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Лекция № ___ «Патофизиология нервной системы. Особенности развития патологических процессов в нервной системе» - 2 ч.

1. Актуальность темы. Обоснование темы.

Нервная система является высшей регуляторной системой организма. Она управляет функциями всех органов и систем, обеспечивает полное приспособление организма к условиям окружающей среды. При участии нервной системы происходит большинство защитных реакций, защищающих организм от нарушений или компенсирует патологические изменения, вызванных при различных заболеваниях. При нарушении нервной системы организм становится более чувствительным к действию патогенных факторов. Нарушение высшей нервной деятельности не позволяет человеку выполнять в полной мере его социальные функции. В патогенезе любой болезни на том или ином этапе его развития можно найти нарушения функции нервной системы. Поэтому необходимо знать причины и механизмы их развития.

2. Цели лекции:

- учебные

- Ознакомить студентов с главной ролью нервной системы в обеспеченности единства всех систем организма и его адаптации к меняющимся условиям окружающей среды. Подчеркнуть, что нарушения нервной системы является базой для развития многих болезней -1 уровень

- Студент должен знать причины и механизм нарушения функции нейронов и нервных синапсов чувствительной и двигательной функции нервной системы - II уровень

Предоставить студентам знания о ведущей роли нервной системы в развитии большого количества соматических болезней - III уровень

- Предоставить студентам умение создать модель "камфорного эпилепсии" у крысы и лягушки и на ее примере познакомиться с различными формами нарушений движения у животных - IV уровень

 - воспитательные

Подчеркнуть необходимость глубоких знаний причин и механизмов развития   заболеваний нервной системы для понимания не только патологии этой системы но и для распознавания многих соматических болезней.

Обратить внимание на огромный вклад отечественных ученых (И.М. Сеченов, И.П. Павлов, И.М. Бехтерев) в изучение проблем патофизиологии нервной системы; Роль М. Крыжановского в создании концепции генераторных механизмов невропатологических синдромов.
3. План и организационная структура лекции:
	№№

пп
	Основные этапы лекции и их содержание 
	Цели в уровнях абстракции
	Типы лекций, оснащение
	Распределение времени

	1.
	Подготовительный этап

Определение учебных целей


	І-ІІ


	Тематическая лекция, таблицы
	3%

	2.
	Обеспечение позитивной мотивации


	І-ІІ


	
	2%

	3.
	Основной этап

Изложения лекционного материала

План:

1. Причины и механизмы нарушения нейронов и синапсов чувствительной и двигательной функции нервной системы.

2. Нарушение соматовисцеральнои чувствительности, виды, характеристика.

3. Пути передачи чувствительности в ЦНС и их нарушения.

4. Нарушение движения и моделирования в опытах, их механизм.

5. Нарушение трофической функции нервной системы.
	І-ІІ

І-ІІ

І-ІІ

І-ІІІ

І-ІІІ


	
	90%

	4.
	Заключительный этап

Резюме лекци, общие выводы


	
	
	5%

	5.
	Ответы лектора на возможные вопросы


	
	
	

	6.
	Задания для самостоятельной подготовки студента
	
	Список литературы, вопросы
	


4. Содержание лекционного материала:

- Структурно-логическая схема содержания темы;

- Текст лекции.
Нервная трофика и дистрофический процесс.

   В нервных трофикой понимают такое действие нервов на ткань, приводит к изменению обмена веществ в ней в соответствии с потребностями в каждый данный момент. Где означает, пор трофическая действий нервов тесно связана с другими функциями их (чувствительной, двигательной, секреторной) и вместе с ними обеспечивает оптимальную функцию каждого органа.

   Первые доказательства того, что нервы имеют трофической функции, получил еще в 1824 г.. Французский ученый Мажанди, в экспериментах с перерезанием тройничного нерва у кроликов он обнаружил образования язв в зоне чувствительной денерващи (глаз, губа). Впоследствии модель нейрогенной язвы многократно воспроизводились, и не только в зоне размещения ветвей тройничного нерва. Трофические расстройства возникают в любом ор¬гани, если нарушается его иннервация вмешательством на нервах (афферентных, эфферентных, вегетативных) или нервных центрах. Медицинская практика свидетельствует также о том, что повреждения нервов (травма, воспаление) грозит возникновением язвы или другими расстройствами (отек, эрозия, некроз) в соответствующей зоне.

