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Примітки: У разі публікації Методичних розробок як самостійної друкованої публікації Вчена рада факультету надає рекомендацію до друку за наявності двох рецензій, одна з яких зовнішня – від рецензента іншого закладу вищої освіти. 

Кафедра має право об’єднати теми практичних/семінарських/лаборатоних занять у вигляді методичної розробки за: (1) змістовими модулями; або (2) за роком навчання; або (3) за всією дисципліною загалом

Лекція №1

Тема:Введення в курс фізіології. Збудливі тканини. Біопотенціали. Нервово-м’язова фізіологія.
Актуальність теми: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.
Мета:сформувати чітке уявлення проосновні поняття фізіології збудливих тканин, основні підходи до реєстрації біопотенціалів у клінічній практиці; сформувати уміння застосовувати методи дослідження фізіологічних функцій систем та органів людини та вміти аналізувати отримані дані.

Основні поняття: 
Серед різноманітних функцій клітинних мембран однією з основних є генерація та проведення біоелектричної активності, яка визначається різницею електропотенціалів між двома точками живої тканини. Основними видами біоелектричних потенціалів є:мембранний потенціал (потенціал спокою) - МПС і потенціал дії (ПД).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 спокою.Наявність МПС можна зареєструвати шляхом введення до нервового волокна чи клітини тонкого скляного мікроелектрода, заповненого KCl. 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.Для МПС характерні такі параметри, як величина (виражається в мілівольтах), полярність та постійність. Мембранний потенціал спокою, наприклад, нервового волокна дорівнює -90 мВ.
Мембранний потенціал спокою можна зареєструвати у всіх живих клітинах. Величина МПС при незмінному стані клітини не змінюється. Залежно від розташування електродів на об’єкті розрізняють два методи реєстрації біопотенціалів — біполярний (двополюсний) – електроди на поверхні та уніполярний (однополюсний) - один відвідний електрод розташовують на поверхні клітини, а другий (пасивний)— всередині клітини. 

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 лавиноподібним підсиленням дифузії натрію всередину клітини. Настає фаза деполяризації, яка й призводить до виникнення короткочасного, спрямованого всередину клітини висхідного струму, що графічно відповідає за часом висхідній фазі ПД. При нестачі зовнішньоклітинногоNа+ 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 посиленням 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 мембрани, і за часом відповідає нисхідній фазі ПД. Отже, реполяризація мембрани відбувається не внаслідок зворотного переміщення 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 реполяризаціїмембрани.Отже, ПД зумовлений циклічним процесом входу Nа+ в клітину і наступного виходу К+.

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.

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. Методидослідженняфункцій:

а) методи спостереження і подразнення

в) електрофізіологічний метод

г) клініко-анатомічний метод , 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, 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 
	


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 клітинаморганізму. 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, якізумовлюютьцізміни, називаютьсяподразниками, а зміни в живому організмі, яківикликані ними, називаютьсяреакціями на подразнення. В цьомуполягаєнерозривнийзв’язокживихорганізмів з навколишнімсвітом.

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 розвинутеВ. 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 сотмілісекунд. 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. Місцевезбудженняпроявляється в місцевійелектронегативностітканини, тобтопроявляєтьсялокальнимпотенціалом, щовиникає практично відразу з нанесеннямподразнення. Вономаєградуальний характер— чимбільша сила подразника, тимбільшевираженемісцевезбудження. Відсутнярефрактерність. Збудженнягасне на відстанікількохміліметріввідмісцязбудження.
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 послабленняза 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 зовнішняповерхнямаєпозитивний, а внутрішня — негативний заряд. Цярізницяпотенціалів і визначаєнаявність у живійтканині мембранного потенціалу. Цябіоелектричнаактивністьвпершебулавиявлена у виглядіпотенціалу спокою міжушкодженою і неушкодженоюповерхнею.
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 електродрозташовують на поверхніклітини, а другий — всерединіклітиниабо на їїушкодженомумісці. При двофазномувідведенніобидваелектродирозміщуються на поверхніклітини. Відповідно до розташуванняелектродівотримуютьоднофазнийабодвофазний ПД. При одночасномурозташуванніелектродівспочаткуреєструється МПС. При диполярномувідведенніспочаткунемаєвідмінностіпотенціалів, тобтонеушкоджена і незбуджена тканина, відповідно до І закону електрофізіології, є ізопотенціальною. Післянанесенняподразнення і появизбудженнявиникаєнегативністьспочаткупід одним електродом, а потім, оскількизбудженняпоширюється, — під другим. Реєструєтьсядвофазний 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 зовнішньоклітинногоNа+ 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’якотнихнемієлінізованих 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 потенціалозалежніNa+-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 висхідноїфази мембрана втрачаєсвійнормальний заряд, або «поляризацію», тому фазу наростанняназиваютьтакож фазою «деполяризації». Як правило, деполяризація переходить за нульовулінію і мембраннийпотенціалстаєпозитивним. Ця по​зитивна фаза ПД називається «овершут». Низхідна фаза (за тривалістю в 2 рази перевищуєвисхідну) відповідаєреполяризаціїмембрани. Низьковольтначастина ПД впершебулазареєстрована Д. С. Воронцовим, відомимфізіологом, якийбагатороківпрацював у Київському НДІ фізіологіїім. О. О. Богомольця. Цячастинаскладається з слідовоїдеполяризації (негативнийслідовийпотенціал) і слідовоїгіперполяризації (позитивнийслідовийпотенціал). Амплітудаслідовихпотен​ціалів не перевершуєкількох мВ, а тривалістьможедоходити до сотеньмілісекунд. Слідовіпотенціалиреєструютьсятільки 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 абонічого» розглядається не як загальний закон реагуваннязбудливих тканин, а лише як правило, яке характеризуєособливостіпоширення 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.

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 = lga + 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 — катодозамикаюческорочення; АЗС — анодзамикаюческорочення; АРС — анодрозмикаюческорочення; КРС — катодрозмикаюческорочення.

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.

Анелектротонхарактеризує:

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 більшимвід 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. gastrocnemіusжаби 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 одноразовеподразнення — 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(Г9мк), 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 іннервуючихмотонейронів 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 потенціалозалежнимиСа++ — 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.

Матеріали щодо активації здобувачів вищої освіти під час проведення лекції: питання, ситуаційні задачі тощо (за необхідності): 

Питання:

1. МПД, механізми походження, методи реєстрації. Фази МПД і його параметри. Фізіологічна роль МПД.

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

3. Зміни МП під час дії електричного струму як подразника. Локальна відповідь (ЛВ), або локальний потенціал (ЛП). Рівень критичної деполяризації. Поріг де​поляризації як міра збудливості.

4. Класифікація м’язів в організмі (за гістологічною будовою, функціями, підпорядкованістю волі людини).

5. Типи м’язових волокон (червоні і білі). Їх функції та властивості. Рухові одиниці.

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

7. Механізм скорочення і розслаблення поперечно-смугастих м’язів. Електрохімічне сполучення збудження й скорочення.

8. Особливості будови та іннервації гладких м’язів. Їх типи: моноунітарні, мультиунітарні, змішані (фізіологічний синцитій). Особливості механізму скорочення і роз​слаблення гладких м’язів.

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

10. Сила і робота м’язів.

11. Хімізм і енергетика м’язових скорочень.

12. 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).

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

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

Ситуаційне завдання 4. 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 5.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 6. 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.

Загальне матеріальне та навально-методичне забезпечення лекції: 

Питання для самоконтролю: 

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 інактивованихNa+ 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.РухомNa+ за концентраційним градієнтом

B.Рухом K+ за концентраційним градієнтом

C.РухомNa+ 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.
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Лекція  № 2

Тема: Загальні принципи біологічної регуляції. Рефлекторний принцип діяльності ЦНС. Збудження та гальмування в ЦНС. Принципи координації рефлекторної діяльності.

Актуальність теми:  Знання основних принципів біологічної регуляції, діяльності ЦНС,  основних принципів координаційної діяльності ЦНС, необхідне для розуміння механізмів перебігу фізіологічних процесів у організмі людини як за умов норми, так і при патологічних змінах, що є необхідним для практичної діяльності лікаря.

Мета: ознайомити студентів зі:

1. Принципами біологічної регуляції фізіологічних функцій, властивостями контурів біологічної регуляції та їх ролі у забезпеченні пристосувальних реакцій організму;

2. Принципами нервової регуляції фізіологічних функцій та властивостями нервових центрів і їх ролі у забезпеченні пристосувальних реакцій організму;

3. Фізіологічними властивостями центральних синапсів.  Механізмами процесів збудження і гальмування в ЦНС.  Принципи координаційної діяльності ЦНС.

  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.
Основні поняття:

План та організаційна структура лекції:
	
	Основні етапи лекції та їх зміст
	Цілі у рівні абстракції
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу

	
	Підготовчий етап
	
	
	5%

	
	Визначення навчальних цілей
	
	
	2 %

	
	Забезпечення позитивної мотивації
	
	
	2%



	
	Основний етап
	
	слайди, відеофільм

(у відповідності з виданням: «Методичні рекомендації щодо планування, підготовки та аналізу лекції»)
	85 - 90 %



	
	Викладення лекційного матеріалу за планом:
1. Контури біологічної регуляції функцій, роль зворотного зв’язку в забезпеченні пристосувальних реакцій організму. Рефлекторний принцип діяльності ЦНС. 
	
	
	

	
	2. Механізми рефлекторної регуляції функцій і роль частин рефлекторної дуги як складових контурів біологічної регуляції в забезпеченні пристосувальної реакції організму.
	
	
	

	
	3. Механізми передачі інформації в синапсах ЦНС, роль нейромедіаторів і нейромодуляторів; механізми розвитку збудження і гальмування.
	
	
	

	
	4. Принципи координації рефлекторної діяльності за участі відповідних нейронних ланцюгів у забезпеченні пристосувальних реакцій організму.
	
	
	

	
	Заключний етап
	
	
	5%

	
	1.Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

	
	2.Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	3%


	
	3.Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	1%

	
	4. Перелік літератури
	
	Список л-ри
	1%


Зміст лекційного матеріалу:
Біологічна регуляція – процес взаємодії елементів організму, спрямований на отримання пристосувального (корисного) результату. Елементи організму, які взаємодіють при виконанні акта біологічної регуляції, можна зобразити у вигляді окремих блоків та об’єднати у вигляді контуру біологічної регуляції.

[image: image3.png]Kaa1 npavoro 'y

CI, || KIT || BI1 [-{ PN [ CIL

Kan Kaat 3opoTHhoro WKy
omimROT0

3Ky





Таким чином в контурі біологічної регуляції можна виділити наступні елементи:

1. РП – регульований параметр, котрий завдяки біологічній регуляції:

- підтримується на необхідному

рівні;

- змінюється в необхідному

напрямку.

2. СП – слідкуючий пристрій (рецептори), що реєструють величину РП.

3. КП – керуючий пристрій – нервовий центр чи ендокринна залоза, що на основі аналізу інформації про величину РП, про її зміни, виробляє керуючий сигнал (при нервовій регуляції – серія ПД, при гуморальній – гормон) і посилає її до органів-ефекторів.

Нервовий центр як керуючий пристрій має такі структурні елементи:

- уставка – зберігає інформацію про необхідну величину РП;

- блок порівняння – порівнює інформацію про задану величину РП з її

реальною величиною, тобто встановлює наявність відхилень РП;

- блок управління – з урахуванням наявності чи відсутності відхилення РП від заданого рівня виробляє керуючий сигнал і посилає його до органів- ефекторів.

4. ВП – виконавчий пристрій – органи-ефектори, які під впливом керуючого сигналу змінюють свою діяльність таким чином, що РП підтримується на заданому рівні чи змінюється в необхідному напрямку. Перелічені вище елементи контура біологічної регуляції зв’язуються між собою каналами зв’язку, якими в контурі передається інформація: - канал прямого зв’язку – по ньому передається керуючий сигнал від КП до ВП підтримка заданого рівня або зміна РП;

- канал зворотнього зв’язку – по ньому передається інформація з СП1 в КП:

- про поточну величину РП;

- про ефективність керуючих сигналів, що вироблені КП і спрямовані на усунення відхилення РП від заданого рівня або на його зміну в потрібному напрямку.

КП, ВП, РП, СП1 за допомогою каналів прямого та зворотного зв’язку утворюють замкнутий контур регуляції, котрий забезпечує здійснення регуляції “за відхиленням” (саморегуляції на основі негативного зворотнього зв’язку). Ця саморегуляція здійснюється наступним чином: певні чинники викликають зміни РП (його відхилення від заданого рівня) інформація про це сприймається рецепторами (СП1) та по каналу зворотнього зв’язку (КЗЗ) надходить в КП, котрий оцінює ступінь відхилення синтезується необхідний керуючий сигнал передача його до ВП по каналу прямого зв’язку (КПЗ) зміна діяльності органів-ефекторів (ВП) відновлення потрібної величини РП (усунення відхилення).

Нервова регуляція функцій організму – здійснюється за участю нервової

системи (частіше, та не завжди – ЦНС).

Особливостями нервової регуляції є те, що вона відбувається:

а) точно;

б) швидко; швидко вмикається, швидко вимикається, якщо потреба в ній зникає.

Елементарним, найпростішим актом нервової регуляції є рефлекс – відповідь на подразнення, що починається з подразнення рецепторів і здійснюється за участю нервової системи.

Рефлекторна дуга – шлях, по якому передається інформація при здійсненні рефлексу. Тобто, рефлекторна дуга – морфологічний субстрат рефлексу.

нервові центри виконують аналіз аферентного сигналу та синтезу еферентного сигналу. Структурно-функціональною одиницею нервових центрів є нейрон – кожен окремий нейрон здатний виконувати аналітико-синтетичну функцію. В певній мірі виконання цієї функції пов’язано з передачею інформації в межах нервових центрів. По аксонам нейронів ЦНС інформація передається у вигляді ПД. Від одного нейрона на інший інформація передається через синапси. При цьому, збудження клітини відбувається через постсинаптичну мембрану у вигляді деполяризації мембрани (ЗПСП

місцеве збудження) ЗПСП як місцеве збудження поширюється на сусудні ділянки постсинаптичної мембрани та мембрани аксонного горбика з допомогою місцевих струмів. Ці струми в незбуджених ділянках мембрани мають вихідний напрям, тому викликають деполяризацію мембрани. Цікавим є виникнення місцевих струмів між постсинаптичною мембраною (там ЗПСП) та мембраною аксонного горбика – початковий сегмент аксона, мембрана якого має найбільшу збудливість, поріг деполяризації (ΔЕ) там складає 10-15 мВ. Тому ПД виникає під впливом місцевих струмів саме там. Це відбувається, якщо під впливом місцевих струмів деполяризація мембрани аксонного горбика досягає критичного рівня виникнення серії ПД ритмічний розряд нейрона.

Особливості передачі збудження через центральні аксо-соматичні хімічні синапси.

1.  Одностороннє проведення.

2. Сповільнення проведення – характеризується наявністю синаптичної затримки – час від виникнення ПД на пресинаптичній мембрані до виникнення ПД на мембрані аксонного горбика. Воно складає 2-3 мс.

3.  Швидке порушення проведення через виснаження запасів медіатора.

Ці три особливості характерні для будь-яких хімічних синапсів, бо синаптична затримка та швидкість розвитку втоми в центральних синапсах більша, ніж в нервово-м’язових. Наступні дві особливості характерні лише для центральних синапсів.

4. Один ПД через центральний синапс не проходить тому, що зумовлює на постсинаптичній мембрані виникнення одного ЗПСП, який має амплітуду 1 мВ та тривалість 15 мс. Оскільки поріг деполяризації аксонного горбика складає 10-15 мВ, один ЗПСП, що поширився на мембрану аксонного горбика, не може викликати деполяризацію цієї мембрани до критичного рівня.

5. Умовою передачі збудження через центральний нервовий синапс є сумація

ЗПСП на тілі нейрона.

До медіаторів, що викликають деполяризацію постсинаптичної мембрани та

приймають участь в передачі збудження, відносять: ацетилхолін, норадреналін,

серотонін та багато інших

Гальмування – активний фізіологічний процес. Він полягає в збудженні одних клітин, що призводить до припинення збудження інших клітин чи до зменшення ступеня їх збудження.

Постсинаптичне гіперполяризаційне гальмування.

Розвивається за участю аксо-соматичних синапсів. Механізм його розвитку наступний: при поширенні ПД на мембрану пресинаптичного нервового закінчення збільшується його проникність для Са2+ вхід його в нервове закінчення за градієнтом концентрації вихід медіатора (наприклад, гліцин) дифузія його до постсинаптичної мембрани взаємодія з мембранними циторецепторами збільшення проникності мембрани для К+ збільшення виходу з клітини – гіперполяризація постсинаптичної мембрани, яка має назву ГПСП – гальмівний постсинаптичний потенціал. За допомогою місцевих струмів поширюється на сусідні ділянки мембрани та на мембрану аксонного горбика: в області аксонного горбика ці струми мають вхідний (анодний) напрям викликають гіперполяризацію мембрани збільшення порога деполяризації мембрани (ΔЕ) зниження

збудливості мембрани аксонного горбика, отже, й нейрона в цілому (гальмування нейрона !!!).

ГПСП, як і місцеве збудження, підкоряється закону силових відношень, здатне до сумації, поширюється на сусідні ділянки мембрани з допомогою місцевих

струмів.

Пресинаптичне деполяризаційне гальмування.

Розвивається за участю аксо-аксональних синапсів. В результаті розвитку цього гальмування припиняється проведення збудження по аксону нейрона, що збуджує припиняється функціонування відповідного аксо-соматичного синапса. Тому гальмування має назву пресинаптичного. Послідовність подій при його розвитку така: по аксону гальмівного нейрона поширюється ПД й доходить до пресинаптичної мембрани вихід з нервового закінчення гальмівного медіатора (наприклад гамааміномасляної кислоти – ГАМК) дифузія через синаптичну щілину до постсинаптичної мембрани взаємодія з мембранними циторецепторами зміна проникності мембрани для іонів стійка довготривала деполяризація постсинаптичної мембрани інактивація натрієвих каналів зміна Екр. збільшення порогу деполяризації (ΔЕ) постсинаптичної мембрани сповільнення та припинення проведення збудження через цю ділянку мембрани блокада виділення медіатора в аксо-соматичному синапсі нейрона, що збуджує припинення його функціонування. Прикладом зворотнього постсинаптичного гальмування може бути гальмування - мотонейронів за допомогою клітин Реншоу, гальмівних вставних нейронів. Ці клітини отримують інформацію по колатералям нейронів - мотонейронів при їх збуджені та обмежують ступінь

цього збудження (саморегуляція, регуляція на основі негативного зворотнього зв’язку).

Прикладом прямого постсинаптичного гальмування може бути реципрокне (спряжане) гальмування в центрах антагоністах: якщо один антагоністичний центр збуджується, то

інший гальмується з допомогою гальмівних вставних нейронів. Цей вид гальмування є головним механізмом координації в межах ЦНС. інформація, яка поступає в нервовий центр від рецепторів, передається до центру, що активізує згинальні м’язи (відповідні -мотонейрони) через збудливий вставний нейрон, а до центру, що активізує розгинальні м’язи – через гальмівний вставний нейрон.

За допомогою пресинаптичного гальмування переважно гальмується вхід маловажливої інформації в ЦНС на рівні первинних аферентів. Це один із механізмів послаблення неважливих сигналів в ЦНС.

 Фізіологічна роль процесів гальмування в ЦНС полягає в тому, що гальмування обмежує поширення збудження, спрямовує його в потрібному напрямку. Лише за умови взаємодії процесів збудження та гальмування в ЦНС можливе виконання координаційна функція.

7. Сумація збудження і гальмування нейронами ЦНС.

Оскільки, поріг деполяризації мембрани аксонного горбика складає 10-15 мВ, а амплітуда одиночного ЗПСП дорівнює 1 мВ, для виникнення ПД на мембрані аксонного горбика необхідне додавання (сумація) 10-15 ЗПСП: лише тоді деполяризація мембрани дійде до критичного рівня (Екр). В залежності від умов виникнення розрізняють розрізняють два види сумацій: просторову та часову. Механізм їх розвитку наступний:

1. Просторова сумація – виникає, якщо на тілі одного нейрона одночасно функціонує декілька збудливих синапсів: в кожному із них виникають ЗПСП, які за допомогою місцевих струмів поширюються на мембрану аксонного горбика і там відбувається їх додавання (сумація). Якщо в результаті сумації ЗПСП на мембрані аксонного горбика її

деполяризація доходить до критичного рівня, виникає серія ПД – ритмічний розряд нейрона (РРН). Частота ПД тим більша, чим швидше деполяризація дійде до критичного рівня, тобто від інтенсивності сумації ЗПСП.

2. Часова сумація – відбувається на постсинаптичній мембрані кожного збудливого синапса, якщо частота, з якою поширюються ПД по постсинаптичній мембрані (та виникають ЗПСП на постсинаптичній) така, що кожен наступний ЗПСП починається тоді, коли ще не скінчився попередній (частота ПД має бути не менше 66 Гц, так як тривалість ЗПСП 15 мс). Відповідна сумація ЗПСП відбувається й на мембрані аксонного горбика якщо вона доходить до Екр серія ПД. Частоту ПД  тут також визначає інтенсивність сумації. До сумацій здатні не тільки ЗПСП, а й ГПСП ГПСП також додається на тілі нейрона за допомогою часової та просторової сумації. В один і той самий час на тілі нейрона функціонують тисячі збуджуючих та гальмівних синапсів. Взаємодія збудження та гальмування на тілі кожного окремого нейрона відбувається шляхом сумації (просторової та часової). В залежності від переважання сумації ЗПСП чи ГПСП нейрон може перебувати в трьох станах: - збудження – характеризується генерацією ПД на мембрані аксонного горбика в результаті переважання сумації ЗПСП, деполяризація мембрани дійшла до критичного рівня: чим інтенсивніше протікає сумація ЗПСП, тим швидше деполяризація доходить до Екр, тим частіше ПД в РРН (тобто, тим сильніше збудження нейрона).

- полегшення – характеризується переважанням сумації ЗПСП над ГПСП, але деполяризація мембрани аксонного горбика не доходить до Екр., ΔЕ зменшується, тобто, збудливість нейрона підвищується і наступає стан полегшення.

- гальмування - характеризується переважанням сумації ГПСП над ЗПСП, внаслідок чого величина мембранного потенціалу аксонного горбика підвищується (гіперполяризація мембрани) збільшення порогу деполяризації зменшення збудливості нейрона (гальмування).

Таким чином, за допомогою сумації збудження та гальмування (ЗПСП та ГПСП), кожен нейрон ЦНС здійснює обробку інформації – аналіз аферентних сигналів і синтез РРН (еферентного сигнала). В цьому і полягає фізіологічна роль процесів сумації.

Види нейронних ланцюгів ЦНС, їх роль посиленні і подовженні біологічно

 важливих сигналів.

Збудження і гальмування в ЦНС можуть поширюватись по таким нейронним ланцюгам:

1. Лінійні – кожен попередній нейрон передає інформацію наступному. При цьому передача інформації здійснюється:

а) по аксонах нейронів (швидко, точно, без змін);

б) через центральні синапси (тут проходить не тільки передача, а й переробка інформації шляхом сумації ЗПСП і ГПСП).

2. Дивергентні (ті що розходяться) – кожен попередній нейрон передає інформацію багатьом аксона. За участю ланцюгів такого роду в ЦНС проходить іррадіація (широке поширення) збудження, що має значення для посилення біологічно важливих сигналів.

3. Конвергентні (ті що сходяться) – такі ланцюги утворюються, коли один нейрон отримує інформацію від багатьох попередніх. За участю таких ланцюгів здійснюються процеси просторової сумації на тілі нейрона.

4. Кільцеві – утворюються, якщо аксон нейрона дає коллатераль, яка передає інформацію вставному нейрону, який, в свою чергу, утворює кільце, передаючи інформацію “першому” нейрону. Якщо вставний нейрон є гальмівним, то розвивається зворотнє гальмування (наприклад, мотонейронів за участю клітин Реншоу); якщо ж вставний нейрон є збуджуючим, то такі ланцюги забезпечують розвиток рефлекторної післядії – за рахунок рециркуляції імпульсів збудження по кільцевому ланцюзі, адекватна рефлекторна реакція продовжується протягом деякого часу після закінчення дії подразника. Таким чином проходить подовження біологічно важливих сигналів в ЦНС.

Загальну схему посилення та подовження біологічно важливих сигналів в

ЦНС можна подати в наступному вигляді:

Біологічно важливий аферентний сигнал в ЦНС:

а) посилюється за рахунок поширення по дивергентним нейронним і ланцюгам проходить іррадіація збудження, його широке поширення. Збудження як би множиться – проходить його мультиплікація.

б) посилюється за рахунок того, що збудження, яке множилось в дивергентних ланцюгах, сходиться до тіл кількох еферентних нейронів по конвергентних ланцюгах – на тілах еферентних нейронів інтенсивно проходить сумація ЗПСП висока ступінь збудження нейронів (велика частота ПД в РРН).

в) подовжується за рахунок включення в систему передачі інформації збуджуючих кільцевих нейронних ланцюгів.

Таким чином, процес іррадіації збудження по дивергентним нейронним ланцюгам є важливим механізмом посилення біологічно важливих аферентних сигналів в ЦНС. Спостерігати іррадіацію збудження можна на спінальній жабі, поступово посилюючи силу подразника, який діє на її шкіру (механічний – щипок пінцетом, хімічний – розчин кислоти). При малій силі подразника отримуємо відповідь у вигляді локального рефлексу – проходить згинання тільки тієї кінцівки, на шкіру якої діє подразник. При підвищенні сили подразника в реакцію у відповідь включаються все більше органів-ефекторів (скелетних м’язів). В кінцевому результаті спостерігається генералізована реакція у відповідь у вигляді координованого скорочення м’язів кінцівок і тулуба жаби згинальні та розгинальні рухи кінцівок і тулуба. Але, щоб в умовах іррадіації збудження проходили координовані рухи, необхідно обмеження поширення збудження в межах ЦНС – одні центри повинні збуджуватись, а інші – переходити в стан гальмування. Обмежує поширення збудження в ЦНС реципрокне (спряжене) гальмування – завдяки  йому при іррадіації збудження в ЦНС одні центри збуджуються, а інші (антагоністичні) – гальмуються. Реципрокне гальмування являється дуже важливим механізмом координації процесів збудження та гальмування в ЦНС (відповідно, механізмом координації функцій організму). Якщо заблокувати ці

процеси (реципрокного постсинаптичного гальмування) за допомогою стрихніну, тварина на самий легкий подразник відповідає генералізованою, але не координованою судомною реакцією – скороченням всіх скелетних м’язів.   Явище домінанти та його фізіологічне значення.

Принцип домінанти являється одним із основних принципів організації рефлекторної діяльності. Воно заключається в наявності в ЦНС домінантного центру збудження. Домінантний центр збудження характеризується слідуючими властивостями:

1. Високою збудливістю нейронів;

2. Інертністю (тривалістю) збудження – воно зберігається в цьому центрі протягом тривалого відрізку часу після закінчення дії подразника. 

Такі властивості нейронів домінантного центру можуть бути обумовлені

двома механізмами:

1. Тривалим надходженням інформації про дію якого-небудь подразника по аферентним нервовим шляхам;

2. Тривалим підвищенням концентрації яких-небудь гормонів в плазмі крові.

Висока збудливість нейронів та інертність процесів збудження в домінантному центрі викликають такі особливості його функціонування:

а) він гальмує інші центри ЦНС по механізму одночасного спряженого гальмування;

б) завдяки високій збудливості нейронів і спряженому гальмуванню інших центрів, домінантний центр якби “притягує” до себе аферентні сигнали, що призначені для інших центрів, внаслідок чого ці центри загальмовані і не відповідають на сигнал. Доходячи до домінантного центру ці сигнали викликають збудження його нейронів відповідна рефлекторна реакція, пов’язана з збудженням нейронів домінантного вогнища. Як наслідок, рефлекторна відповідь, пов’язана з збудженням домінантного

центру, може виникнути у відповідь на будь-яке подразнення!!! Наприклад, поглажування собаки з переповненим сечовим міхуром може викликати у неї рефлекс сечовипускання (стійка аферентація від механорецепторів сечового міхура формування домінантного вогнища збудження в центрі рефлексу сечовипускання); весною у самця жаби дотик до шкіри викликає обіймальний рефлекс, що пояснюється високою концентрацією статевих гормонів формування домінантного вогнища збудження в центрі обіймального рефлексу. Тобто, характер рефлекторної відповіді залежить не тільки від виду діючого подразника, а також від стану нервових центрів, тобто, домінантний центр якби підпорядковує собі діяльність інших центрів.

Матеріали щодо активації здобувачів під час проведення лекції (питання, ситуаційні задачі, тощо).

Ситуаційні завдання:

1. Розрахуйте центральний час рефлексу в складній рефлекторній дузі, якщо в її сполученні 15 синапсів (без урахування часу поширення збудження нервовими волокнами).

Відповідь. Оскільки час руху збудження крізь синапс (синаптична затримка) дорівнює приблизно 0,2 мс, то центральний час рефлексу в цьому випадку 15·0,2 = 7,5 мс.

2. За умов зміни відстані до предмета кривизна кришталика автоматично (рефлекторно) змінюється так, щоб зображення предмета на сітківці залишалося різким. Чи можна сказати, що в даному випадку відбувається регулювання за відхиленням? Якщо так, то поясніть, в чому воно виражається.

Відповідь. Регулювання за відхиленням полягає в порівнянні поточного значення регульованого показника з потрібним і усуненні виниклих відмінностей (помилки узгодження). В даному випадку потрібно отримати різке (не розпливчасте) зображення крапки. Без зусилля акомодації ця крапка виглядатиме як розпливчаста пляма. Це і стає подразником для виникнення регуляторної реакції «за відхиленням». Кривизна кришталика змінюватиметься до тих пір, поки зображення плями не перетвориться на крапку. Це відбувається дуже швидко

3. У людини після вогнепального поранення в ділянці сідничного нерва на гомілці виникла незагойна виразка. Із порушенням якої функції нервової системи може бути пов’язане це явище?

Відповідь. Відомо, що багато відділів ЦНС виконують трофічну функцію, тобто виділені нервовими закінченнями біологічно активні речовини (БАР) змінюють обмін речовин безпосередньо в клітинах. Можливо, що в результаті вогнепального поранення в даної людини відбулося ушкодження сідничного нерва, внаслідок чого порушилася трофіка тканин гомілки і виникла виразка.

 Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції:


- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;


- обладнання – проектор



- устаткування – текст лекції



- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.

Питання до самоконтролю:
1. Назвіть основні функції ЦНС (керування діяльністю опорно-рухового апарату, регуляції 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 зворотногозв’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 морфологічними 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..

Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 
Розрахуйте центральний час рефлексу в складній рефлекторній дузі, якщо в її сполученні 15 синапсів (без урахування часу поширення збудження нервовими волокнами).

Відповідь. Оскільки час руху збудження крізь синапс (синаптична затримка) дорівнює приблизно 0,2 мс, то центральний час рефлексу в цьому випадку 15·0,2 = 7,5 мс.

2.За умов зміни відстані до предмета кривизна кришталика автоматично (рефлекторно) змінюється так, щоб зображення предмета на сітківці залишалося різким. Чи можна сказати, що в даному випадку відбувається регулювання за відхиленням? Якщо так, то поясніть, в чому воно виражається. 

Відповідь. Регулювання за відхиленням полягає в порівнянні поточного значення регульованого показника з потрібним і усуненні виниклих відмінностей (помилки узгодження). В даному випадку потрібно отримати різке (не розпливчасте) зображення крапки. Без зусилля акомодації ця крапка виглядатиме як розпливчаста пляма. Це і стає подразником для виникнення регуляторної реакції «за відхиленням». Кривизна кришталика змінюватиметься до тих пір, поки зображення плями не перетвориться на крапку. Це відбувається дуже швидко

3.У людини після вогнепального поранення в ділянці сідничного нерва на гомілці виникла незагойна виразка. Із порушенням якої функції нервової системи може бути пов’язане це явище?

Відповідь. Відомо, що багато відділів ЦНС виконують трофічну функцію, тобто виділені нервовими закінченнями біологічно активні речовини (БАР) змінюють обмін речовин безпосередньо в клітинах. Можливо, що в результаті вогнепального поранення в даної людини відбулося ушкодження сідничного нерва, внаслідок чого порушилася трофіка тканин гомілки і виникла виразка.

Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми 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 подразників

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., 10.D.
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Лекція  № 3

Тема: Роль різних рівнів  ЦНС у регуляції функцій організму. Функції спинного мозку, стовбуру мозку, ретикулярної формації і мозочка.

Актуальність теми: Знання ролі спинного мозку в регуляції моторних функцій,  ролі структур заднього і середнього мозку в регуляції фізіологічних функцій необхідне для розуміння перебігу фізіологічних процесів у організмі людини як за умов норми, так і під час патологічних змін, що є необхідним для практичної роботи лікаря. 

Мета: ознайомити студентів зі:

1. Будовою і функціями спинного мозку. 

2. Роллю структур спинного мозку в забезпеченні рухових функцій організму.

3. Будовою  і функціями структур заднього і середнього мозку. 

4. Роллю структур заднього і середнього мозку в забезпеченні рухових функцій організму. 

5. Функціями ретикулярної формації стовбура мозку.  

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.
Основні поняття:

План та організаційна структура лекції:
	
	Основні етапи лекції та їх зміст
	Цілі у рівні абстракції
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу

	
	Підготовчий етап
	
	
	5%

	
	Визначення навчальних цілей
	
	
	2 %

	
	Забезпечення позитивної мотивації
	
	
	2%



	
	Основний етап
	
	слайди, відеофільм

(у відповідності з виданням: «Методичні рекомендації щодо планування, підготовки та аналізу лекції»)
	85 - 90 %



	
	Викладення лекційного матеріалу за планом:

1. Структура та функції спинного мозку. Рефлекси спинного мозку.
	
	
	

	
	2. Структура та функції стовбура мозку .Рефлекси стовбура мозку.


	
	
	

	
	3.Структура та функції мозочка. Функції .мозочка

 
	
	
	

	
	4.Ретикулярна формація стовбура мозку. Її функції.


	
	
	

	
	Заключний етап
	
	
	5%

	
	1.Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

	
	2.Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	3%

	
	3.Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	1%

	
	4. Перелік літератури
	
	Список л-ри
	1%


Зміст лекційного матеріалу:
Кажучи про роль різних рівнів ЦНС в регуляції рухових функцій, необхідно висвітлювати такі питання:

1. Особливості будови (сегментарні механізми, надсегментарні утворення).

2. Контроль за станом зовнішнього, внутрішнього середовища, рухового апарату (від яких рецепторів і про що надходить інформація).

3. Регуляція рухових функцій:

- тонічних, тобто регуляція тонусу м’язів; тонус скелетних м’язів – скорочення невеликої сили, але тривалі. Тонус забезпечує збереження пози – рівноважного положення тіла у просторі. Тонус найбільш виражений у м’язах тулуба і проксимальних відділах  кінцівок.

- фазичних, тобто таких, при яких добре виражені фази скорочення і розслаблення; за рахунок таких скорочень відбувається переміщення тіла у просторі та рух кінцівок відносно тулуба.

Спинний мозок – перший рівень ЦНС. Він має сегментарну будову – кожен сегмент отримує аферентну іннервацію від відповідного сегменту тіла людини і до цього сегменту передає еферентну інформацію (еферентно іннервує м’язи відповідного сегменту). Аферентна інформація надходить в кожен сегмент волокнами задніх корінців (відростки псевдоуніполярних клітин), еферентна інформація виходить передніми корінцями (відростки мотонейронів передніх рогів та вегетативних ядер бічних рогів). У складі задніх рогів спинного мозку переважають вставні нейрони. Біла речовина спинного мозку представлена волокнами висхідних та низхідних шляхів.

На основі аналізу аферентної інформації від пропріорецепторів, рецепторів шкіри, вісцерорецепторів спинний мозок забезпечує регуляцію рухових функцій (тонічних та фазичних). Роль спинного мозку у здійсненні тонічних рефлексів можна довести у досліді з високою перерізкою сідничного нерва у спінальної жаби (у такої жаби зруйновані всі рівні ЦНС окрім спинного мозку). Якщо таку жабу підвісити на штативі, кінцівка з сторони перерізки провисає і ніби подовжується за рахунок зменшення ступеня згинання в колінному, гомілковому суглобах. Зміна положення кінцівки зі сторони перерізки пов’язані зі зникненням після перерізки м’язового тонусу.

Цей дослід доводить:

а)   Наявність м’язового тонусу у спінальної жаби;

б) Рефлекторну природу цього тонусу, оскільки він щезає після перерізки нерва, тобто після пошкодження рефлекторної дуги.

В основі формування спінального тонусу лежить міотатичний тонічний рефлекс. У спінальної жаби, підвішеної на штативі, м’язи-згиначі розтягуються силою тяжіння. При цьому збуджуються м’язові веретена (адекватний подразник рецептора – розтягнення центральної частини інтрафузального веретена) моносинаптично активуються α-мотонейрони, що іннервують екстрафузальні волокна цього ж м’яза. При перерізці сідничного нерва порушуються провідникові ланки рефлекторної дуги тонус зникає кінцівка розгинається. Тонус м’язів направлений на створення пози. Та у спінальної жаби відсутня антигравітаційна поза (поза протидії силі тяжіння). Інтактна

(нормальна, не пошкоджена) жаба сидить на горизонтальній поверхні піднявши голову, що зумовлено розгинальним антигравітаційним тонусом передніх кінцівок. Спінальна жаба лежить на горизонтальній поверхні в розпластаній позі, що являється результатом відсутності у неї антигравітаційної пози. Отже, тонус спінальної тварини слабкий, він недостатній для створення антигравітаційної пози. Причиною слабкого тонусу у спінальної тварини є відсутність активуючих впливів на α- і на γ-мотонейрони спинного мозку, надсегментарних утворень вище лежачих рівнів ЦНС (заднього, середнього мозку і т.д.). Активація -мотонейронів призводить до посилення скорочення екстрафузальних волокон м’яза посилення його тонусу. Активація γ-мотонейронів скорочення скоротливих сегментів інтрафузальних волокон розтяг центральної частини рецептора збудження нервового закінчення передача інформації до α-мотонейронів до екстрафузальних волокон м’яза їх скорочення посилення тонусу м’язів. Тобто, в даному випадку посилення тонусу пов’язане з передачею інформації до α-мотонейронів по γ-петлі.

Роль спинного мозку в здійсненні фазичних реакцій можна простежити на спінальній жабі при нанесенні їй на шкіру механічних та хімічних подразнень. При цьому можна отримати більшу кількість рефлекторних фазичних реакцій (згинальний, почухувальний, крокувальний і т.д.). Та всі ці реакції однотипні – зводяться до згинання та розгинання кінцівок та тулуба тварини. Рефлекси можуть бути сегментарними (замикатися на рівні одного сегмента локальний рефлекс) і міжсегментарними (нервові сигнали іррадіюють в інші сегменти спинного мозку генералізована рухова реакція). В клінічній практиці окрім шкірно-м’язового рефлексу велике значення мають сухожильні рефлекси. Свою назву він отримав у зв’язку з тим, що його можна викликати нанесенням короткого удару неврологічним молоточком по сухожилку м’яза. Наприклад, при дослідженні колінного рефлексу наносять удар по сухожилку чотирьохголового м’яза стегна. У відповідь на це кінцівка в колінному суглобі спочатку розгинається (перша фаза рефлексу), а потім згинається (друга фаза). Механізм розвитку першої фази рефлексу

заключається в наступному: при ударі по сухожилку м’яз швидко розтягується збудження м’язових веретен моносинаптична активація α-мотонейронів, що іннервують чотирьохголовий м’яз та гальмування (за участю вставних гальмівних нейронів) центрів м’язів-антагоністів. Механізм розвитку другої фази такий: при скороченні м’яза розтягується його сухожилки гальмування α-мотонейронів, що іннервують чотирьохголовий м’яз та активаціяα -мотонейронів, що іннервують м’язи-антагоністи. До обох центрів інформація передається через вставні нейрони (збудження та гальмування).

Провідникова функція спинного мозку. Залежність спінальних рефлексів від діяльності центрів головного мозку.

Спінальний шок.

Біла речовина спинного мозку (передні, бокові та задні канатики) складається з нервових волокон, які формують провідні шляхи. Їх поділяють на висхідні та низхідні.

Основними висхідними шляхами є:

1. Шлях Голя – розташований в медіальній частині заднього канатика.

2. Шлях Бурдаха – розташований в латеральній частині заднього канатика.

Ці два шляхи є аферентними шляхами, що проводять пропріоцептивну чутливість кіркового напрямку (усвідомлену).

3. Задній спинномозково-мозочковий шлях – задня частина бокового канатика.

4. Передній спинномозково-мозочковий шлях – розташований вентральніше попереднього.

Ці два шляхи передають інформацію від пропріорецепторів в мозочок.

5. Спіноталамічні шляхи – розташовуються в бокових канатиках вентрально та попереду від попередніх. Передають тактильну, больову, температурну чутливість.

Основними нисхідними шляхами є:

1. Бічний кірково-спинномозковий шлях (пірамідний) проводить імпульси свідомих рухів – бокові канатики.

2. Червоноядерно-спинномозковий шлях (екстрапірамідний) проводить імпульси несвідомих рухів та тонусу м’язів – бокові канатики.

3. Передній кірково-спинномозковий шлях (пірамідний) проводить імпульси свідомих рухів – передні канатики.

4. Присінково-спинномозковий шлях – передні канатики.

5. Сітчасто-спинномозковий шлях – передні канатики.

Ці два шляхи проводять імпульси несвідомих рухових реакцій, які спрямовані на збереження рівноваги тіла та координацію рухів.

Низхідні шляхи спинного мозку об’єднують в дві системи регуляції

рухових функцій – латеральну та медіальну.

1. Латеральна низхідна система (ЛНС) регуляції рухових функцій.

Включає кірково-спинномозковий шлях (tractus corticospinalis) та кірково- червоноядерно-спинномозковий шлях (tractus corticorubrospinalis). Вони проходять поруч в бокових канатиках спинного мозку, закінчуються переважно на вставних нейронах латеральних рухових ядер, які іннервують м’язи дистальних відділів кінцівок. Обидва шляхи діють як синергісти та активують мотонейрони, що іннервують флексори та гальмують мотонейрони, що активують екстензори. Таким чином, за участю ЛНС регулюється переважно згинальні рухи дистальних відділів кінцівок, які у

людей є найбільш тонкими та точними.

2. Медіальна низхідна система (МНС) регуляції рухових функцій.

Включає кірково-присінково-спинномозковий шлях (tractus corticovestibulospinalis) та кірково- сітчасто-спинномозковий шлях (tractus corticoreticulospinalis) – від моторної кори через медіальне ретикулярне ядро заднього мозку. Вони проходять поруч в передніх канатиках спинного мозку, закінчуються на мотонейронах медіальних рухових ядер, що іннервують м’язи тулуба та проксимальних відділів кінцівок. Вплив цих шляхів антагогістичний – кірково-присінково-спинномозковий шлях активує мотонейрони, що іннервують екстензори та гальмує мотонейрони, що інервують флексори, а кірково-сітчасто-спинномозковий шлях має протилежній вплив. Таким чином, за участю МНС відбуваєть регуляція грубих рухів тулуба та проксимальних відділів кінцівок.

Залежність діяльності спинного мозку від низхідних впливів вищих рівнів ЦНС проявляється, якщо ці впливи припинити (шляхом перерізки між спинним та заднім мозком, чи шляхом охолодження в цій ділянці). В результаті припинення впливів вищих відділів ЦНС на спинний мозок розвивається спінальний шок – тимчасове припинення рефлекторної діяльності спинного мозку. У жаби явище спінального шоку продовжується декілька хвилин, у кішки – декілька днів, у приматів – декілька неділь. У приматів після відновлення рефлекторної діяльності спинного мозку частина рефлексів змінюється в порівнянні з інтактними тваринами, а частина не відновлюється

зовсім. Ведучим механізмом в розвитку спінального шоку є припинення активуючих впливів структур головного мозку на нейрони спинного мозку. Чим вищий рівень організації тварини, тим більш важливими є ці впливи.

Стовбур мозку складається з довгастого мозку, моста і середнього мозку і містить рухові і чутливі ядра, виконуючі моторні і сенсорні функції для обличчя і голови тим же самим шляхом, яким спинний мозок виконує ці ж функції по відношенню до шиї, тулуба і кінцівок. В той же час стовбур мозку виконує безліч спеціальних функцій (зокрема функції контролю деяких вісцеральних функцій, пози рівноваги,  руху очей) і служить як би вузловою станцією для «командних сигналів» від вищих центрів. У контролі над рухами тіла і його рівновагою важливу роль грають вестибулярні і ретикулярні ядра стовбура мозку.

Ретикулярні ядра. Їх підрозділяють на ретикулярні ядра моста і ретикулярні ядра довгастого мозку. Ці дві системи ядер функціонують антагоністично один до одного: ядра моста активують мотонейрони, які іннервують  антигравітаційні м'язи (екстензори), ядра довгастого мозку гальмують їх. Ретикулярні ядра моста передають збудливі сигнали в спинний мозок через мосторетикулоспінальний тракт, локалізований в передньому стовпі спинного мозку. Волокна цього тракту активують мотонейрони спинного мозку, які посилають збудливі імпульси до мотонейронів спинного мозку, які іннервують  розгинальні м'язи кінцівок. Ретикулярні ядра моста мають високу збудливість. Додатково вони отримують збудливі імпульси як від вестибулярних ядер, так і від глибоких ядер мозочка. Таким чином активуюча ретикулярна система моста викликає  активацію антигравітаційних м'язів всього тіла. Ретикулярні ядра довгастого мозку передають гальмуючі сигнали до тих же самих антигравітаційних нейронів спинного мозку, але через інший шлях  ретикулоспінальний тракт довгастого мозку, розташований в бічних стовпах спинного мозку. Ретикулярні ядра довгастого мозку отримують колатералі з кортикоспінального тракту, руброспінального тракту і інших рухових шляхів. Нормальна активність гальмівної ретикулярної системи довгастого мозку підтримує рівновагу з активністю активуючої системи ретикулярної формації моста, в результаті мускулатура тіла не має надмірної напруги. Команди з верхніх відділів мозку можуть перервати гальмівний вплив системи довгастого мозку, коли мозку необхідне збудження системи моста для контролю вертикального положення тіла. Збудження ретикулярної системи довгастого мозку може загальмувати мотонейрони антигравітаційних м'язів (екстензорів) у тих випадках, коли потрібно виконувати якісь рухи.

Активуючі і гальмуючі ретикулярні ядра - обов'язкова частина контролюючої системи, якою управляють сигнали з моторної кори; крім того, ці ядра створюють основний рівень тонічного скорочення для протистояння силам гравітації і можуть гальмувати окремі групи м'язів для забезпечення інших функцій.

Вестибулярні ядра функціонально пов'язані з ретикулярними ядрами моста, вони активують мотонейрони антигравітаційних м'язів. Латеральні вестибулярні ядра передають сильні збудливі сигнали через латеральний і медіальний вестибулоспінальний  шлях до мотонейронів, що іннервують м'язи-екстензори. Без участі вестибулярних ядер ретикулярна система моста значно ослабляє свій збудливий вплив на гравітаційну мускулатуру шиї, спини, верхніх і нижніх кінцівок. Специфічна роль вестибулярних ядер полягає в селективному контролі збудливих сигналів, що поступають з вестибулярного апарату до різних антигравітаційних м'язів для підтримки рівноваги.

Червоне ядро середнього мозку функціонує у взаємодії з кортикоспинальним трактом, маючи тісні зв'язки з моторною корою (кірково-червоноядерні волокна), мозочком, ретикулярною формацією, оливою. Від гігантських клітин червоного ядра відходять аксони, створюючі руброспінальний тракт. Волокна цього шляху закінчуються переважно на вставних нейронах проміжної зони сірої речовини спинного мозку, але частина аксонів контактує безпосередньо з мотонейронами спинного мозку.

У гігантоклітинній частині червоного ядра (як і в моторній корі) представлені всі м'язи тіла, стимуляцією цього відділу можна отримати одиночні і групові скорочення м'язів. Кортікоруброспінальний шлях служить додатковим маршрутом для передачі щодо дискретних сигналів з моторної кори в спинний мозок. Якщо зруйновані кортикоспинальні волокна і збережені кортикоруброспінальні шляхи, дискретні рухи частково зберігаються, але тонкі рухи пальців і кисті істотно порушуються. Так, блокада кортикоруброспінальних шляхів порушує рухову активність м'язів в області зап'ястя. Кортикоспинальний і руброспинальний тракти розташовуються в бічних стовпах спинного мозку, контролюють дистальніші м'язи кінцівок і разом складають латеральну рухову систему спинного мозку. Вестібулоретікулоспінальна система лежить медіально в спинному мозку і ця система називається медіальною руховою системою спинного мозку.

Рухові рефлекси заднього мозку, децеребраційна ригідність.

Задній мозок – це довгастий мозок та міст. Вони зберігають ознаки сегментарної будови, але мають і надсегментарні утворення. Серед найбільш важливих рухових надсегментарних утворень – присінкові ядра та сітчаста речовина. Вони носять назву надсегментарних утворень, так як впливають на м’язи не прямо, а через мотонейрони сегментарних структур – рухові ядра спинного мозку і черепно-мозкових нервів.

Задній мозок отримує і переробляє всю аферентну інформацію, що надходить від спинного мозку, оскільки всі специфічні висхідні шляхи від спинного мозку, входячи в стовбур мозку (задній та середній мозок) віддають коллатералі (гілочки) до ретикулярної формації, де продовжується обробка аферентної інформації.

Задній мозок отримує нову аферентну інформацію, яка відіграє роль в регуляції рухових функцій – це інформація від вестибулярних рецепторів.
Отолітові рецептори – являють собою волоскові клітини, волоски яких занурені в отолітову мембрану – желеподібна мембрана з включенням кристалів CaCО3 – отолітів. Зміщення цієї мембрани деформує волоски  збудження рецептора (чи його гальмування, в залежності від того, в який бік згинається волосок). Отолітова мембрана зміщується відносно волоскових клітин при двох умовах:

1. Зміщення голови в просторі. 2. Рух з лінійним прискоренням.

Вестибулорецептори півколових канальців – волоскові клітини, які локалізуються в ампулах півколових канальців і занурені в ендолімфу цих канальців. Ендолімфа зміщується відносно волоскових клітин і деформує їх при русі з кутовим прискоренням. При цьому збуджуються волоскові клітини канала, який знаходиться в тій площині, в якій проходять обертальні рухи (у відповідності з трьохвимірним простором, в якому ми існуємо, наявні 3 півколових канальці).

Від вестибулорецепторів інформація передається в задній мозок по аферентним волокнам  VIII пари черепно-мозкових нервів (далі ЧМН) – вестибуло-кохлеарного нерва (точніше – по його вестибулярній частині). В задньому мозку розміщені 4 вестибулярні ядра (медіальне, латеральне, верхнє та нижнє). В регуляції рухових функцій  у людини найбільше значення має латеральне вестибулярне ядро Дейтерса, від якого починається вестибулоспінальний шлях (частина МНС).

Вивчити роль заднього мозку в регуляції рухових функцій можна на тваринах з децеребрацією – перерізкою стовбура мозку між середнім та заднім мозком (точніше – нижче червоних ядер середнього мозку). При порівнянні можливостей регуляції рухових функцій такої тварини і спінальної тварини, можна оцінити роль в регуляції цих функцій саме заднього мозку.

Після операції децеребрації у тварини виникає децеребраційна ригідність, яка у кішки проявляється у слідуючому: передні і задні кінцівки розігнуті; голова закинута назад за рахунок розгинання шиї; хвіст піднятий; тулуб розігнутий. Ця поза кішки пов’язана з гіпертонусом розгиначів. Позу децеребраційної тварини (децеребраційна ригідність) можна охарактеризувати як посилену позу антигравітації. Згадаємо, що спинний мозок забезпечував формування м’язового тонусу рефлекторної природи, але не забезпечував формування пози антигравітації із-за малої сили тонусу.

В основі формування децеребраційної регідності лежать вестибулоспінальні впливи. Присінкові ядра Дейтерса тонічно активні, так як вестибулорецептори адаптуються дуже повільно. Від цих  ядер по присінково-спинномозковим шляхам, що не перехрещуються, інформація поступає до мотонейронів, які інервують м’язи тулуба та проксимальних відділів кінцівок. При цьому α- та γ-мотонейрони екстензорів активуються, а α- та γ-мотонейрони флексорів, навпаки – гальмуються.

Активація α-мотонейронів екстензорів приводить до безпосередньої активації екстрафузальних волокон цих м’язів  збільшення їх тонуса. Активація γ-мотонейронів приводить до скорочення скоротливих сегментів інтрафузальних волокон  скорочення цих сегментів  розтягнення ядерної сумки інтрафузального волокна  збудження рецептора  передача інформації по γ-петлі до α-мотонейронів  посилення їх активності  збільшення тонусу м’язів екстензорів. Протилежні зміни виникають у флексорній групі м’язів.

Тому коротко можна сказати, що в основі розвитку децеребраційної ригідності лежать вестибулоспінальні впливи, завдяки яким відбувається:

- α- та γ-посилення міотатичних тонічних рефлексів екстензорів;

- α- та γ-послаблення міотатичних тонічних рефлексів флексорів.

Шийні рефлекси положення – виникають у відповідь на зміну нормального положення голови відносно тулуба. При цьому подразнюються пропріорецептори шиї  передача інформації в шийні  сегменти спинного мозку  по пропріоспінальним низхідним шляхам до мотонейронів спинного мозку перерозподіл м’язового тонусу, який змінює положення тулуба відповідно до положення голови:

- якщо голова нахиляється чи повертається в бік, то зі сторони нахилу збільшується тонус розгиначів, а з протилежної сторони – тонус згиначів. Такий перерозподіл тонуса попереджає падіння, тобто втрату пози;

- якщо голова нахиляється вперед, тонус згиначів збільшується на передніх кінцівках кішки, тонус розгиначів – на задніх (кицька п’є молоко чи жере Віскас);

- якщо голова закидається назад, тонус розгиначів збільшується на передніх кінцівках кішки, тонус згиначів – на задніх (кицька дивиться на папугу й готується до стрибка). 

Присінкові (вестибулярні) рефлекси положення – виникають при зміні положення голови в просторі. При нахилах чи поворотах голови збуджуються отолітові вестиблорецептори інформація передається до вестибулярних ядер Дейтерса до мотонейронів спинного мозку та до м’язів. В результаті зі сторони нахилу (поворота) збільшується тонус розгиначів, а з протилежної сторони – тонус згиначів збереження пози.
Перерозподіл тонусу за рахунок шийних рефлексів не можна отримати у спінальної жаби через слабкість тонуса, хоча рівень їх замикання – спинний мозок. Задній мозок підсилює ці рефлекси.

Шийні та присінкові рефлекси положення у вигляді перерозподілу тонуса можна отримати у децереброваної тварини. Але на фоні ригідності ступінь цього перерозподілу недостатній для утримання антигравітаційної пози: децеребрована тварина може стояти, як лялька, але ще не може втримувати рівновагу при умовах, що вмикають шийні та присінкові статичні рефлекси положення.

Таким чином, задній мозок:

1. Забезпечує створення посиленої антигравітаційної пози – пози децеребраційної ригідності.

2. Забезпечує здійснення статичних позових рефлексів (шийних та присінкових), що спрямовані на збереження рівноважної пози при зміні положення голови відносно тулуба (шийні) чи при зміні положення голови в просторі (присінкові), але ступінь виразності цих рефлексів на фоні посиленого тонуса недостатній для збереження пози.

3. Не забезпечує збереження пози при русі (немає стато-кінетичних рефлексів), відновлення порушеної пози (немає випрямляючих рефлексів).

4. Фазичні рефлекси на фоні посиленого тонуса не викликаються.

Ретикулярна формація стовбура мозку, характер її висхідних та низхідних впливів.

Сітчаста речовина (ретикулярна формація – РФ) – скупчення нервових клітин, які мають велику кількість дендритів, що галузяться та довгі аксони, які формують низхідні (ретикулоспінальні) та висхідні шляхи сітчастої речовини.

Аферентних шляхів РФ дуже багато, вона отримує інформацію від: 

- усіх специфічних висхідних еферентних шляхів, які віддають колатералі до ядер РФ, заходячи в стовбур мозка;

- від цих утворень ЦНС, а саме:

· від кори головного мозку;

· від гіпоталамуса;

· від мозочка;

· від базальних ядер;

· від інших утворень.

Еферентні зв’язки РФ можна поділити на висхідні та низхідні.

Висхідні зв’язки РФ та висхідні впливи:
- через неспецифічні ядра таламуса передає інформацію всім відділам головного мозку та має неспецифічний активізуючий вплив на клітини. Цей вплив забезпечує бодьорий стан організму та визначає рівень активності клітин кори. РФ має окремі структури (гіпногенні зони), котрі зменшують ступінь (рівень) активності клітин кори та зумовлюють стан сну;

- по ретикулогіпоталамічним шляхам передає інформацію від різних рецепторів в гіпоталамус.

Характер низхідних ретикулоспінальних впливів:
- від медіального ядра РФ заднього мозку починається ретикулоспінальний (входить до складу МНС) – специфічно активує мотонейрони флексорів та гальмує мотонейрони екстензорів тулуба та проксимальних відділів кінцівок;

- від інших ядер РФ беруть початок шляхи, які неспецифічно активують чи гальмують спінальні мотонейрони і таким чином визначають ступінь їхньої активності;

- від вегетативних центрів РФ (дихальний, гемодинамічний) по ретикулоспінальним шляхам передається інформація до симпатичних рухових нейронів спинного мозку при регуляції відповідних функцій організму.

Рухові рефлекси середнього мозку, їх фізіологічне значення.

Середній мозок (СрМ) за участі сітчастої речовини опрацьовує аферентну інформацію, яка поступає в спинний та задній мозок. Нова інформація поступає в СрМ від зорових та слухових рецепторів. Її опрацювання відбувається в ядрах передніх (від зорових рецепторів) та нижніх  (від слухових рецепторів) горбків. На основі опрацьовання інформації від усіх цих рецепторів СрМ здійснює контроль за станом зовнішнього та внутрішнього середовища організма.

Важливими надсегментарними руховими ядрами СрМ є:

1) червоні ядра – від них інформація від нейронів спинного мозку передається по  шляхах що перехрещуються (руброспінальні шляхи – елемент ЛНС);

2)  ретикулярна формація;

3)  чорна субстанція – знаходиться в середньому мозку, але функціонує як єдине ціле з базальними ядрами.

Руброспінальні впливи характеризуються активацією α- та γ-мотонейронів флексорів та гальмуванням  α- та γ-мотонейронів екстензорів. Ці впливи протилежні вестибулоспінальним. Завдяки руброспінальним впливам тонус м’язів мезенцефальної тварини більш рівномірніший, ніж у децереброваної (тонус флексорів та екстензорів більш збалансований). Тому, поза мезенцефальної тварини нормальна. Тобто, посилена антигравітаційна поза децереброваної тварини  перетворюється в нормальну у мезенцефальної завдяки руброспінальним впливам.

За участю рухових ядер СрМ здійснюються позо-тонічні рефлекси двох видів:

1.Випрямні – забезпечують відновлення порушеної пози. У тварин, що мають шию, випрямні рефлекси мають 2 фази:

а) Рефлекс випрямлення голови – він починається з подразнення    отолітових вестибулорецепторів у відповідь на порушення нормального положення голови в просторі (наприклад при падінні). Рівень замикання цього рефлексу – СрМ. Для його здійснення необхідна участь червоних ядер та РФ СрМ. По низхідних шляхах від цих структур інформація передається до мотонейронів спинного мозку перерозподіл тонусу м’язів шиї голова набуває нормальне положення в просторі (тім’ячком доверху).

б) Рефлекс випрямлення тулуба – починається з подразнення пропріорецепторів шиї, що спричиняється рефлексом випрямлення голови, так як при цьому відновлюється нормальне положення голови у просторі, але порушується її нормальне положення відносно тулуба. Вхід інформації від пропріорецепторів шиї здійснюється на рівні спинного мозку підйом до надсегментарних структур СрМ обробка цієї інформації передача до мотонейронів спинного мозку до м’язів, які забезпечують відновлення нормального положення тулуба відносно голови у просторі.

2. Стато-кінетичні – забезпечують збереження пози рівноваги при русі з прискоренням. При русі з лінійним прискоренням збуджуються отолітові рецептори, а при русі з кутовим прискоренням – рецептори півколових канальців. Вхід цієї інформації в ЦНС здійснюється на рівні заднього мозку  підйом до структур СрМ обробка та передача низхідними шляхами до мотонейронів спинного мозку  перерозподіл тонусу м’язів, який забезпечує збереження рівноваги під час руху з прискоренням. Важливим компонентом стато-кінетичних рефлексів є присінково-окорухові рефлекси  ністагм очей більш продовжена фіксація предметів в полі зору під час руху  краща орієнтація в просторі  більш надійне збереження пози при русі.

Ще раз підкреслимо, що рівень замикання випрямних та стато-кінетичних рефлексів – СрМ. Тому, їх можливо отримати у мезенцефальної тварини і неможливо у децереброваної чи спінальної.

За рахунок обробки інформації від зорових та слухових рецепторів (за участю ядер  чотирьох горбків) рухові ядра СрМ забезпечують здійснення орієнтаційних рефлексів – у відповідь на сильні звукові та світлові подразники мезенцефальна тварина повертає голову в бік подразника, насторожує вуха, в неї дещо посилюється тонус флексорів – тварина ніби готується до відповіді на цей подразник.

Роль СрМ  в здійсненні фазичних реакцій залежить від рівня організації тварини:

- мезенцефальні земноводні (жаба) здатні до локомоцій – руху у просторі  (стрибають, плавають);

- кішки та собаки не здатні до локомоцій, але здійснюють локомоторні синергії – злагоджені рухи кінцівок, що нагадують акт ходьби: їх інтегрують структури СрМ разом з структурами заднього та спинного мозку.

У людини СрМ не забезпечує формування нормальної антигравітаційної пози в спокої та підтримання її при русі. Для здійснення всіх цих функцій у людини необхідна участь кори великих півкуль (принцип кортикалізації функцій). 

Матеріали щодо активації здобувачів під час проведення лекції (питання, ситуаційні задачі, тощо).

Ситуаційні завдання:
1. Поясніть, чи збережуться у тварини які-небудь рефлекси, крім спинномозкових, після перерізання спинного мозку під довгастим? Дихання підтримується штучно?

Відповідь. Збережуться ті рефлекси, які здійснюються завдяки ядрам черепно-мозкових нервів. 

2. У тварини виконані послідовно два повні перерізання спинного мозку під довгастим мозком на рівні С2 і С4 сегментів. Поясніть, як зміниться величина АТ після першого і другого перерізань?. 

Відповідь. Після першого перерізання АТ знизиться, тому що буде перерваний зв’язок між головним судиноруховим центром у довгастому мозку і місцевими центрами у бокових рогах спинного мозку. Повторне перерізання не дасть ефекту, тому що зв’язок уже перерваний.

Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції:


- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;


- обладнання – проектор



- устаткування – текст лекції



- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.
Питання до самоконтролю:

1. Будова і функції довгастого мозку і мосту,їх роль у процесах регуляції м’язового тонусу,рухів і функцій вегетативних систем.

2. Рефлекси довгастого мозку (бульбарні рефлекси), їхні відмінності від спінальних рефлексів.

3. Низхідні провідні шляхи та їх роль у регуляції активності альфа- і гамма-мотонейронів.

4. Тонічні лабіринтові рефлекси і роль вестибулярного апарату (рецепторів sacculus і utriculus) у регуляції тонусу і пози.

5. Тонічні шийні рефлекси.

6. Будова і функції середнього мозку: значення провідникової функції, роль рефлекторноїфункції, центри середнього мозку.

7.  Рефлекси заднього мозку: а) статичні і статокінетичні рефлекси; б) рефлекси випрямлення(лабіринтні і шийні); в) повороти голови і роль рецепторів півколових каналів у збереженні рівноваги за умов зміни швидкості або кута руху.

8. Роль середнього мозку в регуляції стереотипних мимовільних рухів. Орієнтовні рефлексисереднього мозку, їх характеристика і механізми.

9. Вестибулярні механізми стабілізації очних яблук.

10. Відмінності мезенцефалічних рефлексів відспінальних і бульбарних рефлексів.

11. Роль заднього і середнього мозку в забезпеченні пози: вестибулярних ядер, червоних ядер,ретикулярної формації (РФ).

12. Децеребраційна ригідність, механізми її виникнення. Роль стовбура мозку в регуляції тонусу мускулатури.

13. Функції РФ стовбура мозку: висхідні танизхідні впливи, інтегративна роль. Роботи Мегуна і Моруці..

Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 
1. Від ковзаняра під час бігу на повороті доріжки стадіону потрібна особливо чітка робота ніг. Поясніть, чи має в цій ситуації значення, в якому положенні перебуває голова спортсмена?

Відповідь: Імпульси від рецепторів шийних м’язів відіграють важливу роль у розподілі тонусу м’язів кінцівок. Тому голова спортсмена повинна займати певне положення під час виконання тих або інших рухів. Так, якщо ковзаняр на повороті поверне голову у бік, протилежний напрямку повороту, він може заточитися і впасти.

2. Відомо, що за умов наркотичного сну під час операції анестезіолог постійно стежить за реакцією зіниць людини, яку оперують, на світло. З якою метою він це робить і з чим може бути пов’язана відсутність цієї реакці?

Відповідь:За характером реакції зіниць на світло анестезіологи судять про глибину наркотичного сну. Якщо зіниці перестали реагувати на світло, це означає, що наркоз поширився на ті ділянки середнього мозку, де розташовані ядра III пари черепно-мозкових нервів. Це є загрозливою для людини ознакою, тому що можуть вимкнутися життєво важливі центри. Слід знизити дозу наркотику.

3. Поясніть, що відбудеться з кішкою, яка перебуває в стані децеребраційної ригідності після перерізання стовбура мозку нижче червоного ядра, якщо перерізати в неї тепер і задні корінці спинного мозку. 

Відповідь:Ригідність зникне, тому що при цьому перерізуються волокна гамма-петлі міотонічного рефлексу. 

Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1. Яка основна функція чотиригорбиковоготіла середнього мозку?

A. Регуляція гомеостазу всіх вегетативних

функцій

B. Здійснення орієнтовних реакцій

C. Участь в механізмах пам’яті

D. Регуляція м’язового тонусу

E. Усі відповіді правильні

2. Сенсорна функція середнього мозку проявляється у:

A. Первинному аналізі інформації, що надходить від зорових і слухових рецепторів

B. Первинному центральному аналізі інформації, що надходить від зорових рецепторів, і вторинному центральному аналізі інформації — від

слухових рецепторів

C. Первинному аналізі інформації, що надходить від пропріорецепторів тулуба

Вторинному аналізі інформації, що надходить від зорових і слухових рецепторів

E. Усі відповіді неправильні

3. Як називається вид м’язового тонусу, щовиникає за умов перерізання середнього мозкунижче рівня червоного ядра?

A. Нормальний

B. Пластичний

C. Ослаблений

D. Контрактильний

E. Полегшений

4. Які центри довгастого мозку є життєво

важливими?

A. Дихальний, серцево-судинний

B. М’язового тонусу; захисних рефлексів

C. Захисних рефлексів, харчовий

D. Рухових рефлексів, харчовий

E. Харчовий, м’язового тонусу

5. У людини діагностували крововилив у

стовбур мозку. Обстеження виявило підвищення

тонусу м’язів-згиначів на тлі зниження тонусум’язів-розгиначів. Подразненням яких структурмозку можна пояснити зміни тонусу м’язів?

A. Чорної субстанції

B. Ядер Голля

C. Ядер Дейтерса

D. Ядер Бурдаха

E. Червоних ядер

6. У пацієнта після травми головного мозкупорушилися тонкі рухи пальців рук, виниклим’язова ригідність і тремор. Яка причина цьогоявища?

A. Ушкодження мозочка

B. Ушкодження середнього мозку в ділянці

червоних ядер

C. Ушкодження середнього мозку в ділянці

чорної субстанції

D. Ушкодження ядер Дейтерса

E. Ушкодження стовбура мозку

7. У людини з розладом мозкового кровотокупорушений акт ковтання. Вона може поперхнутися під час приймання рідкої їжі. Укажіть, якийвідділ мозку постраждав:

A. Шийний відділ спинного мозку

B. Грудний відділ спинного мозку

C. РФ

D. Довгастий мозок

E. Середній мозок

8. До моторних ядер таламуса належать:

A. Вентральна група

B. Латеральна група

C. Задня група

D. Медіальна група

E. Передня група

9. Які ядра таламуса причетні до формування феномену «відбитих болів»?

A. Ретикулярні

B. Асоціативні

C. Інтраламінарний комплекс

D. Релейні

E. Неспецифічні ядра

10. Таламус є:

A. Колектором аферентних шляхів, вищимцентром больової чутливості

B. Регулятором м’язового тонусу

C. Регулятором усіх рухових функцій

D. Регулятором гомеостазу

E. Регулятором температури тіла

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

Список використаних джерел:
Основна література:
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. 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.

Допоміжна література:
1. Costanzo L. S. Physiology /  L. S. Costanzo. -  Elsevier. - 6th ed., 2017. -  528 p 
2. 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.
3. Guyton А. Textbook of Medical Physiology / A. Guyton,  J. E. Hall. -  Elsevier. -  14th Edition, 2021. – 1820 p.
4. Koeppen B. M.«Berne and Levy Physiology /  B. M. Koeppen,  B. A. Stanton. -  Elsevier. - 7th edition, 2018. – 880 p.
5. Sembulingam K. Essentials of Medical Physiology / K. Sembulingam, P. Sembulingam. – Jaypee Brothers Medical Publishers. – 8th ed., 2019. – 1186 p.

Інформаційні ресурси
1. Офіційний сайт кафедри фізіології ОНМедУ  http://info.odmu.edu.ua/chair/physiology
2. Центр тестування – база ліцензійних тестових завдань «Крок» -1  http://testcentr.org.ua/
3. Сайт соровського освітнього журналу (розділ фізіології) http://www.pereplet.ru/cgi/soros/
4. Офіційний веб-портал Верховної Ради (законодавство з вищої медичної освіти)  http://zakon4.rada.gov.ua/laws/
Лекція  № 4

Тема: Роль переднього мозку, лімбічної системи і кори головного мозку у формуванні системної діяльності організму. Пірамідна і екстрапірамідна система. Актуальність теми:  Знання структури та функцій таламуса і базальних ядер, лімбічної системи та кори головного мозку необхідне для розуміння механізмів формування системної діяльності  організму людини як за умов норми, так і при патологічних змінах, що є необхідним для практичної діяльності лікаря.

Мета: ознайомити студентів зі:

1. Будовою  і функціями переднього мозку, таламуса і базальних ядер, лімбічної системи та кори головного мозку. 

2. Роллю структур переднього мозку, таламуса і базальних ядер, лімбічної системи та кори головного мозку у формуванні  системної діяльності організму.

3. Будовою та функціями екстрапірамідної та пірамідної систем .

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.
Основні поняття:

План та організаційна структура лекції:
	
	Основні етапи лекції та їх зміст
	Цілі у рівні абстракції
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу

	
	Підготовчий етап
	
	
	5%

	
	Визначення навчальних цілей
	
	
	2 %

	
	Забезпечення позитивної мотивації
	
	
	2%



	
	Основний етап
	
	слайди, відеофільм

(у відповідності з виданням: «Методичні рекомендації щодо планування, підготовки та аналізу лекції»)
	85 - 90 %



	
	Викладення лекційного матеріалу за планом:

1. Будовою  і функціями переднього мозку, таламуса і базальних ядер
	
	
	

	
	2. Роллю структур переднього мозку, таламуса і базальних ядер у формуванні  системної діяльності організму.


	
	
	

	
	3.Будовою  і функціями лімбічної системи та кори головного мозку. 

 
	
	
	

	
	4. Роллю структур лімбічної системи та кори головного мозку у формуванні  системної діяльності організму.


	
	
	

	
	5. Структура та функції екстрапірамідної та пірамідної систем.
	
	
	

	
	Заключний етап
	
	
	5%

	
	1.Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

	
	2.Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	3%

	
	3.Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	1%

	
	4. Перелік літератури
	
	Список л-ри
	1%


Таламус, його функції. Таламус є структурою проміжного мозку і виконує, головним чином, сенсорні функції – за виключенням нюхового, в таламусі переключаються всі сенсорні шляхи, які йдуть в кору головного мозку (КГМ). В таламусі є біля 40 ядер, які розрізняються по своїм функціям. Серед них виділяють:
1. Сенсорні перемикаючі (специфічні) ядра – вони отримують інформацію від специфічних сенсорних шляхів, переробляють її  і передають в сенсорні зони КГМ. Разом з цими зонами специфічні сенсорні перемикаючі ядра таламуса беруть участь в формуванні відчуттів.

2.
Неспецифічні – вони отримують інформацію від ретикулярної формації стовбура мозку по шляхах больової чутливості. Вони передають інформацію до всіх зон КГМ, здійснюючи на неї неспецифічний активуючий вплив.

3.
Асоціативні – отримують інформацію від специфічних сенсорних перемикаючих ядер і від неспецифічних ядер таламуса. Вони передають інформацію в асоціативні зони КГМ (фронтальна, тім’яна, вискова). Разом з даними ділянками кори, асоціативні ядра таламуса приймають участь в розпізнаванні образів.

4.
Неспецифічні перемикаючі:

а)
лімбічні – отримують інформацію від гіпоталамуса та передають її в лімбічну кору. Вони беруть участь у формуванні емоцій та мотивацій.

б)
рухові – отримують інформацію від базальних гангліїв, мозочка, стовбурових рухових ядер і передають її в рухову кору. Беруть участь в забезпеченні рухових реакцій організму.

 Лімбічна система – це комплекс структур середнього, проміжного та кінцевого мозку, розташованих переважно на медіальній поверхні півкулі та складових субстрат для прояву найбільш загальних реакцій організму (сну, неспання, емоцій, пам’яті, мотивацій тощо). Термін «лімбічна система» запровадив Мак-Лейн  у 1952 р., підкреслюючи зв’язок з великою лімбічною часткою Брока – lobus limbicus (g. fornicatus ).

До складу лімбічної системи входять:
1. Лімбічна (стародавня і стара) кора:

· гіпокамп;

· гіпокампова закрутка (звивина);

· поясна закрутка;

· нюховий мозок (нюхові цибулини, горбки, ділянки кори над мигдалинами).

2. Підкіркові утворення:

· мигдалеподібний комплекс;

· лімбічні ядра таламуса;

· ядра перегородки;

· гіпоталамус;

3. Лімбічна частина ретикулярної формації середнього мозку.

Структури ЛС пов’язані між собою чисельними кільцевими зв’язками, що забезпечує можливість тривалої рециркуляції збудження в системі.

ЛС отримує інформацію практично від усіх рецепторів організму за рахунок аферентних зв’язків з:

· лімбічних ядер таламуса;

· ретикулярної формації середнього мозку;

· чисельних рецепторів гіпоталамуса (осмо-, термо-, глюко-, тощо).

Всі ці структури отримують інформацію від усіх рецепторів, окрім нюхових.

Такий обширний аферентний вхід дозволяє ЛС контролювати стан організму і ситуацію, в якій він знаходиться.

Лімбічна кора відповідає за поведінку та емоції, а гіпокамп – за навчання, розпізнавання нового. Парагиппокампальная звивина сприяє зміні емоцій. Гіпокамп має відношення до пам’яті, переводить інформацію з короткострокової в довгострокову пам’ять. Таламічна частина – передні ядра таламуса, соскоподібні тіла, склепіння. Соскоподібні тіла передають інформацію від склепіння до таламусу і назад. Звід є нервовими волокнами, що проводять інформацію від гіпокампа та інших частин лімбічної системи до соскоподібних тіл. Ядра лімбічної системи – це базальні ядра, особливо мигдалеподібне тіло, ядра прозорої перегородки, ядра повідця, таламічні та гіпоталамічні ядра, а також ядра сіткоподібної формації. Мигдалеподібне ядро ​​впливає такі процеси, як ставлення до їжі, сексуальний інтерес, гнів. Пучки лімбічної системи . Лімбічна система – складне переплетення шляхів, що утворюють кола, тому її називають кільцеподібною системою: → Мигдалеподібне ядро ​​→ stria terminalis → hypothalamus → мигдалеподібне ядро ​​→ → Гіппокамп → склепіння → септальна область → соскоподібні тіла → соскоподібно-таламічний тракт (пучок Вік’д Азіра, F. Vicq d’Azyr ) → thalamus gyrus fornicatus → Гіппокамп → (коло Пейпса). Висхідні шляхи від лімбічної системи вивчені погано, а низхідні з’єднують її з гіпоталамусом, з ретикулярною формацією середнього мозку у складі медіального поздовжнього пучка, йдуть у складі кінцевої смужки, мозкової смужки та склепіння.
Лімбічна система забезпечує:

1. Формування мотивацій – стан організму, що виникає на базі потреби і змушує здійснювати реакцію, спрямовану на задоволення даної потреби. 

2. Формування емоцій – стан організму, що виникає на базі потреби (з урахуванням можливості її задоволення) і мобілізують можливості організму для задоволення даної потреби, а також дозволяють швидко оцінювати інформацію, що надходить з точки зору її значення для задоволення даної потреби.

Лімбічна система – центр інтеграції вегетативних та соматичних компонентів реакцій високого рангу: мотиваційних та емоційних станів, сну, орієнтовно-дослідницької активності, і, зрештою – поведінки. 

Лімбічна система бере участь у формуванні інших процесів, пов’язаних із виживанням. У науковій літературі широко описані її нейронні мережі, що спеціалізуються на таких функціях, як сон, сексуальна поведінка чи пам’ять. Як і слід очікувати, пам’ять – це ще одна важлива функція, необхідна для виживання. Хоча існують інші типи пам’яті, емоційна пам’ять належить до стимулів чи ситуацій, які є життєво важливими.  Лімбічна система – центральний орган пам’яті. Лімбічна система забезпечує збереження людиною індивідуальних та видових особливостей, почуття, особистості. Мигдалина, префронтальна кора головного мозку та гіпокамп беруть участь у процесах придбання, підтримки та зникнення фобій з нашої пам’яті. Наприклад, страх павуків, який є у людей, щоб зрештою полегшити їм виживання. Лімбічна система також контролює харчову поведінку, апетит та роботу нюхової системи.

Базальні ядра, їх функції, симптоми ураження.

Базальні ядра знаходяться в глибині кінцевого мозку. До них відносяться:

- хвостате ядро;

- шкаралупа (разом з попереднім утворює смугасте тіло);

- бліда куля.

Як єдине ціле з базальними ядрами функціонують чорна субстанція та субталамічне ядро.

Ці ядра об’єднані між собою двосторонніми зв’язками, отримують інформацію від кори (асоціативних та рухових зон) та мозочка. Після відповідної обробки інформація від базальних ядер передається:

- через моторні (передні) ядра таламуса до рухової кори;

- через стовбурові рухові ядра (червоне ядро, вестибулярне ядро, ретикулярна формація) до мотонейронів спинного мозку  до м’язів.

В діяльності базальних ядер важливу роль відіграє рух збудження, який має назву циклу шкаралупи та циклу хвостатого ядра.

1. Цикл шкаралупи – забезпечує участь базальних ядер в реалізації програм складних набутих рухових реакцій. Цикл починається з передачі інформації від премоторної зони кори (ПМК) до шкаралупи  далі до блідої кулі (БК) через чорну субстанцію (ЧС) та субталамічне ядро (СТЯ) інформація, перероблена в базальних ядрах передається в першу моторну зону кори (МК) через моторні ядра таламуса.

Цикл хвостатого ядра – забезпечує участь базальних ядер в формуванні програм складних рухових реакцій. При здійсненні цього циклу інформація від асоціативних зон кори (АЗК) про те, яким повинен бути результат рухової реакції, направляється в хвостате ядро (ХЯ)  далі в шкаралупу (Ш) і бліду кулю (БК) і далі через моторні ядра таламуса в рухову кору. Завдяки цьому рухова кора отримує готову рухову програму, яка підлягає наступній реалізації.

Необхідно пам’ятати, що у створенні програм рухових актів окрім базальних ядер важливу роль відіграє кора мозочка та його зубчасті ядра.

Симптоми ураження базальних ядер:

1. При ураженні смугастого тіла:

· гіпотонія м’язів;

· гіперкінези, в тому числі у спокої;

2. При ураженні блідої кулі та чорної субстанції:

· гіпокінезія, рухи втрачають індивідуальне забарвлення за рахунок зникнення міміки та пантоміміки;

· воскова ригідність – людина може довго утримувати ненормальну (незручну) позу, положення кінцівок;тремор спокою.  

Екстрапірамідна система (лат. extra — назовні, в стороні + лат. pyramis, грец. πϋραμίς — піраміда) — сукупність структур (утворень) центральної нервової системи, які беруть участь в керуванні мимовільними рухами, підтримці м'язового тонусу й пози.

Екстрапірамідна система поєднує рухові центри кори головного мозку, його ядра й провідні шляхи, котрі не проходять через піраміди довгастого мозку. Від пірамідної системи вона відрізняється локалізацією ядер у підкірковий ділянці й стовбурі головного мозку, структурою провідних шляхів.

Подібно до пірамідної, екстрапірамідна система розташована вздовж усієї цереброспінальної осі від кори до нижніх відділів спинного мозку. Але анатомо-гістологічна будова цих двох систем суттєво різниться. Тіла всіх нейронів пірамідної системи розташовані в корі мозку. Схематично пірамідна система — це кіркові нейрони з довгими аксонами, які доходять до різних рівнів спинного мозку. Екстрапірамідна система являє собою довгу колонку клітин з більшою кількістю протягом всього головного й спинного мозку. Ця колонка місцями різко збільшується в обсязі (підкіркові вузли), на деяких рівнях утворюється густе переплетення волокон з тілами клітин, як у блідій кулі, сітчастому утворенні стовбуру, сітчастому відростку спинного мозку. Первинними центрами екстрапірамідної системи є смугасте тіло (лат. corpus striatum) (хвостате ядро (лат. nucleus caudatus), сочевицеподібне ядро (лат. nucleus lentiformis), субталамічне ядро (лат. nucleus subthalamicus), червоне ядро (лат. nucleus ruber) й чорна речовина (лат. substantia nigra), яка знаходиться в середньому мозку. Крім того, до екстрапірамідної системи входять, як інтегровані, центри кори головного мозку, ядра таламуса (лат. thalamus), мозочок (лат. cerebellum), присінкові й оливні ядра, ретикулярна формація (лат. formatio reticularis).

За морфологічними особливостями, філогенетичній давності й функціональному значенню екстрапірамідну (стріо-палідарну) систему прийнято поділяти:

· на систему striatum, чи neostriatum, в котру входять компоненти смугастого тіла (лат. corpus striatum) — хвостате ядро (лат. nucleus caudatus) і зовнішня частина сочевицеподібного ядра — лушпина;
· i pallidum, чи palaeo-striatum, що містить бліду кулю (лат. globus pallidus) — внутрішнє утворення сочевицеподібного ядра, а також чорну субстанцію і червоне ядро, яке розташоване в ніжках мозку.
Основними шляхами, по яким проводяться імпульси до striatum і pallidum, є провідники від зорового бугра (лат. thalamus). По ним встановлюються зв'язки екстрапірамідної системи не лише з ним, а й з корою головного мозку через нього.

Імпульси з екстрапірамідної системи, як і з мозочка та пірамідної системи', йдуть до клітин переднього рогу спинного мозку. Остаточний шлях до м'язу проходить через периферичний руховий нейрон. Внаслідок існування вказаної системи: (рецептори на периферії — thalamus — strio-pallidum —відцентрові екстрапірамідні шляхи — клітини переднього рогу — м'яз), здійснюється рефлекторна діяльність стосовно автоматизованих, іноді досить складних рухів. Дякуючи включенню в рухову систему кори, забезпечується допоміжна участь екстрапірамідних утворень у довільних рухах Екстрапірамідна система у людини еволюційно перетворилася з основної рухової системи на допоміжну, й забезпечує настроювання рухового апарату, готовність до дії (згідно з М. І. Аствацатуровим) та регулює м'язовий тонус.

Екстрапірамідна система — еволюційно більш давня система моторного контролю порівняно з пірамідною системою й має особливе значення в побудові й контролю рухів, що не потребують активації уваги. Вона є більш функціонально простим регулятором порівняно з пірамідною системою. Екстрапірамідна система здійснює регуляцію мимовільних рухів, їхню координацію, регуляцію м'язового тонусу, підтримання постави, організацію рухових проявів емоцій (сміх, плач), забезпечує плинність рухів, встановлює вихідну позу для їхнього виконання. При ураженні екстрапірамідної системи порушуються рухові функції, м'язовий тонус, можуть виникнути гіперкінези, паркінсонізм. 

Функціонально екстрапірамідна система нероздільна з пірамідною. Вона забезпечує впорядкованість довільних рухів, які регулюються пірамідною системою, регулює вроджені й набуті автоматичні рухові акти, забезпечує підтримку м'язового тонусу, утримання рівноваги тіла, регулює супутні рухи (наприклад рухи рук при ході), міміку.

Функціональні співвідношення між paleostriatum і neostriatum такі самі, як і між іншими філогенетично новими й давніми утвореннями нервової системи: діяльність палідарної системи гальмується й регулюється стріарною, тому симптоми уражень палідарної частини різко відрізняються й багато в чому протилежні до симптомів ураження стріарного

Сенсорні, асоціативні і моторні зони кори головного мозку, їх функції.
Сенсорні, асоціативні, моторні зони кори формують нову кору – неокортекс. Сенсорні зони кори відповідають представництву окремих сенсорних систем (аналізаторів) у різних ділянках кори.

Так, кіркове представництво зорового аналізатора локалізується у потиличній зоні кори (шпорна закрутка), слухового – у висковій зоні, соматосенсорного – у постцентральній закрутці.

Сенсорні зони кори, діючи разом з іншими елементами специфічних каналів зв’язку в сенсорних системах, забезпечують формування відчуттів.

Асоціативні зони кори – лобна, тім’яна, вискова забезпечують виконання вищих кіркових функцій, а саме:

1. Розпізнавання образів (разом з асоціативними ядрами таламуса);

2. Здійснення абстрактного мислення, мови;

3. Беруть участь у формуванні пам’яті

4. Забезпечують вибір цілей рухових реакцій та на основі цього приймають участь у формуванні та виборі конкретних програм цих рухів.

5. Приймають участь у формуванні, зберіганні та реалізації вроджених та набутих програм рухових реакцій організму. Наприклад, завдяки одному із таких механізмів, відомому як коло Пейпесу:


Моторні зони – їх декілька. Головна моторна зона знаходиться у прецентральній звивині, премоторна зона – попереду головної (первинної) моторної зони і в глибині сільвієвої борозни. Моторні нейрони ї також у зоні представництва соматосенсорного аналізатора – постцентральна закрутка. Від моторних зон кори інформація передається до мотонейронів спинного мозку – далі до м’язів і наступними низхідними шляхами:

1. Прямий кортикоспінальний шлях, що перехрещується в області пірамід, тому носить назву пірамідного. Активує мотонейрони флексорів і гальмує – екстензорів дистальних відділів кінцівок – регулює найбільш тонкі і точні рухи дистальних відділів кінцівок, передусім пальців рук. Закінчується, здебільшого, на вставних нейронах спинного мозку – можливість тонкої регуляції рухів. Віддає колатералі до всіх рухових ядер стовбуру мозку.

2. По системі шляхів, що перемикаються у стовбурі мозку на рухові ядра. Ці шляхи, на відміну від пірамідного, формують екстрапірамідну систему зв’язку моторної кори з мотонейронами спинного мозку. За допомогою цієї системи, в цілому, регулюються менш точні довільні рухи (руброспінальний шлях), грубі позно-тонічні (ретикуло-спінальний та вестибулоспінальний):

2.1 Кортико-рубро-спінальний шлях – разом із кортико-спінальним шляхом входить до ЛНС регуляції рухів; активує мотонейрони флексорів і гальмує – екстензорів дистальних відділів кінцівок.

2.2 Кортико-ретикулоспінальний шлях активує мотонейрони флексорів і гальмує – екстензорів проксимальних відділів кінцівок і тулуба. Входить до складу МНС регуляції рухів.

2.3 Кортико-вестибулоспінальний шлях активує мотонейрони екстензорів та гальмує – флексорів проксимальних відділів кінцівок та тулуба. Входить до складу МНС, забезпечує регуляцію грубих позо-тонічних рухів.

Моторні зони кори лише виконують рухові програми, передаючи інформацію до мотонейронів спиного мозку  до м’язів. Вони запускають в дію програми рухів, дуже складних і достатньо простих, змінюють силу спінальних та стовбурових рухових рефлексів. 

Матеріали щодо активації здобувачів під час проведення лекції (питання, ситуаційні задачі, тощо).

Ситуаційні завдання:

1. У собаки два місяці тому назад вилучено мозочок. Поясніть, які симптоми порушення рухової функції можна виявити в цієї тварини і чому. 

Відповідь: Після видалення мозочка спостерігаються атонія, астенія, атаксія, астазія, дезеквілібрація.

2. В експерименті на кроликові електричне подразнення гіпоталамуса, таламуса і РФ викликає характерні зміни електричної активності кори головного мозку. Поясніть, у чому полягають ці зміни за умов подразнення: 1) гіпоталамуса; 2) таламуса; 3) РФ? 

Відповідь: 1) За умов подразнення гіпоталамуса спостерігається обмежена реакція активації ЕЕГ у передніх відділах кори головного мозку. 2) Під час подразнення таламуса — у первинних сенсорних проекційних зонах. 3) Під час подразнення РФ — генералізована активація у всіх відділах кори. У природних умовах активація гіпоталамуса відбиває виникнення мотиваційного збудження; таламуса — надходження збуджень від рецепторів органів чуття; РФ — висхідні активуючі впливи, що мають мотиваційні функції

3. За умов експерименту у собаки проведене повне видалення мозочка. Поясніть: 1) Які порушення спостерігаються за цих умов у тварини? 2) Які функції виконує мозочок? 3) З якими структурами мозку пов’язаний мозочок, яке функціональне значення мають ці зв’язки?. 

Відповідь: 1) Афазія, атонія, атаксія, астазія, астенія. 2) Формування програми руху, контроль виконання руху, корекція порушення руху, вегетативне забезпечення руху. 3) Через верхні ніжки мозочок одержує інформацію з асоціативних ділянок кори про мету дії, крізь нижні (із спинного мозку) — про стан опорно-рухового апарату (положення тіла і кінцівок), крізь середні — команди від мозочка до ядер стовбура мозку і до рухової кори великих півкуль.

Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції:


- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;


- обладнання – проектор



- устаткування – текст лекції



- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.
Питання до самоконтролю

1. Функціональна характеристика ядерних груп таламуса (специфічних, перемикальних, асоціативних, моторних, неспецифічних) та їх зв’язок з іншими відділами мозку.

2. Роль ядер таламуса в регуляції рухових функцій.

3. Функціональна характеристика і зв’язки базальних ядер: хвостате ядро, сочевицеподібне ядро (лушпина, медіальна і латеральна бліда куля), огорожа, мигдалик — з іншими структурами мозку.

4. Роль базальних ядер в організації та реалізації рухових програм.

5. Взаємодія базальних ядер з таламусом, чорною субстанцією й іншими структурами мозку.

6. Нейромедіатори в системі базальних ядер, їх фізіологічна роль.

7. Виникнення і розвиток рухових рефлексів у плода, формування рухів у дітей.

8. Функціонально-структурна організація КГМ, її аферентні й еферентні зв’язки. Їх

фізіологічна роль.

9. Взаємодії між корою та субкортикальними руховими центрами.

10. Екстрапірамідна система та її функції.

11. Пірамідна система та її функції.

12. Роль  КГМ в формуванні системної діяльності організму, у процесах навчання.

Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 
1.
Людина-лівша страждає на моторну афазію. Припустіть, яка частина кори великих півкуль у неї уражена. Поясніть свою відповідь.? 

Відповідь: Уражено праву півкулю — ділянку задньої частини нижньої лобової борозни — центр Брока (поле 44 за Бродма.

2.
Під час експериментального дослідження за умов подразнення кори мозку собака робить рухи передніми лапами. Поясніть, яка ділянка мозку піддається подразненню? 

Відповідь: Нижня частина передньої центральної звивини кори великих півкуль голов.

3.
Під час експерименту у піддослідного реєструють ЕЕГ. Поясніть, як зміниться альфаритм людини за умов дії на очі світлового подразнення і чому. Опишіть характеристики альфа-, бета-ритмів і функції РФ.. 

Відповідь:При дії на око досить сильного світлового подразнення відбувається десинхронізація альфа-ритму ЕЕГ, з’являється більш частий бетаритм внаслідок активізації висхідної системи РФ.

Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1.
У людини діагностували пухлину мозочка. Видалення пухлини і мозочка супроводжувалося порушенням рухових функцій, але через деякий час рухові порушення зникли. Який відділ мозку взяв участь у компенсації цих порушень?

A. Кора великих півкуль

B. Проміжний мозок

C. Середній мозок

D. Довгастий мозок

E. Спинний мозок

2. Які функції належать базальним ядрам?

A. Іннервація інтрафузальних м’язових волокон

B. Програмування рухів, регуляція пози, виділення гормонів

C. Програмування рухів, регуляція пози і пластичного тонусу м’язів

D. Обробка зорової інформації перед надходженням її в кору

E. Усі відповіді вірні

3. У людини спостерігають труднощі початку руху, маскоподібне обличчя, тремор спокою. Встановлено, що зазначені симптоми пов’язані з ослабленням впливу чорної субстанції на смугасте тіло. З якими медіаторними системами пов’язане дане порушення?

A. Пептидергічними

B. Адренергічними

C. Холінергічними

D. Дофамінергічними

E. Серотонінергічними

4. У результаті нейроінфекції у людини з’явився симптом мозочкової дисфункції, що супроводжується порушенням амплітуди рухів. Назвіть

цей симптом.

A. Атаксія

B. Дисметрія

C. Астазія

D. Дизартрія

E. Дистонія

5. У людини спостерігаються гіпокінезія і тремор спокою. Який відділ ЦНС уражений?

A. Палідум і чорна субстанція

B. Стріатум, палідум

C. Чорна субстанція, мозочок

D. Стріатум, чорна субстанція, мозочок

E. Палідум, мозочок

6. У пацієнта після травми виникли параліч і

порушення больової чутливості праворуч. Ліворуч параліч відсутній, але порушена больова і температурна чутливість. Яка причина цьогоявища?

A. Ушкодження середнього мозку

B. Ушкодження мозочка

C. Однобічне ушкодження спинного мозку з

правої сторони

D. Ушкодження стовбура мозку

E. Ушкодження рухової зони кори головного

мозку

7. Адіадохокінез — це:

A. Розпад програми простих рухів (відсутність плавності рухів)

B. Розлад рівномірності рухів

C. Втрата здатності до тривалого скорочення

м’язів

D. Уповільнення реакцій під час зміни одного типу рухів на прямо протилежний

E. Розлад домірності рухів

8. Атаксія — це:

A. Ослаблення м’язового тонусу

B. М’язова слабість і швидка стомлюваність

м’язів

C. Порушення координації рухів

D. Втрата здатності до тривалого скорочення м’язів

E. Розлад рівномірності рухів

9. У корі мозочка:

A. Корзинчасті клітини — збудливі, усі іншігальмівні

B. Усі клітини є гальмівними

C. Клітини зерна — збудливі, решта — гальмівні

D. Усі клітини є збудливими

E. Грушоподібні клітини — збудливі, решта

— гальмівні

10. При ушкодженні мозочка не спостерігається:

A. Порушення координації рухів

B. Порушення колінного рефлексу

C. Зміни м’язового тонусу

D. Вегетативних розладів

E. Втрати свідомості

Відповіді

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

Список використаних джерел:
Основна література:
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.
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Допоміжна література:
1. Costanzo L. S. Physiology /  L. S. Costanzo. -  Elsevier. - 6th ed., 2017. -  528 p 
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Інформаційні ресурси
1. Офіційний сайт кафедри фізіології ОНМедУ  http://info.odmu.edu.ua/chair/physiology
2. Центр тестування – база ліцензійних тестових завдань «Крок» -1  http://testcentr.org.ua/
3. Сайт соровського освітнього журналу (розділ фізіології) http://www.pereplet.ru/cgi/soros/
4. Офіційний веб-портал Верховної Ради (законодавство з вищої медичної освіти)  http://zakon4.rada.gov.ua/laws/
Лекція  № 5

Тема: Структурно-функціональна організація АНС і її роль у регуляції вісцеральних функцій.

Актуальність теми:  Знання ролі АНС в регуляції вісцеральних функцій необхідне для розуміння перебігу різних процесів у організмі людини як за умов норми, так і при патології, що є необхідним для практичної роботи лікаря.

Мета: ознайомити студентів зі:

1. Будовою і функціями АНС. 

2. Роллю структур АНС у забезпеченні вісцеральних функцій організму.

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.
Основні поняття:

План та організаційна структура лекції:
	
	Основні етапи лекції та їх зміст
	Цілі у рівні абстракції
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу

	
	Підготовчий етап
	
	
	5%

	
	Визначення навчальних цілей
	
	
	2 %

	
	Забезпечення позитивної мотивації
	
	
	2%



	
	Основний етап
	
	слайди, відеофільм

(у відповідності з виданням: «Методичні рекомендації щодо планування, підготовки та аналізу лекції»)
	85 - 90 %



	
	Викладення лекційного матеріалу за планом:

1. Будова  і функції АНС.
	
	
	

	
	2. Особливості структурно-функціональної організації соматичної , симпатичної, парасимпатичної, метасимпатичної нервових систем.


	
	
	

	
	3. Медіатори вегетативної нервової системи. Їх механізм дії. Особливості структурно-функціональної організації вегетативних синапсів. 
	
	
	


	
	4. Особливості впливу різних ланок АНС на функції органів та систем організму.
	
	
	

	
	5.Центри АНС та механізми їх взаємодії з центрами гуморальної регуляції у системному контролі функціонування організму людини.
	
	
	

	
	Заключний етап
	
	
	5%

	
	1.Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

	
	2.Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	3%

	
	3.Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	1%

	
	4. Перелік літератури
	
	Список л-ри
	1%


Зміст лекційного матеріалу:
Вісцеральні функції організму - це функції внутрішніх органів та фізіологічні процеси, що забезпечують лінійний ріст тіла, фізичний, психічний і статевий  розвиток, адаптивні реакції організму та гомеостаз.