    Биохимические, структурные и функциональные изменения в денервированных тканях

Опыт показывает, что патогенные влияния на периферический нерв всегда приводит к изменениям обмена веществ (углеводов, липидов г белков, нуклеиновых кислот и т.п.) в соответствующем органе. Эти изменения должны не только количественный, а и качественный характер. Например, миозин в денервированных мышце теряет АТФ-АзНИИ свойства, а гликоген по своей структуре становится проще, элементарнее. Наблюдается перестройка ферментативных процессов, например изоферментный спектр лактатдегидрогеназы (ДДГ) изменяется в сторону преобладания ДИЩ, то есть тех молекулярных форм ферментов, которые адаптированы к анаэробных условий. Снижается активность фермента сукцинатдегидрогеназы. Общая тенденция метаболизма заключается в том, что он приобретает эмбрионального характера, то есть в нем начинают преобладать гликолитические процессы над окислительными. Ослабляется мощность цикла Кребса, уменьшается выход макроэргов, снижается энергетический потенциал.

    В тканях нарушении иннервации возникают существенные морфологические изменения. Если речь идет о роговицу, кожу или слизистую оболочку, то последовательно развиваются все стадии воспаления. Устранение инфекции, травмирующего фактора, высыхания не предотвращает процессу, хотя и замедляет цого развитие. В итоге образуется язва, которая не имеет тенденции к заживлению. Исследование тонкой структуры показало изменения органоидов, в частности уменьшение количества митохондрий, осветление их матрикса. Видимо, с этим связано нарушение окислительного фосфорилирования и Са 2+ - аккумулирующей способности митохондрий, а одновременно и энергетических возможностей клетки. В денервированных тканях снижается митотическая активность.
Относительно функциональных расстройств последствия денервации зависят от вида ткани. Например, скелетная мышца при денервации теряет свою главную функцию - способность сокращаться. Сердечная мышца сокращается даже при перерезания всех экстра кардиальных нервов. Слюнная железа секретуватиме слюну, однако характер слюны не будет зависеть от вида пищи.

    Денервированных ткань реагирует на многие гуморальные факторы иначе, чем нормальная. Речь идет прежде всего о медиаторы нервной системы. В. Кэннон (1937) установил, что скелетные мышцы лишены в одном случае симпатических нервов, а во втором - холинергических, реагируют соответственно на адреналин и ацетилхолин сильнее, чем в норме. Так был открыт закон денервации - повышенной чувствительности де¬нервованих структур. В частности, это связано с тем, что холинорецепторы, которые в норме сосредоточены только в области нервно-мышечных синапсов, после денервации появляются на всей поверхности мембраны миоцитов. Необычность ответы денервированных структур заключается не только в ее усилении, но и в извращении, когда, например, вместо расслабь ления мышц сосудов происходит сокращение их, что может серьезно сказаться на состоянии сосудов, кровообращения и т. Важным является вопрос, существуют специальные трофические нервы. В свое время Мажанди предполагал, что рядом с чувствительными, двигательными и секреторными нервами еще особые трофические, регулирующие питания ткани.

  Позже И.П. Павлов (1883) в эксперименте на животных среди нервов, идущих к сердцу, нашел такую ​​веточку, которая, не выливая на кровообращение, повышала силу сердечных сокращений. Этот нерв он назвал усиливающим и признал его сугубо трофическим. Полную и гармоничную иннервацию органа, по мнению И.П. Павлова, можно обеспечить тремя видами нервов: функциональными, судинорухливимы (регулирующих поступление питательных веществ) и трофическими (определяющие окончательную утилизацию этих веществ).

  В принципе такого же мнения был и А.А. Орбели, который вместе с А.Г. Гинецинським в 1924 г., показал, что изолированный (без кровообращения) мышца лягушки, очень усталый длительным раздражением двигательного нерва, снова начинает сокращаться, если начать стимулирование симпатического нерва, Трофическая функция органа к действию и адаптация его к будущей работе, которая осуществляется благодаря двигательном нерва.
Изложенное выше, однако, не дает оснований утверждать, что трофические (симпатические) нервы не проявляют иного действия на ткань или двигательный нерв не влияет на обмен веществ. ЕД. Снеранський (1935) считал, что все нервы влияют на метаболизм, а не трофических нервов нет "нерв только потому и функциональный, что он трофический".