Регуляція вісцеральних функцій здійснюється за участю нервових та гуморальних механізмів.

Нервова регуляція вісцеральних функцій


Здійснюється за участю автономної нервової системи.


За організацією автономна нервова система поділяється на:

а) симпатичну

б) парасимпатичну

в) метасимпатичну (ентеринову)

Особливістю структурної організації автономної. нервової системи є:
1. Розташування центрів  в певних ділянках ЦНС:

а) центри симпатичної нервової системи, де розташовані тіла прегангліонарних нейронів, знаходяться в торако-люмбальному відділі спинного мозку: С 8Т 1-Т 12, L 1-L 3;

б) центри парасимпатичної нервової системи, де розташовані тіла прегангліонарних нейронів, входять до складу ядер черепних нервів ІІІ, УІІ, ІХ, Х пар стовбура мозку, а також розташовані в сакральних сегментах спинного мозку: S 2-S 4.

2. Передача інформації від ЦНС до органів-ефекторів здійснюється через два нейрони:
а) прегангліонарні нейрони передають інформацію від ЦНС до гангліїв , де розташовані тіла постгангліонарних нейронів, через гангліонарні синапси за допомогою нейромедіатору ацетилхоліну;

б) постгангліонарні нейрони передають інформацію від гангліїв до органів-ефекторів через нейро-органні синапси за допомогою нейромедіаторів:

- ацетилхоліну - в парасимпатичній нервовій системі,

- норадреналіну - в симпатичній нервовій системі (за винятком постгангліонарних нервових волокон, що інервують потові залози, де медіатором є ацетилхолін)

в) ганглії автономної нервової системи мають всі властивості нервових центрів;

д) ганглії парасимпатичної нервової системи розташовані інтрамурально або близько до органів-ефекторів;

е) ганглії симпатичної нервової системи розташовані впродовж хребта - паравертебрально, або на деякій відстані від нього - превертебрально.

Таким чином, особливістю будови дуг вегетативних рефлексів є наявність вегетативних гангліїв в складі еферентних провідників, тобто, ця ланка рефлекторної дуги двохнейронна. У зв’язку з особливостями розміщення гангліїв:


- в симпатичних еферентних провідниках короткі прегангліонарні волокна і довгі постгангліонарні;


- в парасимпатичних еферентних провідниках довгі прегангліонарні волокна і короткі постгангліонарні.


Вегетативні ганглії представляють собою нервові центри, що винесені на периферію (за межі ЦНС). Вони можуть виконувати ті ж функції, що і нервові центри. Вони є основою для функціонування метасимпатичної нервової системи, відділу вегетативної  нервової системи, який забезпечує замикання вегетативних рефлексів без участі ЦНС, на рівні парасимпатичних, симпатичних гангліїв, а також за участю власних метасимпатичних гангліїв. Особливо великого значення такі рефлекси (метасимпатичні, місцеві, периферичні) відіграють в регуляції діяльності порожнистих м’язових органів (кишківник, серце) – саме в них особливо добре розвинуті структурні елементи метасимпатичної нервової системи.

Схема дуги периферичного рефлексу, що забезпечує регуляцію секреції кишкового соку при подразненні рецепторів стінки кишки хімусом:

На елементи рефлекторних дуг метасимпатичних рефлексів можуть здійснювати вплив симпатичний та парасимпатичний відділи ВНС, але вони можуть реалізовуватись і повністю автономно (незалежно від впливу названих відділів ВНС).

Значення периферичних рефлексів заключається в тому, що за їх допомогою ЦНС розвантажується від переробки зайвої інформації. Ті вегетативні функції, які не потребують складної координації в межах цілісного організму, регулюються за допомогою периферичних рефлексів.

3. Типи циторецепторів в автономній нервовій системі
Адренорецептори

1) а1- адренорецептори

- розташовані на мембрані клітин гладких м’язів , за винятком бронхіальних;

- активація їх призводить до збудження клітини,

- однаково чутливі до норадреналіну та адреналіну, але при високій їх концентрації ;

- блокуються фентоламіном, празозіном;

механізм дії: при взаємодії норадреналіну з рецептором утворюється внутрішньоклітинний посередник – інозитолтрифосфат, завдяки чому збільшується вхід іонів Са2+ в клітину і відбувається скорочення гладких м’язів;

2) а2- адренорецептори

- розташовані на мембрані клітин гладких м’язів, в пресинаптичних нервових терміналях, на мембрані тромбоцитів, тучних клітин, жирових клітин;

- медіатор часто викликає пригнічення функції клітин;

- блокуються йохімбіном

-механізм дії: пригнічується активація аденілатциклази та утворення внутрішньоклітинного посередника - цАМФ.

3) β1-адренорецептори

- розташовані в кардіоміоцитах;

- активація їх призводить до стимуляції функції;

- чутливість до адренааліну і норадреналіну більша, ніж у альфа-адренорецепторів;

- блокуються пропранололом (обзіданом);

- механізм дії: активація аденілатциклази та утворення внутрішньоклітинного посередника -цАМФ.

4) β2- адренорецептори

- розташовані на мембранах гладких м’язів судин, бронхіол, травного каналу;

- активація їх призводить до розслаблення гладких м’язів;

- більш чутливі до адреналіну, ніж норадреналіну;

- більш чутливі до адреналіну, ніж альфа-адренорецептори;

- блокуються пропранололом (обзіданом)

- механізм дії - такий самий, як і для b1-адренорецепторів.


Холінорецептори

1) Н-холінорецептори (нікотинові):

- в автономних гангліях  в мембранах постсинаптичних нейронів;

- активуються нейромедіатором ацетилхоліном ;

- активація їх призводить до збудження ;

- гангліоблокатори: гексаметоній, триметафан;

- механізм дії: активація їх призводить до відкриття іонних каналів і збільшення проникності мембрани до іонів Na+ та К+.

2) М-холінорецептори (мускаринові)

- розташовані в нервово-органних синапсах парасимпатичної нервової системи- в постсинаптичних мембранах кардіоміоцитів, гладких м’язів (за винятком системних судин), в залозах;

- активуються нейромедіатором ацетілхоліном ;

- здійснюють гальмуючі впливи на серце та активуючі - на гладкі м’язи і залози;

- блокуються атропіном;

- механізм дії:

а) гальмування водія ритму серця сино-атріального вузла здійснюється завдяки гальмуванню утворення аденілатциклази і збільшенню проникності мембранних каналів для іонів К+, що призводить до зменшення частоти генерації ПД водієм ритму серця.

б) в гладких м’язах і залозах під впливом нейромедіатору утворюється внутрішньоклітинний посередник - інозитолтрифосфат.


Метасимпатична (ентеринова) система - це система нейронів, що розташовані в порожніх м’язових органах (наприклад, травному каналі) і забезпечують місцеву регуляцію вісцеральних функцій завдяки місцевим рефлексам.

На діяльність метасимпатичної системи може впливати симпатична і парасимпатична системи. 

Схема регуляції моторної функції тонкої кишки за участю метасимпатичної нервової системи:

Таким чином, передача інформації з прегангліонарних волокон на нейрони вегетативних гангліїв здійснюється однаково як в симпатичному, так і в парасимпатичному відділах ВНС. Тому, при використанні гангліоблокаторів пригнічується реалізація симпатичних і парасимпатичних рефлексів (хоча і доведено участь і норадреналіну в передачі інформації в симпатичних гангліонарних синапсах).

Для блокади парасимпатичних рефлексів в клініці використовують М-холіноблокатори, наприклад, атропін.

Адренорецептори неоднорідні, є α-1- і α-2-; β-1- і β-2-адренорецептори.

Медіаторами парасимпатичного відділу ВНС є:

- при передачі інформації з аферентного (вставного) нейрона на ефекторний нейрон медіатором є переважно ацетилхолін, який взаємодіє з Н-холінорецепторами (як в вегетативних гангліях);


- в нервово-органних синапсах як медіатори виступають АТФ, гістамін, серотонін, речовина Р і т.д.

Вплив симпатичної нервової системи на функції організму.


Активація симпатичної нервової системи в організмі відбувається у стані напруження, коли необхідно забезпечити мобілізацію функцій для вирішення важливої задачі (фізична робота, емоційний стрес). Симпатична нервова система забезпечує ерготропну перебудову функцій організму, а саме:


- збільшує частоту та силу серцевих скорочень;


- звужує більшість судин (такі впливи на серце і судини призводить до збільшення системного артеріального тиску – САД);


- розширює  бронхи    створюються  умови для оптимальної вентиляції легень;


- пригнічує секреторну та рухову активність органів травної системи (функції цієї системи в стані напруження є вторинними);


- збільшує дієздатність скелетних м’язів (через зміну обміну речовин та кровотоку в м’язах);


- стимулює виділення гормонів мозкової речовини наднирників;


- збільшує збудливість рецепторів і центрів, дієздатність клітин кори головного мозку;


- змінює обмін речовин в організмі (стимулює глікогеноліз і ліполіз  розпад глікогену та жирів  збільшення концентрації в крові глюкози та жирних кислот  субстратне забезпечення посиленого функціонування скелетних м’язів і клітин ЦНС).

Вплив парасимпатичної нервової системи на функції організму.

Парасимпатична нервова система активується після стану напруження і забезпечує трофотропну перебудову функцій організму, завдяки якій проходить відновлення пластичних та енергетичних ресурсів організму, що витратились під час стану напруження. 

Вплив парасимпатичної нервової системи:


- зменшення ЧСС перехід серця на режим економної діяльності  активний перебіг відновлювальних процесів в міокарді;


- звуження бронхів;


- активація секреторної і рухової активності органів травної системи  сприятливі умови для перетравлювання та всмоктування поживних речовин  посилення відновлювальних процесів;


- посилення  секреції  інсуліна    посилення  утилізації  глюкози клітинами  посилення відновлювальних процесів.  


 Інтегральні центри, що впливають безпосередньо на центри автономної нервової системи , розташовані, починаючи від стовбуру мозку аж до кори головного мозку.

Важливими інтегративними центрами, що забезпечують регуляцію автономних функцій організму, є структури лімбічної системи, зокрема гіпоталамус, який координує діяльність автономної нервової системи та ендокринних залоз при здійсненні регуляції вісцеральних функцій та адаптації організму.

Роль центрів спинного, заднього та середнього мозку в регуляції вегетативних функцій.

Спинний мозок. Первинні симпатичні та парасимпатичні центри бокових рогів спинного мозку забезпечують реалізацію елементарних рефлексів. Парасимпатичні рефлекси (дефекація, сечовипускання, статеві) у людини в значному ступені контролюються корою головного мозку. Реалізація симпатичних спінальних рефлексів (судинно-рухових, потовидільних) перебуває під контролем сітчастої речовини заднього мозку.


Задній мозок. Вміщує в собі первинні парасимпатичні центри у вигляді відповідних ядер VII, ІX (регуляція слиновиділення) та X пар ЧМН (регуляція рухової та секреторної функції органів травної системи, роботу серця, тонус бронхіальної мускулатури). Окрім того, структури сітчастої речовини заднього мозку утворюють суднно-руховий, кардіостимулюючий та дихальний центри. Саме тому, роль заднього мозку в регуляції вегетативних функцій дуже велика. Цей рівень є першим, що може забезпечити зміну вегетативних функцій в інтересах цілісного організму (наприклад, при фізичній роботі) тут вже розміщені інтегративні центри, як приклад – сітчаста речовина.


Середній мозок. Вміщує в собі вегетативне ядро ІІІ пари чмн (ядро Якубовича), за участю якого здійснюються зіничний рефлекс (звуження зіниці) та рефлекс акомодації (зміна кривизни кришталика). Тобто, цей центр приймає участь в забезпеченні умов для ясного (чіткого) бачення.

Роль гіпоталамуса, лімбічної та нової кори в регуляції вегетативних функцій.

Гіпоталамус – структура проміжного мозку. Він виконує важливі функції завдяки наявності в ньому таких особливих структур:


1. В його склад входять інтегративні центри, що контролюють стан (та інтегрують):


- симпатичних центрів,  а  саме,  сітчаста речовина (це здійснюють переважно ядра заднього гіпоталамуса);


-  первинних парасимпатичних центрів стовбура мозку та спинного мозку. Саме тому гіпоталамус інтегрує нервові механізми регуляції вегетативних функцій (симпатичні та парасимпатичні) між собою. 

2. До складу медіального гіпоталамуса входять нейросекреторні клітини, що обробляють інформацію як будь-які інші нервові клітини (шляхом сумації збуджень та гальмувань), та виділяють із нервових закінчень не медіатори (час життя, яких короткий, бо вони швидко руйнуються відповідними ферментами), а більш стійкі гормони:

а) Ліберини та статини, які по системі ворітних судин поступають в аденогіпофіз (передня та середня долі) і стимулюють (ліберини) чи гальмують (статини) виділення відповідних гормонів.

б) Нейросекреторні клітини супраоптичного та паравентрикулярного ядер виділяють гормони вазопресин та окситоцин, які по аксонах цих нейронів надходять в нейрогіпофіз (задня доля), а звідти вже виділяються в кров.

Тропні гормони аденогіпофіза (тиреотропний, адренокортикотропний, гонадотропний) стимулюють виділення відповідних гормонів ендокринними залозами організму (щитовидною, кірковим шаром наднирників, статевими).

Тому, гіпоталамус виступає структурою, що інтегрують гуморальні (ендокринні) механізми регуляції вегетативних функцій.  

Наявність в гіпоталамусі центрів, що інтегрують нервові мехінізми регуляції вегетативних функцій, а також нейросекреторних клітин, дають йому змогу інтегрувати нервові та гуморальні механізми регуляції вегетативних функцій.

Лімбічна кора (стара та древня) приймає участь в регуляції вегетативних функцій при формуванні мотивацій та емоцій.

Нова кора за участю лімбічної системи та гіпоталамуса бере участь в регуляції вегетативних функцій організму при здійсненні різноманітних реакцій поведінки. 
Матеріали щодо активації здобувачів під час проведення лекції (питання, ситуаційні задачі, тощо).

Ситуаційні завдання:

1. У досліді Орбелі — Гінецинського проводили тривалу стимуляцію сідничного нерва частотою 1 Гц, що викликало скорочення литкового м’язу і через якийсь час — розвиток його стомлення (ослаблення м’язових скорочень аж до повного їх припинення). Потім на тлі триваючої стимуляції рухового нерва додавали подразнення симпатичних нервових волокон, що іннервують той самий м’яз. Поясніть: 1) Що при цьому спостерігали в досліді? 2) Чим зумовлений цей ефект? 3) Яка теорія була сформульована на підставі цього й інших аналогічних фактів?. 

Відповідь: 1) У досліді спостерігали відновлення працездатності м’яза. 2) Цей ефект зумовлений прямою дією СНС на обмін речовин м’язової тканини і не пов’язаний із судинними впливами.

2. Виявлено, що під час подразнення вагосимпатичного стовбура в жаби спочатку спостерігається зменшення сили і ЧСС, аж до зупинки серця в діастолу. Потім відбувається відновлення серцевої діяльності, причому якийсь час серце скорочується з більшою частотою і силою, ніж до подразнення вагосимпатичного стовбура. За умов подразнення вагосимпатичного стовбура після аплікації атропіну спостерігається збільшення сили і ЧСС. Поясніть:1) Чим зумовлене початкове зменшення сили і ЧСС?2) Чому після припинення подразнення вагосимпатичного стовбура спостерігається посилення скоротливої діяльності серця?3) Чому при подразненні вагосимпатичного стовбура після аплікації не спостерігається вагусного гальмування?

Відповідь: 1) Початкове зменшення сили і ЧСС зумовлене впливом волокон блукаючого нерва. 2) Посилення скоротливої функції серця після припинення подразнення вагосимпатичного стовбура зумовлене впливом СНС. У складі вагосимпатичного стовбура у жаби, крім прегангліонарних волокон блукаючого нерва (групи В), є постгангліонарні волокна симпатичних нервів(групи С). Мієлінізованими волокнами групи Взбудження поширюється швидше, ніж волокнами групи С. Після припинення збудження медіатор АХ швидко інактивується ацетилхолінестеразою, а НА ще продовжує діяти. 3) Атропін, будучи М-холіноблокатором, блокує проведення збудження на рівні інтрамуральних парасимпатичних гангліїв, припиняючи в такий спосіб гальмівну дію блукаючого нерва на серце.

3. У практиці «швидкої допомоги» для блокування нападу печінкової коліки, викликаної спазмом жовчовивідних шляхів, використовуютьречовини, що блокують мускаринові холінорецептори (М-холіноблокатори, наприклад, платифілін). Поясніть:

1) Який фізіологічний механізм зумовлює лікувальний ефект М-холіноблокаторів у цьому випадку? 2) Які супровідні фізіологічні ефекти можутьпри цьому спостерігатися?. 

Відповідь: 1) Активна моторна діяльність жовчного міхура і жовчовивідних шляхів пов’язана з функцією блукаючих нервів. Блокада М-холінорецепторів гладких м’язів викликає тимчасове блокування впливів вагуса, отже, зниження тонусу та моторики жовчовивідних шляхів і самого жовчного міхура. 2) Супровідними ефектами можуть бути сухість у роті, зниження перистальтичної активності шлунка і кишечнику, а також нетривале розширення зіниць.

Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції:


- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;


- обладнання – проектор



- устаткування – текст лекції



- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.
Питання до самоконтролю:

1. Структурні та функціональні відмінності АНС від соматичної. 

2. Структурні та функціональні відмінності симпатичної (СНС), парасимпатичної (ПСНС) і метасимпатичної нервової системи (МСНС).

3. Структурно-функціональні особливості вегетативних синапсів. 

4. Медіатори вегетативних синапсів. Адренергічні й холінергічні структури.

5. Організація вегетативних центрів. 

6. Роль гіпоталамуса і кори великих півкуль в інтеграції функцій організму. 

7. Чим представлена еферентна частина вегетативної рефлекторної дуги? 

8. Вплив відділів АНС на органи, які вона іннервує.

 9. Функціональні особливості АНС у дітей та у людей літнього і старечого віку.

Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 

1. Під час операцій на органах черевної порожнини за умов загального знеболювання хірурги обов’язково роблять новокаїнізацію брижі, блокуючи в такий спосіб проведення збудження нервовими волокнами. Поясніть: 1) З якою метою це робиться? 2) Які рефлекторні вегетативні реакції можуть спостерігатися при механічному подразненні органів черевної порожнини? 3) Намалюйте схему рефлекторної дуги одного з таких вегетативних рефлексі? 

Відповідь: 1) Блокада аферентних нервів, розташованих у брижі, охороняє організм від виникнення небажаних вісцеро-вегетативних рефлексів. 2) Можуть спостерігатися зупинка серця, зміни моторики та секреції різних відділів ШКТ. 3) Схема: рецептори брижі — аферентні волокна блукаючого нерва — ядра блукаючого нерва в довгастому мозку — міокард.

2. Перед операцією під загальним знеболюванням людині серед інших премедикаційних засобів уводять атропін, що є М-холіноблокатором. Поясніть: 1) З якою метою це робиться? 2) Які супровідні фізіологічні ефекти можуть під час цього спостерігатися? 3) Чи може за цих умов змінитися скоротлива функція скелетної мускулатури? 

Відповідь:1) Атропін, блокуючи М-холінорецептори в постгангліонарних синапсах ПСНС, тим самим блокує еферентний вплив блукаючого нерва на діяльність різних органів і відділів ШКТ, усуваючи небажані рефлекторні реакції: наприклад, посилення перистальтики і секреції шлунка, кишечнику. 2) При цьому можуть спостерігатися збільшення ЧСС, сухість у роті й розширення зіниць. 3) Скелетна мускулатура за цих умов залишається інтактною, оскільки там немає М-холінорецепторів.3 .

3. У новонароджених дітей ЧСС сягає 140–150 за 1 хв, тимчасом як у дорослих — 60–80. Відомо, що чим старша дитина, тим більш значне почастішання ритму серцевих скорочень настає після введення атропіну, що є М-холіноблокатором. Поясніть: 1) Чим зумовлене почастішання ритму серцевих скорочень за умов введення атропіну? 2) Якими особливостями регуляції серцевої діяльності зумовлена більш висока ЧСС у дітей і її зменшення в міру дорослішання організму?. 

Відповідь:1) Атропін, блокуючи М-холінорецептори в постгангліонарних синапсах ПСНС, тим самим припиняє гальмівні впливи блукаючого нерва на серцеву діяльність. 2) Після народження у дітей переважають механізми симпатичної регуляції ССС. З ростом дитини це переважання стає менш вираженим, тому що поступово зростає тонічне збудження центрів блукаючих нервів. Проявом цього є зменшення з віком ЧСС.

Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:
1.Які із зазначених функцій організму не належать до вегетативних? 

A. Травні

B. Кровообігу

C. Подиху

D. Рухові, здійснювані гладкою мускулатурою

E. Рухові, здійснювані скелетними м’язами

2. Який з відділів АНС має на той або інший орган завжди строго однотипний вплив?

A. Парасимпатичний

B. Симпатичний

C. Симпатичний та парасимпатичний

D. Ніякий

E. Усі відділи

3. Вставте пропущені слова. Симпатичнінерви ... силу скорочень ЧСС, діючи на ... адренорецептори:

A. Прискорюють … α

B. Прискорюють ... β

C. Зменшують ... α

D. Зменшують ... β

E. Правильні відповіді A і B

4. Вставте пропущені слова. Симпатичні нерви ... секреціюслини, діючи на ... адренорецептори:

A. Підсилюють …α

B. Підсилюють ... β

C. Гальмують ... α

D. Гальмують ... β

E. Правильні відповіді С і D

5. Укажіть неправильну відповідь. У чому

відмінність АНС від соматичної нервової системи?

A. Локалізація ядер у ЦНС

B. Різна кількість еферентних нейронів

C. Сегментарність іннервації на периферії

D. Малий діаметр нервових волокон

E. Переривання у периферичних гангліях

6. У Стародавній Індії підозрюваного в злочині судили «великим судом»: йому пропонували проковтнути жменю сухого рису. Якщо йомуце не вдавалося, провина вважалася доведеною.Чому під час хвилювання неможливо проковтнути рис?

A. Активація ПСНС і зменшення слиновиділення

B. Активація ПСНС і збільшення слиновиділення

C. Активація симпатоадреналової системи й посилення слиновиділення

D. Зменшення кровопостачання слинної залози

E. Активація симпатоадреналової системи з зменшення слиновиділення

7. ПСНС переважно іннервує органи, що здійснюють:

A. Надходження й акумулювання Е в організмі

B. Надходження й використання Е організмом

C. Акумулювання й використання Е

D. Виняткове використання Е організмом

E. Надходження, акумулювання і використання Е організмом

8. Вставте пропущені слова. Нікотин — це ...синапсів АНС:

A. Блокатор гангліонарних

B. Блокатор нервово-органних

C. Активатор гангліонарних

D. Активатор нервово-органних

E. Активатор гангліонарних і нервово-органних

9. Укажіть орган, що іннервується тільки прегангліонарними волокнами СНС:

A. Шлунок

B. Серце

C. Мозкова речовина надниркових залоз

D. Судини тулуба і кінцівок

E. Слинні залози

10. Укажіть ефекти збудження ПСНС:

A. Збільшення ЧСС

B. Розширення зіниць

C. Стимуляція слиновиділення

D. Гальмування шлункової секреції

E. Підвищення тонусу судин

Відповіді:1.Е, 2.В, 3.В, 4.D, 5.С, 6.Е, 7.А, 8.С, 9.С, 10.С.
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Інформаційні ресурси
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Лекція № 6.
Тема: «Гуморальна регуляція вісцеральних функцій. Фактори, механізми дії гормонів на клітини-мішені. Роль ендокринних залоз у регуляції процесів росту, розвитку, гемостазу, адаптації організму.

Актуальність теми: 
Знання механізмів регуляції і виділення гормонів необхідне для розуміння механізмів функціонування єндокриної системи за умов різних функціональних станів, що забезпечує нормальний рівень гормональних процесів у організмі.

Мета: ознайомити студентів зі:
- структурно-функціональною організацією гіпоталамо-гіпофізарної системи;

- особливостями мехазму взаємодії з рецепторами;

- регуляцією віділення та єфектів гормонів щітоподібної залози ;

- регуляцією віділення та єфектів гормонів наднирників; 

- регуляцією віділення та єфектів гормонів підшлунковою залози;

- методами дослідження гормонів.

      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.

Основні поняття:

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 %

	
	Забезпечення позитивної мотивації
	
	2%

	II
	Основний етап
	I

II

III
	Таблиці, слайди, відеофільм

(у відповід​ності з виданням: «Методичні рекомендації щодо планування, підготовки та аналізу лекції»)
	85- 90%

	
	Викладення лекційного матеріалу за планом:
	
	
	

	
	1.Будова гіпоталамо-гіпофізарної сиситеми
	
	
	

	
	2.Класифікація гормонів за хімічної будовою та їх механізм дії
	
	
	

	
	3.Регуляція виділення та ефекти гормонів щитоподібної залози
	
	
	

	
	4. Регуляцією віділення та ефекти гормонів наднирників
	
	
	

	
	5. Регуляцією віділення та єфекти гормонів підшлунковою залози
	
	
	

	III
	Заключний етап
	
	
	5%

	
	1.Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

	
	2.Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	3%

	
	3.Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	1%

	
	4. Перелік літератури
	
	Список л-ри
	1%


Зміст лекційного матеріалу:

Гуморальна регуляція - різновид біологічної регуляції, являє собою засіб передачі інформації до ефекторів через рідке внутрішнє середовище організму (кров, лімфу і тканинну рідину) за допомогою молекул хімічних речовин, які виділяються клітинами або спеціалізованими тканинами й органами. 

Гормональна регуляція забезпечується ендокринною системою, до складу якої входять: 1) ендокринні органи або залози, 2) ендокринна тканина в органі, 3) клітини органів, які володіють крім основної одночасно й ендокринною функцією 

Відмінності гуморальної регуляції від нервової такі: а) за гуморальної - носієм інформації є хімічна речовина, за нервової - потенціал дії; б) характер передавання інформації в гуморальній - кровоносні й лімфатичні судини та міжклітинні простори, у нервовій - нервові волокна; в) у гуморальній способом передавання інформації є ток крові, лімфи та дифузія; у нервовій - це поширення потенціалу дії нервовими волокнами. 

Гуморальний спосіб передавання інформації має такі особливості: а) гуморальний сигнал в організмі поширюється з невеликою швидкістю, б) гуморальний сигнал можна менш точно дозувати за силою і тривалістю, ніж збудження, в) гуморальна регуляція використовується в організмі для забезпечення реакцій, які не потребують терміновості й точності. 

Факторами гуморальної регуляції (первинними месенджерами, або посередниками) є: 

а) гормони; 

б) гормоноїди (тканинні або місцеві гормони); 

в) деякі метаболіти й іони (виділяють справжні метаболіти й фактори пошкодження). 

Гормонами називають хімічні речовини, що утворюються і виділяються спеціалізованими ендокринними клітинами у внутрішнє середовище організму для регуляції обміну речовин та вегетативних функцій організму, гуморального забезпечення координації й інтеграції процесів життєдіяльності. Будучи носіями інформації, гормони беруть участь у регуляції функцій організму, адаптують його до постійно змінюваних умов зовнішнього середовища, забезпечують його ріст, розвиток та розмноження. 

Виділяють п'ять видів дії гормонів: 

1)метаболічну (вплив на обмін речовин); 

2) морфогенетичну (стимуляція формотворення, диференціювання органів і тканин, росту); 

3) кінетичну (включення певної діяльності); 

4) коригувальну (зміна інтенсивності функцій органів і тканин); 

5) реактогенну (здатність змінювати реактивність тканин). Крім того, гормони впливають на імуногенез, гемостаз, здійснюють сенсибілізувальний і десенсибілізувальний впливи. 

Руйнування гормонів відбувається ферментативними системами печінки, легень, мозку, нирок. Інколи гормони гідролізуються в самій клітині-мішені, будучи зв'язаними з рецептором або вільними в лізосомі. 

На основі функціональних критеріїв розрізняють три групи гормонів: 1)гормони, які впливають безпосередньо на орган-мішень; ці гормони називають ефекторними, 2)гормони, основною функцією яких є регуляція синтезу і виділення ефекторних гормонів, їх називають тропними; 3)гормони, що синтезуються нервовими клітинами в гіпоталамусі, вони регулюють синтез і виділення гормонів аденогіпофізом, їх називають рилізинг-гормонами. 

Загальні властивості гормонів: 

1. Специфічність дії. Кожен гормон діє на конкретні фізіологічні системи, органи чи тканини, тобто на ті структури, що містять спеціалізовані рецептори до нього. 

2. Дистантна дія. Багато гормонів діють через внутрішнє середовище на органи, які розташовані далеко від місця їх утворення. Проте тканинні гормони, що секретуються без участі спеціалізованих ендокринних клітин, найчастіше проявляють місцеву дію на невеликій відстані від місця їх утворення. 

3. Не мають видової специфічності, за винятком гормону росту і р-ліпотропіну. 

4. Дія зумовлена впливом на клітини-мішені плазматичних мембран. 

5. Висока біологічна активність - вплив на функції органів і тканин у дуже невеликих концентраціях. 

Гормони виділяються для забезпечення того або іншого регуляторного акту, тобто того або іншого функціонального стану організму. І вони так само, як і автономна нервова система, виявляють трофотропну й ерготропну дії. Трофотропна регуляція - це участь гормонів у регуляції процесів росту й розвитку організму з метою забезпечення його лінійного росту та процесів диференціювання. Ерготрофна – це участь в регуляції обмінних процесів в організмі.

Механізм дії гормонів на клітини організму. 

За хімічною структурою гормони поділяються на: Білково-пептидні (інсулін, глюкагон, всі гормони гіпоталамуса та гіпофіза). Вони водорозчинні, але погано розчиняються у ліпідах. Стероїдні – гормони кіркової речовини наднирників, статеві гормони. Вони жиророзчинні, але погано розчинні у воді. Похідні амінокислот: тиреоїдні гормони (жиророзчинні); катехоламіни (водорозчинні). Розчинність у воді чи в жирах визначає механізм дії гормонів на клітини- мішені: - жиророзчинні гормони легко проникають в клітину через її мембрану та діють через взаємодію з цитоплазматичними циторецепторами; - водорозчинні гормони не можуть проникнути в клітину через її мембрану, яка побудована переважно з ліпідів, тому їх дія на клітину пов’язана із взаємодією з мембранними циторецепторами→вмикання мембранних механізмів→утворення вторинних посередників (посланців, месенджерів). Зміна концентрації всередині клітини вторинних посередників змінює її функцію та метаболізм. 

Механізм дії на клітини жиророзчинних гормонів: Гормон через мембрану проникає в клітину та взаємодіє з цитоплазматичними циторецепторами→комплекс гормон-рецептор транспортується до ядра клітини→зв’язування гормона з ДНК→збільшення швидкості синтезу І-РНК→ збільшення біосинтезу в клітині певних білків (ферментів, каналів і т.д.)→зміна метаболізму, функції, будови клітини. Механізм дії жиророзчинних гормонів визначає наступні їх особливості: - великий латентний період (інтервал часу від виділення гормону до появи біологічного ефекту→вплив через обмін нуклеїнових кислот ядра); - довготривалість дії. 

Механізм дії на клітини водорозчинних гормонів При дії на клітини-мішені водорозчинних гормонів утворюються внутрішньоклітинні посередники: цАМФ; цГМФ; диацилгліцерол; інозитол-3-фосфат; іони Са2+, кальмодулін. Дія гормонів через мембранні циторецепторами характеризується відносно невеликим латентним періодом та відносно короткотривалим ефектом. 

Регулювання функцій синтезу і секреції гормонів ендокринними залозами здійснюється кількома шляхами: 

1. Нейрогенне регулювання здійснюється у двох напрямках: а) прямий вплив нервової системи на синтез і секрецію гормонів (нейрогіпофіз, мозковий шар надниркових залоз); б) нервова система регулює гормональну активність опосередковано, змінюючи інтенсивність кровопостачання залози. 

2. Гуморальне регулювання полягає у безпосередньому впливі на клітини залози концентрації субстрату, рівень якого регулює гормон (зворотний зв'язок). Так, рівень кальцію у крові впливає на секреторну активність прищитоподібної і щитоподібної залоз, де утворюються паратгормон і тирокальцитонін, а концентрація глюкози в крові визначає активність виходу інсуліну з підшлункової залози і т.д. 

3. Нейрогуморальне регулювання здійснюється за допомогою гіпоталамо-гіпофізарної системи. Функція щитоподібної та статевих залоз, кори надниркових залоз регулюється гормонами передньої частки гіпофіза (аденогіпофізом) - тропними гормонами: адренокортикотропним, тиреотропним, фолікулостимулювальним і лютеїнізивним. Дещо умовно до тропних гормонів відносять і соматотропний гормон гіпофіза, що здійснює свій вплив на ріст ще й опосередковано через гормон соматомедин, який утворюється у печінці. В аденогіпофізі також утворюється інтермедин (меланоцитостимулювальний гормон, МСГ) і пролактин, що здійснюють прямий вплив на периферійні органи. У свою чергу, вивільнення усіх зазначених гормонів аденогіпофіза залежить від гормональної активності нейронів медіальної ділянки гіпоталамуса. Тут утворюються гормони, що здійснюють стимулювальний чи гальмівний вплив на секрецію гормонів аденогіпофіза: рилізинг-фактори (ліберини) та інгібітори -статики. Ліберини і статини, впливаючи на продукцію тропних гормонів аденогіпофіза, регулюють активність деяких залоз внутрішньої секреції.

Матеріали щодо активації здобувачів під час проведення лекції (питання, ситуаційні задачі, тощо).

Ситуаційні завдання 1 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-гіпофізарно-тиреоїдний гормональний механізм?

2) Чи є у пацієнта гіпофізарна недостатність?

3) Чи є у пацієнта порушення функції щитоподібної залози?

Відповідь 1: 1) Недостатній вміст тиреоїдних гормонів у організмі може бути наслідком ураження гіпоталамуса, гіпофіза і щитоподібної залози.

2–3) У цьому випадку за умов введення тирео-ліберину рівень тиреотропіну і тиреоїдних гормонів зростає, тобто ураження гіпофіза та щитоподібної залози у пацієнта немає, а наявне збудження продукції тиреоліберину в гіпоталамусі.

Ситуаційні завдання 2. Розгляньте нижченаведені етапи і результати експерименту: 1. Дві групи щурів-самців поміщали в клітки, розділені сітчастою перегородкою. 2. У вільну половину кліток підсаджували самок у стані еструсу. 3. Одній із груп до підсадження самок уводили препарат — блокатор люліберинових рецепторів, друга група була контрольною. 4. Досліджували динаміку тестостерону і лютропіну в крові самців обох груп після підсадження самки. У контрольній групі виявили динаміку підвищення рівня тестостерону через 20–40 хв після появи самки. Підйому рівня тестостерону сприяв пік лютропіну. У другій групі після введення препарату виявили зниження вихідного рівня тестостерону в 8 разів. На тлі блокади люліберинових рецепторів у самців у присутності самки не відбувалося підвищення рівня тестостерону в крові. Поясніть:

1) Який механізм гальмування продукції тестостерону при введенні антагоніста рецепторів люліберину?

2) Як регулюється секреція тестостерону?

 Відповідь 2: 1) Регуляція здійснюється гіпоталамо-гіпофізарною системою за механізмом зворотного зв’язку.

2) Блокада люліберинових рецепторів гіпофіза призводить до гальмування секреції лютро-

піну і подальшого зниження секреції тестостерону. Зниження рівня тестостерону викликає

інгібування статевої мотивації


 Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції:



- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;



- обладнання – проектор


- устаткування – текст лекції



- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.


Питання до самоконтролю:

1.Гуморальна регуляція та її основні відмінності від нервової регуляції. 

2. Основні методи дослідження діяльності залоз внутрішньої секреції. 

3. Фізіологічне значення факторів гуморальної регуляції. 

4. Загальна характеристика гормонів, їх класифікація, властивості, хімічна природа. 

5. Механізми дії гормонів на клітини-мішені організму. 

6. Типи дії гормонів н організм 

7. Регуляція біосинтезу та секреції гормонів. 

8. Основні механізми регуляції діяльності ендокринних залоз 

9. Фізіологічне значення гормонів гіпоталамо-гіпофізарної системи

Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 

Ситуаційне завдання: 1. Поясніть, у чому полягає принцип зворотного зв’язку діяльності ендокринних залоз? Наведіть приклад. Намалюйте схему контуру біологічної регуляції на прикладі обраного гормону .

Відповідь 1:  Принцип зворотного зв’язку в регуляції діяльності ендокринної системи полягає в тому, що тропні гормони гіпофіза стимулюють виділення гормонів залозою внутрішньої секреції, а залоза, у свою чергу, через виділення своїх гормонів гальмує секрецію тропних гормонів (так звана «плюс-мінус взаємодія»). Наприклад, АКТГ стимулює утворення глюкокортикоїдів, а кортизон гальмує виділення АКТГ.

Ситуаційне завдання:2. Поясніть, у скільки разів швидкість поширення гуморального впливу менша швидкості поширення нервового імпульсу.

Відповідь 2: У стільки ж разів, у скільки швидкість руху крові менша швидкості поширення збудження нервом.

Ситуаційне завдання: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 3: Діяльність відповідної залози гальмується за механізмом негативного зворотного зв’язку і може відбутися атрофія від бездіяльності.. 
Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1. Які гормони є похідними амінокислот?

A. Тироксин, трийодтиронін

B. Адреналін, норадреналін

C. Дофамін

D. Мелатонін

E. Усі перераховані

2. Яка в середньому кількість гормонів зв’язана зі специфічними білками переносниками у плазмі крові?

A. 20 %

B. 40 %

C. 80 %

D. 60 %

E. 100 %

3. Яка з нижче перерахованих взаємодій характеризує ультракоротку 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

4. Яким гормонам більшою мірою властива

видова специфічність?

A. Стероїдним

B. Білково-пептидним

C. Похідним амінокислот

D. Гормонам не властива видова специ-

фічність

E. Видова специфічність не залежить від

хімічної природи гормонів

5. Який із методів кількісного визначення

рівня гормонів є найбільш точним і широко використовуваним у клінічній практиці?

A. Радіоімунологічний

B. Хроматографічний

C. Електрофорез у гелі

D. Фотоелектрокалориметричний

E. Магніторезонансний

6. Яка з нижчеперелічених речовин належить до вторинних посередників (месенджерів)?

A. Циклічний аденозинмонофосфат

B. Циклічний гуанозинмонофосфат

C. Інозитолтрифосфат

D. Іонізований Ca2+ і кальмодулін

E. Усі перераховані речовини

7. При збільшенні вмісту глюкокортикоїдів у кровоносному руслі спостерігається зниження виділення аденокортикотропного гормону (АКТГ) аденогіпофізом, що є прикладом:

A. Позитивного зворотного зв’язку

B. Негативного зворотного зв’язку

C. Кінетичної дії

D. Пускової дії

E. Реактогенної дії

8. Мембранний тип рецепції характерний для:

A. Пептидів і катехоламінів

B. Стероїдних гормонів

C. Тиреоїдних гормонів

D. Глюкокортикоїдів

E. Усі відповіді правильні

9. Первинний месенджер є фактором, що:

A. Забезпечує передачу сигналу від рецептора до конкретних внутрішньоклітинних структур

B. Активує комплекс гормон-рецептор

C. Діє на рецептори клітин в органах-мішенях

D. Викликає дисоціацію молекулярного інгібітора

E. Усі відповіді правильні

10. У людини добовий діурез 6 л, вміст глюкози в плазмі крові нормальний. Порушення секреції якого гормону є причиною цього явища?

A. Вазопресин

B. Інсулін

C. Глюкагон

D. Кортизол

E. Окситоцин

Відповіді: 1.E, 2.C, 3.A, 4.B, 5.A, 6.E, 7.B, 8.A, 9.C, 10.А
Список використаних джерел:

Основна література:
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Інформаційні ресурси
1. Офіційний сайт кафедри фізіології ОНМедУ  http://info.odmu.edu.ua/chair/physiology
2. Центр тестування – база ліцензійних тестових завдань «Крок» -1  http://testcentr.org.ua/
3. Сайт соровського освітнього журналу (розділ фізіології) http://www.pereplet.ru/cgi/soros/
4. Офіційний веб-портал Верховної Ради (законодавство з вищої медичної освіти)  http://zakon4.rada.gov.ua/laws/

Лекція № 7
Тема: «Вища нервова діяльність, її типові особливості та методи дослідження. Функціональні системи (П.К. Анохін). Природжені та набуті форми поведінки. Перша і друга сигнальні системи. Пам'ять, сон. Фізіологія адаптаційних процесів.»
Актуальність теми: 
Знання механізмів  вроджених та набутих форм поведінки, типологічних властивостей ВНД, функціональної асиметрії кори великих півкуль, є необхідним для практичної роботи лікаря.

Мета: ознайомити студентів зі:
- з утворенням та гальмуванням умовних рефлексів;

- механізмами короткочасної та довготривалої пам'ять. 

- фазами сну та їх механізмами винекнення;

-типами волн які регіструються на електроенцефалограмі; 

- видами темпераметра;

- методами дослідження ВНД.

      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.

Основні поняття:

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 %

	
	Забезпечення позитивної мотивації
	
	2%

	II
	Основний етап
	I

II

III
	Таблиці, слайди, відеофільм

(у відповід​ності з виданням: «Методичні рекомендації щодо планування, підготовки та аналізу лекції»)
	85- 90%

	
	Викладення лекційного матеріалу за планом:
	
	
	

	
	1.Умовні та безумовні рефлекси
	
	
	

	
	2.Механізми пам’яті.
	
	
	

	
	3.Стадії та фази сну. 
	
	
	

	
	4. Електрична активність головного мозгу. 
	
	
	

	
	5. Функціональна асиметрія. Темперамент.
	
	
	

	III
	Заключний етап
	
	
	5%

	
	1.Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

	
	2.Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	3%

	
	3.Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	1%

	
	4. Перелік літератури
	
	Список л-ри
	1%


Зміст лекційного матеріалу:

Умовні рефлекси - складні пристосувальні реакції, що виробляються в процесі життя на основі безумовних. На відміну від безумовних, умовним рефлексам не властива сталість. Вони можуть утворюватися і зникати залежно від конкретних умов. Тому їх називають умовними, тобто для їх формування потрібні умови. Ці рефлекси утворюються за участю кори великих півкуль. Про це свідчать досліди на тваринах, у яких видаляли кору. Вони майже втрачали здатність утворювати умовні рефлекси, але зберігали безумовні та раніше вироблені умовні.

Стадії формування умовного рефлексу розрізняють дві основні стадії: 

1.-стадія генералізації умовного рефлексу 

2. – стадія спеціалізації умовного рефлексу

Гальмування умовних рефлексів. Вироблені умовні рефлекси за різних умов можуть згасати внаслідок гальмування. Розрізняють зовнішнє і внутрішнє гальмування. Зовнішнє гальмування виникає в разі, якщо в центральній нервовій системі з'являються збудження різної сили. Тоді сильніше збудження гальмує більш слабке.. Внутрішнє гальмування виникає в разі не підкріплення умовного подразника. Воно виникає всередині дуги умовного рефлексу, тому і називається внутрішнім. Наприклад, якщо виробити умовний рефлекс - харчову реакцію на дзвінок, а потім давати дзвінок і не підкріплювати його їжею, то харчова реакція на нього гальмується і навіть може зникнути. 

Пам'ять. Механізм короткочасної пам’яті. Механізм короткочасної пам’яті пов'язаний із вивільненням медіатору серотоніну на терміналах інтернейрона. Зв'язуючись зі специфічними рецепторами на мембрані сенсорного нейрона, серотонін призводить до активації аденілатциклази і збільшення концентрації цАМФ у нейроні. цАМФ активує протеїнкіназу, яка збільшує вивільнення нейромедіатору в синаптичну щілину сенсорно-моторного синапсу. Як результат, слабкі подразнення супроводжуються після їх повторення тривалою відповіддю. Це явище дістало назву підвищення чутливості (сенситизація).
Механізм довготривалої пам’яті пов'язаний з феноменом довготривалої посттетанічної потенціації. Сутність явища довготривалої посттетанічної потенціації полягає в тому, що незмінна за силою пресинаптична стимуляція трансформується у збільшену постсинаптичну віддачу. Образно кажучи – де виникав один ПД, виникає три і більше. Секрет цього явища криється у специфічних рецепторах (так званих NMDA-рецепторах: N-metyl-D-aspartat – чутливі), що розташовані на постсинаптичних пластинках. Медіатором у таких синапсах є глутамін. Виділившись із пресинаптичного закінчення, глутамін взаємодіє з NMDA-рецепторами, активує їх, що призводить до масивного входу іонів кальцію і натрію в клітину. Разом з цими рецепторами, глутамін також активує АМРА (a-omino-3-hydroxy-5-metyl-propionat)-чутливі рецептори, через які входить тільки натрій. Таким чином, постсинаптична мембрана стає більш деполяризованою. Кальцій, що надійшов у клітину, зв'язується з кальмодуліном і активує аденілатциклазу. Рівень цАМФ у клітині зростає. цАМФ активує протеїнкіназу А, яка рухається до ядра і активує специфічний білок, відповідальний за експресію генів у ядрі. Тобто, до механізмів утворення довготривалої пам'яті підключається генетичний апарат клітини. Як наслідок, синтезується РНК, на матриці якої в рибосомах синтезується новий білок – білок пам'яті. На сьогодні беззаперечно доведена участь білка в механізмах утворення довготривалої пам'яті – при вживанні деяких сполук (наприклад, антибіотиків – пуроміцину, анізоміцину), які гальмують біосинтез білка, довготривала пам'ять не формується. Нові білки, що синтезувались у дендритних шипиках, прямують до мембрани нейрона, вбудовуються в неї і таким чином викликають зміну форми і розмірів синапсу. Пластичність синапсів, за сучасними уявленнями, є невід'ємною складовою формування довготривалої пам'яті. Однак ця пластичність не тільки структурна, а й функціональна: частина білків, що утворилися, йде на синтез мембранних АМРА-рецепторів, котрі змінюють і функціональні особливості даного синапсу.

Функціональна асиметрія півкуль мозку Ліва півкуля - забезпечує мову й свідомість, як обидві півкулі разом. Ізольована права півкуля не може забезпечити усну чи письмову мову. Але вона володіє пам'яттю, здатністю до зорового й тактильного пізнавання предметів. Залежно від того, яка з півкуль у людини домінує, проявляються деякі особливості психонервової діяльності. Якщо домінує ліва півкуля, людина балакуча, весела, настрій добрий, схильність до узагальнень, абстрактного мислення, мислення спрямоване на майбутнє; не вловлюються деталі малюнка. Такі люди здебільшого оперують дієсловами, інтонація нечітка. Мова на рівні 10-річної дитини. Слабка орієнтація в просторі, розгальмованість, жвавість, позитивна емоційність. "Правопівкулева" людина сумна, небагатослівна (права півкуля безмовна, але артистична). Орієнтація в просторі добра, тонке сприйняття музичних творів, живопису. Здебільшого оперують іменниками. Вправне маніпулювання предметами. Мислення в теперішньому й минулому часі, образне, предметне, конкретне. Емоційний настрій переважно негативний. Частіше домінує ліва півкуля. У 95 % правшів і 70 % лівшів ліва півкуля забезпечує розвиток абстрактного логічного мислення (сприйняття, переробку, аналіз і синтез сигналів другої сигнальної системи). Тільки у 15 % лівшів центри мови праворуч, а у 15 % – в обох півкулях. Права півкуля відповідає за сприйняття, переробку, аналіз і синтез сигналів першої сигнальної системи, тобто безпосередніх сигналів з оточуючого середовища.
Темперамент — це індивідуальна особливість людини, що проявляється у силі емоційних реакцій, а також у збудливості, врівноваженості, швидкості, ритму та інтенсивності психічних процесів. І.П. Павлов на підставі багаторічного вивчення особливостей утворення і перебігу умовних рефлексів у тварин виділив основні типи вищої нервової діяльності. В основу поділу на типи він поклав три основних показники:

1. силу процесів збудження і гальмування;

2. взаємну врівноваженість, тобто співвідношення сили процесів збудження і гальмування;

3. рухливість процесів збудження і гальмування, тобто швидкість,

Матеріали щодо активації здобувачів під час проведення лекції (питання, ситуаційні задачі, тощо).
Ситуаційні завдання 1 Деякі люди під час підготовки до доповіді, лекції, прилюдного виступу вважають за краще промовляти текст уголос. Інші виголошують текст про себе, але при цьому ходять по кімнаті. Чим можна пояснити такі відмінності у поведінці з фізіологічних позицій? Відповідь:. Види пам’яті класифікуються за різними ознаками, зокрема за модальністю дії: зорова, слухова, кінетична. Одні люди краще запам’ятовують те, що побачили, інші — те, що почули, а треті — те, що було пов’язане з якимись рухами тіла. Цим і пояснюється їх різна поведінка. Відповідно до цього одному учневі краще за все показати, іншому — розповісти, а третьому — дати щось зробити руками.