Механизмы трофической влияния нервов.

Относительно влияния нервов существуют две точки зрения. Одни исследователи считают, что трофика не является самостоятельной функцией нервной системы. Нервный импульс, приводя в действие орган (например, мышца), одновременно изменяет обмен веществ в клетке по схеме: медиатор - активация вторичных посредников - активация ферментов. Другие вва¬жають, что трофику нельзя свести к импульсной (медиаторных) действия нерва. Новые исследования показали, что в нерва есть еще и другая функция - неимпульсна, которая обеспечивается течением аксоплазмы как в одну, так и в другую сторону. Это бывает нужно для питания аксонов. Однако оказалось, что вещества, которые перемещаются по отросткам нейронов, проникают через синапсы и оказываются в клетках, интернированию (мышечных и др.). Кроме того, эти вещества специфически действуют на эффекторную клетку. Опыт показал, что когда нерв, который питает красный мышцу, после хирургического вмешательства врастает в белый мышцу, то в нем происходит радикальное изменение метаболизма, он переходит из гликолитического на окислительный путь обмена веществ. Итак, трофическое действие нервной системы состоит из двух моментов импульсного и неимпульсного. Последний связан с "веществами трофики, природа которых выясняется.

Патогенез нейрогенной дистрофии. Анализируя процесс, следует руководствоваться тем, что трофическая функция осуществляется по принципу рефлекса и надо оценить значение каждого звена рефлекса, йота "вклад" в механизм развития дистрофического процесса. Чувствительный нерв, очевидно, играет в этом особую роль, поскольку, во-первых, прерывается передача информации в нервный центр из зоны денервации; во-вторых, поврежденный чувствительный нерв является источником патологической информации, в том числе болевой; в-третьих, из него выходят Центрифужные влияния на ткань. Доказано, в частности, что через чувствительные нервы с аксоплазмы в ткань поступает вещество Р, которая нарушает метаболизм и микроциркуляцию.

    О значении нервных центров в развитии дистрофии свидетельствуют опыты А.Д. Сперанского с выборочным повреждением центров гипоталамуса. Следствием этого является образование трофических язв в разных органах на периферии.

      Роль эфферентных нервов в дистрофии состоит в том, что пре- или извращается их функция (двигательная, секреторная). Прекращаются импульсная активность, синтез медиаторов (адреналина, серотонина, ацетилхолина и т.д.), нарушается аксональный транспорт "веществ трофики". В процесс вовлекается геном, нарушается синтез ферментов, уменьшается выход макроэргов, обмен приобретает более примитивного характера. Меняются транспортные функции мембран клеток. Орган х нарушенной иннервацией может стать источником аутоан- тигенив. Процесс осложняется тем, что в чисто нейротрофических изменений присоединяется нарушение крово- и лимфотока (микроциркуляция) с развитием гипоксии.
Итак, нейрогенная дистрофия - это сложный, многофакторный процесс, который начинается с того, что нервная система перестает управлять обменом веществ в тканях, а вслед за этим возникают сложные нарушения метаболизма, структуры и функции (см. Рис.).

Боль

    Понятие боли вмещает, во-первых, своеобразное ощущение и, во-вторых, реакцию на это ощущение, которое характеризуется определенным эмоциональной окраской, рефлекторными изменениями функций внутренних органов, двигательными безусловными рефлексами и волевыми усилиями, направленными на освобождение от болевого фактора. Эта реакция по своему характеру близка к ощущению страдания, которого испытывает человек при существовании угрозы для его жизни, и очень индивидуальная, так как зависит от факторов, среди которых основное значение имеют место и степень поражения тканей, воспитание человека, эмоциональное состояние в момент нанесения болевого раздражения .

   Наблюдения показывают, что при воздействии повреждающего фактора человек может чувствовать две разновидности боли. Если, например, горячим спичкой прикоснуться к коже, то сначала возникает ощущение, вроде укола - "первый" боль. Эта боль четко локализуется и быстро затухает. Через некоторое время возникает диффузный жгучий "второй" боль, которая может продолжаться долго. Такой двойственный характер боли наблюдается при повреждении кожи и слизистой оболочки некоторых органов.