Ситуаційне завдання 2. Електроконвульсивний шок викликає у тварини ретроградну амнезію. Вона забуває раніше вироблений навик. Подібну дію мають деякі препарати. Як, використовуючи який-небудь з цих засобів, визначити тривалість короткочасної пам’яті? Відповідь:. Виходячи з суті короткочасної пам’яті, потрібно визначити час, необхідний для того, щоб сприйняті сліди, що залишилися після яких-небудь дій, були переведені до довгострокової пам’яті. Образно кажучи, це час, необхідний для того, щоб книга, яка знаходиться у нас у руках, була поставлена на полицю, де вона довго зберігатиметься і перечитуватиметься у міру потреби. Для визначення цього часу викликатимемо шок або вводитимемо препарат через короткі проміжки часу — 2, 5, 10, 20, 30 с після першої реалізації навички (наприклад, уникання щуром больової дії). Далі слід знайти той максимальний час, після якого дія ще призводить до забування навички. Це і є тривалість короткострокової пам’яті. За час, більший від цього, амнезія не виникає, оскільки відповідна інформація вже передана у довгострокову пам’ять.

Ситуаційне завдання 3. Людина-правша не пам’ятає назв предметів, але правильно описує їх призначення. Поясніть, яка ділянка головного мозку у цієї людини уражена. Відповідь: Уражена ліва скронева ділянка, у якій знаходиться сенсорний центр мови (поле 38–39 за Бродманом). 


 Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції:



- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;



- обладнання – проектор


- устаткування – текст лекції



- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.


Питання до самоконтролю:

1. Стадії виникнення умовних рефлексів. 

2. Класифікація гальмування умовних рефлексів. 

3. Типи вищої нервово діяльності

4. Асиметрія кори головного мозку.

5. Механізми виникнення короткочасної та довготривалої пам’яті.

6. Нейрохімічні механізми сну. 

7. Порушення фаз сну. 

Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 

Ситуаційне завдання: 1. У результаті автомобільної аварії водій дістав травму голови і втратив можливість відтворити своє минуле (ретроградна амнезія). Поясніть, функція якої півкулі у нього порушена. Відповідь: Швидше за все, правої, оскільки вважається, що сліди минулих подій зберігаються переважно в правій півкулі.

Ситуаційне завдання.2 Після наркозу людина не пам’ятає інформації, яка їй була запропонована до наркозу. Поясніть, на користь якої теорії короткочасної пам’яті свідчить цей факт. Відповідь: Даний факт свідчить на користь теорії реверберації (циркуляції) імпульсів у замкнутих нейронних сітках.

Ситуаційне завдання 3. Поясніть, у яких випадках сновидіння можуть мати діагностичне значення. Відповідь: У даному випадку найбільш вірогідна можливість — це патологічний процес, що почався, у колінному суглобі. Поки що цей процес виражений ще слабо, імпульсація від вогнища ураження у стані неспання пригнічується іншими подразненнями. Але під час сну ці гальмівні впливи знімаються і вогнище нагадує про себе.

Ситуаційне завдання 4. Серотонінергічні нейрони блакитної плями у задньому мозку можуть мати гальмівний вплив на ретикулярну формацію стовбура мозку. Поясніть, як змінюється ця взаємодія під час переходу людини від сну до неспання.

Відповідь: Під час переходу до неспання стан кори стає активним. Найважливішу роль за цих умов відіграють висхідні активуючі впливи з боку ретикулярної формації стовбура мозку. Аби вони виявилися, гальмівний вплив нейронів блакитної плями на ретикулярну формацію стовбура мозку повинен значно зменшитися. За умов переходу до сну картина буде зворотною.

Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1. Типи вищої нервової діяльності формуються як комбінація характерних якостей, за винятком:

A. Сили

B. Рухливості

C. Збудливості

D. врівноваженості

E. Усіх перерахованих якостей

2. Відрахований з університету студент тривалий час приховував це від своїх батьків. Згодом у нього розвинувся нервовий розлад. До якого типу темпераменту за Гіппократом міг належати цей студент?

A. Меланхолік і холерик

B. Меланхолік і сангвінік

C. Меланхолік і флегматик

D. Холерик і сангвінік

E. Холерик і флегматик

3. Як називається вид мислення, за яким переважно обробляється інформація з другої сигнальної системи?

A. Емоційне мислення

B. Словесно-логічне мислення

C. Наочно-дійове мислення

D. Образне мислення

E. Художнє мислення

4. Під час обстеження людини визначили, що у неї провідною є права півкуля. Рівень функціо​нування якої сигнальної системи вищий у цієї людини і до якого типу вищої нервової діяльності вона належить?

A. Розумовий, 2-га сигнальна система

B. Художній, 2-га сигнальна система

C. Середній, 1-ша і 2-га сигнальні системи

D. Розумовий, 1-ша сигнальна система

E. Художній, 1-ша сигнальна система

5. Який відділ ЦНС домінує під час аналізу і синтезу абстрактних (словесних) сигналів?

A. Лімбічна система

B. Таламус

C. Гіпоталамус

D. Ліва півкуля

E. Права півкуля

6. Формування мови у дитини відбувається у кілька фаз. Слово діє у комплексі з безпосереднім подразником і не викликає адекватної реакції. У якому віці це відбувається?

A. Перше півріччя після народження

B. Друге півріччя після народження

C. На другому році життя

D. Від двох до трьох років

E. Від трьох до п’яти років

7. Формування мови у дитини відбувається в кілька фаз. В один із періодів дитина розуміє, але не говорить. У цей час закладається початок діяльності соціальних сигнальних систем — на слово виникає безпосередня вегетативна або соматична реакція. У якому віці це відбувається?

A. Перше півріччя після народження

B. Друге півріччя після народження

C. На другому році життя

D. Від двох до трьох років

E. Від трьох до п’яти років

8. За допомогою якого методу можна скласти уявлення про тип вищої нервової діяльності?

A. Методу умовних рефлексів

B. Методу спостережень

C. Психологічного спостереження

D. Самооцінки

E. Усі відповіді правильні

9. П’ятирічна дитина після черепно-мозкової травми на деякий час втратила здатність говорити, але через тривалий час ця здатність у неї відновилася. Яка півкуля була травмована, і за рахунок якої особливості ЦНС у дітей відновлення мови стало можливим?

A. Ліва півкуля, пластичність

B. Права півкуля, пластичність

C. Ліва півкуля, рухливість

D. Права півкуля, рухливість

E. Обидві півкулі, пластичність

10. У тропічному лісі наукова експедиція відібрала у племені мавп дитину, яка втратила здатність говорити. Усі способи відновити мову дитини не увінчалися успіхом. У якому віці було знайдено дитину?

A. Від 2 років

B. Від 2 до 3 років

C. Від 3 до 4 років

D. Від 4 до 5 років

    E. Старше 5 років
Відповіді
1.С, 2.А, 3.B, 4.Е, 5.D, 6.А, 7.В, 8.E, 9.A, 10.Е
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Лекція № 8.
Тема:  Фізіологія сенсорних систем. Сомато-сенсорний, зоровий, слуховий, вестибулярний аналізатори, їх структура і функції. Методи дослідження
Актуальність теми: 
Сформувати знання механізмів сприйняття, проведення й аналізу параметрів подразнення зорового, слухового і вестибулярного аналізаторів, що забезпечує життєдіяльність організму і роботу багатьох його функціональних систем
Мета: ознайомити студентів зі:
- структурно-функціональною організацією сенсорної системи.
- механізмами сприйняття, проведення й аналізу параметрів подразнення зорового,  слухового аналізаторів 

- фізіологічними основами клінічних засобів дослідження функціонального стану зорового, слухової сенсорних систем
Вміти:
      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.

Основні поняття:

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 %

	
	Забезпечення позитивної мотивації
	
	2%

	II
	Основний етап
	I

II

III
	Таблиці, слайди, відеофільм

(у відповід​ності з виданням: «Методичні рекомендації щодо планування, підготовки та аналізу лекції»)
	85- 90%

	
	Викладення лекційного матеріалу за планом:
	
	
	

	
	1. Структурно-функціональна організація сенсорної системи.
	
	
	

	
	2. Структурно-функціональна організація зорової сенсорної, слухової та вестибулярної сенсорних систем
	
	
	

	
	3. Механізми сприйняття, проведення й аналізу параметрів подразнення зорового,  слухового і вестибулярного аналізаторів
	
	
	

	
	4. Центральні механізми аналізу звукової інформації. Теорія сприйняття звуків. 
	
	
	

	III
	Заключний етап
	
	
	5%

	
	1.Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

	
	2.Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	3%

	
	3.Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	1%

	
	4. Перелік літератури
	
	Список л-ри
	1%


Зміст лекційного матеріалу:

Зір - багатоланцюговий процес, що починається з проекції зображення на сітківці ока, потім відбувається збудження фоторецепторів, передача і перетворення зорової інформації у нейронних шарах зорової системи, а закінчується зорове сприйняття прийняттям вищими кірковими відділами зорової системи рішенням про зорові образи. Зоровий аналізатор складається з: 

1. Периферичного відділу - сітківка, що поєднує у собі рецепторну частину (шар паличок і колбочок) і первинний проміжний центр, роль якого виконує вся сітківка як єдине ціле (аксони вихідних гангліозних клітин сітківки, що утворюють зоровий тракт, пов’язують її з першим проміжним ядром).

 2. Проміжного ядра - зовнішнє колінчасте тіло таламуса. Частина волокон зорового тракту закінчується також у верхніх буграх чотиризгір’я підкірковому окоруховому центрі.

 3. Кіркового відділу - потиличні зони кори великих півкуль.

У людини око складається з очного яблука, де знаходяться фоторецепторні клітини (оптичний апарат), та додаткових органів ока (допоміжний апарат), а саме: м’язів, повік, оболонок, слізного апарату.

Акомодація. Око людини володіє не тільки здатністю бачити те, що знаходиться далеко, але й добре бачити довколишні предмети. Для цього заломлююча здатність ока (його рефракція) повинна бути посилена. Здатність ока посилювати свою властивість заломлення для зору поблизу називається акомодацією. Фізіологічний акт акомодації в людському очі відбувається мимоволі і виробляється з перших тижнів життя. Під час акомодації скорочується війковий м’яз. Так як він прикріплений до щільної склери спереду, все війкове тіло цілком дещо подається вперед. Тонкі волокна зв’язки, на яких підвішений в оці кришталик до війкового тіла, дещо слабшає і, таким чином, кришталик, звільнений від натягу цинових зв’язок, завдяки своїм еластичним властивостям намагається прийняти більш кулясту форму і цим збільшується заломлююча здатність ока. Чим ближче предмет знаходиться від ока, тим інтенсивніше повинно око акомодувати.

З віком еластичність кришталика зменшується, він твердне і втрачає здатність змінювати свою кривизну при скороченні війкового м’яза. Це заважає чітко бачити на близькій відстані. Далекозорість частіше розвивається після 40 років, і виправляють її за допомогою окулярів
Механізми фоторецепції Кванти світла поглинаються в рецепторах спеціалізованими молекулами - так званими каротиноїдами, - хромопротеїнами. Конформаційна перебудова білкової частини родопсину відбувається під час перетворення метародопсину І на метародопсин II. Молекула родопсину, яка поглинула квант світла, взаємодіє з білками мембрани паличкового фоторецептора, активуючи їх. Це призводить до збільшення проникності мембрани для йонів Са2+. Останні шляхом дифузії або за допомогою молекул-переносників досягають натрієвих каналів у мембрані зовнішніх сегментів паличкових рецепторів і спричинюють замикання цих каналів, тобто зменшують провідність цієї мембрани для Nа+ що зумовлює її гіперполяризацію → гіперполяризаційний РП. Амплітуда цього потенціалу звичайно пропорційна інтенсивності світлового стимулу. Таким чином, на відміну від інших органів чуття у паличкових фоторецепторах під впливом адекватного зовнішнього подразника виникають гіперполяризаційні зрушення.

Порівняно з іншими нервовими чи рецепторними клітинами мембрана паличкового фоторецептора у темряві має досить високу натрієву провідність і однаково проникна для іонів Na+ і К+, що зумовлює появу темнового струму(Na+ входить у зовнішній сегмент через канали)і весь час відкриті іонні канали мембрани. Na+ не накопичується в середину клітини завдяки К+/Na+ насосу. Світло активує фосфодіестеразу, що викликає закриття каналів. Темповий струм зменшується, відбувається гіперполяризація, яка додається до розглянутої вище кальцієвої гіперполяризації. Відбувається “вицвітання” родопсину = знекольоровується. Білкова частина вицвілої молекули пігменту активує велику кількість молекул трансдуцину, а кожна з них ін активує сотні молекул цГМФ, які підтримують відкритими Na+ канали. Так в результаті вицвітання 1 молекули пігменту закривається велика кількість Na+ каналів, що приводить до гіперполяризації фоторецептора. У темноті внутрішній сегмент фоторецептора виділяє медіатор, а під впливом гіперполяризації виділення медіатору зменшується.

Після припинення освітлення ока у темряві відбувається ресинтез родопсину, для чого потрібно, щоб до сітківки потрапив цис-ізомер ретинолу (віт. А), з якого утворюється ретиналь. Тому за браком в організмі ретинолу (а також йоиів цинку) розвивається захворювання (куряча сліпота).

Слуховий аналізатор - це другий за значенням аналізатор в забезпеченні адаптивних реакцій людини. Основна його функція - уловлювання та переробка звукової інформації різного характеру (шуми, мова людини та ін.). Звук поширюється у вигляді звукових хвиль (коливання повітря). 

1. Будова периферичної частини слухового аналізатора. Слуховий аналізатор поділяється на три відділи: зовнішнє, середнє і внутрішнє вухо. Зовнішнє вухо складається з вушної раковини і зовнішнього слухового проходу. Середнє вухо представлене повітряною (барабанною) порожниною, що знаходиться між барабанною перетинкою і внутрішнім вухом. Барабанна перетинка з’єднується із стінкою внутрішнього вуха трьома кісточками: молоточком, коваделком і стремінцем. Внутрішнє вухо міститься у завитці, розташованій в піраміді скроневої кістки (2,5 оберти). По всій довжині завитки кістковий канал розділений двома перетинками: більш тонкою вестибулярною мембраною (Рейснера) і більш товстою і пружною –
 27 основною мембраною. Ці мембрани поділяють канал завитки на три вузеньких отвори: верхній, середній і нижній канали. Верхній і нижній канали у верхівці завитки з’єднуються через отвір – гелікотрему. В основі завитки верхній канал починається овальним вікном, а нижній тут же закінчується круглим вікном. Обидва канали заповнені рідиною – перилімфою. Середній канал відокремлений від верхнього і нижнього і заповнений ендолімфою. В середині цього каналу на основній мембрані розташований звукосприймальний апарат – спіральний (кортіїв) орган, утворений волосковими рецепторними клітинами. Над волосковими клітинами розташована мембрана. Вона має стрічкоподібну форму і желеподібну консистенцію. Волоскові клітини за допомогою синаптичних контактів з’єднуються з нейронами, аксони яких у складі присінковозавиткового нерва направлюється до стовбура мозку і проміжного мозку, де відбувається переключення на наступні нейрони, відростки яких ідуть у скроневу зону півкулі мозку. 

2. Механізм сприйняття і передачі збудження. Звукові хвилі, потрапляючи у зовнішній слуховий хід, підсилюються в 2–2,5 рази і викликають коливання барабанної перетинки з частотою звукових хвиль. Коливання барабанної перетинки через слухові кісточки передаються на мембрану овального вікна. Коливання мембрани овального вікна викликають відповідні коливання стовпця рідини перелімфи верхнього каналу і вібрацію основної мембрани і коливання перилімфи у нижньому каналі. При деформації основної мембрани коливаються розташовані на ній волоскові сенсорні клітини. При цьому вони торкаються покривної мембрани, що призводить до зміни їх мембранного потенціалу і появи електричного ефекту, який проявляється в електричних коливаннях, що відповідають за частотою звуковим коливанням. Це явище називають ще мікрофонним ефектом. Основну роль у механізмі розрізнення звуків різної частоти відіграють фізичні закони розповсюдження звукових коливань у рідині і акустичні властивості основної мембрани. Основна мембрана ширша і товща на верхівці, ніж біля основи. При низьких частотах вібрує вся мембрана з найбільшою амплітудою на верхівці. Інерція стовпця рідини не дає можливості високочастотним хвилям проникати в глиб завитки. Тому звуки високої частоти проникають на малу глибину, викликаючи резонанс коливання перелімфи і збудження волоскових клітин біля основи мембрани. Середньочастотні звуки сприймаються рецепторними клітинами, розташованими посередині мембрани.
Матеріали щодо активації здобувачів під час проведення лекції (питання, ситуаційні задачі, тощо).

Ситуаційні завдання 1 У двох людей під час визначення найближчої точки ясного бачення виявлено такі показники: 12 і 30 см. Хто з цих людей старший? Чи можна назвати приблизно їх вік?

Відповідь 1: З віком найближча точка ясного бачення віддаляється від ока. Отже, друга людина старша 40 років. Першій близько 25.

Ситуаційні завдання 2. Назвіть основний симптом ураження поля 17 за Бродманом у корі головного мозку.

 Відповідь 2: Сліпота. У 17-му полі кори головного мозку у людини знаходиться кіркове ядро зорового аналізатора (на сторонах шпорної борозни потиличної частки мозку).

Ситуаційні завдання 3. Поясніть, де легко визначити напрям джерела звуку — у повітрі або у воді. Поясніть, чому.

Відповідь 3:  Бінауральна система слуху аналізує різницю між часом приходу звуку в ліве і праве вухо, людина повертає голову в бік джерела звуку до тих пір, поки мозок перестане уловлювати дану різницю. У цьому випадку ми дивитимемося прямо на джерело звуку. Вода — щільніше середовище, у ній звук поширюється швидше, ніж у повітрі. Тому різниця у часі між приходом звуку в ліве і праве вухо буде меншою, ніж у повітрі. Це утруднить визначення джерела звуку у воді.


 Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції:



- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;



- обладнання – проектор


- устаткування – текст лекції



- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.


Питання до самоконтролю:

1. Структурно-функціональна організація зорової сенсорної системи.

2. Рецепторний апарат зорового аналізатора.

3. Будова і функція окремих шарів сітківки. Сліпа пляма.

4. Рефракція й акомодація. Провідниковий і кірковий відділи зорової сенсорної системи.

5. Формування зорового образу.

6. Сучасні уявлення про сприйняття кольору.

7. Структурно-функціональна організація слухової та вестибулярної сенсорних систем, головні та допоміжні структури.
8. Провідниковий і кірковий відділи слухової та вестибулярної сенсорних систем.

9. Центральні механізми аналізу звукової інформації. Теорія сприйняття звуків. Бінауральний слух.

10. Сприйняття положення голови в просторі та під час руху 
Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 

Ситуаційне завдання: 1. Поясніть, чи може людина чути звуки з частотою 40 000 Гц.

Відповідь 1:  Людина розрізняє звук частотою від 16 до 20 000 Гц.

Ситуаційне завдання: 2. У людини пошкоджені напівкруглі канали внутрішнього вуха. Чи може вона дати звіт про положення голови у просторі? 

Відповідь 2: Може, оскільки рецептори напівкруглих каналів внутрішнього вуха сприймають зміну швидкості руху тіла. Положення голови в просторі сприймається рецепторами, розташованими в мішечках.

Ситуаційне завдання: 3. У людини є ушкодження лівого зорового нерва. Намалюйте картину зміни полів зору.

Відповідь 3: За умов ушкодження лівого зорового нерва буде повне випадіння поля зору лівого ока. 

Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1. Для порушень звукосприйняття на рівні середнього вуха характерне:

A. Підвищення порога сприйняття звуку за умов повітряного і кісткового проведення

B. Підвищення порога сприйняття звуку за умов кісткового проведення

C. Підвищення порога сприйняття звуку за умов повітряного проведення

D. Порушення сприйняття високочастотного звуку

E. Порушення сприйняття низькочастотного звуку

2. Для порушення звукосприйняття на рівні внутрішнього вуха характерне:

A. Підвищення порога сприйняття звуку за умов кісткового проведення

B. Підвищення порога сприйняття звуку за умов повітряного і кісткового проведення

C. Підвищення порога сприйняття звуку за умов повітряного проведення

D. Порушення сприйняття високочастотного звуку

E. Порушення сприйняття низькочастотного звуку

3. Порушення функцій яких рецепторних зон сприяє втраті статичних рефлексів, у реалізації яких бере участь вестибулярна система?

A. Макулярні рецептори

B. Рецептори напівкруглих каналів

C. Рецептори напівкруглих каналів і макулярних органів

D. Пропріорецептори шиї

E. Пропріорецептори шиї та макулярних ор​ганів

4. У людини виявився виражений дефект барабанної перетинки обох вух. Які порушення слухового аналізатора реєструються за цих умов?

A. Зниження гостроти слуху

B. Зниження сприйняття звуків високої частоти

C. Зниження сприйняття звуків низької частоти

D. Зниження порога больових відчуттів за умов високої інтенсивності звукового сигналу

E. Підвищення порога больових відчуттів за умов високої інтенсивності звукового сигналу

5. Різке однобічне підвищення тиску ендолімфи у перетинковій частині лабіринту і напівкруглих каналів сприяє:

A. Ністагму, швидкий компонент якого направлений у бік здорової сторони

B. Ністагму, швидкий компонент якого направлений у бік підвищення тиску

C. Ністагму, повільний компонент якого направлений у бік здорової сторони

D. Ністагму, повільний компонент якого направлений у бік підвищення тиску

E. Вертикальному ністагму

6. Раптовий звуковий сигнал не викликав у людини орієнтовну реакцію. У якому місці наявне порушення?

A. На рівні мозочка

B. На рівні системи проведення пропріорецептивної інформації

C. На рівні вестибулярних ядер довгастого мозку

D. На рівні таламуса

E. На рівні чотиригорбикового тіла середньо​го мозку

7. Збудження рецепторів напівкруглих каналів спостерігається:

A. За умов кутових прискорень на початку руху і в момент його закінчення

B. За умов кутових прискорень постійно

C. За умов кутових прискорень лише на початку руху

D. За умов лінійних прискорень постійно

E. За умов лінійних прискорень наприкінці руху

8. Чим заповнений середній канал завитка?

A. Перилімфою, близькою за складом до спинномозкової рідини

B. Ендолімфою, близькою за складом до внутрішньоклітинної рідини

C. Перилімфою, близькою за складом до поза​клітинної рідини

D. Ендолімфою, близькою за складом до поза​клітинної рідини

E. Перелімфою, близькою за складом до внутрішньоклітинної рідини

9. Яка з теорій сприйняття звуків вважається головною сьогодні?

A. Клітинна теорія Вірхова

B. Телефонна теорія Резерфорда

C. Теорія Гельмгольца

D. Теорія хвилі, що біжить (Бекеші)

E. Резонансна теорія Гельмгольца

10. Кортієв орган розташований на:

A. Рейснеровій мембрані

B. Мембрані круглого вікна

C. Мембрані овального вікна

D. Додатковій мембрані

E. Основній мембрані
Відповіді: 1.С, 2.B, 3.A, 4.A, 5.E, 6.E, 7.A, 8.B, 9.D, 10.Е
Список використаних джерел:

Основна література:
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.
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Допоміжна література:
1. Costanzo L. S. Physiology /  L. S. Costanzo. -  Elsevier. - 6th ed., 2017. -  528 p 
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Інформаційні ресурси
1. Офіційний сайт кафедри фізіології ОНМедУ  http://info.odmu.edu.ua/chair/physiology
2. Центр тестування – база ліцензійних тестових завдань «Крок» -1  http://testcentr.org.ua/
3. Сайт соровського освітнього журналу (розділ фізіології) http://www.pereplet.ru/cgi/soros/
4. Офіційний веб-портал Верховної Ради (законодавство з вищої медичної освіти)  http://zakon4.rada.gov.ua/laws/

Лекція № 9.

Загальна характеристика системи крові. Склад та функції крові.  Фізіологічні константи крові. Фізіологія формених елементів крові.  Поняття про імунітет, його види. Система регуляції агрегатного стану крові (РАСК).

Актуальність теми: Сформувати знання ролі крові та механізму підтримки її основних констант необхідне для розуміння ролі крові як внутрішнього середовища організму, що забезпечує життєдіяльність організму і роботу багатьох його функціональних систем та є необхідним для практичної роботи лікаря.

Мета: ознайомити студентів зі:

-властивостями та функціями крові, еритроцитів і гемоглобіну

-основними клінічно важливі константами крові та механізми їх підтримки;

-фізіологічними механізмами, які лежать в основі методів дослідження кількості та функцій еритроцитів та гемоглобіну.

Основні поняття:

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»)
	

	
	11. Поняття про систему крові
	
	
	

	
	2.Основні клінічно важливі константами крові та механізми їх підтримки
	
	
	

	
	3.Фізіологія еритроцитів
	
	
	

	
	4. Фізіологія лейкоцитів
	
	
	

	
	5. Фізіологія томбоцитів
	
	
	

	III
	Заключний етап
	5%

	
	5. Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

3%

1%

1%

	
	6. Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	

	
	7. Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	

	
	8. Перелік літератури
	
	Список л-ри 
	


Зміст лекційного матеріалу:

Склад та основнi функцiї кровi
Об’єм кровi в дорослої людини становить 6-8% маси тiла (4-6 л). В нормальних умовах в станi спокою частина крові (40-50% всiєї маси) циркулює в судинах - циркулююча кров, а решта знаходиться в депо - депонована кров. Депонована кров знаходиться в капiлярах селезiнки (16%), печiнки (20%) та пiдшкiрної клiтковини (10%). Пiдвищення температури тiла, м’язова робота, сильнi емоцiї (викид адреналiну) викликають збiльшення кiлькостi циркулюючої кровi за рахунок кровi з депо. 

Кров складається з плазми i завислих в нiй клiтин - форменних елементiв. До формених елементів належать: червоні кров’яні тiльця (еритроцити), бiлі кров’яні тiльця (лейкоцити) i кров’яні пластинки (тромбоцити). Об’єм плазми складає 55-60% об’єму кровi, решта 40-45% належать форменним елементам. Найчисельнішими із них є еритроцити. Частина об’єму крові, яку займають еритроцити, називається у відсотках називається гематокритом. Він становить у чоловіків – 44-46 %, а у жінок – 41-43 %.

У людини плазма кровi мiстить 90-91% води i 9-10% сухого залишку, що складається з органічних (бiлки та органiчних сполуки небiлкової природи) та неорганічних (солі) речовин. Переважну частину становлять органічні сполуки, і лише близько 1% - неорганічні.

У дорослих людей бiлки складають 6,6-8,2% плазми. Найважливiшi з них  альбумiни  (бiля  4,5%),  глобулiни  (2,8-3,1%)  i  фiбриноген  (бiля   0,4%). Бiлки плазми мають великезначення:

· для створення онкотичного тиску (30 мм. рт.ст.);

· для транспорту ряду речовин (альбуміни): гормонів, білірубіну, металів, іін.

· для пiдтримання кислотно-лужної рiвноваги;

· забезпечують певну в’язкiсть кровi;

· сприяють стабiлiзацiї кровi, перешкоджаючи осiданнюеритроцитiв;

· беруть участь в зсiданнi кровi(фібриноген);

· є важливими факторами iмунiтету(гама-глобуліни).

Загальна кiлькiсть небiлкового (залишкового) азоту в плазмi - 30-40 мг%. Половина його складає сечовина. Крiм того в плазмi є ще амiнокислоти, полiпептиди, сечова кислота, креатин, креатинiн, амiак. В плазмi знаходяться ще безазотистi органiчнi речовини: глюкоза (80-120мг% або 4,44-6,66 мМ) та молочна кислота (9-12 мг% або 0,33-0,78 мМ).

Мiнеральнi речовини кровi складають 0,9%. Основними іонами плазми крові є Na+, K+, Ca2+, Mg2+, PO4-, HCO3- та ін. Мiнеральнi речовини плазми створюють певний осмотичний тиск.

Кров, лiмфа i тканинна рiдина утворюють внутрiшнє середовище органiзму, що омиває всi клiтини i тканини тiла. Внутрiшнє середовище характеризується сталим складом i фiзико-хiмiчними властивостями, що постiйно контролюється i коректується певними органами для забезпечення вiдносно постiйних умов iснування клiтин органiзму. Ця відносна стабiльнiсть концентрацiї розчинених речовин, температури i рН називається гомеостазом. Таким чином, кровi належить важлива роль у підтриманні гомеостазу внутрішнього середовища нашого організму. У цьому зв’язку вона виконує рядфункцій:

1. Транспортну функцiю. Кровпереносить:

· дихальнi гази (кисень та вуглекислий газ), виконуючи дихальну функцiю: кисень переноситься вiд легенiв до органiв, а вуглекислий газ - вiд тканин долегенiв.

· поживнi речовини: глюкозу, амiнокислоти, полiпептиди, жири, вiтамiни, мiнеральнi речовини, виконуючи трофiчну функцiю (функціюживлення).

· кров виносить з тканин кiнцевi продукти обмiну речовин: амiак, сечовину, сечову кислоту та iн., якi потiм видiляються з органiзму нирками, потовими залозами, легенями i кишечником. Це лежить в основі видiльної (екскерторної) функцiюкровi.

· гормони та iншi бiологiчно-активнi речовини i тим самим бере участь в гуморальнiй регуляцiї. Це регуляторна функціякрові.

2. Завдяки безперервному руху і значній теплоємкості кров сприяє перерозподілу тепла в організмі. Це терморегулююча функціякрові.

3. Гомеостатичну функцію. Кров бере участь у пiдтриманнi гомеостазу (пiдтримання водно-сольового балансу кислотно-лужної рiвноваги, концентрації глюкози іін.).

4. Захисну функцію. Ця функція виконується різними складовими крові, які забезпечують знешкодження збудникiв захворювань та чужорідних бiлків, тобто рідинний і клітинний імунітет. До захисної функції належить також система зсiдання, що запобігає виникненню великих втрат кровi при пошкодженняхсудин.

Фiзико-хiмiчнi властивостiкровi.
Питома вага кровi людини дорiвнює 1,050-1,060 г/мл. Вона залежить в основному вiд кiлькостi еритроцитiв або кiлькостi гемоглобiну, який в них мiститься. Питома вага зростає пiсля втрати води органiзмом i зменшується при втраті крові. Кров моє властивості суспензії, тобто в нормі формені елементи знаходяться у зрівноваженому стані.В’язкiсть кровi зумовлена внутрiшнiм тертям при перемiщеннi. Якщо в’язкiсть води прийняти за одиницю, то в’язкiсть плазми дорiвнює 1,7-2,2, а в’язкiсть цiльної кровi бiля 5,0. В’язкiсть залежить в основному вiд кiлькостi еритроцитiв i менше - вiд складу плазми. Тривала робота середньої важкостi знижує в’язкiсть кровi, а важка робота пiдвищує її.Реакцiя кровi (рН) залежить вiд концентрацiї водневих (Н+) i гiдроксильних (ОН-) iонiв. Показник активної реакцiї (рН) артерiальної кровi - 7,4; рН венозної - 7,35 (бiльший вмiст вуглекислоти). Фiзiологiчнi процеси та бiохiмiчнi реакцiї оптимально протiкають при певнiй величинi рН. 

рН пiдтримується в органiзмi на досить стiйкому рiвнi зарахунок:

· буферних систем рідин внутрішнього середовища татканин

· виділення вуглекислого газулегенями

· виділення кислот чи затримки основнирками.

Буфернi властивостi мають розчини, якi мiстять слабку (малодисоцiйовану) кислоту та її сiль, утворену сильною основою. При додаваннi  до  такого  розчину  кислоти  або  лугу  рН   змiнюється   мало.   

До буферних систем крові належать: карбонатна (вугiльна кислота - двовуглекислий натрiй і калій); фосфатна (одноосновний - двоосновний фосфорнокислий натрiй); білків крові; гемоглобінова. Приблизно 75% буферної здатностi кровi зумовленогемоглобiном.

У випадку кабонатної буферної системи аніони сильної кислоти витісняють аніон вугільної кислоти із сполук з натрієм чи калієм. При цьому утворюється вільна вугільна кислота, що під впливом ферменту карбоангідрази розпадається до води і вуглекислого газу, який видаляється у легенях. Основи з’єднуються з вугільною кислотою, утворюючи карбонати.  В обох випадках зсув рН відсутній. Компоненти фосфатноїх буферної системи мають різні властивості – слабкої кислоти чи слабкої основи. Тому кислоти чи луги взаємодіють із ними за незмінногорН.
Як правило, в організмі утворюється більше кислот (напр. молочна кислота), ніж лугів. Тому запаси лужних речовин у крові (в основному це солі слабких кислот) багатократно перевищують запаси кислот. Їх ще називають лужним резервом крові. Вимірюють ці резерви у кількості вуглекислого газу, який може бути зв’язаний 100 мл крові без зсуву його напруження.

Не зважаючи на наявнiсть буферних систем при деяких фiзiологiчних,  а особливо патологiчних станах спостерiгається зсув активної реакцiї в кислу сторону (ацидоз) i зсув у лужну сторону (алкалоз). Крайнiми межами є величини 7,0-7,8. Бiльшi зрушення можуть привести до важких патологiй i до смертi. Тривале змiщення рН у людини навiть на 0,1-0,2 в порiвняннi з нормою може бути згубним для органiзму. Слід зазначии, що під час фізичних навантажень рН крові може знижуватись до6,9-6,8.

Осмотичний та онкотичний тиск. Мiнеральнi речовини кровi складають 0,9%. Фiзiологiчне значення сольового складу має величезне значення для : 

1) пiдтримання вiдносно постiйного осмотичного тиску кровi;

2) пiдтримання рН кровi; 

3) обмiну речовин i 

4) стануколоїдiв.

Осмотичний тиск - це сила, що зумовлює рух води через напiвпроникну мембрану. Мiнеральнi речовини плазми (в основному хлористий натрій) створюють певний осмотичний тиск. (7,3 атм., 5600 мм. рт. ст.), що є важливим для збереження цiлiсностi еритроцитiв. Штучнi розчини,   якi   мають   однаковий   з   кров’ю   осмотичний   тиск називаються iзотонiчними. Iзотонiчним для людини та теплокровних тварин є 0,9% розчин NаСI (фiзiологiчний розчин). Розчини, якi мають бiльший осмотичний тиск, нiж кров, називаються гiпертонiчними, а менший - гiпотонiчними. Рiзкi коливання осмотичного тиску в тканинах приводить до порушення їх дiяльностi i навiть до загибелi. Сталiсть осмотичного тиску зберiгає цiлiснiстьеритроцитiв.

Особливе значення для пiдтримання осмотичного тиску має сталiсть бiлкового складу плазми. Осмотичний тиск, що залежить вiд бiлкiв в плазмi, називається онкотичним i складає 1/20-1/30 атм. (30-35мм рт.ст.). Онкотичний тиск має важливе значення для процесiв фiльтрацiї та розподiлу води мiж кров’ю та тканинами органiзму. Бiлки, поглинаючи воду, затримують її всерединi судинної системи. При пошкодженні нирок бiлок з’являється в сечi, падає онкотичний тиск кровi i в хворої людини виникають набряки. Такi змiни деколи спостерiгаються у спортсменiв при бiгу на наддовгiдистанцiї.

На коливання осмотичного тиску плазми крові особливо чутливо реагують еритроцити. В гiпотонiчних розчинах вода входить всередину еритроцитiв,  вони  набрякають   i   трiскають.   Відбувається   руйнування або гемоліз еритроцитів. При концентрацiї солей нижче 0,44% отримують розчин гемоглобiну у водi (лакова кров). В гiпертонiчних розчинах вода виходить з еритроцитiв, вони зморщуються i руйнуються. При незначному коливаннi осмотичного тиску еритроцити володiють здатнiстю зберiгати цiлiснiсть своєї структури - осмотичною стiйкiстю аборезистентнiстю.

Крiм осмотичного iснують інші види гемолізу:

· хiмiчний (руйнування еритроцитiв пiд впливом хлороформу, ефiру та iн. хiмiчних чинникiв таотрут);

· механiчний (при струшуваннi iт.д.);

· термiчний (позмiнне заморожування i вiдтаюваннякровi);

· фiзiологiчний (проходить постiйно в селезiнцi тапечiнцi).

Фiзiологiя формених елементiвкровi.
До формених елементів належать: 

· червоні кров’яні тiльця (еритроцити);

· бiлі кров’яні тiльця (лейкоцити) ; 

· кров’яні пластинки (тромбоцити).

Еритроцити (червонi кров’янi тiльця) – найбільш численні формені елементи. У чоловiкiв в 1 мкл кровi мiститься в середньому 5 млн. еритроцитiв, у жiнок - 4,5 млн. Збільшення кількості еритроцитів у крові має назву еритроцитоз, а зменшення – еритропенія або анемія. Кількість еритроцитів у крові визначають шляхом підрахунку у камері Горяєва, та за допомогою автоматичних приладів, що реєструють світлопоглинання суспензії чи зміну опору у трубці при проходженні через неї еритроцитів.

Форма еритроцита дорослої людини - двоввiгнутий диск, дiаметр - 7-8 мкм, ядро відсутнє, цитоплазма однорідна, містить гемоглобін. Форма еритроцита забезпечує бiльшу поверхню для контакту з дихальними газами (загальна площа усіх еритроцитів – 3600 м2) та бiльшу здатнiсть до зворотної деформацiї при проходженнi через вузькi зiгнутi капiляри. В мiру старiння клiтин пластичнiсть еритроцитiв зменшується, що є однiєю з причин їх руйнування.

Хоча клітини крові у нормі знаходяться у стані суспензії, проте при відстоюванні у пробірці чи при центрифугуванні форменні елементи, питома вага яких вища, осідають на дно пробірки. При цьому зверхуформується тонкий жовтуватий прошарок плазми, нижче – білий шар лейкоцитів і найнижче – товстий червонуватий шар еритроцитів. Це явище покладене в основу визначення ШОЕ – швидкості осідання еритроцитів, яка у чоловіків у нормі становить 4-6 мм/год, а у жінок – 6-10 мм/год. На цей показник впливає функціональний стан організму. Зокрема, при запальних процесах ШОЕ зростає, а посилені фізичні навантаження супроводжуються зменшеннямШОЕ.

Еритроцити утворюються в червоному кiстковому мозку плоских кiсток (хребці, грудина, ребра). Для цього необхiднi вiтамiни В12i фолiєва кислота. Незрiлi еритроцити мають ядро i наз. ретикулоцитами. При дозрiваннi ядро зникає, цитоплазма заповнюється дихальним пiгментом - гемоглобiном (Нb), що складає 95% сухої речовини еритроцита. Дозрiлi еритроцити циркулюють в кровi 100-120 днiв i руйнуються клiтинами ретикуло-ендотелiальної системи печiнки, селезiнки та кiсткового мозку. Крiм цього, будь-яка iнша тканина здатна руйнувати кров’янi тiльця, про що свiдчить зникнення “синців” (пiдшкiрнихкрововиливiв).

Еритроцити виконують кілька функцій: транспорт газів, пiдтримання рН кровi, участь у водно-сольовому обмiнi та в рiзних ферментативних процесах розчеплення бiлкiв, жирiв iвуглеводiв.

Основною функцією еритроцитів є транспорт газів – кисню та вуглекислого газу. Цю функцію вони виконують завдяки наявності пігменту гемоглобіну. В середньому у крові дорослої людини міститься 140-158 г/л гемоглобіну (14%, 7-8,1 мМ, 70-82 одиниці по Салі). Кількість гемоглобіну визначають методом Салі за світлопоглинанням стабільної форми гемоглобіну, методом колориметрії за кольоровим показником, за рівнем заліза у крові, чи за здатністю крові поглинати О2.
Гемоглобiн зв’язує кисень i бере участь в транспортi вуглекислого газу. Гемоглобiн (МВ 68000) складається з бiлка глобiну i чотирьох молекул гема. Молекула гема мiстить атом залiза i має здатнiсть приєднувати та вiд’єднувати молекулу кисню. Гемоглобiн, який приєднав кисень перетворюється в оксигемоглобiн (НbО2), цей процес має назву оксигенації. Оксигемоглобiн вiддає кисень в тканинах i перетворюється  у вiдновлений або редукований гемоглобiн (Нb), який ще називають дезоксигемоглобіном.. Процес цей називається дезоксигенацією. В тканинах гемоглобiн приєднує вуглекислий газ i перетвороється на карбогемоглобiн (НbСО2). При цьому він дещо змінює колір. Оксигемоглобін характеризується яскраво-червоним забарвленнм, яке визначає колір артеріальноїх крові, а дезоксигемоглобін – темнішого кольору, що відповідає венозній крові. Різниця у забарвленні гемоглобіну і оксигемоглобіну є основою для вивчення насиченості крові киснем –оксигемометрії.

В результатi отруєння сильними окислювачами (анілін, пермангангат калію) можуть утворюватись досить стiйка сполука - метгемоглобiн (MetHb) коричневого кольору. При отруєнні окисом вуглецю (чадним газом) утворюється карбоксигемоглобiн (HbСО2). Ця сполука у 150-300 разiв стiйкiша, нiж HbО2 і не здатна транспортувати кисень. Тому домiшка навiть 0,1% чадного газу веде до зв’язування 80% гемоглобiну, є небезпекою для життя. Чадний газ мiститься в газах мiського середовища (транспорт, пiдприємства зi шкiдливим виробництвом), димі сигарет.

Кількість еритроцитів і гемоглобіну може змінюватись під впливом зовнішніх факторів (атмосферний тиск, клімат і ін.), систематичних занять спортом. У спортсменів часто реєструється підвищений вміст еритроцитів (6 млн у мкл) та гемоглобіну. Саме кількість гемоглобіну обумовлює кисневу ємкість крові, тобто кількість кисню, яку здатна зв’язати кров людини. Киснева ємкість 100 мл крові, що містить 14% гемоглобіну становить 20 мл кисню.

Крiм того, в скелетних м’язах та серцi є ще м’язовий гемоглобiн - мiоглобiн, який вiдiграє важливу роль в забезпеченнi киснем працюючих м’язiв.

1. Еритроцитарні групи крові:
а) визначення поняття "група крові";
Групи крові – це сукупність нормальних антигенів, об’єднаних на генетичній основі.

Належність людини до тієї чи іншої групи крові є її індивідуальною біологічною особливістю, яка починає формуватися вже в раннньому ембріональному періоді і не змінюється протягом всього наступного життя.
Групові антигени знаходяться не тільки в формених елементах і плазмі крові, але і в інших клітинах і тканинах, а також в секретах: слині, амніотичній рідині, шлунково-кишковому соці та ін.

Розрізняють еритроцитарні групи крові, лейкоцитарні та сироваткові.
Aнтигени і антитіла системи АВ0;
Еритроцитарні групи крові.
У минулому спроби переливання крові часто приводили до важких порушень, аж до смерті хворих. Причини ускладнень були вияснені на початку 20 століття.
У 1900 році австрійський лікар Карл Ландштейнер опублікував результати своїх річних досліджень, якими показав, що всіх людей, в залежності від властивостей крові можна розділити на три групи. Приблизно в цей же час в Празі працював інший лікар – Ян Янський, який за фахом був психіатром. Він шукав причину психічних захворювань в особливостях крові. Причини психічних захворювань Янський не знайшов, проте встановив, що у людини є не 3, а 4 групи крові і дав їм позначення римськими цифрами: І, ІІ, ІІІ, ІV. Така історія дуже важливого відкриття в фізіології крові.

Аглютинація (agglutinatio – склеювання) – це процес склеювання еритроцитів під впливом антитіл (незворотнє склеювання еритроцитів).

Агрегація (aggregatio – приєднання) – це процес утворення скупчень клітин, що залежать від стану мембрани (неімунні скупчення еритроцитів) може бути зворотня і незворотня. Глікопротеїди забезпечують агрегацію.

Адгезія – це властивість клітин злипатися.

Аглютинація еритроцитів, як правило, супроводжується гемолізом. Те ж відбувається і в судинному руслі при переливанні несумісної крові.

Аглютинація еритроцитів відбувається в результаті реакції антиген-антитіло. У мембрані еритроцитів вмонтовані специфічні полісахаридно-амінокислотні комплекси, що мають антигенні властивості. Ці комплекси називаються аглютиногенами (гемаглютиногенами). З аглютиногенами реагують специфічні антитіла, розчинені в плазмі – аглютиніни. Вважають, що при реакції антиген-антитіло молекула антитіла, що має два центри зв’язування, утворює, так би мовити, мостик між двома еритроцитами. Кожен з цих еритроцитів у свою чергу зв’язується з другими еритроцитами і в результаті відбувається їх склеювання. Зрозуміло, що в нормі в крові немає аглютинінів до власних еритроцитів.

На практиці в даний час враховуються в основному дві антигенні системи – це АВ0 і СДЕ.

Аглютиногени і аглютиніни системи АВ0.
За цією системою еритроцити людини поділені в залежності від антигенного складу на чотири групи: без антигенів (Н), з антигенами А, В, АВ. Це згідно класифікації прийнятої ще в 1925 році. У плазмі відповідно знаходяться природні антитіла, що умовно позначаються: αβ, β, α і відсутні.

Таким чином у людей розрізняють такі комбінації антигенів і антитіл в системі АВ0: 0(І)αβ – 46 % у світі; А(ІІ)β; В(ІІІ)α, АВ(ІV) – 3 % у світі.

Виходячи з цього, стає зрозумілим, чому наступає аглютинація еритроцитів при змішуванні, наприклад, крові ІІ і ІІІ груп, ІV і І –

АВ+αβ – аглютинація.
А  +α   – аглютинація.
В  +β   – аглютинація.
Антиген Н має три вуглеводні залишки, антиген А має ще четвертий вуглеводний залишок N-ацетил-D-галактозу, антиген В має четвертий вуглеводний залишок D-галактозу. Американці розробляють методи ферментативного відщеплення четвертих залишків тобто перетворення еритроцитів в безантигенні.

Нормальні групові антитіла починають появлятися в людини в перші місяці після народження і досягають максимального титру приблизно до 10 років. Після цього титр антитіл тримається, на відносно високому рівні протягом багатьох років, а потім з віком відбувається поступове його зниження.

антигенний набір системи резус;
У даний час налічується шість основних антигенів системи резус. Для її позначення в Європейських країнах прийнята номенклатура Фішера-Рейса (Fisher-Race). Згідно неї антигени позначаються буквами: D, C, E, d, c, e.

Декуди застосовують номенклатуру Вінера, згідно якої антигени позначаються символами:

Rhо; rh'; rh"; Hrо; hr'; hr"

Нерідко користуються двома номенклатурами одночасно. При цьому символи одного з позначень беруть в дужки.
Rho(D); rh'(С); rh"(E); Hro(d); hr'(с); hr"(e)
Антиген Rho(D) – основний антиген в резус системі. Саме він міститься в еритроцитах 85 % людей.

На основі наявності в еритроцитах антигена Rho(D) виділяють резус-позитивну кров. Кров людей, еритроцити яких позбавлені цього антигена, відносять до резус-негативної групи.

Антиген Rho(D) нерівномірно поширений серед представників різних рас. У Європейського населення особи з резус-негативною групою крові складають 15 %, а у монголоїдних рас – біля 0,5 %.

Основні шість антигенів системи резус можуть найчастіше зустрічатися в комбінаціях: СDЕ – 15,85 %, СDе – 53,2 %, сDЕ – 14,58 %, сdе – 12,36 %.

Природніх антитіл в групах крові системи резус немає. Вони можуть бути тільки набутими, імунними. Виникають вони при вагітностях. При цьому спостерігається попадання в організм резус-негативної жінки резус-позитивних еритроцитів плода через судини плаценти.

г) механізми розвитку резус-конфлікту при вагітності;
Механізм розвитку резус конфліктної вагітності уявляється таким чином: імунні антитіла, що утворилися в організмі резус-негативної жінки, вагітної резус-позитивним плодом, мають здатність на відміну від антитіл системи АВО, проникати через плаценту в організм плода, викликати гемоліз його еритроцитів, внаслідок чого пошкоджуються кровотворні тканини, печінка, головний мозок.
Під час пологів, коли порушується цілісність плацентарного бар’єру, в кров новонародженої дитини поступає особливо багато антитіл і розвивається гемолітична хвороба новонароджених.

Гемолітічна хвороба новонароджених – це хвороба, яка виникає в результаті гемолізу еритроцитів плода і новонародженого, викликаного антитілами матері.
Найбільш часто зустрічаються два варіанти гемолітічної хвороби новонароджених: резус-конфлікт і АВ0-конфлікт.
Резус-конфлікт розвивається у випадку вагітності Rhˉ-матері з Rh+-плодом (частіше всього при повторній вагітності). Спочатку відбувається імунізація матері Rh+-еритроцитами плода, які можуть проникати в організм матері під час пологів або при дефектах плаценти. Найбільш вірогідною є імунізація під час пологів, тому резус-конфлікт виникає частіше всього в умовах повторної вагітності Rh+-плодом.

У відповідь на поступлення Rh+-еритроцитів матері синтезуються антитіла проти D-антигену. Ці антитіла (IgG) здатні проникати через плаценту в організм плода і викликає гемоліз його еритроцитів.

2. Лейкоцитарні групи крові:
а) загальні антигени лейкоцитів;
Це поділ людей за сукупністю лейкоцитарних антигенів.

Зараз налічується більше 40 антигенів лейкоцитів, які умовно поділяються на три антигенні системи:

1. Загальні антигени лейкоцитів.
2. Антигени гранулоцитів.
3. Антигени лімфоцитів.
1. Загальні антигени лейкоцитів (система НLА – human leucocyte antigene). Згідно рекомендацій ВООЗ використовують букво-цифрове позначення для антигенів, існування яких підтверджено в ряді лабораторій при паралельному дослідженні.

Генетично НLА-антигени належать до чотирьох підлокусів (А, В, С, D), кожний з яких об’єднує алельні антигени. Найбільш вивченими є сублокуси А і В. Наприклад, НLА-А1, НLА-А2, НLА-А3, НLА-В5, НLА-В7, НLА-В8.

Для першого підлокуса кількість антигенів становить 19, для другого – 20.

Антигени НLА знайдено крім лейкоцитів також в клітинах різних органів і тканин (шкірі, печінці, нирках, селезінці та інших). Невідповідність донора і реципієнта по тих антигенах супроводжується розвитком реакцій тканинних несумісностей. Тому їх використовують для тканинного типування при підборі для трансплантації донорів з подібним НLА-фенотипом.

б) антигени гранулоцитів, лімфоцитів.
2. Антигени гранулоцитів. Ця система антигенів характерна тільки для клітин мієлоїдного ряду, як у кістковому мозку, так і в крові.

Відомо три гранулоцитарних антигени, тобто 3 групи крові в цій антигенній системі: NА-1, NА-2, NА-3.

Встановлено, що антитіла проти антигенів гранулоцитів мають значення при вагітності, викликаючи короткочасне зниження кількості нейтрофілів новонародженого.

Якщо не враховувати загальних антигенів лейкоцитів і антигенів гранулоцитів то можуть бути фібрильні посттранфузійні реакції обумовлені тим, що реципієнт має в сироватці антитіла проти антигенів і внаслідок їхньої взаємодії будуть виділятися пірогенні речовини.

3. Лімфоцитарні антигени, характерні тільки для клітин лімфоїдної тканини.

3. Сироваткові групи крові:
а) імуноглобулінів;
Найбільше значення серед груп сироваткових білків має генетична неоднорідність імуноглобулінів.
Відомі дві системи імуноглобулінів Gm і Inv. Система Gm нараховує більше 20 антигенів (тобто 20 груп груп крові Gm (1) і Gm (2) і т.д., а система Inv має три антигени (тобто 3 групи крові Inv (1); Inv (2); Inv (3).

б) альбумінів, глобулінів.

α1-глобуліни. У ділянці альфа1-глобулінів відмічається великий поліморфізм. Серед них виявлено 17 фенотипів даної системи.

α2-глобуліни. У цій ділянці α2-глобулінів розрізняють поліморфізм зокрема церулоплазміну.

Церулоплазмін (Ср) розрізняють 4 групи: Ср А; Ср АВ; Ср В і Ср ВС. Найчастіше зустрічається група Ср В. В європейців ця група зустрічається в 99 %, а у негроїдів – 94 %.

Розрізняють такі групи: ТfС, ТfD та інші.

4. Переливання крові та кровозамінників:
а) проба на індивідуальну сумісність;
Основне правило переливання: переливати тільки одногрупну кров. Перед переливанням визначають групу крові в системі АВО і в системі резус.

Після цього роблять проби на сумісність у системі АВО і резус-сумісність; під час переливання роблять біологічну пробу.

1. Проба на сумісність у системі АВО (на виявлення антитіл в крові реціпієнта до еритроцитів донора). Стерильним шприцом набирають з вени реціпієнта 1-3 мл крові і переносять її в пробірку, що містить розчин лимонно-кислого натрію або інший коагулянт. Пробірку центрифугують. Потім піпеткою набирають сироватку реціпієнта і наносять дві краплі на тарілку. До цих краплин сироватки додають у 10 разів меншу кількість крові донора. Похитують тарілку 5 хв, а потім додають 1-2 краплини 0,9 % розчину хлориду натрію. Якщо аглютинації немає, то кров донора сумісна з кров’ю реціпієнта. Поява аглютинації свідчить, що таку кров переливати не можна.

б) проба на резус-сумісність;
2. Проба на резус-сумісність (виявлення антиеритроцитарних резус-антитіл). На чашку Петрі наносять сироватку реціпієнта. Додають краплю крові донора в 10 разів меншу. Суміш перемішують і нагрівають у водяній бані (температура 45 ºС) на 10 хв. Наявність аглютинації свідчитиме про несумісність крові за резус-фактором.

в) біологічна проба;
3. Біологічна проба (трьохразова проба). Переливши реціпієнту 10-15 мл крові, переливання припиняють і стежать за станом хворого. Якщо він не змінюється, то через 3-5 хвилин вливають ще 10-15 мл крові і знову припиняють вливання. Спостерігають 5 хвилин. Таку саму маніпуляцію проводять і втретє. Якщо в самопочутті реціпієнта не спостерігатиметься яких-небудь порушень самопочуття, то кров можна переливати. У противному разі переливання крові припиняють.
г) фізіологічні ефекти перелитої крові;
Фізіологічні ефекти перелитої крові:
1. Стимулююча – стимулює функції різних систем організму і обмінні процеси.
2. Гемопоетична – підсилення кровотворення
3. Імунологічна – підсилює захисні сили організму за рахунок введення антитіл, опсонінів
4. Живильна – з кров’ю вводяться поживні речовини.
д) класифікація кровозаміників.
Прийнято використовувані кровозамінники ділити на шість груп:
1. гемодинамічні – для нормалізації порушень гемодинаміки.
2. Дезинтоксикаційні – для лікування інтоксикацій.
3. Препарати для парентерального живлення:
а) білкові гідролізати;
б) розчини амінокислот;
в) препарати жирової емульсії.
4. Регулятори водно-сольового і кислотно-лужної рівноваги:
а) сольові розчини;
б) осмодіуретики.
5. Кровозамінники з функцією перенесення кисню.
6. Кровозамінники комплексної дії.
Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції:



- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;



- обладнання – проектор


- устаткування – текст лекції



- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.


Питання до самоконтролю:

1. Поняття системи крові як основного компонента внутрішнього середовища організму.

2. Функції крові, її кількість у людини.

3. Склад крові. Основні фізіологічні константи крові та механізми підтримки їх сталості.

4. Плазма і сироватка крові, їх склад.

5. Об’ємні співвідношення плазми і формених елементів крові. Показник гематокриту.

6. Білки плазми, їх склад і характеристика, функціональне значення, онкотичний тиск, його роль.

7. Електролітний склад плазми крові, його значення. Осмотичний тиск крові, його роль, регуляція сталості осмотичного тиску.

8. Кислотно-лужна рівновага крові, механізми регуляції її постійності, роль буферних систем

у регуляції її сталості.

9. Види зміни КЛР крові (ацидоз, алкалоз), їх класифікація за походженням і механізмом розвитку.

10. Залишковий азот крові, його величина; речовини, складові залишкового азоту.

11. Вікові особливості складу і фізико-хімічних властивостей крові у людей різного віку.

12. Властивості та функції Ер. Поняття про еритрон.

13. Осмотична резистентність Ер, її межі повідношенню до гіпотонічних розчинів.

14. Гемоліз Ер, його види. Фактори, які його викликають.

15. Швидкість осідання Ер. Фактори, що впли вають на ШОЕ. Її клінічне значення. Статеві відмінності.

10. Характеристика Hb, його властивості, будова і функції. Види Hb та їх роль в організмі. 

11. Клінічне значення антигенних систем АВ0 і Rh.

12. Умови розвитку реакції гемаглютинації.

13. Сучасні вимоги до переливання крові.

14. Проби перед переливанням крові, їх послідовність.

15. Визначення груп крові за системою АВ0 за допомогою стандартних сироваток і цоліклонів.

16. Визначення резус-належності, значення за умов вагітності та під час переливання крові.

Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 

1. Під час підрахунку клітин у 5 великих квадратах камери Горяєва виявилося 580 Ер. Розрахуйте, скільки їх міститься в 1 л крові, якщо кров набиралася у змішувач до мітки 0,5?

Відповідь 1. У великих квадратах містяться 80 маленьких, об’єм кожного з них 1/4000 мм3. Кров для підрахунку Ер розведена в 100 разів (мітка 0,5). Отже, в 1 мм3 крові міститься (580·4000·200) : 80 = 5 880 000 Ер, а в 1 л крові — 5,88 · 1012.

2. У 1 мм3 крові міститься 6 млн Ер. Розрахуйте, скільки усього їх у циркулюючій крові, якщо 20 % усієї крові знаходиться в депо? Масу тіла прийняти за 80 кг.

Відповідь 2. Якщо прийняти, що в організмі 7 % маси тіла припадає на кров, то у людини з масою тіла 69 кг її об’єм становить 5,6 л. В умовах задачі сказано, що циркулює 80 %, тобто 4,5 л. Якщо 93 в 1 л крові 6·1012 Ер, то в циркулюючій крові даної людини їх 27·1012.

3. Під час виміру діаметра Ер артеріальної та венозної крові виявилось, що він неоднаковий. Чи нормальне це явище? Чи можете ви вказати, які Ер узяті з артерії, які — з вени?

Відповідь 3. Ер венозної крові більші, оскільки в процесі газообміну усередині них виявляється відносно більше солей, услід за якими за законами осмосу надходить в клітину вода.

Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1. До реанімаційного відділення лікарні надійшла людина з кровотечею. Для термінового відновлення ОЦК їй необхідно перелити плазмозамінний розчин. Який з них, на вашу думку, є найдоцільнішим?

А. 5,0%-й розчин глюкози

В. 0,9%-й розчин NaCl

C. 40%-й розчин глюкози

D. 0,65%-й розчин NaCl

Е. 1,2%-й розчин KCl

2. У людини після гострої тривалої кровотечі через 3 год, коли кровотеча зупинилася і ОЦК відновили за допомогою 0,9%-го розчину NaCl, визначили кольоровий показник. Яким він буде?

А. 0,7

В. 1,3

С. 1,0

D. 0,5

Е. 0,6

3. Яка функція не властива електролітам

плазми?

A. Забезпечення осмотичного тиску плазми крові

B. Участь у підтримці в’язкості крові

C. Участь у генерації МПД еритроцитів

D. Підтримка pH крові

E. Правильні всі відповіді

4. Які фактори не приводять до зміни онкотичного тиску крові?

A. Тривале голодування

B. Рясне потовиділення

C. Збільшення кількості Ер

D. Збільшення кількості фібриногену

E. Правильні відповіді C і D

5. Білки плазми крові забезпечують онкотичний тиск, що дорівнює:

А. 760 мм рт. ст.

В. 13 мм рт. ст.

С. 25–30 мм рт. ст.

D. 102 мм рт. ст.

Е. 120/80 мм рт. ст.

6. До білків плазми крові належать:

А. Альбуміни, глобуліни, фібриноген

В. Актин

С. Міозин

D. Тропоміозин

Е. Усі вищеперелічені

7. Плазма — це:

А. Кров без формених елементів і фібриногену

В. Отримані шляхом центрифугування крові формені елементи

С. Кров без формених елементів

D. Рідина, що не містить Ер і протікає в лімфатичних судинах

Е. Рідина, що містить воду і розчинені в ній солі. 

8. Сироватка — це:

А. Кров без формених елементів і фібриногену

В. Отримані шляхом центрифугування крові формені елементи

С. Кров без формених елементів

D. Рідина, що не містить Ер і протікає в лімфатичних судинах

Е. Рідина, що містить воду і розчинені в ній солі.

9. Фізіологічний розчин — це:

А. Кров без формених елементів і фібриногену

В. Отримані шляхом центрифугування крові формені елементи

С. Кров без формених елементів

D. Рідина, що не містить еритроцитів і протікає в лімфатичних судинах

Е. Рідина, що містить воду і 0,9 % розчинених у ній солей

10. Об’єм крові:

А. 295–310 мОсм/л

В. 5–8 % маси тіла, 4–6 л

С. 25–30 мм рт. ст.

D. 7,35–7,4

Е. (4,5–5)·1012 /л

Відповіді

1.В, 2.С, 3.С, 4.С, 5.С, 6.А, 7.C, 8.А, 9.Е,10.В.
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ЛЕКЦІЯ №10
Тема: Система кровообігу. Фізіологічні властивості серцевого м’язу. Серцевий цикл і його фазова структура. Електичні, механічні та звукові прояви серцевої діяльності. Електрокадіографія. Регуляція серцевої діяльності.

Актуальність теми: Знання механізмів серцевої діяльності дихання й аналіз її показників необхідні для розуміння та оцінки процесу роботи серцевого м’язу за умов різних функціональних станів. Розуміння механізмів нервової і гуморальної регуляції серцевої діяльності необхідне для розуміння процесів функціонування серцево-судинної системи за умов дії різних нейрогенних і гуморальних факторів і, у разі потреби, цілеспрямованого впливу на її роботу

Мета: сформувати чітке уявлення про основні поняття фізіології серцево-судинної системи, ознайомити студентів зі структурно-функціональною організацією системи регуляції діяльності серця, особливостями її нервової та гуморальної регуляції дихання, методами дослідження проявів роботи серця. 

Основні поняття: 
Судинна система за допомогою постійної циркуляції крові та лімфи в організмі забезпечує обмін речовин. Цей процес має назву кроволімфообігу. За допомогою кровообігу відбувається безперебійне постачання клітин і тканин тіла киснем, поживними речовинами, водою, що всмокталися в кров або лімфу через стінки дихального і травного апаратів, і виведення вуглекислоти та інших шкідливих для організму речовин, кінцевих продуктів обміну. У людини кровообіг має велике значення в здійсненні терморегуляції. Кров'ю переносяться гормони, антитіла й інші фізіологічно активні речовини, унаслідок чого здійснюється функціонування імунної системи і гормональна регуляція процесів, які контролює нервова система. 
Кровообіг − найважливіший чинник адаптації організму до мінливих умов зовнішнього і внутрішнього середовища − виконує провідну роль у підтримці його гомеостазу. 
Структурні зміни серця і судинного русла супроводжуються важкими захворюваннями організму (гіпотонія, гіпертонія, інфаркт, інсульт і т.п.). Припинення притоку крові до органів може призвести до повного або часткового некрозу, або навіть до загибелі організму. Слід пам'ятати, що жодна з перерахованих функцій судинної системи не може бути здійснена, якщо кров не переміщуватиметься по судинному руслу. 
Серцево-судинна система дуже пластична в морфофункціональному відношенні й має не тільки виражені спадкові індивідуальні риси, але й здатність швидко пристосовуватися до змінних умов існування організму. 
Відкриття кровообігу пов'язане з ім'ям англійського лікаря, анатома та фізіолога Вільяма Гарвея (1578-1657), який на підставі 17-річних експериментальних спостережень відкинув ідеалістичне вчення давньоримського вченого Галена про пневму, і замість уявлення про приливи і відливи крові намалював струнку картину її круговороту, тим самим поклавши початок (1628) наукової ангіології. У даний час не викликає жодного сумніву той факт, що серцево-судинна система людини представлена замкнутою мережею судин з центральним органом − серцем, який за активної участі опорно-рухового апарату впливає на кровообіг у органах. Система судин − невід'ємна складова частина органів. За характером циркулюючої рідини систему кроволімфообігу поділяють на кровоносну й лімфатичну. Лімфатична система у процесі філо- та ембріогенезу вступає у найтісніший зв'язок з кровоносною і є додатковим руслом для венозної системи.
Серцевому м'язу притаманні властивості, які забезпечують його безперервну ритмічну діяльність: збудливість, автоматія, провідність, скоротливість, рефрактерність. 
Автоматія – здатність органа, тканини або клітини збуджуватися під впливом імпульсів, що виникають у них самих, без зовнішніх подразників. Процес збудження серця виникає в ділянці устя порожнистих вен, де знаходиться синоатріальний вузол (СА) – центр автоматії першого порядку, який є водієм ритму, тобто тим джерелом, у якому первинно виникає збудження, що викликає серцеве скорочення. Від синоатріального вузла збудження переходить до м’язових волокон правого, а потім лівого передсердя і досягає атріовентрикулярного вузла (АВ) – центру автоматії другого порядку, який є початком провідної системи шлуночків. Він розташований у товщі серцевої перетинки, на межі передсердь та шлуночків. Від атріовентрикулярного вузла бере початок пучок Гіса, яким проводиться збудження від передсердь до шлуночків. Кінцеві розгалуження провідної системи представлені розміщеною під ендокардом мережею волокон Пуркіньє. Разом з пучком Гіса волокна Пуркіньє утворюють центр автоматії третього порядку, який безпосередньо контактує з робочими клітинами міокарда. У результаті роботи трьох центрів скорочення серця в цілому відбувається в такій послідовності: передсердя, верхівки шлуночків, основи шлуночків. У стані спокою частоту скорочення серця (ЧСС) визначає СА вузол (частота розрядів 60– 80 імп/хв). Він підпорядковує собі всі інші вузли і нав’язує їм свій ритм. 
Збудливість – здатність відповідати збудженням на подразнення. Під впливом електричних, хімічних та інших подразників серце переходить у стан збудження. 
Скоротливість – властивість м’язів скорочуватись у відповідь на збудження, тобто збільшення напруги м’язових волокон або скорочення їх довжини. 
Провідність – це здатність проводити збудження. У м`язових клітинах СА вузла вона становить 0,9–1,0 м/с; в АВ – 0,05 м/с, у пучку Гіса – 1,0–1,5 м/с; у волокнах Пуркіньє – 3 м/с (таке швидке проведення збудження у волокнах забезпечує одночасне збудження шлуночків). Під час збудження серцевий м’яз втрачає здатність відповідати другим спалахом збудження на штучне подразнення або на імпульс, який надходить до нього від джерела автоматії. Такий стан незбудливості є абсолютною рефрактерністю, його тривалість – 0,27 с за ритму роботи серця 70 ударів за хвилину. Період рефрактерності серцевого м’яза продовжується стільки ж часу, скільки триває його скорочення у відповідь на поодиноке подразнення. Через значну тривалість періоду рефрактерності серцевий м’яз не здатний відповідати на повторні часті подразнення злитим скороченням, так званим тетанусом. За високої частоти подразнення серцевий м’яз реагує не на кожне послідовне подразнення, а лише на кожне друге, третє або четверте, яке надійде по закінченні рефрактерності серцевого м’яза. При цьому будуть спостерігатись поодинокі скорочення, відокремлені одне від одного. Злите тетанічне скорочення серцевого м’яза наявне лише в штучних умовах експерименту, коли шляхом деяких впливів на серцевий м’яз різко скоротити тривалість потенціалу дії та період рефрактерності. По закінченні абсолютної рефрактерності збудливість поступово відновлюється до початкового рівня. Це період відносної рефрактерності, який триває 0,03 с. У цей час серцевий м’яз здатен відповісти збудженням лише на дуже сильні подразнення, які перевищують початковий поріг подразнення. Після періоду відносної рефрактерності настає короткий інтервал, коли збудливість підвищена, – період супернормальної збудливості. У цей час серцевий м’яз відповідає спалахом збудження і на підпорогові подразнення.
Діяльність серця регулюється нервовим і гуморальним шляхом. Нервовий шлях регуляції включає в себе: умовно-рефлекторний і безумовнорефлекторний. Умовно-рефлекторний - зміни в роботі серця у відповідь на ті чи подразники в процесі становлення організму (наприклад, зміна роботи серця в передекзаменаційній ситуації, у вболівальників на стадіоні і т.п.). Безумовно-рефлекторний може здійснюватися за механізмом внутрішньосерцевої і екстракардіальної нервової регуляції. Внутрішньосерцева нервова регуляція є автономною (здійснюється метасимпатичною нервовою системою серця), результатом діяльності її більше 20 медіаторів є зміна ритму серцевих скорочень, підтримання стабільності наповнення кров'ю артеріальної системи. Внутрішньосерцеві рефлекси виконують захисну роль в організмі. Екстракардіальна нервова регуляція забезпечується спеціальними механізмами, в яких задіяні різні відділи мозку (кора, стовбур, довгастий, спинний мозок) і вегетативна нервова система (від її функціональної активності, в кінцевому рахунку, залежить робота серця). Парасимпатичні впливи: негативний хронотропний ефект (уповільнення серцевого ритму), негативний інотропний ефект (зниження амплітуди скорочень), негативний батмотропний ефект (зниження збудливості серцевого м'яза), негативний дромотропний ефект (зниження швидкості проведення), негативний тонотропний ефект (зниження тонусу міокарда). Симпатичні впливи: всі ці самі ефекти, але тільки позитивні. 
До рефлексів, які регулюють діяльність серця можна віднести цілу групу реакцій, пов'язаних з роботою різних рецептивних зон: від рецепторів розтягування в гирлі порожнистих вен - рефлекс Бейнбриджа (при підвищенні тиску крові в порожнистих венах виникає рефлекторне зменшення тонусу блукаючого нерва і посилення тонусу симпатичного, що і призводить до посилення роботи серця); від рецепторів очеревини - рефлекс Гольця (вагусних рефлекс з проявом уповільнення серцевої діяльності); від рецепторів очних яблук - рефлекс Даніїині-Ашнера (вагусних рефлекс, призводить до уповільнення серцевої діяльності). 
Гуморальний механізм регуляції серця - здійснюється біологічно активними речовинами, що виділяються в кров з ендокринних залоз (адреналін, глюкагон, тироксин, кортикостероїди), а також іонним складом міжклітинної рідини (іони кальцію - збуджують, іони калію - знижують роботу серця).
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​ності з виданням: «Методичні рекомендації щодо планування, підготовки та аналізу лекції»)
	

	
	Загальна характеристика кровообігу. Фізіологічні властивості серцевого мязу. Серцевий цикл, фізіологічні методи його дослідження 
	
	
	

	
	Електричні прояви діяльності серця. Фізіологічні основи електрокардіографії.
	
	
	

	
	Дослідження нервової і гуморальної регуляції діяльності серця
	
	
	

	III
	Заключний етап
	5%

	
	Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

3%

1%

1%

	
	Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	

	
	Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	

	
	Перелік літератури
	
	Список л-ри 
	


У своїй роботі серцевий м'яз відрізняється рядом особливостей порівняно із скелетною і гладкою мускулатурою. Основними властивостями роботи серцевого м'яза є: автоматія; збудливість (у відповідь на порогові подразники серцевий м'яз скорочується з максимальною силою (тобто не залежить від сили подразнення). При цьому, скорочувальний міокард має збудливість, але він не володіє автоматичністю. У період діастоли мембранний потенціал спокою цих клітин стабільний і його величина вище, ніж у клітинах водіїв ритму. Потенціал дії клітин робочого міокарда складається з фази швидкої деполяризації, що переходить у фазу повільної реполяризації і фази швидкої кінцевої реполяризації. Важливою особливістю роботи серцевого м'яза є те, що тривалість потенціалу дії кардіоміоцитів становить 300-400 мс, що відповідає тривалості скорочення міокарда. Велику частину потенціалу дії займає фаза плато, якій відповідає фаза абсолютної рефрактерності. У міокарда вона триває 0,27 секунди, що значно довше, ніж у будь-яких інших збудливих тканин. Тим самим забезпечується можливість завершити повністю одігочне м'язове скорочення. Сполучення між збудженням і скороченням - ініціатором скорочення міокарда є потенціал дії, фаза деполяризації збігається з фазою абсолютної рефрактерності, але так як вона в сердченой м'язі дуже тривала (до 0,3 с), то збудливість серцевого м'яза відсутній під час всього періоду скорочення (укорочення ). Тому серцевий м'яз не дає гладкого тетануса. Період же її розслаблення збігається з фазою швидкого реполяризації і фазою відносної рефрактерності, у зв'язку з цим вона не дає і зубчастого тетануса. Під час фази відносній рефрактерності надпорогові подразники можуть викликати збудження серцевого м'яза і у відповідь настає позачергове її скорочення - екстрасистола. Після екстрасистоли виникає більш тривала пауза, яка отримала назву компенсаторної паузи. Вона виникає тому, що черговий імпульс формується в синусному вузлі в фазу абсолютної рефрактерності під час чергової систоли. 
Серцевий м'яз здійснює поодинокі скорочення (нема титанічних), підпорядковується закону «все» або «нічого», закону Франка - Старлінга (чим сильніше розтягнуто серце під час діастоли, тим воно сильніше скорочується під час систоли), «сходам» Боудіча - зі збільшенням частоти скорочень збільшується і їх сила, ефекту Анрепа - сила скорочень збільшується при підвищенні тиску в аорті. Провідність серцевого м'яза - це здатність проводити збудження як по волокнах робочого міокарда, так і провідної системи, швидкість проведення хвилі збудження в серці по м'язових скорочувальним волокнам передсердь складає до 1,0 м/с, в атріовентрикулярному вузлі - 0,02-0,05 м/с, в пучку Гіса - 1,0-1,5 м/с і у волокнах Пуркіньє - 3,0-4,0 м/с. Повільне проведення збудження в атріовентрикулярному вузлі називають атріовентрикулярної затримкою (0,04-0,06 с). Вона забезпечує можливість почергового скорочення передсердь і шлуночків і одночасного переходу хвилі збудження на шлуночки для їх синхронного скорочення (систоли). 
Поширення збудження від водія ритму по провідній системі серця і в самій серцевому м'язі супроводжується виникненням на поверхні клітин негативного потенціалу. У зв'язку з цим спостерігається синхронний розряд великої кількості порушених одиниць, їх сумарний потенціал настільки великий, що може реєструватися далеко за межами серця на поверхні тіла. Електрична хвиля, яка реєструється при цьому, має складний характер і характеризує виникнення в міокарді деполяризації і реполяризації, а не його скорочення. Електрокардіографія - метод графічної реєстрації коливань різниці потенціалів, що виникають на поверхні збудливої тканини або середовища навколо серця при поширенні хвилі збудження по серцю. 
Електрокардіограма (ЕКГ) - проекція динаміки сумарного вектора порушення протягом серцевого циклу на вісь відведення. При реєстрації ЕКГ використовують два електроди, з'єднаних відповідно з позитивним полюсом гальванометра (позитивний або активний електрод) і негативним полюсом (негативний електрод). Точка поверхні тіла, на яку накладають електрод, називається позицією електрода. 
Відведення - це спосіб виявлення різниці потенціалів між двома ділянками тіла. ЕКГ-відведення бувають двополюсними і однополюсними. Двуполюсні реєструють різницю потенціалів між двома точками тіла, однополюсні - відображають різницю потенціалів якоїсь ділянки тіла і потенціалу, постійного по величині, умовно прийнятого за нуль. Для утворення нульового потенціалу використовують об'єднаний електрод Вільсона (індиферентний), який утворюється при з'єднанні проводами трьох кінцівок - правої і лівої руки і лівої ноги. Загальноприйнята система електрокардіографічних відведень включає: три стандартних (I, II, III), три однополюсних від кінцівок (aVR, aVL, aVF), шість однополюсних грудних (V1-V6). 
Стандартні відведення від кінцівок - I відведення реєструє різницю потенціалів між правою рукою (негативний електрод) і левої рукою (позитивний електрод); II відведення реєструє різницю потенціалів між правою рукою (негативний електрод) і лівою ногою (позитивний електрод); III відведення реєструє різницю потенціалів між лівою ногою (позитивний електрод) і лівою рукою (негативний електрод). При записі посилених однополюсних відведень від кінцівок один електрод (індиферентний), потенціал якого близький до нуля, приєднують до негативному полюса гальванометра. Інший електрод - активний - розташовують на одній з кінцівок: aVR - посилене відведення від правої руки; aVL - посилене відведення від лівої руки; aVF - посилене відведення від лівої ноги. Все, вищеназвані відведення, дають можливість реєструвати різницю потенціалів у фронтальній площині. 
Грудні відведення - є однополюсними; індиферентний (об'єднаний) електрод приєднують до негативного полюса гальванометра, а активний - поміщають в різні точки грудної клітини (вони позначаються арабськими цифрами) і з'єднують з позитивним полюсом гальванометра, реєструють 6 грудних відведень: V1 - четверте міжребер'ї по правому краю грудини; V2 - четверте міжребер'я по лівому краю грудини; V3-між V2 і V4; V4 - у п'ятому міжребер'ї зліва по среднеключичнойлінії; V5 - у п'ятому міжребер'ї зліва по лівій передній пахвовій лінії; V6 - у п'ятому міжребер'ї по лівій середній пахвовій лінії. Грудні відведення дозволяють реєструвати різницю потенціалів в горизонтальній площині. Іноді для більш ретельної діагностики патології серця використовують додаткові грудні відведення: V7 - на лівій задній пахвовій лінії на рівні п'ятого міжребер'я; V8 - на лівій лопаткової лінії на рівні п'ятого міжребер'я; V9 - на лівій навколохребцеві лінії на рівні п'ятого міжребер'я. 
ЕКГ - це періодично повторюється крива, яка відображає поширення процесу збудження серця в часі. Окремі її елементи - зубці, сегменти, інтервали та комплекси - мають відповідні позначення і кожен елемент ЕКГ має тимчасову (сегменти, інтервали, зубці, комплекси - в секундах) і висотну (зубці - в мм і мВ) характеристику. 
Стан автоматии синусного вузла визначають за частотою і ритму серцевих скорочень (при порушенні автоматизації синусного вузла виникають аритмії). Визначення наявності екстрасистол: при наявності додаткового вогнища збудження в серці можливе тимчасове зниження синусного ритму з утворенням позачергового імпульсу і наступного скорочення серця - екстрасистоли. Передсердні екстрасистоли - характерним для ЕКГ є деформація зубця Р, комплекс QRS не змінений, після передсердної екстрасистоли настає компенсаторна пауза. Шлуночковоі екстрасистоли - розширення і деформація комплексу QRS, відсутній зв'язок з зубцем Р, спостерігається повна компенсаторна пауза. Для лівошлуночкової екстрасистоли характерний високий зубець R в V1-2 і глибокий зубець S у V5-6. Для правошлуночкової екстрасистоли характерний високий зубець R в V5-6, глибокий зубець S V1-2 
Визначення функції провідності міокарда може відбуватись на різних рівнях: синоатріальна блокада - імпульс від синусного вузла не проводиться до передсердям (імпульс не утворюється в синусовому вузлі, слабкий імпульс), вона може бути I ступеня (уповільнення утворення імпульсу в синусному вузлі або уповільнення його проведення - на ЕКГ не вловлюється), II ступеня (частина імпульсів не доходить до передсердь, випадають скорочення передсердь і шлуночків - на ЕКГ вкорочення інтервалу РР, за ним тривала пауза), III ступеня (повна блокада, на ЕКГ випадання зубця Р, комплексу QRS і зубця Т, реєструється ізолінія); атріовентрикулярна блокада - затримка або припинення проведення імпульсів з передсердь через атріовентрикулярний вузол, вона може бути також: I ступеня (на ЕКГ відзначається подовження інтервалу PQ, комплекс QRS не змінений), II ступеня (коли один або кілька імпульсів з синусонго вузла не можуть бути проведені до шлуночків, внаслідок чого випадає одне або більше скорочень шлуночків - на ЕКГ поступове погіршення атрівентрикулярної провідності проявляється в прогресуючому подовженні інтервалу PQ від комплексу до комплексу з подальшим випаданням шлуночкового комплексу), III ступеня (повна поперечна блокада, характеризується тим, що ні один імпульс з передсердь не проходить до шлуночків; передсердя збуджуються під впливом синусного вузла, шлуночки - антіовентрікулярного: зубці Р не пов'язані з шлуночковим комплексом, нашаровуються на різні моменти систоли і діастоли шлуночків, передсердя скорочуються частіше, ніж шлуночки, відстань РР менше RR); блокада ніжок пучка Гіса - порушення або повне припинення проведення збудження по правій або лівій ніжці пучка Гіса (блокада правої ніжки діагностується по грудним відведенням, є зміни і в стандартних відведеннях; блокада лівої ніжки також характеризується змінами як у грудні, так і в стандартних відведеннях) . 
Серце працює за принципом насоса. Під час скорочення (систоли) серця кров виходить з нього, а під час розслаблення (діастоли) - входить до нього. Початком роботи серця є систола передсердь (під час цієї фази у правому передсерді тиск підвищується до 5-8 мм.рт.ст., в лівому - до 8-15 мм.рт.ст., що призводить до виштовхування крові через відкрите атриовентрикулярное отвір в шлуночки), вона триває 0,1 с. Систола шлуночків починається з фази напруги (триває до 0,08 с, в межах 0,05 с спостерігається асинхронне скорочення - коли не всі ділянки міокарда охоплені скорочувальним процесом і в цей момент ще не відбувається підвищення тиску в порожнинах шлуночків; далі йде ізометричне скорочення - до 0,03 с, коли скорочувальний процес охоплює основну масу міокарда; тиск у порожнинах шлуночків починає значно зростати - до 15-20 мм.рт.ст. в правому і 70-90 мм.рт.ст. - в лівому шлуночку), внаслідок підвищення внутрішньошлуночкового тиску атріовентрикулярна клапани швидко закриваються, півмісяцеві клапани також закриті, порожнину шлуночків виявляється замкнутою і об'єм крові в ній залишається постійним. Період вигнання крові починається з відкриттям клапанів аорти і легеневої артерії і складається з фази швидкого (0,05-0,12 с) і повільного (0,13-0,20 с) вигнання крові з шлуночків. Відкриття аортальних клапанів відбувається при досягненні тиску в порожнині лівого шлуночка до 80 мм.рт.ст, легеневої артерії - до 15 мм.рт.ст. Скорочення міокарда сприяє подальшому піднесенню тиску в порожнинах відповідно в правому до 30 мм.рт.ст. і лівому - до 120-150 мм.рт.ст. В результаті такого підвищення тиску кров спочатку дуже швидко виливається в судини, у міру наповнення судин кров'ю градієнт тиску зменшується і кров виливається повільніше. Вся систола шлуночків триває 0,3-0,33 с. Діастола шлуночків (0,47-0,5 с) складається з наступних фаз: протодіастолічний (триває до 0,05 с), коли кров, що знаходиться в судинах, зворотним струмом зачинив півмісяцеві клапани (атрівентрікулярні клапани теж закриті) і шлуночки продовжують розслаблятися, поки тиск у них не стане нижче, ніж у передсердях - настає період ізометричного розслаблення (0,08 с). У цей момент передсердя повністю заповнені кров'ю, коли ж тиск в шлуночках виявляється трохи менше, ніж у передсердях, розкриваються атріовентрикулярна клапани і починається період наповнення. Спочатку відбувається швидке наповнення шлуночків (протягом 0,05 с), а потім повільне (0,25 с). На закінчення відбувається наповнення кров'ю шлуночків за рахунок систоли передсердь (0,1 с). 
Систолічний об'єм (СО) - кількість крові, яка викидається серцем при кожному скороченні (65-70 мл у чоловіків, 50-60 мл у жінок). Хвилинний об'єм крові (ХОК) - СО помножений на частоту серцевих скорочень (у спокої 4,5-5,0 л, при навантаженні до 20-30 л). Тони серця: звукові явища, що виникають під час роботи серця. Розрізняють: I тон систолічний - (вислуховується на верхівці серця і в місці проекції мітрального клапана; утворюється коливаннями стулок атрівентрікулярних клапанів, коливаннями міокарда в період ізометричного скорочення і коливаннями початкових відділів аорти та легеневої артерії; тривалість тони 0,08-0,25 с, частота 15-500 Гц); II тон - діастолічний (вислуховується в другому міжребер'ї зліва і праворуч від грудини; утворюється за рахунок коливань, що виникають на початку діастоли при закритті стулок клапана аорти і легеневої артерії і за рахунок коливань стінок початкових відділів цих судин; тривалість 0,08-0,11 с, частота 500-1250 Гц); III тон - шлуночковий галоп (вислуховується на верхівці серця в положенні лежачи, в области грудини в стоячому положенні; обумовлений коливаннями м'язової стінки шлуночків, що виникають при їх швидкому пасивному наповненні кров'ю з передсердь під час діастоли; виникає через 0,15-0,12 с від початку другого тону); IV тон-передсердний галоп (вислуховується рідко, обумовлений коливаннями стінок передсердь при їх систолі). 
Фонокардіограмма (ФКГ) - графічна реєстрація звуків, що виникають при роботі серця (в нормі на ФКГ виявляються коливання, відповідні I і II тонів серця, можуть виявлятися III і рідко IV тони). На ФКГ I тона розрізняють початкові нізкоамплітудниє і низькочастотні коливання, пов'язані із скороченням шлуночків; головний сегмент цього тону, що складається з відносно високочастотних коливань, виникає унаслідок закриття мітрального і тріхуспідального клапанів; кінцева частина – нізкоамплітудниє, низькочастотні коливання, пов'язані з відкриттям півмісяцевих клапанів аорти і легеневої артерії і коливаннями їх стінок. На ФКГ II тона розрізняють аортальний і легеневої компоненти (аортальний – виникає ледве раніше, амплітуда його вища ). ФКГ III тона - представлено 1-2 нізкоамплітуднимі, низькочастотними коливаннями (найчастіше реєструється у дітей). ФКГ IV тона – 1-2 низькочастотні коливання низької амплітуди. У клінічній практиці для характеристики тонів незрідка використовується метод аускультації (вислухування). Найчастіше серце вислуховується за допомогою фонендоскопа і стетофонендоскопа в положенні лежачи, стоячи і після фізичного навантаження. Для правильної оцінки даних аускультації використовують точки найкращого вислухування клапанів (для мітрального клапана – область верхівкового поштовху; для клапанів аорти – друге межреберье справа по краю грудини; для клапанів легеневого ствола – друге межреберье зліва по краю грудини; для тристулкового клапана – нижній край грудини, основа мечеподібного відростка).
Матеріали щодо активації здобувачів вищої освіти під час проведення лекції: питання, ситуаційні задачі тощо (за необхідності): 

Питання:

1. Сучасні уявлення про природу і градієнт автоматії серця.

2. Потенціал дії атипових кардіоміоцитів сино-атріального вузла.

3. Механізм скорочення міокарда.
4. Механізм розслаблення міокарда.
5. Серцевий цикл, його фази, їх фізіологічна роль. 
6. Характеристика серцевого викиду.

7. Характеристика потенціалу дії типових кардіоміоцитів шлуночків.

8. Функція клапанів серця. 
9. Тони серця, механізми їх походження, ФКГ.

10. Опишіть ЕКГ людини. Яким чином записують ЕКГ? 
11. Закон Ейнтховена.

12. Опишіть міогенні механізми регуляції діяльності серця.

13. Характер і механізми впливу симпатичних нервів на діяльність серця.

14. Парасимпатична регуляція серцевої діяльності, механізми, ефекти.

15. Гуморальна регуляція діяльності серця. Вплив на неї іонного складу крові.
Ситуаційне завдання 1: Поясніть, у чому фізіологічний сенс того, що стінки лівого шлуночка значно товстіші за правий.

Відповідь: У великому колі опір значно більший, тому лівий шлуночок виконує більшу роботу, ніж правий, і його міокард потужніший.
Ситуаційне завдання 2: У людини 20 років ліва межа серця зміщена до передньоаксилярної лінії. Яких змін звукових, механічних і електричних проявів діяльності серця можна чекати в даному випадку?

Відповідь: Посилення верхівкового поштовху, зміщення його вліво, посилений перший тон, відхилення електричної вісі серця (ЕВС) вліво.
Ситуаційне завдання 3: Під час аналізу ЕКГ виявлено роздвоєння зубця R. Поясніть, про що це може свідчити.
Відповідь: Зубець R відображає збудження основи серця, яке виникає в обох шлуночках синхронно. Тому зубець виявляється злитим. Якщо ж зубець роздвоєний, отже, збудження в одному шлуночку запізнюється порівняно з  другим. Це свідчить про уповільнення (блокаду) проведення збудження в одній з ніжок пучка Гіса.
Загальне матеріальне та навально-методичне забезпечення лекції: 

Питання для самоконтролю: 

1. Які з нижчеперелічених іонів спричинюють підвищення скоротності міокарда?

A. Іони Са2+
B. Іони К+
C. Іони Na+
D. Іони Cl-
E. Іони Н+
2. Що таке дромотропний ефект?

A. Зміна ЧСС

B. Зміна сили серцевих скорочень

C. Зміна збудливості серцевого м’яза

D. Зміна провідності серцевого м’яза

E. Зміна тонусу серцевого м’яза

3. Що таке хронотропний ефект?

A. Зміна ЧСС

B. Зміна сили серцевих скорочень

C. Зміна збудливості серцевого м’яза

D. Зміна провідності серцевого м’яза

E. Зміна тонусу серцевого м’яза

4. Яка з перерахованих нижче речовин викликає вазоконстрикцію вінцевих судин?

A. Оксид азоту

B. Брадикінін

C. Вазоінтестинальний пептид (ВІП)

D. Речовина Р

Е. Ендотелін I

5. З активізацією якого ферменту пов’язаний механізм дії ендотеліну I?

A. Гуанілатциклаза

B. Протеїнкіназа А

C. Фосфорилаза С

D. Протеїнкіназа А2
E. Тирозинкіназа

6. За яких із нижчеперелічених станів найдоцільніше індукувати утворення рецепторів до судинного ендотеліального фактора росту?

A. Ішемія коронарних артерій

B. Пухлини

C. Цукровий діабет

D. Нецукровий діабет

E. Дисменорея

7. Яка з перерахованих нижче речовин викликає вазодилатацію вінцевих судин?

A. Оксид азоту

B. Ангіотензин II

C. Ендотелін I

D. Усі перераховані речовини

E. Жодна з перерахованих речовин
8. З активізацією якого ферменту пов’язаний механізм дії NO?

A. Гуанілатциклаза

B. Протеїнкіназа А

C. Фосфорилаза C

D. Протеїнкіназа А2
E. Тирозинкіназа

9. З активізацією якого ферменту пов’язаний механізм дії брадикініну?

A. Гуанілатциклаза

B. Протеїнкіназа А

C. Фосфорилаза C

D. Протеїнкіназа А2
Е. Тирозинкіназа

10. З активацією якого ферменту пов’язаний механізм дії речовини Р?

A. Гуанілатциклаза

B. Протеїнкіназа А

C. Фосфорилаза С

D. Протеїнкіназа А2
E. Тирозинкіназа

Відповіді: 1.А, 2.D, 3.A, 4.E, 5.D, 6.A, 7.A, 8.A, 9.C, 10.C.
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ЛЕКЦІЯ №11
Тема: Роль судин в гемодинаміці. Основні принципи гемодинаміки. Кров’яний тиск, його види, методи вимірювання. Регуляція руху крові по судинах. Регуляція системного кровообігу.
Актуальність теми: Знання механізмів гемодинаміки й аналіз її показників необхідні для розуміння та оцінки процесу руху крові по судинах за умов різних функціональних станів. Розуміння механізмів нервової і гуморальної регуляції гемодинаміки необхідне для розуміння процесів руху крові за умов дії різних нейрогенних і гуморальних факторів і, у разі потреби, цілеспрямованого впливу на цей процес.
Мета: сформувати чітке уявлення про основні поняття фізіології гемодинаміки, ознайомити студентів із структурно-функціональною організацією системи руху крові по судинам, особливостями нервової та гуморальної регуляції цього процесу, методами дослідження регуляції процесу руху крові по судинам. 