       Значительное место в симптоматике различных заболеваний занимает висцеральный боль, то есть боль, которая возникает во внутренних органах. Эта боль трудно поддается локализации, имеет разлитой характер, сопровождается тяжелыми переживаниями, подавленностью, изменением деятельности вегетативной нервной системы. Висцеральный боль подобный "второго" боли.

Исследования, проведенные в основном на людях во время оперативных вмешательств, показали, что не все анатомические образования могут биты источником болевых ощущений. Органы брюшной полости не чувствительны к обычным хирургических воздействий (разрезание, сшивание), мучительными Есть только брыжейка ипариетальна брюшины. Однако все внутренние органы с непосмугованих мышечной тканью болезненно реагируют на растяжение, спазм или судорожное сокращение.

Очень чувствительны к боли артерии. Сужение артерий или рантовой расширение их вызывает острую боль.

Ткань легких и висцеральная плевра е чувствительны к болевого раздражения, очень чувствительна к этому париетальная плевра.

Результаты операций на людях и животных показали, что сердечная мышца, очевидно, не чувствителен к механической травмы (укол, разрез). Если же у животного потянуть одну из венечных артерий, возникает болевая реакция. Очень чувствителен к боли перикард. Сложным является вопрос о том, какие нервные образования участвуют в восприятии и проведении боли. На этот счет существуют две принципиально противоположные точки зрения. Согласно одной из них, боль является специфическим, особым чувством, и нет специальных нервных приборов, которые воспринимали исключительно болевые раздражения. Любое ощущение, основанное на раздраженные тех или иных рецепторов (температурных, тактильных и др.), Может перейти в боль, если сила раздражения достаточно велика и превосходит известную границу, 3 этой точки зрения болевое ощущение отличается от других только количественно - ощущения давления, теплоты может стать болевым, если раздражающие, который вызвал йота, имеет чрезмерную силу (теория интенсивности).
Согласно второй точке зрения, которая сейчас получила большое распространение, существуют специальные болевые рецепторы, специальные афферентные пути, передающие болевое раздражение, и специальные структуры в головном мозге, которые перерабатывают болевую информацию (теория специфичности).

Исследования показывают, что рецепторы кожи и видимой слизистой оболочки, которые реагируют на болевые стимулы, принадлежат к двум типам чувствительных волокон антеролатеральная системы - тонких миелиновых А5 со скоростью проведения возбуждения 5-50 м / с и безмиелиновых С ~ волокон со скоростью проведения 0,6 -2 м / с. активность в волокнах А§ вызывает чувство острого колючей боли, тогда как возбуждение ПОВИАЬ- нонровидних С-волокон приводит ощущение жжения.

Вопрос о механизме активации болевых рецепторов окончательно не выяснено, Некоторые факты свидетельствуют о том, что сильная деформация свободных нервных окончаний (например, при сжатии или растяжении ткани), значительное повышение температуры кожи (выше 45 ° С) или снижение ее (ниже 15 ° С) являются адекватными стимулами для рецепторов боли, влияют на проницаемость их мембраны для ионов и обуславливают возникновение потенциала действия. Но предполагают также, что свободные нервные окончания, которые относятся к А8 или С волокон, содержащие одну или несколько специфических веществ, выделяемых под влиянием повреждающих факторов, взаимодействуют с рецепторами внешней поверхности мембраны нервных окончаний и вызывают возбуждение их. В дальнейшем эти вещества разрушаются соответствующими ферментами, которые окружают нервные окончания, и ощущение боли исчезает. Считают, что активаторами рецепторов могут быть гистамин, серотонин, брадикинин, соматостатин, субстанция Р, простагландины, ионы калия, же время не все названные вещества обнаружены в нервных окончаниях, однако многие из них образуются в тканях при повреждении клеток и развития воспаления, и с накоплением их связывают возникновение боли.