Основні поняття: 
Рух крові по кровоносних судинах - необхідна умова життя клітин, тканин і організму. Кров цирулює по замкненій системі судин в напрямку артерія-вена. При русі по судинній системі кров проходить складний шлях - велике і мале коло кровообігу. Велике коло кровообігу починається від лівого шлуночка серця аортою, яка дає розгалуження, що переходить в артеріоли, капіляри і вени всього тіла, і закінчується двома великими венами, що впадають в праве передсердя. Мале коло кровообігу починається від правого шлуночка легеневою артерією, яка переходить в капіляри легень і закінчується легеневими венами, що впадають в ліве передсердя. 
Легенева артерія - єдина артерія в організмі, по якій тече венозна кров з правого шлуночка в легені, а легенева вена (їх 4) - єдина, по якій тече збагачена О2 артеріальна кров з легень в ліве передсердя. Артерії поділяють на 2 види: артерії еластичного типу (аорта, легенева артерія, стегнова артерія, плечова артерія), у яких в середній оболонці переважають еластичні волокна; артерії м’язового типу - це всі решта артерій, що забезпечують органи і тканини артеріальною кров’ю і є регуляторами тиску крові; є судини, що мають кологеневі волокна. Вони володіють великою пружністю, запобігають розриву стінок. Це судини великого і середнього калібру. 
Вени за будовою подібні до артерій, але їх середня стінка значно тонша, вони мають клапани, що запобігають зворотньому току венозної крові. Стінки капілярів складаються з одного шару епітелію і зірчатих клітин Руже, які виконують скоротливу функцію. 
Рух крові по кровоносних судинах здійснюється у відповідності з законами гідравліки і гідродинаміки. Вчення про рух крові (гемодинаміка) основане на фізичних явищах руху рідини в замкнених судинах. Гемодинаміка визначається двома силами: тиском, під яким рухається рідина, і опором, який відчуває рідина внаслідок своєї в’язкості, тертя до стінок трубки і вихрових рухів. Рушійною силою крові служить різниця тисків, яка виникає на початку і в кінці трубки: Q = Р1 - Р2 , R де: Р1 - артеріальний тиск; Р2 - венозний тис; R - опір судин. Отже, кількість крові (Q), що проходить зо одиницю часу всю кровоносну систему тим більша, чим більша різниця тисків в артеріальному і венозному кінцях і чим менший опір току крові (R). Це основний гідродинамічний закон, який визначає як величину загального кровотоку в організмі, так і величину кровообігу окремих органів. 
Фактори, що впливають на гемодинаміку: 1) артеріальний тиск; 2) швидкість кровотоку в судинному руслі; 3) серцевий викид; 4) периферичний опір судин; 5) кількість крові, що поступає в серце - венозний прилив крові. 
Артеріальний тиск При кожному скороченні серця в артерії викидається під великим тиском деяка кількість крові. ЇЇ вільному пересуванню чиниь опір периферія судин, в результаті чого створюється тиск, що називається кров’яним тиском. Кров’яний тиск неоднаковий у різних відділах судинної системи. Найбільший тиск в аорті і великих артеріях і знижується в малих артеріях, артеріолах, капілярах, венах та стає нище атмосферного тиску в порожнистих венах. Р 110-125 мм рт.ст 115 мм рт. ст 80 80 мм рт.ст. 30-40 мм рт.ст. 10-15 мм рт.ст. 
Фактори, що впливають на величину артеріального тиску: кількість крові, що поступає за одиницю часу з серця в аорту; інтенсивність відтоку крові з центральних судин на периферію; ємність судинного русла; опір артеріальних стінок; в’язкість крові. Тиск в артеріях неоднаковий впродовж серцевого циклу. Він більший під час систоли і менший при діастолі. Найбільший тиск в артеріях називається систолічним або максимальним і становить 115-120 мм рт., найменший - діастолічний або мінімальний - 60-80 мм рт.ст. Є пульсовий тиск: ПТ = Систол. - Діастол. = (40-60 мм рт. ст.), а також середній, який вираховується розрахунковим методом: СТ = ДТ + 1/8 ПТ і ця величина завжди є ближча до діастолічного тиску. Різниця тисків і є рушійною силою, що забезпечує рух крові. 
Величина артеріального тиску залежить від віку, статі, індивідуальних особливостей людини, фізіологічного стану і від потужності фізичного навантаження. Артеріальний тиск при фізичному навантаженні може збільшитись до 200-220 мм рт.ст., ступінь збільшення залежить від потужності роботи і індивідуальних особливостей людини. При тривалій напруженій роботі діастолічний тиск може бути дещо нищим, що обумовлено значним розширенням судинного русла в м’язах. 
Швидкість кровотоку. Розрізняють об’ємну і лінійну швидкість кровотоку. Об’ємна швидкість - це кількість крові, що протікає через всю кровоносну систему за одиницю часу (мл/хв, мл/сек). Лінійна швидкість кровотоку - це швидкість руху крові вздовж судин (см/с). Лінійна швидкість неоднакова в різних відділах судинної ситеми. Висока в аорті і артеріях, різко знижується в капілярах, а в венах лінійна швидкість кровотоку знову зростає, що пояснюється їх меншим загальним кровотоком в порівнянні з капілярами. аорта артерії вени капіляри Час кровотоку - час, впродовж якого проходить кров через велике і мале коло кровообігу. Це відбувається протягом 21-23 с. При фізичній роботі цей час зменшується і залежить від потужності роботи. При легкій фізичній роботі повний кругообіг становить 15 сек, а при важкій 8-9 с. 
Перифіричний опір судин визначається за формулою: R = (Pa - Pв) x Q (дін.с.см3). R в стані спокою становить 1200-1600 дін.с.см-5 , а при фізичному навантаженні 2000-3000 дін.с.см3.
Мікроциркуляція - рух крові по капілярах, кровоносних і лімфатичних судинах, діаметр яких менший 100 мкм. В капілярах, а це судини діаметром 5-7 мкм, відбувається обмін речовин між кров’ю і тканинами. Лімфатичні капіляри - це сліпі вирости, де збирається та частина тканинної рідини, щ не реабсорбувалась капілярами. Швидкість кровотоку в капілярах невелика - всього 0,3-1,0 мм/с. Кількість капілярів в різних тканинах неоднакова. Їх більше в тих тканинах, де інтенсивний обмін речовин. Кров’яний тиск в них коливається від 8 до 40 мм рт.ст. Причому тиск є різний в одному і тому ж капілярі. В артеріальному кінці він дещо вищій, ніж в венозному. В стані спокою кров тече не по всіх капілярах. Приблизно 1/3 їх повністю (тимчасово) виключена з кровообігу. А під час інтенсивної роботи м’язів кількість функціональних капілярів зростає, посилюється місцевий кровотік, т.зв. робоча гіперемія. В деяких ділянках шкіри, нирок, легень є безпосередні з’єднання артеріол і вен. Такі з’єднання називають артеріо-венозні анастомози. Вони відіграють важливу роль в регуляції капілярного кровообігу. В звичайних умовах артеріовенозні анастомози закриті і кров тече через капілярну сітку. При підвищенні чи пониженні зовнішньої температури артеріо-венозні анастомози відкриваються, в результаті чого кров безпосередньо поступає з артеріол в вену. Таким чином організм захищений від перегріву та переохолодження.
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Виходячи з функціонального призначення судини поділяють на: еластичні - це аорта, легенева артерія та інші великі судини; м'язові - середні і дрібні артерії; резистивні - судини опору - кінцеві артерії і артеріоли; обмінні - капіляри і ємнісні - вени. 
Рух крові по судинах підпорядковується закономірностям, в основі яких використовуються закони гідродинаміки; розділ гідродинаміки, що вивчає причини, умови і механізми руху крові в системі кровообігу називають гемодинамікою або законами гемодинаміки. 
Односторонній рух крові по судинах забезпечується різницею тиску на початку і в кінці судинної системи. Безперервність кровотоку пов'язана з еластичністю судин. Ламінарний кровотік - кров рухається окремими шарами паралельно осі судини. Турбулентний кровоток - кров рухається з характерними завихреннями (у місцях розгалужень і звужень судин, в ділянках вигинів судин). 
Об'ємна швидкість характеризує кількість крові, що протікає через поперечний переріз судини за одиницю часу (в різних регіонах вона різна і змінюється в зв'язку з функціональним станом органів), вимірюється в мл/хв. Лінійна швидкість пересування частинок крові вздовж судини при ламінарному кровотоці, виражається в м/с (середня швидкість в аорті - 40 см/с; артеріях - 20 мм/с; в капілярах - 0,5-1,0 мм/с; в венах - до 5 см/с, в порожнистої вени 5-20 см/с). Швидкість кругообігу відбиває час, за який частинка крові проходить великий і малий коло кровообігу (у середньому вона дорівнює 20-23 с). 
Капілярний кровотік - призначений для транскапілярного обміну; рух рідини через капілярну стінку відбувається в результаті різниці гідростатичного тиску крові і навколишнього тканини, а також під дією різниці онкотичного тиску крові і міжклітинної рідини (швидкість фільтрації рідини в нормі практично має дорівнювати швидкості її реабсорбції). Якщо онкотичний тиск знижений (наприклад, при голодуванні), то переважає тиск фільтрації і рідина надходить у тканини, викликаючи розвиток набряків. 
Венозний кровотік здійснюється за рахунок різниці тиску в артеріальному і венозному кінці системи кровообігу, залишкової сили серця, присмоктуються дії грудної клітини (дихальний насос), скорочення скелетних м'язів (м'язовий насос), тиску діафрагми. 
Реограми - крива, що характеризує кровонаповнення судин; загострена або зазублена вершина хвилі вказує на значне підвищення тонусу судин. Закруглені і сплощені реографічні хвилі, згладженість або відсутність додаткових хвиль на низхідній частині кривої, нерегулярність появи, вказує на втрату судинною стінкою еластичних властивостей; висока венозна хвиля, що перевищує по висоті артеріальний підйом кривої, вказує на появу венозного застою.
Базальний тонус судин - це стан тонічного напруження, в якому вони знаходяться постійно; воно забезпечується міогенними факторами. В основі базального тонусу лежить здатність деяких гладком'язових клітин судин до спонтанної активності та поширенню збудження від клітини до клітини з формуванням ритмічних коливань тонусу. Це особливо чітко виявляється в артеріолах, метартеріолах, прекапілярних сфінктерів. Цей тонус неоднаковий в різних судинних басейнах, він здатний підтримувати об'ємну швидкість кровотоку на постійному рівні незалежно від коливань системного артеріального тиску (нирки, серце, мозок). 
Рефлекторна регуляція судинного тонусу здійснюється за рахунок судинного центру (спинний мозок, довгастий, гіпоталамус, кора), що складається з нейронів репресорної і депресорної зон. Умовно-рефлекторна регуляція тонусу судин - формування умовних рефлексів, спрямованих на регуляцію тонусу судин і роботи серця (студент в передекзаменаційного період, спортсмен перед стартом і т.п.). Безумовно-рефлекторна регуляція тонусу судин - це рефлекси, що виникають від різних рецептивних зон. Вони поділяються на власні (починаються і закінчуються в системі кровообігу) і пов'язані (починаються в будь-який інший системі і закінчуються в системі кровообігу). Власні рефлекси поділяються на: пресорецептивні (беруть початок від різних зон судин - синокаротидной зони, дуги аорти, легеневої артерії та інших - при підвищенні тиску в них, далі надходять в депресорних відділ довгастого мозку, а від нього до гладких м'язів судин і знижують їх тонус), хеморецептивні (починаються від хеморецепторів тих же зон при зміні в крові концентрації кисню, вуглекислого газу, водню, а від них до репресорного відділу центру серцево-судинної системи та судинах). Парні рефлекси поділяються на: пропріоцептивні (виникають при роботі опорно-рухового апарату під час фізичних навантажень, від цих рецепторів інформація йде в пресорний відділ), інтероцептивні (від рецепторів різних внутрішніх органів, наприклад, епігастральній рефлекс - натиснення на підлопаткову область призводить до активації депрессорного відділу центру серцево-сосудинної системи і падіння тонусу судин), екстероцептивні (з різних ділянок поверхні тіла - тактильних, температурних, больових). 
Гуморальна регуляція судинного тонусу пов'язана з мозковим і кірковим шаром надниркових залоз (адреналін, норадреналін - на судини шкіри, органів травлення, нирок, легенів - надають судинозвужувальну дію; на судини скелетних м'язів, гладкої мускулатури бронхів - судинорозширювальну; альдостерон посилює чутливість стінок судин до впливу адреналіну і норадреналіну), задньої долі гіпофіза (вазопресин викликає звуження артерій і артеріол черевної порожнини і легенів; і розширює судини серця і мозку), клітин юкстагломерулярного апарату нирок (ренін діє на ангиотензиноген і переводить його в ангіотензин-1, далі під впливом карбоксикатепсину - ферменту легенів, нирок та мозку - перетворюється в ангіотензин-2, який викликає вазоконстрикцію і зменшення кровотоку в нирках, кишечнику, шкірі і збільшення в мозку, серце і надниркових), гістамін (розширює судини серця, печінки, кишечника) , серотонін (збільшує тонус сосудв), брадикінін (розширює судини шкіри, скелетних м'язів, мозкові і коронарні судини), простагландини (одні підсилюють, інші зменшують тонус судин). 
Матеріали щодо активації здобувачів вищої освіти під час проведення лекції: питання, ситуаційні задачі тощо (за необхідності): 

Питання:

1. Класифікація судин за морфологічними і функціональними ознаками.

2. Характеристика системного кровообігу. 
3. Основні закони гемодинаміки.

4. Загальний периферичний опір судин.

5. Фактори, що забезпечують рух крові по судинах високого і низького тиску.

6. Лінійна й об’ємна швидкість руху крові в різних відділах судинного русла.

7. Час повного кругоообігу крові.

8. Кров’яний тиск, його види: артеріальний (систолічний, діастолічний, пульсовий, середній), капілярний, венозний.

9. Фактори, що впливають на величину кров’яного тиску.
10. Крива артеріального тиску, походження її хвиль.

11. Фізіологічні основи виміру кров’яного тиску в експерименті та клініці.
Ситуаційне завдання 1: Вимірюють АТ трьома способами: 1) Вводять в судину зігнуту голку, сполучену з манометром; голка при цьому повернена отвором проти струму крові. 2) Те ж саме, але голка повернена отвором за струмом крові. 3) Безкровний спосіб - з накладанням на кінцівку манжети (за Коротковим). У якому випадку виміряна величина тиску виявиться найбільшою, а в якому - найменшою?

Відповідь: У першому випадку голка уведена протии струму крові, тому той шар крові, який «натикається» на голку, зупиняється. У результаті цього на манометр передається не лише дійсний тиск, але і кінетична енергія крові, яка зупинилася, що додалася до нього. Такий сумарний тиск називається кінцевим. Якщо ж голка введена за струмом крові, то вимірюється справжній (бічний) тиск, і отримана величина буде меншою. У разі ж виміру за Коротковим манометр реєструє не лише кінцевий тиск, але і додаткову силу, яку потрібно витратити, аби перетиснути тканини, що оточують судину. У цьому випадку вимірюваний тиск матиме найбільшу величину. Проте, ця помилка відносно невелика і практично не впливає на оцінку отриманих даних.

Ситуаційне завдання 2: Середній АТ становить 100 мм рт. ст. Розрахуйте величину опору судинної стінки, якщо ЧСС дорівнює 70 уд/хв, а УОС - 74 мл.

Відповідь: Із законів гемодинаміки відомо, що опір у судинах дорівнює величині тиску, що ділиться на об’ємну швидкість: R = P/Q. Q (ХОК) = ЧСС · УОС = 70 · 75 = 5 л·хв. Тепер легко розрахувати, що опір судинної системи R дорівнює 20 мм рт. ст. / (л·хв).

Ситуаційне завдання 3. Визначите периферійний опір, якщо АТ 130/70 мм рт. ст., ЧСС - 75 уд/хв, а УОС - 70 мл.
Відповідь: За формулою Пуазейля периферійний опір дорівнює: ДД + 1/3 ПД · 1333 · 60 % : МОК. У нашому випадку периферійний опір становить 1440 дин/(см·с).

Загальне матеріальне та навально-методичне забезпечення лекції: 

Питання для самоконтролю: 

1. Після фізичного навантаження збільшився АТ крові. Чому?

A. Збільшився ОЦК

B. Збільшилася кількість функціонуючих капілярів
C. Збільшилася кількість Hb
D. Збільшилася кількість іонів К+ у плазмі крові

E. Збільшився вміст води у плазмі крові

2. Який механізм компенсації спрацьовує за умов підвищення опору в артеріальній системі?

A. Гомеометричний ефект Анрепа

B. Гетерометричний закон Франка — Старлінга

C. Виникнення брадикардії

D. Підвищення АТ в аорті

E. Підвищення тиску в легеневій артерії

3. Стимуляція барорецепторів при високому артеріальному тиску спричинює:

A. Збільшення скоротності міокарда

B. Збільшення ЧСС

C. Збільшення частоти розрядів низхідних впливів блукаючих нервів

D. Підвищення системного кров’яного тиску

E. Гальмування судинорухового центру
4. У кролика через місяць після хірургічного звуження ниркової артерії зареєстровано істотне підвищення системного АТ. Що з наведених механізмів регуляції послугувало причиною зміни тиску?

A. Ангіотензин-2

B. Вазопресин

C. Адреналін

D. Норадреналін

E. Серотонін

5. У здорової людини легке фізичне навантаження викличе певне збільшення систолічного і деяке зниження діастолічного тиску. У чому причина цього явища?

A. Посилення роботи серця, зниження еластичності судин

B. Посилення роботи серця, зниження тонусу судин

C. Посилення роботи серця, зниження тонусу судин у м’язах

D. Ослаблення роботи серця, зниження тонусу судин

E. Ослаблення роботи серця, підвищення тонусу судин

6. Під час масажу м’язів шиї у людини можливе зниження АТ. Основна причина:

A. Розширення судин шкіри

B. Подразнення барорецепторів каротидного синуса

C. Розширення судин м’язів

D. Рефлекторна м’язова релаксація

E. Розширення судин внутрішніх органів

7. У досліджуваного, який лежить у ліжку, АТ = 115/75 мм рт. ст., ЧСС = 75 уд/хв. Після виконання клінортостатичної проби він піднімається, стоїть упродовж 10 хв, знову лягає у ліжко. Гемодинамічні показники змінилися. Які зміни показників гемодинаміки свідчать про нормальну фізіологічну реакцію?

A. АТ = 120/80 мм рт. ст., ЧСС = 80 уд/хв

B. АТ = 130/90 мм рт. ст., ЧСС = 85 уд/хв

C. АТ = 110/60 мм рт. ст., ЧСС = 60 уд/хв

D. АТ = 110/55 мм рт. ст., ЧСС = 85 уд/хв

E. АТ = 140/75 мм рт. ст., ЧСС = 90 уд/хв

8. Які зміни гемодинаміки після помірного фізичного навантаження свідчать про нормальну реакцію серцево-судинної системи, якщо до навантаження у стані спокою АТ = 120/80 мм рт.ст., ЧСС = 76 уд/хв, а після навантаження:

A. АТ = 160/75 мм рт. ст., ЧСС = 140 уд/хв, реституція через 10 хв

B. АТ = 150/75 мм рт. ст., ЧСС = 80 уд/хв, реституція через 5 хв

C. АТ = 150/75 мм рт. ст., ЧСС = 120 уд/хв, реституція через 5 хв

D. АТ = 105/65 мм рт. ст., ЧСС = 75 уд/хв, реституція через 3 хв

E. АТ = 100/90 мм рт. ст., ЧСС = 70 уд/хв, реституція через 3 хв

9. Які зміни гемодинаміки у людини після фізичного навантаження свідчать про гіперстенічний тип реакції серцево-судинної системи, якщо до навантаження у стані спокою АД = 130/80 мм рт. ст., ЧСС = 80 уд/хв?

A. АТ = 120/80 мм рт. ст., ЧСС = 72 уд/хв, реституція через 7 хв

B. АТ = 130/90 мм рт. ст., ЧСС = 120 уд/хв, реституція через 6 хв

C. АТ = 115/60 мм рт. ст., ЧСС = 115 уд/хв, реституція через 10 хв

D. АТ = 150/80 мм рт. ст., ЧСС = 85 уд/хв, реституція через 5 хв

E. АТ = 185/85 мм рт. ст., ЧСС = 115 уд/хв, реституція через 8 хв

10. Як зміниться тонус судин нижньої кінцівки, якщо пацієнту виконати двостороннє перетинання граничного симпатичного стовбура на рівні поперекових сегментів?

A. Тонус судин не зміниться

B. Тонус судин зросте

C. Тонус судин знизиться

D. Спочатку не зміниться, а потім зросте

E. Спочатку зросте, а потім відновиться
Відповіді: 1.A, 2.A, 3.C, 4.A, 5.C, 6.B, 7.A, 8.C, 9.E, 10.C.
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ЛЕКЦІЯ №12
Тема:Система дихання. Основні етапи дихання. Газообмін, транспорт газів кров’ю. Регуляція дихання.

Актуальність теми:Знання механізмів зовнішнього дихання й аналіз його показників необхідні для розуміння та оцінки процесу дихання за умов різних функціональних станів. Розуміння механізмів нервової і гуморальної регуляції дихання необхідне для розуміння процесів функціонування системи дихання за умов дії різних нейрогенних і гуморальних факторів і, у разі потреби, цілеспрямованого впливу на її роботу

Мета:сформувати чітке уявлення проосновні поняття фізіології дихання,ознайомити студентів зструктурно-функціональною організацією системи регуляції дихання , особливостями нервової регуляції дихання, особливостями гуморальної регуляції дихання, методами дослідження регуляції процесів дихання 

Основні поняття: 
Диханням називається сукупність фізіологічних процесів, що забезпечують надходження кисню в організм, використання його тканинами для окислювально-відновних реакцій і виведення з організму вуглекислого газу. Дихальна функція здійснюється за допомогою зовнішнього (легеневого) дихання, переносу О2 до тканин і СО2 від них, а також газообміну між тканинами і кров'ю.

У людини зовнішнє дихання забезпечується трахеєю, бронхами, бронхіолами і альвеолами.

Газообмін між легкими і навколишнім середовищем здійснюється за рахунок вдиху і видиху. Цей процес носить активний характер і обумовлений скороченням зовнішніх міжреберних м'язів і опусканням (скороченням) діафрагми.

У загальній ємності легень прийнято виділяти чотири складових її компоненти: дихальний обсяг, резервний обсяг вдиху і видиху і залишковий обсяг.

Функціональний стан легенів залежить від віку, статі, фізичного розвитку і деяких інших факторів. Для оцінки функції зовнішнього дихання в даної особи слід порівнювати виміряні у неї легеневі об’єми з належними величинами. Належні величини розраховують за формулою або визначають за номограмами. Відхилення на ±15 % розцінюють як неістотні.

Для вимірювання показників зовнішнього дихання методом спірометрії мундштук спірометра протирають бавовною, змоченою спиртом. Ви​пробовуваний після максимального вдиху робить максимально глибокий видих у спірометр. За шкалою спірометра визначають ЖЄЛ. Точ​ність результатів підвищується, якщо вимірювання ЖЄЛ повторюють кілька разів і обчислюють середню величину. За умов неодноразових вимірів необхідно кожного разу встановлювати шкалу спірометра у вихідне положення. Для цього у водяного спірометра з внутрішнього циліндра витягують пробку, і циліндр опускається, а в сухоповітряного (сухого) спірометра повертають вимірювальну шкалу і нульове ділення поєднують зі стрілкою. Визначають ЖЄЛ у положенні випробовуваного стоячи або лежачи, а також після фізичного навантаження. Відзначають різницю між результатами вимірів.

Для вимірювання легеневих об’ємів, складових ЖЄЛ доцільно з’єднати спірометр через кран з клапанним пристроєм і загубником. Випробовуваний, у якого ніс затиснутий носовим затискачем, дихає крізь загубник і клапанний пристрій. Спочатку кран встановлюють так, щоб вдихуване повітря надходило в спірометр. Підраховують кількість дихальних рухів. Розділивши показання спірометра на кількість видихів, зроблених у спірометр, визначають дихальний об’єм повітря.

Для визначення резервного об’єму видиху випробовуваного просять зробити після чергового спокійного видиху максимальний видих у спірометр. За шкалою спірометра визначають резервний об’єм видиху. Повторюють виміри кілька разів, обчислюючи середню величину.

Резервний об’єм вдиху можна визначити двома способами: обчислити або виміряти спірометром. Для його обчислення необхідно від величини ЖЄЛ відняти суму дихального і резервного об’ємів повітря. Під час виміру резервного об’єму вдиху спірометром у нього набирають певний об’єм повітря і випробовуваний після спокійного вдиху робить максимальний вдих із спірометра. Різниця між первинним об’ємом повітря у спірометрі й об’ємом, що залишився там після глибокого вдиху, відповідає резервному об’єму вдиху.

Залишковий об’єм повітря можна виміряти лише непрямими методами. Принцип таких методів полягає в тому, що в легені або вводять чужорідний газ типу гелію (метод розведення), або вимивають азот, що міститься в альвеолярному повітрі, змушуючи випробовуваного дихати чистим киснем (метод вимивання). В обох випадках шуканий об’єм обчислюють, виходячи з кінцевої концентрації газу. Останнім часом набуло значного поширення вимірювання залишкового об’​єму повітря за допомогою інтегрального плетизмографа. Вважається, що за нормою залишковий об’єм становить 25–30 % від величини ЖЄЛ.

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»)
	

	
	12. Поняття про систему та етапи дихання 
	
	
	

	
	13. Особливості зовнішнього етапу дихання
	
	
	

	
	14. Механізм вдиху і видоху
	
	
	

	
	15. Методи дослідження зовнішнього дихання
	
	
	

	
	16. Аналіз показників спірограми
	
	
	

	III
	Заключний етап
	5%

	
	13. Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

3%

1%

1%

	
	14. Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	

	
	15. Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	

	
	16. Перелік літератури
	
	Список л-ри 
	


Методика дослідження показників зовнішнього дихання за допомогою спірографії:

Спірографія — метод графічної реєстрації показників функції зовнішнього дихання за допомогою спірографа. Спірограф — прилад замкнутої газообмінної системи. Основні елементи спірографа —  один або частіше два водяні спірометри, які разом із кранами, трубопроводами, вентиляторами, поглиначами вологи та вуглекислого газу, газоаналізатором і записуючим кімо​графом утворюють замкнуту повітряну систему.

Легеневі об’єми і ємності залежать від віку, статі, розмірів тіла, положення його у просторі та ступеня тренованості. У жінок ЖЄЛ у середньому на 25 % менша, ніж у чоловіків. У молодих людей ЖЄЛ можна обчислити, виходячи з такого емпіричного рівняння: 

ЖЄЛ (л) = 2,5 · зріст (м).

Перед дослідженням апарат необхідно включити в мережу і перевірити систему протягом 3–4 хв. Перші 2 хв випробовуваний дихає атмосферним повітрям, потім за допомогою загубника за умов вимкненого носового дихання (затискач для носа) він повністю переходить на дихання в спірограф у фазі «кінець видиху — початок вдиху». На рухомій стрічці реєструються усі дихальні коливання. Крива, записана за допомогою спірографа, називається спірограмою. Залежно від типу спірографа масштаб його шкали може бути 1 : 20 або 1 : 40 
(1 мм шкали по вертикалі відповідає 20 або 40 мл).

За допомогою спірограми визначають такі показники:

1. Частота дихання (ЧД) — кількість дихань за 1 хв. Для визначення цього показника реєструють дихальні рухи у спокійному стані протягом 3–5 хв. Підраховують кількість зубців на спірограмі, яку відповідно ділять на 3 (5).

2. Дихальний об’єм (ДО) — кількість повітря, яку людина вдихає і видихає під час спокійного дихання. Для визначення цього показника за записом спірограми обчислюють середню висоту (амплітуду) дихальних рухів, множать її на від​стань просування дзвону в приладі відповідно до масштабу шкали приладу. Наприклад, якщо середня амплітуда дихального циклу становить 21 мм, а масштаб шкали 1 : 20, то ДО = 21 · 20 = 420 мл. Фізіологічна норма показника коливається від 350 до 650 мл.

3. Хвилинний об’єм дихання (ХОД) — кіль​кість повітря, що вдихається або видихається за 1 хв. Цей показник характеризує інтенсивність дихання і процес вентиляції за умов спокою. Обчислюють ХОД шляхом множення дихального об’єму на частоту дихання: ХОД = ДО · ЧД.

У нормі величина ХОД коливається від 5 до 10 л. Збільшення ХОД свідчить про підвищену роботу органів дихання в результаті розвитку дихальної недостатності, зниження вказує на пригнічення компенсаторних механізмів.

4. Життєва ємність легенів (ЖЄЛ) — максимальна кіль​кість повітря, яку можна видихнути після максимального вдиху. Дослідження проводять тричі, враховуючи кращий показник. Нормальна величина ЖЄЛ коливається від 2500 до 5000 мл. На спірограмі визначають відстань від вершини інспіраторного до вершини експіраторного коліна і відповідно до масштабу шкали спірографа роблять перерахунок у мілілітри. Наприклад, якщо відстань на шкалі дорівнює 150 мм, то при масштабі спірографа 1 : 20 величина ЖЄЛ становитиме 150 · 20 = 3000 мл. 

Життєва ємність легень включає три об’єми: ДО, резервний об’єм вдиху (РОвд) і резервний об’єм видиху (РОвид). У клінічній практиці збіль​шення ЖЄЛ спостерігається рідко. Її зниження свідчить про зменшення дихальної поверхні легенів, а також про рестриктивне порушення вентиляції (до рестриктивного типу вентиляції належать усі патологічні стани, при яких знижуються дихальні екскурсії легенів).

5. Резервний об’єм вдиху (РОвд) — об’єм повітря, яке можна вдихнути додатково після звичайного вдиху. Випробовуваному після спокійного видиху пропонують зробити глибокий вдих, потім за спірограмою вимірюють відстань від вершини спокійного вдиху до вершини додаткового глибокого вдиху. Якщо ця відстань становить 70 мм, а масштаб шкали спірографа 1 : 20, то РОвд = 70 · 20 = 1400 мл. У нормі цей показник коливається від 1300 до 2000 мл.

6. Резервний об’єм видиху (РОвид) — об’єм повітря, яке можна додатково видихнути після звичайного видиху. Його величину обчислюють за спіро​графічною кривою від нижнього краю видиху до його нижньої точки. Нормальна величина РОвид коливається в межах від 1500 до 2000 мл.

7. Об’єм форсованого видиху за першу секунду (ОФВ1).

8. Тривалість нормального вдиху і видиху визначають під час швидкості руху паперу 
600 мм/хв. Випробовуваний робить спокійні дихальні рухи. На спірограмі визначають у мілі​метрах тривалість обох фаз дихання й обчислюють відношення тривалості фази вдиху до фази видиху. У нормі співвідношення дорівнює 1 : 1,3 і збільшується за наявності у хворих обструктивних процесів.

9. Максимальна вентиляція легенів (МВЛ) — об’єм повітря, що проходить крізь легені через певний проміжок часу під час дихання з максимально можливою частотою і глибиною. Діагностична цінність цього показника полягає в тому, що він відображає резерви дихальної функції, а зниження цих резервів служить ознакою патологічного стану. Для визначення максимальної вентиляції легенів здійснюють спірометричний вимір у випробовуваного, який проводить форсовану гіпервентиляцію з частотою дихальних рухів близько 40–60 за 1 хв. Тривалість дослі​дження повинна складати приблизно 10 с, інакше можуть розвиватися гіпервентиляційні ускладнення (респіраторний алкалоз). Максимальна вентиляція легенів залежить від віку, статі, зросту і маси тіла. У нормі у молодої людини вона дорівнює 120–170 л/хв. Знижується МВЛ як за умов обструктивних, так і рестриктивних порушень вентиляції.

Спірографію під час фізичного навантаження, коли значно збільшуються хвилинний об’єм дихання і вживання кисню, доцільно проводити спірографом із двома спірометрами. За цих умов один спірометр заповнюють атмосферним повітрям, другий — чистим киснем.

Випробовуваний, працюючи на велоергометрі, дихає із спірометра, заповненого атмосферним повітрям. У міру поглинання кисню з цього спірометра в нього надходить відповідна кіль​кість чистого кисню з іншого спірометра. Під час цього реєструють два записи. Один відображає частоту і глибину дихання, другий — кількість поглиненого кисню за 1 хв — хвилинне поглинання кисню (ХПК); у спокої в нормі цей показник становить 200–300 мл/хв.

Легенева вентиляція забезпечується роботою дихальних м'язів. Ця робота пов'язана з подоланням еластичного опору легень і опору дихальному потоку повітря (нееластичний опір).

Перехід О2 з альвеолярного повітря в кров і С02 з крові в альвеоли проходить тільки шляхом дифузії. Рухаючою силою дифузії є різниці (градієнти) парціальних тисків (напруг) О2і С02 по обидві сторони альвеолярно-капілярної мембрани. Кисень і вуглекислий газ дифундують тільки в розчиненому стані, що забезпечується наявністю в повітроносних шляхах водяної пари, слизу і сурфактантів. У ході дифузії молекули розчиненого газу долають великий опір, обумовлений шаром сурфактанту, альвеолярним епітелієм, мембранами альвеол і капілярів, ендотелієм судин, а також плазмою крові і мембраною еритроцитів.

Дифузійна здатність легень для кисню дуже велика. Це обумовлено величезним числом альвеол і великою їх газообмінною поверхнею, а також малою товщиною альвеолярно-капілярної мембрани.

Дифузія СО2 з венозної крові в альвеоли навіть при порівняно невеликому градієнті рСО2 відбувається досить легко, оскільки розчинність СО2 в рідких середовищах в 20-25 разів більше, ніж у кисня: (Н2СО3), солі вугільної кислоти (КаНСО3) і в зв'язку з гемоглобіном (НвНСО3).

У крові тканинних капілярів одночасно з надходженням СО2 всередину еритроцитів і утворенням у них вугільної кислоти відбувається віддача О2 оксигемоглобіном.

У постачанні м'язів О2 під час важкої роботи має певне значення внутрім'язовий пігмент міоглобін, який пов'язує додатково 1.0-1.5.л О2. Зв'язок О2 з міоглобіном більш міцна, ніж з гемоглобіном.

Методика дослідження насичення крові киснем за допомогою оксигемографа: Оксигемографія полягає в безкровному по​стійному дослідженні ступеня насичення киснем артеріальної крові. Визначення цього показника ґрунтується на змінах спектральних властивостей редукованого гемоглобіну й оксигемоглобіну. У червоній частині спектра (довжина хвилі 620–680 нм) редукований гемоглобін поглинає світло у кілька разів швидше, ніж оксигемоглобін.
Оксигемограф — автоматичний електронний потенціометр, що працює від фотоелектричного вушного датчика. З одного боку датчика прикріплена лампочка — джерело світла, а з другого — фотоелемент. У разі прогрівання тканин вушної раковини судини її розширюються, збільшують швидкість кровотоку, а внаслідок цього через вушну раковину протікає практично артеріальна кров. Шкала приладу градуйована. Зміна ступеня насичення крові О2 викликає зміни кольору і фотоструму. Освітлювальна лампа служить водночас і джерелом тепла, яке необхідне для артеріалізації крові. Електрорушій​на сила (ЕРС) датчика і напруги потенціометричної схеми підключені назустріч і спрямовані на вхід підсилювача. Посилений сигнал подається до реверсивного двигуна, котрий обертається, поки є сигнал. Двигун з’єднаний з кареткою, на якій закріплюється покажчик. Покажчик разом із кареткою рухається вздовж градуйованої в процентах шкали ступеня насичення крові О2. Оксигемограф забезпечує реєстрацію змін ступеня насичення крові О2.. У ході роботи требазаземлити прилад. Вставити колодку датчика в гніздо і в датчик — контрольний фільтр. Датчик оксигемографа причепити на верхній край вушної раковини обстежуваного, увімкнути прилад і прогріти тканини протягом 15 хв. Потім встановити прилад у положення 100–60 %. Ручкою «установка вихідного насичення» встановити стрілку приладу за шкалою 100–60 % на цифру, що вказана на світлій половині фільтра. Пересунути фільтр на темну половину. При цьому стрілка приладу повинна стати (з точністю до 1 %) проти цифри шкали 100–60. Повторити в положенні 80–20 %. Спостерігати за зміною вмісту оксигемоглобіну. Величина вихідного насичення сягатиме 100 %, якщо дослі​джуваний зробить 2–3 глибоких вдихи і видихи. Визначення ступеня насичення проводять під час спокійного дихання, при затримці дихання на вдиху і видиху, після кількох глибоких вдихів і видихів.
До​слідження інтенсивності споживання кисню організмом проводиться за наступною методикою: приєднавши герметично дихальні шляхи до спірографа за допомогою загубника, утворюють замкнену систему: прилад — легені. Протягом 1 хв у стані відносного фізіологічного спокою записують спірограму. У міру споживання кисню спірограма відхиляється вгору від вихідної лінії. Знаючи, що відхилення кривої від нульової лінії на 40 мм вгору відповідає поглинанню 1 л О2,можна визначити споживання О2 за 1 хв. Наприклад, 40 – 1, 6 – Х, де Х = 6 : : 40 = 0,15. Потім швидко закривають кран приладу, обстежуваний виймає загубник з рота і присідає 20 разів протягом 30 с. Одразу ж після присідань він знову приєднується через загубник до приладу. Записують спірограму після фізичного навантаження протягом 3 хв. Після закінчення дослідження за спірограмою розраховують споживання О2 у стані спокою та після фізичного навантаження.
Потім визначають хвилинне споживання кисню (ХСО2) — це кількість кисню, яка споживається (поглинається) організмом людини з атмосферного повітря за 1 хв. За нормою — 200–300 мл/хв. Обчислюється ХСО2 за спірограмою, а саме, за відхиленням її від вихідного рівня за 1 хв. Відхилення є лінійним відображенням кількості кисню, що поглинається організмом людини за 1 хв. Щоб визначити ХСО2 у мілілітрах, необхідно відхилення запису у міліметрах помножити на 40 (масштаб приладу).

Визначення кисневого еквіваленту (КЕ). Кисневий еквівалент — співвідношення ХСО2 і ЧСС, у  нормі 4–7. Визначається КЕ у хвилинах — відношення ХСО2 (мл/хв) до ЧСС (уд/хв).

Визначення коефіцієнта використання кисню (КВО2) — це кількість кисню, яку досліджуваний поглинає із 1 л повітря, що вентилюється у легенях. В нормі становить 35–45 мл/л. Визначається КВО2 (мл/л) як відношення ХВО2 (мл/хв) до ХОД (л/хв).

Визначення вентиляційного еквівалента кисню (ВЕО2). Це величина обернена до КВО2, вона показує, який об’єм повітря має бути провентильо​ваний крізь легені, щоб організм одержав 1 л кисню. В умовах спокою КВО2 становить 25 л/л.

Визначення максимального споживання кисню (МСО2). Це найбільша кількість кисню, яку людина здатна спожити протягом 1 хв під час інтенсивної фізичної праці. Є ступенем аеробної потужності. У дорослої людини до 30 років дорівнює 40–56 мл/хв на 1 кг маси тіла. Залежить від віку, статі, фізичного розвитку. Визначається прямим шляхом (за спірограмою) і непрямим (на двох рівнях субмаксимального навантаження) за ЧСС. За спірограмою визначають рівень максимального навантаження, показником якого є поява на спірограмі «плато» — припинення відхилення рівня спірограми від горизонталі, незважаючи на збільшення навантаження. Обчислювання споживання здійснюється за наведеною вище методикою.

Центральна регуляція дихання здійснюється дихальним центром. Дихальний центр являє собою групу нервових утворень, розташованих на різних рівнях ЦНС. Основні ядра дихального центру знаходяться на дні IV шлуночка (вдихальний і видихальний центри) і в вароліевом мосту (центр регуляції частоти дихання).

Аферентні впливу на дихальний центр здійснюються по висхідних волокнах блукаючих нервів. Еферентні імпульси дихального центру передаються на дихальні м'язи і діафрагму через мотонейрони спинного мозку.

Розтягнення стінок легеневих альвеол під час вдиху супроводжується посилкою залпу нервових імпульсів блукаючими нервами в центр видиху.

Схема нервової регуляції дихання:

а - нервові імпульси, що йдуть від центру вдиху; б - імпульси до пневмо-таксіческому центру і до центру ви ¬ доха; в - імпульси від центру видиху; г, д - імпульси до центрів вдиху і видиху від рецепторів легень; / - пневмотаксичного центр ; 2-центр видиху; 3 - чутливі волокна блукаючого нерва від рецепторів розтягування легенів; 4, 5 - рухові нервові волокна до міжреберних м'язів і діафрагми; 6 - центр вдиху

Гуморальна регуляція дихання здійснюється шляхом зміни збудливості дихального центру при дії хімічних подразників або біологічно активних речовин, що надходять у кров. Збільшення парціального тиску вуглекислого газу в крові підвищує збудливість дихального центру. Так, якщо вміст СО2 в крові зростає на 0,2%, то легенева вентиляція підвищується на 20%.

Збудливість дихального центру і легенева вентиляція підвищується при накопиченні в крові Н +-іонів. Наступаюче при цьому посилення легеневої вентиляції восстанавлює порушену кислотно-основн рівновагу: надлишок С02 видаляється з повітрям, що видихається.

Підвищена чутливість дихального центру до С02 - результат порушення його хеморецепторів, розташованих на вентралатеральній поверхні довгастого мозку.

Нестача кисню в крові викликає посилення дихання рефлекторно, через хеморецептори синокаротидної зони, аорти та інших судин. Сам дихальний центр практично несприйнятливий до кисневої недостатності. Внаслідок обмеженого впливу кисневої недостатності на дихальний центр у людини можлива недооцінка її небезпечних наслідків.

Дихальна функція забезпечує обмін газами між атмосферним (вдихуваним) повітрям і організмом. Тканини і органи людського тіла поглинають атмосферний кисень, використовуваний ними в окисленні. З повітрям, що видихається з організму виводиться вугілекислий газ - кінцевий продукт біологічного окислення.

У дихальної функції чітко проглядаються зовнішнє, внутреннє дихання і проміжне між ними ланка - транспорт газів кров'ю. Адаптація системи дихання до фізичних навантажень проявляється у пошуках більш досконалих форм регуляції, підвищення функциональних резервів зовнішнього і тканинного дихання. Об'єктивним показником адаптації є збільшення функціональних рівнів споживання кисню, легеневої вентиляції, коефіцієнта використання кисню тканинами.

Дихальна функція у дітей та підлітків є менш виразною, ніж у дорослих, економічною. Вони швидше досягають случних значень споживання кисню, однак досягнутий максимум підтримується менш тривалий час.

У регуляції дихання можна умовно виділити місцеві, гуморальні і центрально-нервові механізми. Розтягування стінок легеневих альвеол повітрям супроводжується залпом нервових імпульсів в центр виходу. По еферентних гілкам блукаючого і спинномозкових нервів імпульси надходять до м'язів грудної клітки і діафрагми, що забезпечують видих.
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Гуморальна регуляція здійснюється через дихальний центр, до якого сходяться імпульси від хеморецепторів. Сам дихальний центр має вибірково високою чутливістю до накопичення С02 в крові. Дихання контролюється вищими відділами ЦНС (довільна затримка, почастішання дихання.
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Оцінка механізмів регуляції процесів дихання проводиться під час ви​значення часу максимальної затримки дихання на вдиху (проба Штанге) або на видоху (проба Сабразе). У першому випадку досліджуваний у положенні сидячи виконує глибокий вдих і максимально за​тримує дихання. Визначається час мак​симальної затримки дихання. Проба повторю​ється кілька разів і виконується до і після фі​зич​ного навантаження. Під час визначення часу максимальної затримки дихання на видиху (проба Сабразе) досліджуваний протягом 
1 хв здійснює форсоване дихання. Потім робить максимальний видих, визначається час максималь​ної затримки. Пробу повторюють кілька разів.
Матеріали щодо активації здобувачів вищої освіти під час проведення лекції: питання, ситуаційні задачі тощо (за необхідності): 

Питання:

1. Будова і функції дихальної системи. Значення дихання для організму.

2. Етапи дихання, їх послідовність і фізіологіч​не значення.

3. Статичні та динамічні показники зовнішнього дихання.

4. Дихальний цикл. Біомеханіка вдиху і видиху.

5. Тиск у плевральній порожнині. Його зміна під час дихання.

6. Фізіологічна характеристика дихальних шляхів, їх функції.Значення миготливого епітелію.

7. Еластичні властивості легенів і стінок грудної клітки.

8. Поверхневе натягнення альвеол, його механізми. Сурфактант, його значення.

9. Склад вдихуваного, видихуваного й альвео​лярного повітря.

10. Парціальний тиск і напруження кисню і СО2 в альвеолярному повітрі, венозній та артеріальній крові.

11. Газообмін у легенях, його механізм. Газообмін у тканинах, його механізми.

12. Дифузійна здатність легенів, фактори, що впливають на її величину.

13. Артеріовенозна різниця за киснем. Анатомічний і фізіологічний мертвий прос​тір.

14. Коефіцієнт утилізації кисню, метод визначення.

15. Транспорт газів кров’ю, значення для орга​нізму.

16. Роль гемоглобіну і міоглобіну в диханні. Крива дисоціації оксигемоглобіну. Фактори, що впливають на формування та дисоціацію HbO2.

17. Киснева ємність крові (КЄК), методи ви​значення.

18. Транспорт вуглекислого газу кров’ю, форми транспорту. Напруження кисню і вуглекислого газу в тканинній рідині та клітинах.

19. Формування і дисоціація бікарбонатів і карб​гемоглобіну. Значення карбонгідрази.

20. Ступінь оксигенації крові, метод визначення.

Ситуаційне завдання 1. За умов звуження дихальних шляхів рух повітря стає турбулентним. Це потребує значних витрат енергії, і людині важко дихати. Стан покращується, якщо повітря замінити киснево-гелієвою сумішшю (у ній замість азоту міститься така ж кількість гелію). Поясніть причину поліп​шення стану за цих умов.

Відповідь: Для кожної рідини і кожного газу існує певне число Рейнольдса — безрозмірна величина, що визначає межу переходу ламінарної течії в турбулентну. За умов її перевищення ламінарна течія переходить у турбулентну. Що вища щіль​ність рідини або газу, то число Рейнольдса більше. Оскільки гелій більш ніж утричі легший за азот, то він відповідно знижує число Рейнольд​са для дихальної суміші, її потік у дихальних шляхах стає ламінарним, що і приносить полегшення під час дихання.

Ситуаційне завдання 2: У двох тварин різних видів у результаті травми сталося однобічне пошкодження грудної клітки з розгерметизацією плевральної порожнини (пневмоторакс). У результаті одна тварина загинула, а друга залишилася живою. Поясніть, у чому причина настільки різних на​слідків пневмотораксу.

Відповідь: Якщо пошкодження з’явилося лише з одного боку, це призведе до спадання відповідної легені, але друга збережеться і тварина не загине. Проте є види тварин, у яких обидві плевральні порожнини ушкоджуються. У такій ситуації пневмоторакс завжди буде двостороннім, отже, смертельним.

Ситуаційне завдання 3. Поясніть, чи існує пауза між вдихом і видихом і чому.

Відповідь: У нормі між вдихом і видихом паузи немає, оскільки після закінчення вдиху грудна клітка під впливом своєї маси опускається.

Загальне матеріальне та навально-методичне забезпечення лекції: 

Питання для самоконтролю: 

1. У кінці спокійного вдиху тиск у плевральній щілині дорівнює близько:

A. 8–10 мм рт. ст.

B. –(6–8) мм рт. ст.

C. –(3–4) мм рт. ст.

D. 0 мм рт. ст.

E. +3...–4 мм рт. ст.

2. Дія сурфактанта легенів полягає в такому:

A. Забезпеченні еластичних властивостей у легенях

B. Перешкоджанні спадання альвеол

C. Забезпеченні нормальної циркуляції трахео​бронхіального секрету

D. Забезпеченні нормального кровообігу у легенях

E. Перешкоджанні розростання сполучної тканини

3. М’язи видиху — це:

A. Зовнішні міжреберні та внутрішні міжхрящові

B. Внутрішні міжреберні

С. Зовнішні міжреберні, внутрішні міжхрящові, грудні, груднино-ключично-соскоподібні та діафрагма

D. Внутрішні міжреберні та м’язи живота

E. Груднино-ключично-соскоподібні, грудні та діафрагма

4. М’язи вдиху — це:

A. Зовнішні міжреберні та внутрішні міжхрящові, внутрішні міжреберні

B. Діафрагма, зовнішні міжреберні, внутрішні міжхрящові та грудні

C. Груднино-ключично-соскоподібні

D. Внутрішні міжреберні та м’язи живота

E. Груднино-ключично-соскоподібні, грудні та діафрагма

5. Показники пневмотахометрії характеризують:

A. Ефективність вентиляції

B. Альвеолярну вентиляцію

C. Загальну ємність легенів

D. Бронхіальну прохідність

E. Залишковий об’єм

6. Що таке еластична тяга легенів?

A. Сила, направлена на збільшення об’єму легенів

B. Пасивне напруження еластичних волокон легеневої тканини

C. Тонус бронхіальних м’язів

D. Активне напруження дихальних м’язів

E. Сила, направлена на зменшення об’єму легенів

7. У кінці спокійного видиху тиск у плевральній щілині становить близько:

A. +3...–4 мм рт. ст.

B. +1...–2 мм рт. ст.

C. –(3–4) мм рт. ст.

D. –(6–8) мм рт. ст.

E. –(8–10) мм рт. ст.

8. Яка сила визначає надходження повітря до альвеол під час вдиху?

A. Різниця між атмосферним тиском і силою еластичної тяги легенів

B. Еластична тяга легенів

C. Різниця між атмосферним і внутрішньоплевральним тиском

D. Внутрішньочеревний тиск

E. Різниця між парціальним тиском О2 і СО2 в альвеолярному повітрі

9. Сурфактант в альвеолах:

A. Запобігає альвеолярному колапсу

B. Зменшується за умов хвороби гіалінових мембран

C. Зменшується у курців

D. Це комплекс білків і ліпідів

E. Усе вищеперелічене

10. Аеродинамічний опір:

A. Збільшується за умов астми

B. Збільшується за умов параплегії

C. Становить 80 % усіх протидіючих вдиху сил

D. Не змінюється під час дихання

E. Зменшується до 0 під час вдиху

Відповіді: 1.B, 2.В, 3.D, 4.B, 5.D, 6.E, 7.C, 8.C, 9.E, 10.A.
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Лекція № 13.
Тема: «Система травлення. Травлення у ротовій порожнині, шлунку, в тонкому та товстому кишківнику. Функції печінки, жовчі і підшлункової залози. Фізіологія процесів всмоктування, їх регуляція. Фізіологічні механізми голоду та насичення»
Актуальність теми: Знання механізмів травлення у ДПК необхідне для розуміння механізмів функціонування системи живлення за умов різних функціональних станів, що забезпечує нормальний рівень метаболічних процесів у тканинах.
Мета: ознайомити студентів зі:
- структурно-функціональною організацією відділів тонкої кишки;
- особливостями травлення у дванадцатиперстній кишці;
- фізіологією печінки ;
- властивостями підшлункового соку; 
- властивостями жовчі;
- методами дослідження підшлункового соку та жовчі.
      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.
Основні поняття:
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»)
	

	
	17. Поняття про тонкий кишківник 
	
	
	

	
	18. Особливості травлення у ДПК
	
	
	

	
	19. Фізіологія печінки 
	
	
	

	
	20. Властивості підшлункового соку та жовчі 
	
	
	

	
	21. Методи дослідження  травлення у тонкому кишківнику 
	
	
	

	III
	Заключний етап
	5%

	
	17. Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

3%

1%

1%

	
	18. Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	

	
	19. Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	

	
	20. Перелік літератури
	
	Список л-ри 
	


Зміст лекційного матеріалу:


Травлення - процес фізичної і хімічної переробки їжі, в результаті якої стає можливим всмоктування поживних речовин через стінки травного тракту і надходження їх в кров або лімфу.

У травному апараті відбуваються складні фізико-хімічні перетворення їжі: від формування харчової грудки в ротовій порожнині до всмоктування і видалення непереварених її залишків. Ці процеси здійснюються в результаті рухової, всмоктуючої і секреторної функцій апарату травлення.

Фізична обробка їжі відбувається в ротовій порожнині. Така обробка включає роздрібнення і розчинення часток їжі, а також формування харчової грудки.

Після подрібнення і перетирання зубами їжа піддається гідролітичної дії ферментів слинних залоз. У ротову порожнину відкриваються протоки трьох груп залоз: слизових, серозних і змішаних. Слина має виражені бактерицидні властивості. Вони обумовлені лізоцимом слини - ферментом, розчинюючим оболонку бактерій.

Рухові імпульси від центру ковтання по еферентних гілкам трійчастого, під'язикового, блукаючого і язикоглоткового нервів передаються до м'язового апарату ротової порожнини - гортані і глотки. У результаті послідовного скорочення цих м'язів харчової клубок надходить у стравохід.

Методика дослідження порогів смакової чутливості: Розрізняють чотири «первинні» смакові від​чуття: солодке, кисле, солоне, гірке. Поріг смакової чутливості — це мінімальна концентрація до​сліджуваної речовини, яка викликає відчуття смаку. Найнижчі пороги смакової чутливості — для гіркого смаку. Пороги смакової чутливості залежать від стану організму (голодування, вагіт​ність); алкоголь і нікотин збільшують пороги смакової чутливості. У любителів солодощів поріг на солодке збільшується. Випробовуваному на кінчик язика (не торкаючись до нього) наносять з піпетки краплю якої-небудь із перерахованих речовин і пропонують зробити ковток. Дослі​дження починають з найнижчої концентрації речовини (0,001 %) і збільшують її до тих пір, поки випробовуваний точно не визначить смак речовини, що наноситься на язик. Знайдену концент​рацію приймають за поріг смакової чутливості для даної речовини. Після випробування кожного розчину рот прополіскують водою, після чого розпочинають дослідження нової концентрації речовини. Дослід бажано проводити на кількох випробовуваних.

У шлунку відбуваються хімічні перетворення харчових речовин під впливом протеаз, ліпаз і соляної кислоти. (Протеолітичні ферменти - пепсиногени (пепсин і гастріксін) - розщеплюють білки до поліпептидів різної складності. Ліпази шлункового соку розщеплюють жири до гліцерину і жирних кислот. Шлунковий сік містить гастромукопротеид, що забезпечують перехід деяких речовин через стінки шлунка.

              Травлення є підготовчим етапом обміну речовин: механічної обробки, ферментативного розщеплення і всмоктування харчових речовин. Механічна обробка (дроблення, пережовування) їжі, формування харчової грудки і часткове ферментативне розщеплення відбуваються в ротовій порожнині.

У шлунку ферментативному розщепленню піддаються білки і жири.

У кишківнику завершується розщеплення білків до амінокислот, жирів - до гліцерину і жирних кислот, вуглеводів - до моносахаридів. Завершення ферментативного розщеплення харчових речовин - результат впливу на них високоактивних ферментів підшлункової і кишкових залоз. Найбільш висока активність ферментів при контактному (пристіночному) травленні. Всмоктування харчових речовин завершує травну функцію. Воно здійснюється на величезній площі мікроворсинок - найтонших протоплазматических виростах епітеліальних клітин кишківнику.

У регуляції травної функції особливу роль грають умовно-рефлекторні механізми, всебічно вивчені І. П. Павловим. Механізми гуморальної регуляції тісно пов'язані з гормональною функцією шлунка, тонкого кишківника та підшлункової залози. Особлива роль у продукції тканинних гормонів - регуляторів активності травних залоз, печінки та підшлункової залози - належить дванадцятипалій кишці. Вищим підкірковим центром регуляції травної функції та формування харчової поведінки є гіпоталамус.