Предполагают также, что эндогенные биологически активные вещества в небольших {подпороговых) количествах снижают порог реакции болевых рецепторов на адекватные стимулы (механические, термические и др.), Что является физиологической основой для состояния повышенной болевой чувствительности (ги перальгезии, гиперпатии), который сопровождает некоторые патологические процессы. В механизмах активации болевых рецепторов может иметь значение и повышение концентрации ионов водорода.

       Вопрос о том, какие центральные механизмы участвуют в формировании болевого ощущения и сложных реакций организма в ответ на болевую стимуляцию, изучается. Из современных теорий боли наиболее разработаны и признанной является теория входных ворот, предложенная Me back и Wall. Одним из основных положений этой теории является то, что передача нервных импульсов от афферентных волокон к нейронам спинного мозга, которые передают сигналы в мозг, регулируется спинальным воротной механизмом - системой нейронов студенистого вещества (substantia gelatiriosa - SG). Предполагается, что боль возникает при большой частоте разрядов в нейронах Т. На теле этих нейронов заканчиваются как толстые миелиновые волокна (М), относящихся к лемнисковый системы, так и тонкие волокна (V), а в том ролла рал ьн ой системы. Кроме того, ко латерали тех и других волокон образуют сииантични связи с нейронами студенистого вещества. Отростки нейронов SG, в свою черри, образуют аксо-аксонных синансы на окончаниях волокон М и V и способны тормозить передачу импульсов из волокон обоих видов на нейроны Т, сами нейроны SG, возбуждаются импульсами, sud поступают волокнами лемнисковый системы, и тормозятся при активации тонких волокон.
Итак, нейроны 8С могут играть роль ворот, открывающих или закрывающих путь импульсам, которыми возбуждаются нейроны Т. воротной механизм ограничивает передачу нервных импульсов к нейронам Т при возбуждении афферентных волокон лемнисковый системы ( "закрывает ворота") и, наоборот, облегчает прохождение импульсов к нейронов Т в случаях, когда растет афферентный поток через тонкие волокна ( "открывает ворота»).

      Когда возбуждение нейронов Т превышает критический уровень, импульсация их приводит к возбуждению системы действия. В эту систему входят нервные структуры, которые обеспечивают формы поведения при воздействии болевого раздражителя, двигательные, вегетативные и эндокринные реакции и где формируются ощущения, характерные для боли.

  Функцию снинального воротной механизма контролируют различные отделы головного мозга, чьи влияния передаются нейронам спинного мозга волокнами нисходящих путей. Система центрального контроля боли активизируется импульсами, поступающими толстыми волокнами лемнисковый системы.

Теория входных ворот действует возможность объяснить природу фантомной боли и каузалгии. Фантомная боль возникает у людей после ампутации конечностей. В течение длительного времени больной может чувствовать ампутированную конечность и сильный, иногда невыносимую боль в ней. Во время ампутации конечно перерезаются большие нервные стволы с множеством толстых нервных волокон, прерываются каналы для поступления импульсации с периферии. Нейроны спинного мозга становятся менее управляемыми и могут давать вспышки на различные неожиданные стимулы.

    Каузалгия - жесткий, невыносимая боль, который наблюдается при повреждении соматического нерва. Любой, даже самые незначительные влияние на больную конечность вызывает резкое усиление боли. Каузалгия возникает чаще вследствие неполного перерезания нерва, когда повреждается большая часть толстых миелиновых волокон. При этом увеличивается поток импульсов к нейропив задних рогов спинного мозга - "ворота открываются". Следовательно, и при фантомной боли, и при каузалгии в спинном мозге или выше появляется генератор патологически усиленного возбуждения, образование которого приводит расторможенность группы нейронов вследствие нарушения внешнего аппарата, локализован в поврежденной структуре. Предложенная теория действует возможность объяснить и тот давно известный в лечебной практике факт, что боль заметно затухает, когда применить отвлекающие процедуры - согревания, растирания, массаж, горчичники и тому подобное. Все эти приемы усиливают импульсацию в толстых миелиновых волокнах, а это уменьшает возбуждения нейронов антеролатеральная системы.