               У кишківнику харчові маси (хімус) піддаються гідролітичній дії протеаз, ліпаз, карбогідраз та інших ферментів, а також механічному перемішуванню. Скорочення кругової і поздовжньої мускулатури тонких кишок сприяє пересуванню харчової грудки.

 Скорочення кругових і поздовжніх м'язів регулюється блукаючим і чревним нервами. На механічну функцію кишок впливають гуморальні чинники. Зокрема, холін, ентерокрінін і серотонін стимулюють рух кишуівника. Найбільш активну роль в кишковому травленні відіграють ферменти підшлункової залози, жовч і сам кишковий сік, що виділяється залозами слизової оболонки кишківника.

У дванадцятипалій кишці харчові маси, які надходять зі шлунка, піддаються впливу протеолітичних ферментів, ліпаз, карбогідраз і нуклеаз. Особливу роль в кишковому травленні грає жовч.

Процеси травлення закінчуються в товстому кишківнику. У товстому кишківнику відбувається зброджування вуглеводів і гниття білків під впливом бактерій. У товстому кишківнику завершується активне всмоктування води.

У тонкому кишківнику завершується розщеплення білків до амінокислот, жирів - до гліцерину і жирних кислот, вуглеводів - до моносахаридів. Завершення ферментативного розщеплення харчових речовин - результат впливу на них високоактивних ферментів підшлункової і кишкових залоз. Найбільш висока активність ферментів при контактному (пристіночному) травленні 

Всмоктування харчових речовин завершує травну функцію. Воно здійснюється на величезній площі мікроворсинок - найтонших протоплазматических виростах епітеліальних клітин кишківнику.

У регуляції травної функції особливу роль грають умовно-рефлекторні механізми, всебічно вивчені І. П. Павловим. Механізми гуморальної регуляції тісно пов'язані з гормональною функцією шлунка, тонкого кишківника та підшлункової залози. Особлива роль у продукції тканинних гормонів - регуляторів активності травних залоз, печінки та підшлункової залози - належить дванадцятипалій кишці. Вищим підкірковим центром регуляції травної функції та формування харчової поведінки є гіпоталамус.

Матеріали щодо активації здобувачів під час проведення лекції (питання, ситуаційні задачі, тощо).

Ситуаційне завданя 1. У людини порушений процес згортання крові. Лікування не давало результатів, поки не вдалося з’ясувати, що пацієнт страждає також на захворювання печінки з порушенням жовчоутворення. Після проведення ефективної терапії цього захворювання відновилося і нормальне згортання крові. Чому?

Відповідь: У печінці синтезується більшість факторів згортання крові. Жовч забезпечує всмоктування продуктів перетравлювання жирів і жиророзчинних речовин. До останніх належить вітамін В, що синтезується мікрофлорою кишечнику і є необхід​ним для синтезу протромбіну. Якщо ж порушене утворення жовчі, то постраждає процес згортання крові через порушення всмоктування і, відповідно, відсутність у крові вітаміну В.

Ситуаційне завдання 2. Для визначення ОЦК у вену (наприклад, ліктьову) уводять певну кількість нейтральної барви. Потім вимірюють її концентрацію у крові і розраховують величину ОЦК. В одному випадку барву ввели не в ліктьову вену, а у ворітну. Отримана величина ОЦК у цьому випадку ви​явилася нижчою, ніж при звичайному визначенні. Поясніть причину цього.

Відповідь:. У першому випадку барва з кров’ю потрапляє відразу в серце. У другому кров спочатку проходить через печінку, клітинами якої за​тримується частина барви. Це явище можна використовувати як діагностичний тест для оцінки стану печінки.

Ситуаційне завдання 3: Якщо у стакан з розчином Рінгера помістити відрізок тонкої кишки, то він скорочуватиметься. Це свідчить про наявність автоматії. При додаванні у розчин краплі АХ скорочення різко посилюються. Як зміниться моторика кишечнику людини, якщо вона опиниться у стресовій 
ситуації? Чи не заважає поява таких змін твер​джен​ню, що кишечнику властива автоматія?

Відповідь: Під час дії стресових факторів збуджується симпатична нервова система, виділяється А, який підсилює роботу серця, підвищує АТ і т. ін. АХ — медіатор ПСНС. У більшості випадків обидві ці системи діють на свої ефектори протилежним чином, тому емоційне збудження гальмує моторику кишечнику, що не заважає явищу його автоматії.


 Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції:



- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;



- обладнання – проектор


- устаткування – текст лекції



- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.


Питання до самоконтролю:

1. Охарактеризуйте структуру і функції системи травлення.

2. Опишіть механізми травлення у ротовій порожнині.

3. Перерахуйте основні компоненти складу слини, її роль у травленні.

4. Перерахуйте механізми регуляції слино​виділення. Вплив властивостей подразника на кількість і якість слини.

5. Склад і властивості шлункового соку.

6. Нервові та гуморальні механізми гальмування шлункової секреції.

7.Склад і властивості печінкової та міхурової жовчі.

8.Охарактеризуйте механізми регуляції утворення жовчі та її виділення в ДПК.

9. Опишіть склад, властивості та кількість панкреатичного соку.

10.Нервова та гуморальна регуляція панкреа​тичної секреції.

11.Фази регуляції панкреатичної секреції — цефалічна, шлункова, кишкова.

Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 

Ситуаційне завдання 1. У тонкому кишечнику відбуваються процеси порожнинного і пристінкового травлення, в яких беруть участь одні і ті ж ферменти та харчовий субстрат. Поясніть, у чому відмінність цих процесів

Відповідь: Пристінкове травлення перебігає значно швидше. Мікроворсинки епітелію кишечнику забезпечують кращий контакт ферменту і субстрату, що прискорює процес, а також мають каталі​тичну функцію

Ситуаційне завдання 2. Якщо у стакан з розчином Рінгера помістити відрізок тонкої кишки, то він скорочуватиметься. Це свідчить про наявність автоматії. При додаванні у розчин краплі АХ скорочення різко посилюються. Як зміниться моторика кишечнику людини, якщо вона опиниться у стресовій 
ситуації? Чи не заважає поява таких змін твер​джен​ню, що кишечнику властива автоматія?

Відповідь: Під час дії стресових факторів збуджується симпатична нервова система, виділяється А, який підсилює роботу серця, підвищує АТ і т. ін. АХ — медіатор ПСНС. У більшості випадків обидві ці системи діють на свої ефектори протилежним чином, тому емоційне збудження гальмує моторику кишечнику, що не заважає явищу його автоматії.

Ситуаційне завдання 3. Поясніть, про що може свідчити кал сірувато-білого кольору, з великою кількістю жирних кислот і нейтрального жиру.

Відповідь: Такий кал свідчить про те, що в кишечник не надходить жовч і порушене засвоєння жирів.

Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1. Після введення щурам у кров лептинів зареєстрували зменшення активності ядер гіпоталамуса:

A. Латеральних

B. Вентромедіальних

C. Супраоптичних

D. Паравентрикулярних

E. Задніх

2. Внаслідок проносу виникла гіпокаліємія, що свідчить про втрату калію з:

A. Шлунка

B. Панкреатичного соку

C. ДПК

D. Порожньої кишки

Е. Товстої кишки

3. За умов гіперсекреції хлористоводневої кислоти парієтальними клітинами шлункових залоз застосували інгібітор ферменту АТФ-ази, що призвело до пригнічення роботи водневого насоса і зменшення секреції іонів водню. Водночас із цим зменшився активний транспорт крізь апікальну мембрану клітин одного з іонів:

A. Натрію

B. Хлору

C. Калію

D. НСО-
E. НРО42-

4. Після резекції ДПК значно зменшилося всмоктування у кров:

A. Глюкози

B. Ліпідів

C. Амінокислот

D. Натрію

E. Хлору

5. За умов гіпосекреції хлористоводневої кислоти шлунковими залозами стало неможливим всмоктування в ободовій кишці:

A. Натрію

B. Хлору

C. Жовчних кислот

D. Вітаміну В12

E. Вітаміну С

6. Порушення мембранного травлення уна​слідок зміни морфологічної структури епітелію призведе до порушення гідролізу і всмоктування:

A. Ліпідів

B. Вуглеводів

C. Вітаміну А

D. Вітаміну D

E. Залiза

7. Після вживання бульйону протеолітична активність підшлункового соку збільшується під час кишкової фази завдяки стимуляції секреції ацинарних клітин:

A. Гастрином

B. Секретином

C. Холецистокініном

D. Вазоактивним інтестинальним пептидом

E. Ацетилхоліном

8. Після введення у травний канал гіпертоніч​ного розчину солі проносну дію зумовлено стимуляцією моторики кишечнику:

A. Метасимпатичними рефлексами

B. Холецистокініном

C. Мотиліном

D. Секретином

E. Жовчними кислотами

9. Після резекції шлунка на процесах травлення позначилася, в першу чергу, відсутність:

A. Гідролізу білків

B. Гідролізу жирів

C. Гідролізу вуглеводів

D. Депонування їжі

E. Ритмічної сегментації

10. Під час обіду серед інших страв прийнято вживати борщ, оскільки до його складу входять речовини, які стимулюють секрецію у шлунковій фазі:

A. Гістаміну

B. Гастрину

C. Секретину

D. Ацетилхоліну

E. Мотиліну
Відповіді:  1.А, 2.Е, 3.С, 4.В, 5.D, 6.B, 7.C, 8.A, 9.D, 10.B

Список використаних джерел:

Основна література:
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. 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.

Допоміжна література:
1. Costanzo L. S. Physiology /  L. S. Costanzo. -  Elsevier. - 6th ed., 2017. -  528 p 

2. 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.

3. Guyton А. Textbook of Medical Physiology / A. Guyton,  J. E. Hall. -  Elsevier. -  14th Edition, 2021. – 1820 p.

4. Koeppen B. M.«Berne and Levy Physiology /  B. M. Koeppen,  B. A. Stanton. -  Elsevier. - 7th edition, 2018. – 880 p.

5. Sembulingam K. Essentials of Medical Physiology / K. Sembulingam, P. Sembulingam. – Jaypee Brothers Medical Publishers. – 8th ed., 2019. – 1186 p.


Інформаційні ресурси
1. Офіційний сайт кафедри фізіології ОНМедУ  http://info.odmu.edu.ua/chair/physiology
2. Центр тестування – база ліцензійних тестових завдань «Крок» -1  http://testcentr.org.ua/
3. Сайт соровського освітнього журналу (розділ фізіології) http://www.pereplet.ru/cgi/soros/
4. Офіційний веб-портал Верховної Ради (законодавство з вищої медичної освіти)  http://zakon4.rada.gov.ua/law

Лекція № 14
    Тема: «БАЛАНС РЕЧОВИН І ЕНЕРГІЇ. Основний обмін. Робочий обмін. Фізіологічні норми харчування. Система терморегуляції.»
    Актуальність теми: Знання процесів метаболізму і методів його визначення необхідне для розуміння єдності та   врівноваженості анаболічних і катаболічних процесів у організмі людини й оцінки функціонального стану організму.

    Мета: Ознайомити студентів з:
- структурно-функціональною організацією системи метаболізму 

- особливостями метаболізму за умов різного віку та навантаження 

- фізіологією енергетичного обміну 

- фізіологією основного обміну

- методами дослідження основного та енергетичного обміну

   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.

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»)
	

	
	22. Поняття про метаболізм 
	
	
	

	
	23. Особливості метаболізму за умов різного віку та навантаження 
	
	
	

	
	24. Фізіологія енергетичного обміну 
	
	
	

	
	25. Фізіологія основного обміну
	
	
	

	
	26. Методи дослідження  метаболізму 
	
	
	

	III
	Заключний етап
	5%

	
	21. Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

3%

1%

1%

	
	22. Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	

	
	23. Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	

	
	24. Перелік літератури
	
	Список л-ри 
	


Зміст лекційного матеріалу:

	Метаболізм
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	Джерело енергії
	
	Методи дослідження



	Окислення білків, жирів та вуглеводів
	
	Калоріметрія




  


	Хімічна енергія

макроергичних сплук


	Первинна теплота


	Пряма


	Непряма





	Процеси самовідновлювання
	
	Специфічна діяльність






	Вторинна теплота


	Енергетичні витрати організма




	За умов основного обміну
	
	За умов спокою
	
	За умов праці


      Обмін білків.
Функції білків в організмі:

1.Структурна основа всіх клітин і субклітинних структур (пластична функція).

2.Є передавачами спадкової інформації (нуклеопротеїди, до складу яких входять ДНК і РНК).

3. Прискорюють хімічні процеси — білки-ферменти.

4. Регулюють процеси життєдіяльності — білки-гормони.

5. Створюють онкотичний тиск — участь у водообміні.

6. Беруть участь в імунітеті (імуноглобуліни).

7. Енергетична роль: 1,0м білка + О2 -> 4,1 ККал (17,18 КДж).

8. Специфічні функції, що лежать в основі диференціювання окремих фізіологічних систем (функціональні білки).

Таблиця 

Вміст білків в організмі людини

У плода
10 % від маси тіла

У немовлят
12 %

У підлітків
18 %

У юнаків 16–18 років
20 %

Види білкового синтезу

За функціональним значенням розрізняють такі види білкового синтезу:

1. Синтез росту — збільшення білкової маси органів у період росту і диференціації організму в цілому. Кількісними показниками росту є збільшення маси тіла і рівень позитивного азотистого балансу.

2. Синтез специфічних білків — лежить в основі диференціації клітин і тканин та являє собою синтез специфічних ферментативних структурних і функціональних білків. Наприклад, синтез ферментативних систем, що забезпечують утворення кінцевих продуктів білкового обміну сечової кислоти, — сечовини; формування згортальної та антизгортальної систем.

3. Синтез функціональних білків — утворення білків «на вивід» для інших органів і систем (білки плазми крові, білкові ферменти залоз травної системи, білкові гормони деяких залоз внутрішньої секреції).

4. Синтез регенерації (збудженої) виникає для регенерації ушкоджених тканин чи при неповноцінному харчуванні.

5. Синтез самовідновлення, пов’язаний зі стабілізацією організму, — постійне поповнення компонентів цитоплазми, що руйнуються в ході дисиміляції.

Потреба в білках у різні вікові періоди

Фізіологічна потреба в білках є багатокомпонентним поняттям. У першу чергу вона визначається кількістю білка, що йде на підтримку життєдіяльності та компенсацію неминучих втрат білка. Ця величина стабільна і становить 0,9 г/кг маси тіла дитини раннього віку. Крім того, потреба в білку передбачає таку його кількість, яка необхідна для синтезу нових клітин. У середньому білка, необхідного для приросту 1г маси тіла, потрібно 0,05 г/кг маси тіла.

При обліку середньодобового приросту маси тіла ця додаткова величина потреби в білку для дітей перших 3 міс життя становить в середньому 1,5 г/кг маси тіла, а у віці 11–12 міс — 0,2–0,5 г/кг маси тіла. Встановлено додаткову кількість білка: на приріст маси тіла необхідно додати до показника 0,9 г/кг маси тіла, що в сумі становить ту основну його кількість, яка необхідна дитині 1-го року життя для забезпечення основних фізіологічних процесів.

Таблиця

Потреба в білках у різні вікові періоди:

Вік
Кількість в г/кг маси тіла
Добова потреба


рік. ВОЗ
рік. отеч уч.

Грудний вік до 1 року
2,0
5–5,5



1–3 роки
2,0
3,0–4,0



4–6 року
2,0
3,0
53,0


7–9 років

3,0
79,0


10–15 років


68,0


16–19 років





дорослі

залежно від категорії роботи й енерговитрат


літні старі





Співвідношення з жирами і вуглеводами 1:1:4

У будь-якому віковому періоді потреба в білку складається з:

1. Мінімальної потреби, що забезпечує тільки ендогенні витрати білка.

2. Фізіологічної потреби, крім ендогенних витрат, що включає кількість білка, необхідного для росту.

3. Середньо-фізіологічної потреби з урахуванням коефіцієнта «запасу», що дорівнює 1,3.

Існує також «оптимальна потреба в білку» (білковий оптимум), що включає середньо-фізіологічну потребу з урахуванням поправочного коефіцієнта запасу.

Усі форми синтезу пов’язані одна з одною і послаблюються з віком, хоча й нерівномірно.

Найбільших змін зазнає синтез росту: у прогресивній формі він розвивається інтенсивніше, поступово послаблюючись на момент припинення росту.

До старості послаблюються синтез регенерації та самовідновлення. Це проявляється в погіршанні загоєння ран, у збільшенні часу загоєння та у появі зовнішніх ознак старості шкіри, наприклад, у зв’язку з ослабленням синтезу самовідновлення, що підтримує в старості зниження рівня біохімічного гомеостазу до останніх днів життя.

Синтез росту у внутрішньоутробний період
За весь період внутрішньоутробного життя зародок збільшується в 1 мільярд 20 мільйонів разів (1,02 * 109).

Таблиця

Періоди 
Тривалість росту
Маса тіла на кінець періоду, г
Приріст маси тіла за добу (W), год
Cw*100 відносна швидкості росту 
Час одного подвоєння маси за добу, t
Кількість подвоєнь
K=Cwt 


Доби
% до всього ембріогенезу







Зародковий
556
20,00
3*10-6 – 4,00
0,071
25,00
2,74
20,50
7,10

Предплідний
556
20,00 
110,0 0
2,07
5,92
4,65
4,66
5,61

1-й плідний
84
30,00
1350,00
14,76
3,00
23,10
4,00
4,38

2-й плідний 
84
30,00 
3062,00
20,00
0,98
70,50
0,50
2,41

Увесь ембріогенез
280 
100,00
3062,00
9,70
8,70
10,20
29,66
5,00

Де W — початкова маса,

W — маса до часу t,

Cw — швидкість росту (дійсна чи відносна), це відношення приросту до величини організму у віці (часу) t,

t — вік, час протягом якого маса тіла збільшується від mgW,

К — константа росту, фактор інтенсивності росту,

W/t= K•mtk - 1; 

Cw = K•mtk - 1/mtk = K/t; 

Cw = K/t;

K= Cw • t.

У постнатальному житті маса тіла людини збільшується не більш, ніж у 20 разів при середній швидкості росту 0,0043 % за добу (не більше 5 подвоєнь).

У людини особливий тип ембріогенезу порівняно з тваринами: тривалі терміни внутрішньоутробного розвитку, тривалий термін плодового періоду з досить досконалим типом трофіки. При низькій швидкості росту створюються всі умови для тривалої й складної диференціації клітин, органогенезу і формотворення, включаючи диференціацію та функціональне дозрівання нервової системи.

При аналізі динаміки збільшення білкової маси тіла ембріона з’ясовано, що у людини справжня швидкість росту в передплідному періоді (3–4 міс утробного розвитку) становить 5,35 % за добу (К=5,25), на кінець вагітності знижується до 1,42 % (К=3,40). За 196 діб внутрішньоутробного життя маса білків збільшується в 372 рази. Вже в ембріогенезі починається загасання анаболічних процесів, пов’язаних з ростом, тобто зі збільшенням маси клітин і міжклітинної речовини, важливим компонентом яких є білки.

Таблиця

Характеристика приросту білкової маси в людини в різні періоди ембріонального розвитку

Періоди
Дні розвитку
Вміст білка в тілі,%
Вміст білка наприкінці періоду, мг
Приріст білка за добу W, мг
Cw*100 за добу 
Час (тер-мін) одного подвоєння маси білка на добу, t 
Кількість подвоєнь 
К=С \wt

Зародковий 
60–84 
4,87 
1250,00






Передплідний 
85–112 
5,05 
5570,00 
154,00 
5,35 
13,00 
2,16 
5,25 

1-й плідний
113–196 
8.60 
141000,00
1612,00 
3,75 
18,50 
4,55 
5,85 

2-й плідний 
197–280 
13,80 
465000,00 
38,50 
1,42 
48,80 
1,72 
3,40 

Швидкість росту в постнатальний період

Протягом постнатального життя відбувається подальше падіння анаболізму.

Таблиця

Динаміка темпів росту хлопчиків, W0 = 3,23 кг

Періоди 
Вік 
W, мг 
W за добу в год 
Відносна швидкість росту за місяць Cw*100 
K=Cwt 
Час (термін) одного подвоєння, t 
Кількість подвоєнь

Малюковий 
0–3 міс 
4,088 
9,54
23,40
2,140
0,319 
1


4–6 міс
8,166
45,30
9,71
1,090


7–9 міс
9,703
17,05
5,76
0,785


10–12 міс
10,500
8,85
2,63
0,430

Раннє дитинство
1–2 роки
12,71
6,14
1,59
0,430
2,95 
1


2–3 роки
15,00
6,19
1,18
0,46

1-ше дитинство
4–8 років
24,70
4,27
0,835
0,61
6,16
1

2-е дитинство
9–12 років
36,90
8,46
0,790
1,01
4,60

Підлітковий вік
13–17 років 
60,70 
13,20 
0,830 
1,50 
4,60
1

Юнацький вік
17–18 років 
62,30 
4,45 
0,216 
0,48 

1

Найбільш різке падіння швидкості росту спостерігається протягом першого року життя — С 23,4 на місяць (К=2,14), на початок дитячого періоду до 2,63 % (К=0,4288) наприкінці цього періоду.

Протягом періодів раннього і першого дитинства відбувається повільне падіння росту. 2-ге дитинство і підлітковий період характеризуються деяким підвищенням темпів росту. Кw підвищується до 1,0–1,5. До 18 років ріст практично припиняється, а Кw падає до величини 0,48.

В кінці XIX–напочатку XX ст. ріст закінчувався в 23–25 років. У другій половині XX ст. у зв’язку з акселерацією, яка розвинулася в середині XX ст., прогресивна фаза росту закінчувалася до 17–18 років, тобто на 5–6 років раніше, отже має місце прискорення фізичного розвитку. Прискорюються темпи формування фізіологічних систем, наприклад серцево-судинної системи. Тому виникає необхідність у розробці медичних гігієнічних і виховних заходів, які б сприяли синхронізації процесів соматичного і функціонального розвитку.

Функціональний і збуджений синтез
Інтенсивний синтез специфічних білків пов’язаний з диференціацією органів і тканин й загасає вже на ранніх етапах постнатального життя, а синтез функціональних білків зберігається протягом життя, послаблюється до старості.

Збуджений синтез також до старості зменшується, але меншою мірою. Одним із видів збудженого синтезу є індукований синтез ферментів вуглеводного і білкового обміну за певних умов, наприклад при адаптації ферментів до певних режимів харчування.

Синтез самовідновлення
У періоди стабільного і регресивного розвитку, коли припиняється ріст і досягається максимальна вага (відповідно до віку), основну роль відіграють процеси самовідновлення, вони загасають до старості, але в меншій мірі, ніж інші види синтезу. Про інтенсивність самовідновлення може свідчити коефіцієнт зношування — це максимальна кількість азоту, який виділяється із сечею при безбілковій дієті («ендогенний» азот сечі).

З віком кількість «ендогенного» азоту сечі у людей знижується. Його рівень у розрахунку на 1 кг маси тіла коливається в широких межах у різних вікових групах.

Особливості обміну білків і його регуляції в різні вікові
періоди
Пренатальний період
Для цього періоду характерний інтенсивний синтез росту і функціональний синтез.

Регуляція білкового синтезу здійснюється гормонами:

1) щитоподібної залози;

2) підшлункової залози;

3) хоріонічним соматотропіном.

Соматотропін гіпофіза виділяється мало, більша його частина синтезується в останньому триместрі вагітності, але рецептори до соматотропіну в клітинах ще не дозріли.

У грудному віці процеси анаболізму переважають над процесами катаболізму. Має місце інтенсивне зростання скелета, м’язової маси за рахунок синтезу росту і функціонального синтезу, досить високо розвинутий синтез збуджений (відновлений) і синтез відновлення.

У цей період активність протеїназ низька. До 2–3 років їх активність збільшується. У старших дітей активність протеїназ збільшується в 10 разів порівняно з дітьми грудного віку.

Білок у плазмі крові доношених дітей становить 60 г/л, у дорослих — 70–80 г/л. До моменту народження в дітей більш інтенсивний синтез альбумінів порівняно з синтезом глобулінів. Тільки до 5 років синтез імуноглобулінів майже досягає інтенсивності дорослої людини.

Недостатність імуноглобулінів у крові дітей 5-річного віку пояснюється високою схильністю до захворювань.

У зв’язку з інтенсивним ростом дітей для них характерний позитивний азотистий баланс.

Показником міжуточного білкового обміну є розподіл азоту в сечі. У дітей він відрізняється порівняно з дорослими: у немовлят аміак перетворюється в сечову кислоту, тому сечової кислоти більше, ніж сечовини. У дорослих аміак переходить головним чином у сечовину, тому її більше, ніж сечової кислоти. У дітей більше, ніж у дорослих, виділяється із сечею амінокислот. Так, у грудних дітей (до 1-го року) амінокислоти становлять приблизно 10 % загального складу сечі, тимчасом, як у дорослих — 3–4 %. Особливістю білкового обміну дітей є наявність у сечі поряд з креатиніном креатину.

Регуляція білкового обміну в постнатальний період
Для перинатального періоду характерна перевага процесів катаболізму над процесами анаболізму, у результаті дитина худне. У цей період багато виділяється глюкокортикоїдів.

У дітей грудного і молодшого дитячого віку для забезпечення інтенсивного зростання скелета, м’язової маси і всіх органів істотну роль відіграє соматотропний гормон (СТГ), який:
1. Стимулює розмноження хондріоцитів епіфізарних хрящів.

2. Збільшує проникність клітинних мембран для амінокислот.

3. Стимулює синтез РНК.

4. Збільшує включення амінокислот у білок кісткової тканини, м’язів, печінки, нирок.

5. Гальмує активність протеолітичних ферментів (протеїни).

6. Стимулює фактори росту в органах (нервів, нирок та ін.).

7. Опосередковує свою дію через соматомедин, який синтезує в тканинах.

Результатом впливу СТГ є анаболічний ефект і позитивний азотистий баланс. Для забезпечення анаболічних ефектів СТГ потрібна участь інсуліну. 

Інсулін у свою чергу:
1. Збільшує транспорт амінокислот через клітинні мембрани, особливо в м’язових клітинах.

2. Стимулює виділення соматотропного гормону шляхом зниження цукру в крові.

При дефіциті інсуліну в дитячому віці гальмується ріст дитини.

Статеві гормони
Тестостерон підсилює синтез білка в печінці, нирках, скелетному і серцевому м’язах.

Естрогени забезпечують анаболізм тільки відносно статевих органів. 

Тироксин, трийодотирозин.
1. При гіпертиреозі виникає негативний азотистий баланс і відставання в рості.

2. При гіпотиреозі — відставання в рості.

3. При малому вмісті в крові активують ферменти синтезу білків.

4. При нормальному вмісті знижують синтез білків і амінокислот.

Глюкокортикоїди забезпечують катаболічний ефект:

1. Викликають розпад білків у лімфоїдній і сполучній тканинах.

2. Використовують звільнені амінокислоти для утворення вуглеводів (глюконеогенез).

Після народження при високих темпах росту:

1. Основна маса амінокислот використовується не тільки для синтезу білків, але й для синтезу попередників синтезу нуклеїнових кислот.

2. Низька активність катаболічних ферментів.

У молодшому дитячому віці білковий обмін переважає над іншими видами обміну. У цьому процесі важливу роль відіграють СТГ та інсулін, тиреоїдин, тестостерон.

При переході до юнацького віку зменшується ріст трубчастих кісток тому, що зменшується синтез СТГ. У цей період СТГ регулює не ріст, а утворення нових білків, процеси синтезу самовідновлення і стимулює фактори росту в тканинах при розвитку гіпертрофії органів.

У старих людей підвищується активність катаболічних ферментів, тому коефіцієнт зношування у них вищий, ніж у попередні вікові періоди.

У процесі старіння найбільш глибокі вікові зміни властиві синтезу росту, інтенсивність якого знижується. Знижується також відбудовний синтез. Послаблюються виражені вікові зміни функціонального синтезу і синтезу самовідновлення. Так, мало змінилося відновлення білка в людей 67–91 року порівняно з 18–25-річним віком.

У печінці людини щодня утворюється близько 25,0 г нового білка, у плазмі крові заміняється за добу близько 8,0 г. У нормальних умовах в організмі дорослої людини щодоби синтезується до 400,0 г нового білка і стільки ж розпадається. Про швидкість відновлення білка свідчить те, що половина білкового складу печінки відновлюється протягом 5–7 днів. Велика швидкість відновлення білків також у мозку й у шкірі.

У старості:

1. Знижується швидкість синтезу білків.

2. Ппідвищується синтез сироваткового альбуміну в печінці після попереднього зменшення його інтенсивності в період зрілості.

3. Збільшується період напіврозпаду білків.

4. Змінюються властивості білків:

— у білкових ферментах наявні молекули, що цілком втратили активність;

— з’являються порушення молекулярної структури в процесі синтезу білка;

— змінюється структура молекули вже після синтезу білка в процесі функціонування;

— уповільнюються процеси відновлення.

5. Знижується протеолітична активність білків.

6. Організм набуває здатності видаляти надлишок амінокислот, що не були утилізовані при синтезі білка, чи використовують їх для утворення вуглеводів, жирів та ін. енергетичних речовин.

7. Зменшується утилізація аміаку для синтезу глютаміну.

Оцінюючи зниження, протеолітичної активності в старості, сполучене з ослабленням синтезу окремих білків, можна припустити, що це може сприяти збереженню певного рівня концентрації білків у клітині. Підвищення активності деяких ферментів тканинного протеолізу в старості можна розглядати як пристосованість організму, спрямовану на руйнування білків зі зміненою структурою, і таким чином попередити їх накопичення в старості. Нарешті, підвищення активності специфічних протеїнів і під їх впливом прискорений розпад певних білків, які призводять до зниження їх концентрації в клітині, може бути одним із механізмів реалізації генетично-детермінованого послаблення функцій і в цілому життєдіяльності організму в старості.

Зміни в окремих ланках білкового метаболізму в старості можуть негативно впливати на функції окремих органів і систем.

Азотистий баланс

Показником рівня білкового обміну є азотистий баланс. Прогресивна фаза розвитку супроводжується інтенсивним білковим обміном. Що молодший організм, то більша величина позитивного балансу і краща здатність затримувати білковий азот їжі. З віком змінюються потреби в незамінних амінокислотах: до 1 року потреби в них збільшуються, у юнаків і дорослих зменшуються в кілька разів.

З припиненням росту встановлюється азотиста рівновага, яка може порушуватись в той чи інший бік за певних умов. Так, розвивається позитивний азотистий баланс в період нарощення мускулатури у спортсменів, після часткового чи повного голодування у відновлюваний період, в період одужування після тяжких захворювань, після тяжкої виснажливої роботи.

Зрушення в бік негативного азотистого балансу спостерігається під час голодування повного чи білкового, тяжкого захворювання, під час тяжкої виснажливої роботи.

У процесі старіння, у людей похилого і старечого віку розвивається негативний азотистий баланс за рахунок послаблення синтезу і збільшення коефіцієнта зношення.

Обмін вуглеводів

Функції вуглеводів:

1. Джерело енергії: 1,0 г вуглеводів + О2 = 4,1 кКал (17,18 кДж).

Для головного мозку є єдиним джерелом енергії, необхідної для дихання мозку, синтезу макроергічних сполук і медіаторів, в пренатальний період є єдиним джерелом енергії.

2. Є резервом енергетичних речовин (глікоген печінки) при тривалому ненадходженні їжі до організму.

3. Пластична функція: вуглеводи утворюють сполуки з білками у вигляді мукополісахаридів, глікопротеїдів та ін., і входять до складу цитоплазми, клітинних мембран, субклітинних структур, нуклеїнових кислот, ферментів.

4. Опорна функція — вуглеводи беруть участь в утворенні основної речовини кісток, хрящів, сполучної тканини.

5. Беруть участь у процесах осмосу (глюкоза в складі рідин організму), тобто бере участь у регуляції водного обміну, зв’язуючи воду.

6. Захисна функція: а) вуглеводи необхідні для знешкодження токсичних хімічних речовин у печінці (утворення глюкуронової кислоти); б) входять до складу антитіл і в зв’язку з цим беруть участь в імунному захисті організму.

7. Вуглеводи беруть участь у підтримці кислотно-лужної рівноваги, тому що сприяють згоранню кислотних продуктів білкового і жирового обміну до вуглекислого газу і води.

8. Глюкоза може бути джерелом синтезу не вуглеводів (білків, жирів).

Етапи обміну вуглеводів:
— глікогенез;

— глікогеноліз (гліколіз);

— глюконеогенез (у дітей обмежений, тому що інтенсивний ріст дитячого організму вимагає більшої кількості пластичного матеріалу — білків і жирів).

Усі три процеси взаємозалежні і спрямовані на підтримку сталості рівня цукру в крові. Печінка людини виділяє в кров у середньому 3,5 мг глюкози на 1 кг маси тіла в хвилину на 1 м2 поверхні тіла.

Потреби у вуглеводах у різні вікові періоди
Обмін вуглеводів в організмі дитини характеризується:

1. Набагато більшою інтенсивністю, ніж обмін вуглеводів в організмі дорослого.

2. Високою засвоюваністю вуглеводів (98–99 %), незалежно від способу вигодовування.

При надлишку вуглеводів у їжі глюкоза виводиться із сечею. Дітям властива більша ніж дорослим витривалість до підвищеного вмісту цукру в крові. У дорослих глюкоза з’являється в сечі, якщо до неї надходить з їжею 2,5–3,0 г на 1 кг маси тіла; у дітей це відбувається лише при надходженні 8,0–12,0 г/кг маси тіла.

У дитячому організмі ослаблене утворення вуглеводів з білків і жирів (гліконеогенез), тому що ріст вимагає посиленої витрати білкових і жирових запасів організму. Вуглеводи в організмі дитини депонуються в значно меншій кількості, ніж в організмі дорослого. Для дітей раннього віку властиве швидке виснаження вуглеводних запасів печінки.

Добова потреба у вуглеводах у дітей висока і становить у грудному віці 10–12 г на 1 кг маси тіла за добу, за рахунок яких повинно забезпечуватися близько 40 % усієї калорійної потреби дитини. У подальші роки кількість вуглеводів залежно від конституційних особливостей дитини коливається від 8–9 до 12–15 г на 1 кг маси тіла за добу. У цей період за рахунок вуглеводів забезпечується вже 50–60 % усієї калорійної потреби. У першому півріччі життя дитина одержує необхідну кількість вуглеводів у вигляді дисахаридів. Із 6 міс виникає потреба в полісахаридах.

Добова кількість вуглеводів, яку діти повинні одержувати з їжею, значно збільшується з віком: від 1 до 3 років — 193 г, від 4 до 7 років — 287,9 г; від 8 до 13 років — 370 г; від 14 до 17 років — 470 г , що майже дорівнює нормі дорослого (500 г за даними Інституту харчування АМН СРСР).

Особливістю організму дітей і підлітків є менш досконалий вуглеводний обмін щодо можливостей швидкої мобілізації внутрішніх вуглеводних ресурсів організму й особливо підтримки необхідної інтенсивності вуглеводного обміну при виконанні фізичної роботи. Так, у дітей і підлітків при виконанні фізичних вправ спостерігається зниження їх у крові, тимчасом, як у дорослих виконання тих самих вправ призводить до підвищення рівня цукру в крові.

Про особливості вуглеводного обміну у дітей порівняно з дорослими може свідчити вміст цукру в крові натщесерце (табл).

Таблиця 

Кількість цукру в крові 

Вік 
Кількість цукру


мг/%
ммоль/л

Немовлята 
30,00–50,00
1,67–2,77

Грудні 
70,00–90,00
3,89–5,00

Дещо старші 
80,00–100,00
4,40–5,55

12–14 років
90,00–120,00
5,00–6,66

У віці після 3–4 міс життя з часом функціонального дозрівання слизової оболонки травного каналу поряд з моно- і дисахаридами в харчуванні дітей певну питому вагу повинні посідати продукти, що багаті на полісахариди — крохмаль, клітковина. Важливим джерелом крохмалю та клітковини, починаючи з 4–5 міс життя, є овочі та круп’яні страви, а з 8–9 міс також сухарі та печиво. Потреби в грубій клітковині для дітей 2–5 років становлять 3,0–4,0 г/добу, для школярів — 4,1–6,7 г/добу.

Більш інтенсивний вуглеводний обмін у дитини порівняно з дорослими пов’язаний з підвищенням енергетичних потреб. Утворення вуглеводів з білків і жирів у дітей ослаблене. Що молодша дитина, то інтенсивніше у неї перебігають гліколітичні процеси і тим більше міститься молочної кислоти в крові. Навесні, коли підсилюються процеси росту, кількість молочної кислоти в крові вища, ніж узимку. Після 50 років витривалість до вуглеводів зменшуються, і криві аліментарної гіперглікемії набувають часто діабетичного характеру.

Регуляція вуглеводного обміну
Провідна роль у рецепції вмісту глюкози в крові належить латеральним і вентромедіальним ядрам гіпоталамуса. Їх клітини мають вибірну чутливість до зміни рівня глюкози в крові. Чутливими до змін вмісту глюкози в крові є також хеморецептори судин і тканин.

Збудження ядер гіпоталамуса призводить до збудження симпатичної нервової системи, посилення секреції катехоламінів, підвищеної продукції глюкагону, активованого синтезу ліберинів гіпоталамуса, виділенню АКТГ, соматотропіну гіпофізом і глюкокортикоїдів наднирковими залозами. Секрецію катехоламінів стимулює гіпоглікемія.

Катехоламіни (адреналін, норадреналін, дофамін) циркулюють у крові в зв’язку з білком. Вільні катехоламіни швидко руйнуються під впливом ферментів. Збудження -адренорецепторів викликає активацію аденілатциклази і синтез цАМФ (вторинного посередника), що запускає процес внутрішньоклітинного метаболізму. Збудження -адренорецепторів викликає зниження концентрації цАМФ у клітинах-мішенях; активується кальцій-залежна АТФ-аза, що регулює транспорт Са++ через мембрану (вторинний посередник).

Для регулювання рівня глюкози в крові більше значення має адреналін порівняно з іншими катехоламінами.

Вплив гормонів
1. Адреналін — спричинює глікогеноліз у печінці та у м’язах.

2. Норадреналін і симпатична нервова система виконують подібну дію, але слабкіше.

3. Глюкагон — його виділення стимулюють:

— гастрин;


— холецистокінін-панкеозимін;

— симпатична нервова система 

Його виділення гальмують:

— секретин;

— соматостатин підшлункової залози.

У дії глюкагону розрізняють дві фази:

— глікогеноліз тільки в печінці;

— глюкагон виявляє свою дію через цАМФ — глюконеогенез

4. АКТГ — глюкокортикоїди (кортизол):

— підсилює розпад білка в тканинах, крім печінки;

— забезпечує глюконеогенез із амінокислот і жирних кислот;

— збільшує вміст глікогену в печінці за рахунок глюконеогенезу.

5. Соматотропін (СТГ) — його вироблення стимулюється гіпоглікемією. Для анаболічного ефекту СТГ потрібна участь інсуліну.

6. Інсулін — вільний інсулін діє на м’язи, жирову тканину, печінку і мозок; пов’язаний з білками — на жирову тканину. Підсилюють секрецію інсуліну гормони з гіперглікемічним ефектом (СТГ, АКТГ, глюкокортикоїди), секретин, кишковий глюкагон, гастрин.

Інсулін має такі властиврсті:

— знижує вміст глюкози в крові, тому що збільшує проникність клітинних мембран для глюкози;

— активує в печінці глюкокіназу, що підсилює метаболізм вуглеводів;

— підсилює в печінці глюкогенез, у зв’язку з чим збільшується вміст глюкогену в печінці;

— гальмує в печінці глікогеноліз;

— гальмує глюконеогенез;

— сприяє перетворенню вуглеводів у жири.

Вікові особливості вуглеводного обміну зумовлені низкою факторів:

1. Продукція інсуліну і глюкагону зазнає вікової динаміки. У дитячому і молодому віці в підшлунковій залозі переважають великі острівці -клітин, що продукують інсулін. У старечому віці виявляється багато острівців малого розміру, які утримують -клітини, що продукують глюкагон. Отже, в дитячому і молодому віці переважає секреція інсуліну, а в старечому — глюкагону. 

2. Метаболізм вуглеводів здійснюється різними шляхами:

— у плода має місце анаеробний шлях розпаду вуглеводів, тому що кисню не вистачає для окислювальних процесів. Синтез глікогену в печінці підсилюється в останньому триместрі вагітності;

— у дитини 1 міс постнатального періоду однакові за інтенсивністю аеробний і анаеробний шляхи розщеплення вуглеводів, відбувається інтенсивний гліколіз з утворенням молочної кислоти;

— у грудному віці й пізніше починає діяти глюконеогенез і не потрібно використовувати резерви глюкози. Потреби забезпечуються і глюконеогенезом;

— у підлітків активується синтез соматотропіну, що стимулює синтез інсуліну; можливе настання виснаження інсулярного апарату, у цьому випадку розвивається гіперглікемія, може розвитися цукровий діабет.

3. Навчальне і м’язове навантаження, емоційні навантаження впливають на вуглеводний обмін і його ендокринну регуляцію.

У школярів тривалі перерви в прийомі їжі спричинюють гіпоглікемію, що призводить до погіршання успішності в школі та емоційного статусу.

У школярів з високим початковим рівнем глюкози (на рівні верхньої межі норми) після занять розвивається гіпоглікемія, вміст глюкози падає до нижньої межі.

У школярів з низьким вмістом глюкози на рівні нижньої межі норми після занять вміст глюкози в крові підвищується (навіть вище норми).

При м’язових навантаженнях гіпоглікемія виникає легше в дітей, ніж у дорослих, тому що новостворена глюкоза не встигає за її витратою, у зв’язку з тим, що потужність ферментів глюконеогенезу ще низька.

У процесі старіння вуглеводний обмін поступово зазнає змін:

— порушується активність синтетичних і гліколітичних (особливо гліколітичних) ферментів;

— з знижується глюкогенодепонуюча функція печінки;

— зменшуються запаси глікогену в міокарді;

— зменшується проникність клітинних мембран;

— послаблюються механізми окислення глюкози;

— підсилюється глюконеогенез і зберігаються великі можливості
 печінки до глюконеогенезу;

— змінюються шляхи перетворення глюкози, через те, що в старості пригнічується синтез білків, має місце обмеження утилізації амінокислот у синтезі інших речовин;

— підсилюється катаболізм вуглеводів і зменшується використання глюкози клітинами;

— збільшується утворення лактату, що утилізується в процесі глюконеогенезу.

Обмін ліпідів

Функції ліпідів в організмі:
1. Є джерелом енергії: 1,0 г жиру + О2 -> 9,3 кКал (38,9718 кДж).

2. Виконують пластичну функцію, тому що входять до складу структурних компонентів клітин організму.

3. Є попередниками деяких гормонів (глюкокортикоїдів, статевих залоз, простогландинів), є вихідним матеріалом (холестерин) для синтезу жовчних кислот.

4. Стимулюють низку процесів клітинного метаболізму.

5. Стимулюють низку процесів неспецифічного імунітету, зокрема, пов’язують віруси з клітинної мембрани.

6. Виконують захисну функцію, через те, що є амортизатором при травмах для внутрішніх органів (жирові капсули внутрішніх органів).

7. Є джерелом ендогенної води: зі 100,0 г жиру утворюється 107 мл води.

8. Знижують поверхневий натяг, наприклад альвеол (із фосфоліпідів утвориться сурфактант у легенях).

9. Гліколіпіди (цереброзиди і гангліозиди) інактивують деякі бактеріальні отрути.

10. Беруть участь у терморегуляції:

— як джерело теплоутворення;

— як біологічна термоізолююча система (силою нейтрального жиру в підшкірній клітковині).

11. Є носіями жиророзчинних вітамінів А, Д, Е, К.

12. Сприяють всмоктуванню жиророзчинних вітамінів А, Д, Е, К.

Складні ліпіди і стероїди
1. Фосфоліпіди містять:

— жирні кислоти;

— спирти;

— азотисті основи;

— фосфорну кислоту.

До фосфоліпідів належать фосфатидилхоліни (лецитини):

— кефаліни;

— сфінгомієліни.

2. Гліколіпіди містять:

— жирні кислоти;

— спирти;

— трохи моносахаридів.

До гліколіпідів відносяться цереброзиди і гангліозиди. 

3. Стероїди. До них належать:

— холестерини;

— вітаміни групи Д;

— жовчні кислоти;

— стероїдні гормони.

Синтез ліпідів забезпечує диференціацію клітин мозку, мієлінізацію нервових волокон, структуру клітинних мембран. Холестерин є складовою частиною атеросклеротичних змін судинної стінки й висхідним матеріалом для синтезу жовчних кислот і стероїдних гормонів (табл).

Таблиця

Вміст ліпідів у плазмі крові

Ліпіди, г/л
Ліпопротеїди, г/л
Фосфоліпіди, г/л
Холестерин, ммоль/л

4–8 
1,2–6,5
1,7–2,8
3,9–6,5

-ліпопротеїди чол. — 1,2–4,5 

-ліпопротеїди жін. — 2,5–6,5 

-ліпопротеїди — 3,0–4,5
0,055–0,09 ммоль/л

У дітей молодшого віку відмічається нестійкість регуляції жирового обміну і швидка виснаженість жирових депо. У періоди посиленого росту і статевого розвитку нерідко спостерігається схуднення, зумовлене підвищеною продукцією соматотропіну і гормонів щитоподібної залози. У легкій виснаженості жирових депо дітей значну роль відіграє підвищений тонус симпатичного відділу нервової системи.

У грудному віці дитина повинна одержувати 6–7 г жирів на 1 кг маси тіла. У дошкільному і шкільному віці — 2,5–3,0 г жирів на 1 кг маси. Слід пам’ятати, що надлишок жирів у їжі дитини шкідливий, тому що він легко може призвести до зрушення кислотно-лужної рівноваги у бік ацидозу.

Після 25 років основний обмін знижується в кожні наступні 10 років приблизно на 7,5 %, у зв’язку з чим у людей літнього віку нерідко розвивається ожиріння, як результат невідповідності звичної високої збудливості харчового центру (апетиту) і знижених енергетичних витрат.

У глибокій старості звичайно настає схуднення внаслідок зниження збудливості харчового центру й ослаблення синтетичних процесів, зокрема переходу вуглеводів у жири.

Холестерин та інші стероїди надходять до організму з їжею чи утворюються в організмі.

Найбільша концентрація холестерину виявлена в надниркових залозах — 4,5–10 %, у мозку і периферичних нервах — близько 2, у жировій тканині — близько 2, у крові — 0,2, у м’язах — 0,1 і скелету — 0,01 %. У головному мозку і нервових волокнах він знаходиться у вільному стані, в інших тканинах як у вільному, так і в зв’язаному, тобто у вигляді ефірів холестерину (холестеринестери).

Основним місцем утворення холестерину є печінка. В організмі людини з масою тіла 70 кг міститься від 105 до 175 г холестерину, причому велику частину становить синтезований у печінці холестерин. До печінки надходить і харчовий холестерин, що всмоктався з кишечнику. Обидва холестерини включаються в печінці до складу --ліпопротеїдів, тобто комплексних сполук ліпідів з білками, і в такому вигляді надходять у кров. Фізіологічний вміст комплексування полягає в утворенні розчинних сполук, що можуть переноситися кровотоком до тканин (табл. 49).

При старінні поряд з підвищеним вмістом ліпідів у крові встановлений підвищений вміст холестерину.

При народженні вміст холестерину дуже низький — 0,5–0,8 г/л (1,3–2,1 ммоль/л).

Через тиждень після народження рівень холестерину підвищується до 1,5–1,6 г/л (3,9–4,2 ммоль/л) на кінець 1-го року.

Таблиця

Вміст холестерину в крові
Вік
г/л 
ммоль/л 

При народженні 
0,5–0,8 
1,3–2,1

Через 1 тиж
1,5–1,6 
3,9–4,2 

На кінець 1-го року і до 20–29 років 
2,0
4,5–5,2 

30–49 років 

3,9–6,5

50–59 років у жінок

6,8

60–69 років у чоловіків

6,6 

Потреби в ліпідах у різні вікові періоди
У плода енергетичні потреби задовольняються за рахунок вуглеводів крові матері, тому жири використовуються головним чином як пластичний матеріал. До кінця вагітності в організмі плода відкладається 600,0–700,0 г жиру, як енергетичний запас. Жири через плаценту не проходять, тому синтезуються в організмі плода з глюкози. Енергетичний резерв представлений переважно бурим жиром, окислювання якого є істотним механізмом теплопродукції.

У пренатальний період при зміні середовища життя виникають великі енерговитрати, що призводить, у першу чергу, до мобілізації вуглеводів і внаслідок цього — до розвитку гіпоглікемії, що у свою чергу стимулює окислювання жиру. У пренатальний період дитина втрачає приблизно 150,0 г жиру.

У немовлят 80 % енергетичних потреб задовольняються за рахунок окислювання жиру з молока матері. До кінця 1-го місяця життя — 50 %; пізніше в дітей — 30–35 %; у дорослих — 30–50 % за рахунок окислювання жиру, що надходить з їжею.

Нагромадження жиру в організмі дитини без істотних статевих розходжень відбувається до 12 років. У подальшому з’являються статеві відмінності щодо кількості та розподілу жиру.

Із жирами їжі в організм надходять деякі жирні кислоти, серед них три біологічно цінні незамінні кислоти — лінолева, ліноленова й арахідонова, необхідні для забезпечення нормального росту і нормальної функції шкіри. Добова потреба людини в незамінних жирних кислотах становить 3,0–6,0 г на добу. З жирами доставляються розчинні в них вітаміни А, Д, Е, К, необхідні для росту і розвитку дитини. При складанні харчового раціону для дітей необхідно враховувати не тільки кількість, але й якість жирів, що входять до нього. Без жирів неможливе вироблення загального і специфічного імунітету. Потреба в жирах з віком змінюється. Найбільш відносне (на 1 кг маси) споживання жиру має місце в грудних дітей. У цей період за рахунок жиру забезпечується 50 % усієї калорійної потреби. В міру збільшення віку все більша кількість енергії утворюється в організмі за рахунок вуглеводів. Потреба в жирі на 1 кг маси тіла становить: у грудному віці — 4–6 г; у 2–6 років — 3–3,5 г; у 6–10 років — 1–3 г, у дорослих — 1 г/кг.

З віком збільшується добова кількість жиру, що необхідна для нормального розвитку дітей. Від одного до трьох років дитина повинна одержувати на добу 32,7 г; від 4 до 7 років — 39,2 г; від 8–13 років — 38,4; від 14 до 17 років — 47 г, що приблизно відповідає нормі дорослої людини (50 г за нормами Інституту харчування АМН СРСР). У школярів при високому розумовому навантаженні в старших класах потреби в ліпідах вищі, з їжею повинно їх надходити 100,0–104,0 г на добу при співвідношенні жирів тваринного і рослинного походження 2,3:1.

Для кращого використання жиру необхідно вводити до раціону дитини вуглеводи у співвідношенні 1:3, мінімально — 1:2, тобто вуглеводів мусить бути в 2–3 рази більше, ніж жирів.

Правильне розщеплення жирів можливе лише за умови належної кореляції жирів з іншими основними поживними інгредієнтами. Грудними дітьми засвоюється майже весь жир жіночого молока. У дітей, що перебувають на грудному вигодовуванні, засвоюється 96 % жиру, при змішаному і штучному вигодовуванні — 90 %.

При старінні:
1. Однією з характерних рис зміни метаболізму є переорієнтація анаболічних процесів — переключення анаболічного синтезу білків, що становлять основу активної частини тканин і органів, на синтез жиру. У тілі дорослих людей кількість жиру в жирових депо набагато більша, ніж у молодих. У серці, м’язах, печінці кількість жиру не збільшується.

2. Знижуються швидкість синтезу і самовідновлення фосфоліпідів.

3. Концентрація стеролів (холестеролу) у крові та у тканинах підвищується, особливо в тканинах зі зниженим обміном, очевидно, внаслідок зрушень у системах метаболічної регуляції.

Регуляція ліпідного обміну
Регулюючим параметром для регуляції жирового обміну є вміст глюкози в крові.

Процеси відкладання жиру і його мобілізація із жирових депо з подальшим використанням у тканинах здійснюється за принципом саморегуляції. Основою її служить рівень глюкози крові чи тканинної рідини, що омивають жирову тканину. Підвищення концентрації глюкози в крові зменшує розпад тригліцеридів і активує їх синтез. Навпаки, при зниженні концентрації глюкози крові синтез тригліцеридів гальмується, розщеплення їх підсилюється, і в кров з жирової тканини надходять неестерифіковані жирні кислоти.

Таким чином, здійснюється взаємозв’язок жирового і вуглеводного обміну в забезпеченні енергетики організму: при надлишку одного з джерел енергії (глюкоза) відбувається депонування тригліцеридів у жировій тканині; при нестачі вуглеводів (гіпоглікемія) чи недостатньому їх використанні (цукровий діабет) тригліцериди розщеплюються і віддають у кров новий енергетичний матеріал — неестерифіковані жирні кислоти.

Зазначені процеси саморегуляції перебувають під впливом нервових і ендокринних впливів.

Нервова регуляція жирового обміну забезпечується в першу чергу діяльністю центру голоду в гіпоталамусі. Однак існує поняття харчового центру, що являє собою функціональне об’єднання нейронів, розташованих на різних рівнях головного мозку — у корі великих півкуль, у відділах підкірки, що лежать нижче, у стовбуровій частині мозку.

Особливу роль відіграють нервові утворення, розташовані в задньому гіпоталамусі, так звані вентролатеральні та вентромедіальні ядра. Електричне руйнування вентролатеральних ядер викликає у тварин повну відсутність апетиту, аж до смерті від голоду. При руйнуванні вентромедіальних ядер настає тривале харчове порушення, внаслідок чого тварини поїдають незвичайно більшу кількість їжі, й у них розвивається ожиріння. Так, у білих щурів після руйнування вентромедіальних ядер приріст маси збільшився у 10 разів порівняно з контрольним.

Регулюючі впливи ЦНС передаються до жирового депо вегетативними нервами — симпатичними і парасимпатичними. Імпульси, що передаються симпатичними нервами, гальмують синтез тригліцеридів і підсилюють їх розпад (ліполіз). Підвищення тонусу парасимпатичного відділу нервової системи сприяє відкладенню жиру.

Гормональна регуляція. Жиромобілізуюча дія властива таким гормонам:

1. Адреналіну і норадреналін мозкової речовини надниркових залоз. Стан, при якому збільшується вміст цих гормонів у крові і порушення симпатичної нервової системи (емоційне збудження, тривала м’язова діяльність), призводить до виснаження жирових депо.

2. Соматотропіну передньої частки гіпофіза.

3. Тиреотропіну і гормонам щитоподібної залози.

Тому в дітей, підлітків і юнаків періоди інтенсивного росту, гормони, що забезпечують анаболічні процеси, обмежують відкладення жиру в жирових депо. Повільні темпи росту чітко сполучаються з надлишковим відкладенням жиру в організмі.

4. Бета-ліпотропіну передньої частки гіпофіза. Вважають, що це специфічний гормон, якому властива виражена ліполітична дія.

5. Глюкагону.

Гальмують мобілізацію жиру:

1. Глюкокортикоїди та АКТГ кори надниркових залоз гальмують мобілізацію жиру, тому що сприяють відкладенню глікогену в печінці й підвищують рівень глюкози в крові.

2. Інсулін — активує перехід вуглеводів у жири і гальмує розпад жиру.

3. Пролактин передньої частки гіпофіза — активує синтез жиру, тому надлишкова продукція цього гормону в жінок під час лактації та після неї призводить до ожиріння.

Вікові зміни трансформації енергії в організмі

Обмін енергії — це перетворення потенційної енергії поживних речовин у тепло і роботу. Обмін енергії складається з основного обміну і робочого додатку.

Вікові зміни в перетворенні речовин пов’язані з суттєвими кількісними і якісними зрушеннями біоенергетики. Протягом життя змінюється інтенсивність оксидоційних процесів і рівень теплотворення, а також ступінь зв’язку процесів оксидації, фосфорилювання, генерування та утилізації макроергічних сполук; змінюється роль окремих ферментних систем у загальному об’ємі оксиредукції.

Головним показником енергетичних перетворень в організмі є основний обмін, який відбиває інтенсивність окислювальних процесів у стандартних умовах дослідження. Основний обмін протягом життя людини від народження до глибокого старіння досліджувався численними вітчизняними і закордонними авторами. Широкого розповсюдження отримали розрахунки енергії на одиницю поверхні тіла (1 м2). Незважаючи на те, що дані, отримані різними дослідниками, не зовсім збігаються між собою і мають різні показники, вікові стандарти, які були отримані методами прямої калориметрії та обчислені за результатами газообмінних дослідів, дають можливість показати загальну картину вікової динаміки основного обміну в людини.

Енергія в організмі дитини витрачається по-іншому, ніж в організмі дорослої людини. Близько 15 % загальної витрати енергії йде на ріст і відкладання речовин. У дитини менше, ніж у дорослого витрачається енергії на м’язову роботу — 15 % (у дорослого — 25 %) і дещо більше енергії дитина витрачає з екскрементами. Загальні витрати енергії у дитини і дорослих подано в табл.

Таблиця 

Розподіл добової витрати енергії у дітей на 1 кг маси тіла

Вік дитини, міс
Основний обмін
На ріст
На підтримку температури тіла

До 3 міс
96
46
18

4–6 міс
44
28
28

7–9 міс
52
13
35

10–12 міс
50
6
44

Більша величина основного обміну в дитини, ніж у дорослого зумовлена:

1) інтенсивністю росту, напруженням процесів синтезу;

2) властивостями молодих тканин, які мають більш інтенсивний метаболізм порівняно з тканинами дорослого;

3) відносно великою поверхнею тіла у дітей.

Особливою властивістю періоду новонародженості є більш низький обмін. Це пов’язано з недостатністю функції щитоподібної залози у цей період. Проте вже з другої половини першого дня життя основний обмін поступово зростає.

Закономірності вікових коливань основного обміну виявляються чіткіше при розрахунках на одиницю поверхні тіла. Після народження основний обмін підвищується, і при досягненні 2–4 років він досягає максимуму, у подальшому поступово знижується до періоду статевого дозрівання. У 12 років він знову незначно підвищується, а потім зменшується до 15–16 років, і особливо різко з 20 років. Відповідно до віку зменшується відносне споживання кисню (табл.).

Таблиця

Споживання кисню на 1 кг маси тіла в умовах основного обміну, мл

Вік, роки
Об’єм О2, мл


5–6 років
6,1

14–15 років
4,5

Дорослі
3,7

Добова витрата енергії в кожній віковій групі характеризується великим індивідуальним коливанням як у спокої, так і за різних видів діяльності. Це пов’язано з відмінностями фізичного розвитку дітей, станом їх ендокринної та нервової систем, інтенсивністю рухів, практикою тощо. Добова витрата енергії однієї і тієї ж дитини в окремі дні неоднакова і залежить від стану дитини та від часу, який вона витрачає на м’язову діяльність. 

Таблиця

Добове витрачання енергії у дітей першого року життя

Вік, міс 
На 1 кг маси, ккал 
Енергія, кДж

До 3-х міс

120 

502,1

4–6


108 

451,9

7–9


105 

439,3

10–12 міс

100 

460,2

Інтенсивність основного обміну (енерговитрати в умовахстандартного обміну) залежить від віку, статі, маси тіла, росту, роботи залоз внутрішньої секреції, конституції, умов життя та ін. Протягом першого півріччя добовий основний обмін у дівчаток та хлопчиків майже однаковий, але вже з другого півріччя життя у хлопчиків він дещо вищий, ніж у дівчаток. У віці 12–13 років основний обмін у дівчаток вищий, ніж у хлопчиків. Коли хлопчики досягають статевого дозрівання, вони знову за енерговитрачанням випереджають дівчаток. У зрілому віці основний обмін у чоловіків вищий, ніж у жінок. Дуже суттєвим фактором у балансі енергії є втрати на м’язову роботу, тому у дітей раннього віку ці витрати енергії значно менші. У цей період життя особливо великі витрати енергії припадають на галас і плач (енерговитрата при них підвищується на 100 і майже 200 %).

Вікові коливання величин основного обміну подано в табл.

Таблиця

Основний обмін в ккал/кДж на кг маси тіла засобу

Вік
ккал
кДж

У новонароджених
38–42
210

1,5 року
56–60
215

7 років
44
176

12 років
32
128

У дорослого
24
100

Найбільш значущі зміни відбуваються протягом першого року життя у період немовлят. Вони пов’язані з переходом новонароджених зі стану теплової рівноваги в умовах організму матері до середовища зі зниженою температурою, а також з перебудовою фізіологічних потреб організму. Ця перебудова полягає у функціональному дозріванні механізмів терморегуляції, в яких значна роль належить на цьому етапі скелетним м’язам, а також у виникненні і закріпленні антигравітаційних реакцій утримання голови у вертикальному положенні, сидячого і стоячого положень. Вже протягом першої години після народження завершується дихальна адаптація новонародженого. Енергетичні потреби новонародженого в перші хвилини забезпечуються гліколізом.

Таблиця

Енерговитрати у немовлят поверхні і маси тіла за годину, ккал/м2, ккал/кг

Вік
ккал/м2
ккал/кг

До 2 діб
25,5
1,66

У 2–8 діб
28,1


У 15 діб
27,1
1,98

1,5–2,5 міс
34,7
2,18

2,5–3,5 міс
40,1
2,24

6 міс
40,2
2,50

7–9 міс
41,7
2,46

10–11 міс
41,8
2,47

11–12 міс
58,9
2,87

Дослідження енерговитрат у немовлят здійснювалися натщесерце, тому енерговитрати перевищують дійсні величини основного обміну на 10–12 %. При систематичних дослідженнях енерговитрат в одних і тих самих дітей визначено поступове підвищення витрат, і в 6 міс вони досягають інтенсивності, близької до такої у дорослих, а на кінець першого року перевищують енерговитрати дорослих.

Таблиця

Основний обмін у дитячому віці у хлопчиків

Вік, роки
кКал/м2
кКал/кг
1
58,9
2,87

3
60,1
2,5

5-8
51,3
1,9

Максимум енерговитрат з кінця 1-го року до 2–3 років.

Таблиця

Основний обмін у дітей у період другого дитинства, підлітків, у юнаків, кКал/м2 за годину

Вік
Хлопчики
Дівчатка

9–12
54,2
49,2

12–14
50,0
46,5

14–16
46,0
43,0

16–18
43,0–49,0
36,8–40,0

19
41,3
36,7

Таблиця 

Основний обмін у дорослих різного віку, кКал/м за годину

Вік, роки
Чоловіки
Жінки

20–30
39,5
37,0

30–40
39,5
36,5

40–50
38,5
36,0

60–70
28,8 (24,5–34,8)

70–80
30,5 (20,0–37,6)

80–90
29,5 (27,2–31,8)

90 – 100


Період фізіологічної зрілості поряд з відомою постійністю тіла характеризується також постійністю основного обміну. 

Матеріали щодо активації здобувачів під час проведення лекції (питання, ситуаційні задачі, тощо).

Ситуаційне завданя 1. Двом випробовуваним пропонують фізіологічне змагання. Протягом певного часу вони обоє дихатимуть з однаковою частотою і глибиною. В одного визначають загальну кількість повітря, яку він вдихнув, у другого — кількість повітря, яку він видихнув. Переможе той, чий показник виявиться більшим. Який варіант Ви обрали б для себе, беручи участь у такому змаганні? Поясніть, чому. У якому випадку змагання завжди закінчувалося б внічию?

Відповідь: За звичайних умов кількість виділеного СО2 завжди менша кількості поглиненого О2, тобто показник ДК менше 1. Тому для перемоги потрібно обирати вдихуване повітря. А нічия ви​йшла б, якби вдалося створити таку штучну ситуацію, коли в організмі окиснювалися б лише вуглеводи і ДК дорівнював би одиниці.

Ситуаційне завдання 2. Розрахуйте кількість енергії, що виділилася, якщо за час досліду окиснювалися лише вуглеводи, і при цьому виділилося 6 л СО2.

Відповідь: Якщо окиснювалися вуглеводи, то ДК дорівнює 1. Отже, кількість поглиненого О2 теж 6 л. Калорійний еквівалент О2 за умов ДК, що дорів​нює 1, становить 5,05 ккал. Помноживши цю величину на 6, дістанемо 30,3 ккал.

Ситуаційне завдання 3: У ранніх калориметричних дослідах використовувалися крижані калориметри. Такий пристрій був двостінною камерою, простір між стінками якої заповнювався льодом. У камеру поміщали експериментальну тварину. Залежно від кількості виділеного тепла танула певна час​тина льоду, що і враховувалося під час подальших розрахунків. Є такі матеріали: мідь, залізо, нікель, скло, тирса, граніт. Поясніть, який матеріал Ви запропонуєте для виготовлення зовнішньої та внутрішньої стінок калориметра.

Відповідь: Внутрішні стінки повинні дуже добре проводити тепло, аби швидко передавати його льоду. Зовнішні ж стінки, навпаки, мають бути якомога менш теплопровідними, аби ізолювати лід від дії зовнішньої температури. Таким чином, для внутрішніх стінок — мідь, для зовнішніх — тирса між склом.


 Загальне матеріальне та навчально-методичне забезпечення лекції:



- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;



- обладнання – проектор


- устаткування – текст лекції



- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.


 Питання для самоконтролю:
1. Джерела і шляхи використання енергії в організмі людини.

2. Методи визначення енерговитрат людини. Дихальний коефіцієнт.

3. Поясніть, що таке калориметричний еквівалент кисню і як він змінюється за умов окиснення білків, жирів і вуглеводів.

4. Основний обмін і умови його визначення. Фактори, що впливають на його величину.

5. Робочий обмін, його визначення і фізіоло​гічне значення

Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 

Ситуаційне завдання 1. В одного з обстежуваних після їди обмін енергії збільшився на 0,5 %, у другого — на 10 %. У якому випадку дослідження проведене у дорослого, у якому — у дитини?

Відповідь: Результати першого дослідження належать дитині, оскільки специфічно динамічна дія їди у дітей виявляється слабо.

Ситуаційне завдання 2. Молода людина, що має змішаний характер харчування, при співвідношенні за масою білків, жирів і вуглеводів у її харчовому раціоні 1 : 1,2 : 4,5, виконала інтенсивну фізичну роботу — протягом 2 год посадила в саду 10 яблуневих дерев. Поясніть: 1) Як зміняться енерговитрати даної людини за умов виконання фізичної роботи порівняно з її рівнем енерговитрат у стані спокою? 2) Чому дорівнює середній ДК даної людини у стані спокою? 3) Як ДК зміниться: під час фізичної роботи; відразу після фізичної роботи; протягом першої години після фізичної роботи?

Відповідь: 1) Енерговитрати під час виконання фізичного навантаження підвищаться на величину робочої надбавки. Коефіцієнт корисної дії (ККД) — це співвідношення енерговитрат на здійснення зовнішньої роботи до енерговитрат усієї роботи, вираженої у відсотках; ККД організму змінюється у межах від 16 до 25 %, у середньому — 20 %. Під час виконання фізичної роботи значні енерговитрати здійснюються через віддачу тепла у довкілля.  2) За умов змішаного харчування ДК у стані спокою в середньому дорівнює 0,85–0,90.  3) Під час фізичної роботи ДК підвищується до 1 (основним джерелом енергії є вуглеводи), відразу після фізичної роботи ДК різко підвищується і може перевищити 1, потім протягом першої години після фізичної роботи ДК знижується до величин, менших вихідного рівня, після чого відновлюється. Через кисневий борг, що формується під час фізичної роботи, недоокиснені продукти (молочна кислота) надходять у кров і витискають вуглекислоту з бікарбонатів, приєднуючи лужні іони, тому відразу після фізичної роботи СО2 виділяється більше, ніж утворюється. Надалі молочна кислота убуває з крові, вивільняючи місця, які зв’язують вуглекислоту, знов утворюючи бікарбонати. Ці механізми лежать у основі зниження величини ДК протягом першої години після роботи.

Ситуаційне завдання 3. У випробовуваного під час фізичного навантаження за методом непрямої калориметрії визначають рівень енерговитрат. Відомо, що ДК у нього становить 0,98. Поясніть: 1) Які поживні речовини окиснюються у ви​пробовуваного в даний момент у організмі? 2) Чи можна розрахувати енерговитрати за об’ємом виділеного СО2? За яким показником розраховувати переважно: за об’ємом поглиненого О2 або за об’ємом виділеного СО2? 3) Перелічіть методи калориметрії.

Відповідь: 1) Оскільки ДК практично дорівнює 1, то в організмі випробовуваного у даний момент переважно окиснюються вуглеводи. 2) За об’ємом виділеного СО2 енерговитрати розрахувати можна, проте його виділення не завжди точно відображає рівень метаболізму. Також унаслідок значної залежності цього газу від факторів зовнішнього середовища (температури, вологості, тиску) доцільно переважно розраховувати енерговитрати за об’ємом поглиненого О2. 3) Калориметрія буває пряма і непряма. Непряма калориметрія може бути з повним і неповним газовим аналізом, методом відкритої або за​критої систем.

Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1. Дихальний коефіцієнт — це:

A. Відношення об’єму виділеного СО2 до об’​єму поглиненого О2

B. Відношення кількості поглиненого О2 до кількості виділеного СО2

C. Відношення кількості виділеного СО2 до 
об’єму поглиненого О2

D. Відношення об’єму поглиненого О2 до 
об’єму виділеного СО2

E. Відношення кількості поглиненого О2 до кількості виділеного О2

2. Дихальний коефіцієнт може бути більше 1:

A. 
У перші 5 хв після закінчення фізичного навантаження

B. 
За 1 год після фізичного навантаження

C. 
За умов стресу

D.
За умов голодування

E. 
При сахарному діабеті

3. Методом непрямої калориметрії встановлено, що основний обмін досліджуваного на 15 % нижчий за належний. Порушення діяльності якої ендокринної залози можна припустити?

A. 
Гіпоталамуса

B. 
Гіпофіза

C. 
Підшлункової залози

D. 
Щитоподібної залози

E. 
Статевих гормонів

4. Виділення організмом 1 г азоту відповідає розпаду в організмі такої кількості білка:

A. 5,25 г

B. 5,75 г

C. 6,00 г

D. 6,25 г

E. 
6,50 г

5. Для дорослої людини масою 70 кг білковий мінімум становить:

A. 25 г білка на добу

B. 40 г білка на добу

C. 52 г білка на добу

D. 75 г білка на добу

E. 100 г білка на добу

6. Фактичний основний обмін визначають:

A. За кількістю поглиненого кисню

B. За площею поверхні тіла

C. За таблицями Гарріса і Бенедикта

D. За формулами Ріда, Джейля, Брейтмана

E. За формулою Дрейера

7. Для дорослої людини у нормі середнє значення показника основного обміну становить:

A. 0,5 ккал/(кг·год)

B. 1 ккал/(кг·год)

C. 2 ккал/(кг·год)

D. 5 ккал/(кг·год)

E. 10 ккал/(кг·год)

8. Методом непрямої калориметрії встановлено, що основний обмін досліджуваного на 25 % вищий за належний. Порушення діяльності якої ендокринної залози можна припустити?

A. Гіпоталамуса

B. Гіпофіза

C. Підшлункової залози

D. Щитоподібної залози

E. Статевих гормонів

9. Виділення організмом 9,3 ккал енергії від​по​відає окисненню в організмі:

A. 1 г жирів

B. 1 г білків

C. 1 г вуглеводів

D. 1 г будь-якої речовини

E. Немає вірної відповіді

10. Коефіцієнт зношування білка Рубнера дорівнює:

A. 0,014–0,028 г азоту на 1 кг маси тіла

B. 0,014–0,050 г азоту на 1 кг маси тіла

C. 0,028–0,065 г азоту на 1 кг маси тіла

D. 0,028–0,075 г азоту на 1 кг маси тіла

E. 0,050–0,075 г азоту на 1 кг маси тіла

Відповіді:  1.С, 2.А, 3.D, 4.D, 5.C, 6.A, 7.A, 8.D, 9.А, 10.D.
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Лекція № 15.
Тема: «Система виділення. Механізм утворення сечі. Нейрогуморальна регуляція сечоутворення. Методи дослідження функції нирок. Роль нирок у підтриманні гомеостазу. Фізіологічні механізми водно-сольового та кислотно-лужного балансу і його регуляція.»

Актуальність теми: Знати механізми сечоутворення необхідне для розуміння функціонування системи виділення за умов різних функціональних станів, що забезпечує нормальний рівень метаболічних процесів у органах і тканинах і роботу багатьох його функціональних систем та є необхідним для практичної роботи лікаря. Знання механізмів регуляції функцій нирок необхідне для розуміння процесів функціонування системи виділення за різних функціональних станів, що забезпечує нормальний рівень метаболічних процесів у органах і тканинах.

Мета: ознайомити студентів зі:
-Механізмами сечоутворення;

-Фізіологічними основами клінічних способів до​слідження функціонального стану органів сечовидільної системи;

-Механізмами регуляції функцій нирок. 

-Ролью факторів нервової та гуморальної регуляції у процесах функціонування нирок.

Основні поняття:

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»)
	

	
	27. Механізми сечоутворення
	
	
	

	
	28. Фізіологічні основами клінічних способів до​слідження функціонального стану органів сечовидільної системи
	
	
	

	
	3. Механізми регуляції функцій нирок. 
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Зміст лекційного матеріалу:

Значення процесів виділення
Кінцеві продукти метаболізму шкідливі для клітин організму. В процесі розщеплення білків, нуклеїнових кислот та інших азотистих сполук утворюються особливо токсичні речовини: аміак, сечовина, сечова кислота, креатин. Аміак пригнічує активність ферментів, в результаті чого порушуються структура і функція клітин. Велика концентрація вуглекислого газу призводить до порушення лужнокислотної рівноваги.В кінцевих продуктах дисиміляції знаходиться більша кількість молекул, ніж у початковому субстраті, а це призводить до суттєвого збільшення осмотичного тиску. Для підтримання хімічного гомеостазу необхідно постійно виводити із організму кінцеві продукти дисиміляції. Цю функцію виконують органи виділення. До органів виділення відносять нирки, легені, травний канал шкіру.

Нирки не тільки виводять кінцеві продукти облишу, а й регулюють вміст води і солей в організмі. Через шкіру виводиться багато продуктів обміну, але значно менше, ніж через нирки. Через легені виділяються вуглекислий газ, деякі летючі речовини і незначна кількість води. Травний канал виводить продукти розпаду гемоглобіну, хлориди, частково кальцій.

Будова нирок
Нирки (їх дві — права і ліва) мають форму бобу; зовнішній край нирки опуклий, внутрішній — угнутий. Вони червонобуррго кольору, масою близько 120 г.Розташовані нирки в поперековій області по обох боках хребта на рівні XII грудного, І і II поперекових хребців. Права нирка лежить на 2... 3 см нижче лівої. До верхнього кінця кожної нирки прилягає надниркова залоза.На угнутому, внутрішньому, краєві нирки е глибока вирізка. Це ворота нирки. Сюди входить артерія, а виходять ниркова вена і сечовід.Речовина нирки вкрита щільною, яка легко знімається, фіброзною капсулою. Зовні нирки знаходиться шар жирової клітковини — жирова капсула.В нирках відбувається процес утворення сечі із речовин, що їх приносить кров. Будова нирки складна. В ній розрізняють зовнішній, темніший, кірковий шар і внутрішній, мозковий, шар.Кіркова речовина нирки займає всю периферію нирки, у вигляді стовпчиків входить у мозкову речовину і поділяє її на 15... 20 поперечних пірамід, основи яких повернені назовні, до кіркової речовини, а верхівки — до ниркової миски.Кіркова речовина нирки червоно-бурого кольору, товщина її 5... 7 мм, мозкова речовина нирки світліша.Структурна і функціональна одиниця нирки — тільце цирки (нефрон). У кожній нирці нараховують близько 1 млн. мікроскопічних тілець.Тільце нирки починається в кірковій речовині невеликою капсулою, що має форму двостінної чаші, всередині якої знаходиться клубочок кровоносних капілярів. Між стінками капсули є порожнина, від якої починається нирковий канадець. Він звивається і потім переходить у мозковий шар. Це звивистий нирковий канадець.В мозковому шарі нирки каналець випрямляється, утворює петлю і повертається у кірковий шар. Тут сечовий каналець знову закручується і потім впадає у вивідну протоку — збірну ниркову трубочку. Збірні ниркові трубочки, зливаючись, утворюють загальні вивідні протоки. Ці протоки проходять через мозковий шар нирки до верхівок пірамід.
Кожні 2—3 ниркові піраміди своїми вершинами зливаються разом, утворюючи сосочок. На сосочках є численні отвори, якими закінчуються вивідні трубочки, що відкриваються в чашечки. Чашечки є початком сечовидільних шляхів. Малі ниркові чашечки, зливаючись одна з однією, утворюють 2—3 великі ниркові чашки, які в свою чергу переходять у ниркову миску. Ниркова миска — лійкоподібна, сплющена порожнина з тонкими стінками. Сеча із ниркових мисок надходить у сечоводи,, які сполучені з сечовим міхуром.Загальна довжина канальців одного тільця нирки. досягає 32... 50 мм. У нирках є приблизно 130 км трубочок, по яких проходить рідина. Щодоби у нирках фільтрується близько 170л рідини, яка концентрується приблизно в 1,5 л сечі і виділяється із організму в навколишнє середовище.

Утворення сечі нирками
Хімічний аналіз рідини, взятої із капсули клубочка, показує, що вона є фільтратом плазми крові і за своїм хімічним складом близька до неї. В сечі в такій же кількості, як і в плазмі, містяться глюкоза, натрій, калій, хлориди, сульфати, сечовина, сечова кислота та ін. Немає тільки тих сполук, молекулярна маса яких перевищує 70 тис., а діаметр їхніх молекул становить приблизно 10 нм.Це білки і формені елементи крові. На основі цих даних створена фільтраційно-реабсорбційна теорія утворення сечі нирками, яка в наш час є загальновизнаною. Фільтруючою силою є тиск крові в капілярах клубочків (120 гПа).йому протидіють онкотичний тиск плазми крові (40 гПа) і тиск фільтрату в порожнині капсули клубочка (27 гПа). Різниця між величиною тиску крові і сумою протидіючих йому сил — онкотичного тиску колоїдів плазми і гідростатичного тиску фільтрату називається фільтраційним тиском. В даному випадку він дорівнює 53,0 гПа.Якщо сума протидіючих сил не перевищує тиску крові, то фільтрація відбувається нормально. Зниження тиску крові в капілярах клубочків нижче 67,0 гПа або підвищення тиску в середині капсули призводить до припинення фільтрації.Таким чином, роботу по утворенню фільтрату із плазми крові, або так званої первинної сечі, виконує серце. За добу через нирки проходить 1700... 1800 л крові, з якої утворюється 180 л первинної сечі. Фільтраційна поверхня, тобто загальна поверхня стінок клубочків, дорівнює 1,5... 2 м2 (що дорівнює площі поверхні тіла).Механізм канальцевої реабсорбції. В канальцях відбувається зворотне всмоктування (реабсорбція) в кров води і необхідних для організму органічних і мінеральних речовин. Одні речовини (вода, хлориди) всмоктуються пасивно шляхом дифузії, а інші (глюкоза, натрій, амінокислоти) — за допомогою активного транспорту.Процес реабсорбції здійснюється в основному проти концентраційного градієнта, тому потребує використання енергії АТФ. Так, якщо припинити доступ кисню до нирок, то процес реабсорбції припиняється, хоч фільтрація продовжується.Механізм активного переносу не однаковий для різних речовин. Активний транспорт натрію здійснюється натрієвим насосом, тоді як глюкоза і амінокислоти — особливим, вибірково діючим механізмом. Вода всмоктується за рахунок осмосу.З проксимальної частини звивистого канальця в тканинну рідину відбувається вихід води до рівня осмотичного тиску крові. Дальше збільшення концентрації сечі відбувається в петлі нефрона в силу особливої її будови, яка функціонує за принципом зворотно-протитечійної системи. Низхідне і висхідне коліна доторкаються одне до одного і працюють взаємоузгоджено як єдине ціле.Із низхідного коліна петлі в тканинну рідину виходить вода, а із висхідного коліна активно виводяться іони натрію. Іони натрію, що перейшли в тканинну рідину, підвищують осмотичний тиск і притягують молекули води із низхідного коліна петлі. В результаті цього збільшується концентрація сечі в петлі нефрона.Петля нефрона працює як високоефективний механізм, в якому реабсорбується велика кількість води і натрію. Вихід води із первинної сечі в тканинну рідину в низхідному коліні петлі сприяє реабсорбції натрію, а натрій, в свою чергу, — виходу води. У висхідному коліні петлі нефрона натрій всмоктується частково або повністю залежно від потреб організму. Ця ділянка петлі під впливом волокон симпатичної нервової системи здійснює регуляцію натрій-уретичної функції нирок.У звивистих канальцях першого порядку здійснюється так звана облігатна, або обов'язкова, реабсорбція, в результаті якої всмоктується в кров 2/3 первинної сечі. Всмоктування в цій ділянці нефрона є обов'язковим і не регулюється. Реабсорбція, яка здійснюється в петлі нефрона і звивистих канальцях другого порядку, називається факультативною, оскільки інтенсивність її може регулюватись залежно від потреб організму.За добу в нирках із 150…. 180 л первинної сечі утворюється 1,5 л вторинної сечі. Втощщна, або кінцева, сеча за своїм складом різко від-рівняється від плазми крові. Канальці нирок виконують також іще і секреторну функцію. Ті речовини, які слабо фільтруються або зовсім не переходять. у первинну сечу (деякі колоїди, органічні кислоти, амінокислоти), виводяться із організму шляхом секреції.Ниркам належить особлива роль в підтриманні осмотичного гомеостазу. Вони дуже швидко і точно реагують на зміни гідратації тканин організму за допомогою спеціальних саморегулюючих рефлексів, їх осморецептори розташовані в супраоптичному і паравентрикулярному ядрах підзгір'я.Імпульси від осморецепторів через зв'язки підзгір'я з гіпофізом визивають підсилення секреції антидіуретичного гормону, який стимулює зворотне всмоктування води нирками. За допомогою цього фізіологічного процесу організм позбавляється від надлишку солей при малих втратах води, а це веде до вирівнювання осмотичного тиску крові.При надходженні в організм великої кількості води секреція антидіуретичного гормону знижується, зменшується всмоктування води в кров і нирки виділяють велику кількість рідкої сечі. Крім центральної нервової системи осморецептори розташовані в периферичних органах — печінці, селезінці. Осморегулюючі механізми мають високу чутливість. Зміщення осмотичного тиску всього на 2% призводить до збільшення діурезу в два рази.Речовини, які реабсорбуються з первинної сечі, при досягненні певної концентрації в крові можуть всмоктуватись не повністю і попадати в кінцеву сечу. Такі речовини називаються пороговими. До них відносяться глюкоза, а з неорганічних речовин солі натрію, калію, кальцію, фосфати та ін. Наприклад, для глюкози пороговою концентрацією є 150... 180 мг%.Непорогові речовини — це такі, які не підлягають зворотному всмоктуванні в кров і повністю виводяться з сечею. До них відносяться кінцеві продукти білкового обміну, а також сульфати і деякі лікарські речовини.

Виведення сечі
Сеча збирається в ниркові миски, а звідти по сечоводах надходить в сечовий міхур. Випорожнення міхура відбувається внаслідок скорочення гладеньких м'язів його стінок. Регуляція сечовипускання рефлекторна.Нервовий центр, який зумовлює скорочення і розслаблення сечового міхура, міститься в куприковому відділі спинного мозку. Скелетні м'язи, що беруть участь в акті сечовипускання, одержують імпульси з довгастого мозку. Спинальні і бульбарні центри знаходяться під контролем кори великого мозку.Рецептори, що збуджуються при наповненні сечового міхура сечею, розташовані в його стінках. Як тільки тиск в сечовому міхурі досягне 2,0... 2,2 гПа, в рецепторах виникають імпульси, які по черевному нерві надходять у спинний мозок, а по висхідних шляхах доходять допівкуль великого мозку і викликають позив до сечовипускання.Під впливом імпульсів, що проходять по парасимпатичних волокнах, скорочуються м'язи міхура, розслаблюється внутрішній сфінктер, розташований на межі переходу міхура в сечовипускний канал. Зовнішній сфінктер, який конусоподібне охоплює початок сечовипускного каналу, утворений смугастими м'язами і контролюється корою великого мозку. Цим пояснюється довільний характер сечовипускання.В акті сечовипускання беруть участь м'язи живота. При скороченні1 їх підвищується внутрішньочеревний тиск, а разом з ним і тиск в середині міхура. Все це прискорює випорожнення міхура. Сечовипускання перестає бути довільним і здійснюється рефлекторно тільки тоді, коли тиск в сечовому міхурі перевищує 2,5, гПа.

Регуляція діяльності нирок
Процес сечоутворення регулюється автономною нервовою системою як прямими впливами, так і через залози внутрішньої секреції. У взаємодії автономної нервової системи із залозами внутрішньої секреції основна роль належить антидіуретичному гормону гіпофіза.Ізольована нирка, а також пересаджена в іншу частину тіла після встановлення кровопостачання функціонує нормально. Антидіуретичний гормон гіпофіза збільшує зворотне всмоктування води в петлі нефрона і одночасно зменшує реабсорбцію натрію і калію із сечі в канальцях. Це призводить до підвищення концентрації їх у вторинній сечі.На діурез впливає також адреналін. Звужуючи вихідні судини капсули клубочка, він підвищує фільтраційний тиск і, як наслідок, збільшує утворення первинної сечі. Але при значному надходженні адреналіну в кров під час емоційних напружень звужуються і вхідні судини. Тиск в клубочках при цьому падає і сечоутворення зменшується.На діяльність нирок впливають гормони кіркового шару надниркових залоз, щитовидної залози, деякі харчові і лікарські речовини. Таким чином, основну роль у підтриманні сталості водно-сольового складу крові і обміні позаклітинної рідини відіграють гормони. Автономна нервова система змінює тільки діаметр судин нирок і не впливає на процеси реабсорбції. Центральна нервова система впливає на діяльність нирок умовнорефлекторним шляхом.
Матеріали щодо активації здобувачів під час проведення лекції (питання, ситуаційні задачі, тощо).

1. Виносна артеріола у нирках, яка отримує кров з капілярів клубочка, має менший діаметр, ніж приносна артеріола, що доставляє кров у клубочок. Поясніть, у чому полягає фізіологічний сенс цієї анатомічної відмінності. Що сталося б, якщо співвідношення діаметрів даних судин змінилося на протилежне?

Відповідь: 1. У ниркових клубочках перебігає перша стадія утворення сечі — фільтрація. Важливу роль за цих умов відіграє величина кров’яного тиску. Вужча виносна судина створює додатковий опір і тому в капілярах клубочка тиск підвищується, що сприяє фільтрації. За умов зворотного спів​відношення діаметрів судин тиск підвищувався би перед приносною судиною і після її подолання кров приходила б у клубочок зі зниженим тиском. Утворення сечі різко знизилося б. Тому склеротичне переродження приносних судин вельми небезпечне для нирок.

2. У процесі обстеження виявлено, що у плазмі крові знаходяться: речовина А, яка у нирках здатна лише до процесів фільтрації; речовина В, яка у нирках фільтрується і потім реабсорбується; речовина С, яка в нирках фільтрується і секретується. Поясніть: 

1) У якої з вказаних речовин нирковий кліренс імовірно найменший, а в якої найбільший? 

2) Яка з речовин швидше виводитиметься з плазми крові?

Відповідь: 2. Нирковий кліренс — це гіпотетичний об’єм плазми, з якого нирка за одиницю часу повністю видаляє яку-небудь речовину. Кліренс тим вищий, чим більше речовини, що міститься у крові, переходить у сечу. 

1) Найбільше кров очищуватиметься від речовини, яка фільтрується, не реабсорбується і секретується (речовина С), найменше — від тієї, що фільтрується і реабсорбується (речовина В). 

2) Найшвидше плазма крові очищується від речовини, що має високий нирковий кліренс (у даному випадку — речовина С).

3. Поясніть, якщо концентрація фармакологіч​ного препарату, наприклад антибіотика, повинна підтримуватися у плазмі крові на по​стійному рівні, який нирковий кліренс — високий або низький — повинен бути у даного препарату?

Відповідь: У даного препарату має бути низький нирковий кліренс.

4. Під час обстеження виявлено, що речовина А має нирковий кліренс 56 %, речовина В — 
99 %. Поясніть: 

1) Яку з даних речовин можна застосувати для оцінки величини ниркового кровотоку? 

2) Який ще показник необхідно знати для розрахунку ниркового кровотоку? 

3) Яка об’ємна швидкість кровотоку через нирки?

Відповідь: 1) Кліренс, який дорівнює 99 %, свідчить про те, що плазма крові практично повністю очищується від речовини, проходячи через нирки, тобто кліренс дорівнює величині плазмотоку. Такою речовиною є парааміногіпурова кислота, яка вільно фільтрується, секретується за допомогою переносника органічних кислот у проксимальних канальцях, але не реабсорбується. 

2) Для розрахунку ниркового кровотоку необхідно знати ще і величину гематокриту. 

3) Крізь нирки проходить близько 20 % 
об’ємного кровотоку, тобто близько 1 л/хв.

5. Поясніть, як встановити, чи можна використовувати нову синтезовану речовину для ви​значення коефіцієнта очищення у нирках.

Відповідь: 5. Головна вимога — речовина має бути безпороговою, тобто не піддаватися у процесі утворення сечі ні реабсорбції, ні секреції. Аби встановити це, потрібно порівняти ефекти, отримані за умов введення одній і тій самій тварині в ідентичних умовах даної речовини і відомої безпорогової речовини (наприклад інуліну). Якщо будуть отримані ідентичні результати, то речовина є безпороговою і може бути використана. Якщо коефіцієнт очищення більший, ніж в інуліну, це означає, що речовина додатково до фільтрації секретується в порожнину канальців. А якщо кое​фіцієнт менший, ніж в інуліну, це означає, що частина речовини реабсорбується з канальців. У обох цих випадках речовина не підходить для використання з метою визначення коефіцієнта очищення.

6. Під час аналізу рідини, отриманої за допомогою мікропункції з порожнини капсули Шумлянського, в ній виявлений білок. Поясніть, чи можливе таке явище у нормі.

Відповідь: 6. Можливе. Ендотелій клубочкових капілярів пропускає частки до 100 А°, отже, білки, молекулярна маса яких менше 70–80 тис. (альбумін), можуть проходити у первинну сечу. У канальцях вони піддаються зворотному всмоктуванню.

7. Розрахуйте, чому дорівнює фільтраційний тиск у клубочку, якщо тканинний тиск становить 36 мм рт. ст., а кількість білка у крові відповідає нормі.

Відповідь: 7. Фільтраційний тиск дорівнює гідростатичному тиску у капілярах клубочка (70 мм рт. ст.) мінус тканинний тиск (36 мм рт. ст.) і онкотичний тиск білків плазми (24 мм рт. ст.). У даному випадку фільтраційний тиск дорівнює 10 мм 
рт. ст.

8. У процесі експерименту у тварини виконана декапсуляція нирки. Поясніть, як це вплине на процес сечоутворення.

Відповідь: 8. За умов декапсуляції нирок падає тканинний тиск, отже, фільтраційний зростає, і фільтрація збільшується. На цьому базується використання операції декапсуляції нирки за умов порушень ниркової фільтрації.

9. Під час дослідження виявлено, що вміст білка у крові знизився до 5 %. Поясніть, яких змін у сечоутворенні можна чекати за цих умов.

Відповідь: 8. За умов декапсуляції нирок падає тканинний тиск, отже, фільтраційний зростає, і фільтрація збільшується. На цьому базується використання операції декапсуляції нирки за умов порушень ниркової фільтрації.

10. Відомо, що у висхідному коліні петлі Генле відбувається зворотне всмоктування (води, натрію), а в низхідному — зворотне всмоктування (води, натрію). Викресліть непотрібні слова серед позначених курсивом.

Відповідь: 8. За умов декапсуляції нирок падає тканинний тиск, отже, фільтраційний зростає, і фільтрація збільшується. На цьому базується використання операції декапсуляції нирки за умов порушень ниркової фільтрації.

Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції:



- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;



- обладнання – проектор


- устаткування – текст лекції



- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.


Питання до самоконтролю:

1. Система виділення, її функції. Особливості ниркового кровотоку. Органи виділення — нирки, легені, шкіра, ШКТ.

2. Будова і функції структурно-функціональної одиниці нирок — нефрону.

3. Механізми і швидкість фільтрації у клубочках, кількість і склад первинної сечі. Механізми реабсорбції у канальцях.

4. Поворотно-протиточно-множинна система та її фізіологічна роль.

5. Секреторні процеси у проксимальних, дистальних канальцях і збиральних трубочках.

6. Кількість і склад кінцевої сечі.

7. Фізіологічні основи дослідження функцій нирок — кліренсу, швидкості фільтрації, реабсорбції, секреції, величини ниркового плазмо​току і кровотоку.

8. Види регуляції функції нирок.

9. Фактори, що регулюють фільтрацію у клубочках та її швидкість.

10. Механізми регуляції ниркової реабсорбції.

11. Регуляція секреторних процесів у канальцях і збиральних трубочках.

12. Рефлекс сечовипускання і фактори його регуляції.

13. Зміни сечоутворення і сечовиділення відповідно віку.

Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1. Гідростатичний тиск крові у капілярах клубочка 55 мм рт. ст., онкотичний тиск плазми — 30 мм рт. ст., концентрація глюкози у плазмі — 15 ммоль/л, денний діурез — 2,5 л. Збільшення діурезу є наслідком зменшення:

A. Швидкості клубочкової фільтрації

B. Ізоосмотичної реабсорбції води

C. Онкотичного тиску плазми

D. Канальцевої секреції

E. Ефективного фільтраційного тиску

2. Кліренс інуліну дорівнює 110 мл/хв. У жінки з поверхнею тіла 1,73 м2 це свідчить про нормальну швидкість:

A. Клубочкової фільтрації

B. Канальцевої секреції

C. Канальцевої реабсорбції

D. Ниркового кровообігу

E. Ниркового плазмообігу

3. рН артеріальної крові 7,4; первинної сечі — 7,4; кінцевої сечі — 5,8. Зменшення рН кінцевої сечі — причина секреції у канальцях нефрону од​нієї з перерахованих речовин:

A. Калію

B. Йоду

C. Сечовини

D. Водню

E. Креатину

4. В експерименті виявили, що тиск крові у капілярах клубочка 47 мм рт. ст., тиск сечі у капсулі нефрону — 10 мм рт. ст., онкотичний тиск первинної сечі — 0 мм рт. ст. Визначіть, за якої величини онкотичного тиску плазми зупиниться клубочкова фільтрація?

A. 57 мм рт. ст.

B. 47 мм рт. ст.

C. 37 мм рт. ст.

D. 27 мм рт. ст.

E. 10 мм рт. ст.

5. Кліренс інуліну на площу стандартної поверхні у людини 125 мл/хв. Концентрація глюкози у крові 4,5 ммоль/л, глюкозурія, діурез збіль​шений. Причиною змін є порушення функцій:

A. Клубочків

B. Проксимальних канальців

C. Низхідного відділу петлі Генле

D. Висхідного відділу петлі Генле

E. Дистальних канальців

6. Реабсорбція глюкози здійснюється шляхом вторинного активного транспорту в одному з таких відділів нефрону:

A. Проксимальних канальців

B. Низхідного відділу петлі Генле

C. Висхідного відділу петлі Генле

D. Дистальних канальців

E. Збиральних трубочках

7. У капсулу Шумлянського — Боумена профільтрувалося за 1 хв 125 мл плазми крові, кінцевої сечі утворилося 1 л. Визначити, в якому з відділів нефрону реабсорбується 2/3 води за осмотичним градієнтом:

A. Збиральних трубочках

B. Низхідному відділі петлі Генле

C. Висхідному відділі петлі Генле

D. Проксимальних канальцях

E. Дистальних канальцях

8. Пацієнтові призначено антибіотик пеніцилін. В якому з відділів відбуваються його секреція і виділення з організму?

A. Проксимальних канальцях

B. Низхідному відділі петлі Генле

C. Висхідному відділі петлі Генле

D. Дистальних канальцях

E. Збиральних трубочках

9. В експерименті заблокували процеси енерго​творення в епітелії канальців нефрону, внаслідок чого діурез збільшився у 4 рази. Причиною збільшення діурезу є первинне зменшення реабсорбції:

A. Калію

B. Натрію

C. Кальцію

D. Глюкози

E. Фосфатів

10. Під час дослідження виділення нирками низькомолекулярної речовини виявили, що її кліренс більший, ніж кліренс інуліну. Які процеси у нефроні зумовлюють виділення цієї речовини?

A. Клубочкова фільтрація

B. Секреція у канальцях

C. Секреція у збиральних трубочках

D. Секреція у петлі Генле

E. Клубочкова фільтрація та секреція канальців
Відповіді1.В, 2.А, 3.D, 4.С, 5.В, 6.А, 7.D, 8.А, 9.В, 10.Е

Список використаних джерел:

Основна література:
9. Гжегоцький М. Р. Фізіологія : навчально-методичний посібник до практичних занять та самостійної роботи / М. Р. Гжегоцький [та ін.]. – Вінниця : Нова книга. – 2019. - 464 с.

10. 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.

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

12. 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.

Допоміжна література:
11. Costanzo L. S. Physiology /  L. S. Costanzo. -  Elsevier. - 6th ed., 2017. -  528 p 

12. 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.

13. Guyton А. Textbook of Medical Physiology / A. Guyton,  J. E. Hall. -  Elsevier. -  14th Edition, 2021. – 1820 p.

14. Koeppen B. M.«Berne and Levy Physiology /  B. M. Koeppen,  B. A. Stanton. -  Elsevier. - 7th edition, 2018. – 880 p.

15. Sembulingam K. Essentials of Medical Physiology / K. Sembulingam, P. Sembulingam. – Jaypee Brothers Medical Publishers. – 8th ed., 2019. – 1186 p.


Інформаційні ресурси
9. Офіційний сайт кафедри фізіології ОНМедУ  http://info.odmu.edu.ua/chair/physiology
10. Центр тестування – база ліцензійних тестових завдань «Крок» -1http://testcentr.org.ua/
11. Сайт соровського освітнього журналу (розділ фізіології) http://www.pereplet.ru/cgi/soros/
12. Офіційний веб-портал Верховної Ради (законодавство з вищої медичної освіти)  http://zakon4.rada.gov.ua/laws/