     При развитии в некоторых внутренних органах патологических процессов может возникать отраженный (рефипекпюрний) боль. Например, при заболеваниях сердца возникает боль в области левой лопатки и в зоне иннервации локтевого нерва левой руки; в случае растяжения желчного пузыря боль локализуется между лопатками; при прохождении камня через мочеточники боль с области поясницы распространяется в паховой участок. Рефлекторный боль объясняется тем, что повреждения внутренних органов приводит возбуждение, афферентными волокнами вегетативных нервов достигает тех же нейронов задних рогов спинного мозга, на которых заканчиваются афферентные волокна от кожи. Усиленная афферентная импульсация от внутренних органов снижает порог возбуждения так, что раздражение соответствующего участка кожи воспринимается как боль.
Экспериментальные и клинические наблюдения свидетельствуют о том, что в формировании болевого ощущения и реакции организма на боль участвуют многие отделы центральной нервной системы.

Через спинной мозг реализуются двигательные и симпатичные рефлексы, там же происходит первичная обработка болевых СИИ £ 1/11 в «

Различные функции по переработке болевой информации выполняет сетчатый образование (ретикулярная формация). К этим функциям относятся: подготовка и передача болевой информации в высшие соматические и вегетативные отделы головного мозга (таламус гипоталамус, лимбическую систему, кору), облегчение защитных сегментарных рефлексов спинного мозга и ствола мозга, привлечения в рефлекторный ответ на болевые стимулы вегетативной нервной системы, дыхательной и сосудодвигательного центров.

Таламус обеспечивает анализ качества болевого ощущения (интенсивность, локализацию и т.п.). Болевая информация активизирует нейрогенные и нейрогуморальные структуры гипоталамуса. Это сопровождается развитием вегетативных, эндокринных и эмоциональных реакций, направленных на перестройку всех систем организма в условиях действия болевых стимулов. Болевое раздражение, которое идет с внешних покровов, а также от некоторых органов при травме, сопровождается общим возбуждением и активизацией симпатической нервной системы - усилением дыхания, повышением артериального давления, тахикардией, гипергликемией и др. Активизируется гипофизарно-надпочечниковой системы, наблюдаются все компоненты стресса. Чрезмерный болевой воздействие может привести к развитию шока. Боль, которая идет из внутренних органов и по своему характеру подобен "второго" боли, чаще всего сопровождается общим угнетением и Вагусные эффектами - снижением артериального давления, гипогликемию и тому подобное.

Аимбична система играет важную роль в создании эмоциональной окраски поведения человека в ответ на болевую стимуляцию.

Мозжечок, пирамидная и экстрапирамидная системы осуществляют программирование двигательных компонентов реакций поведения при возникновении болевых ощущений.

     С участием коры большого мозга реализуются сознательные компоненты поведения во время боли. Экспериментальными исследованиями последних лет доказано, что в нервной системе есть не только болевые центры, возбуждение которых приводит к формированию болевого ощущения, но и структуры, активизация которых может изменить болевую реакцию у животных до ее полного исчезновения. Показано, например, что электрическая стимуляция или химическое раздражение некоторых зон центрального серого вещества, покрышки моста, миндалевидного тела, гинокампа, ядер мозжечка, сетчатого образования среднего мозга приводит четкую анальгезию. Известно также, что эмоции человека влияют на характер реакции-ответы па болевой стимул: страх усиливает реакцию на боль, снижает порог болевой чувствительности, агрессивность и жестокость, наоборот, резко уменьшают реакцию. Эти и другие наблюдения сформировали представление о том, что в организме есть антиноци- цептивни системы, которые могут подавлять восприятие боли. Есть доказательства, что таких систем в мозге четыре: нейронная опиатная, гормональная нарядная, нейронная неопиатная, гормональная неопиатная.
Нейронная опиатная система локализована в среднем продолговатом и спинном мозге. Доказано, что центральная схира вещество, ядра шва и сетчатый образование содержат тела и окончания епкефалинергичних нейронов. Часть этих нейронов посылает свои аксоны к нейронам спинного мозга. В задних рогах спинного мозга также обнаружено ен- кефалинергични нейроны, которые распределяют свои окончания на нервных проводниках чувствительности. Энкефалин, что выделяется тормозит болевую передачу через синапсы к нейронам спинного мозга. В эксперименте показано, что эта система активизируется при болевой стимуляции животного.

  Функция гормональной нарядной системы заключается в проведении афферентной импульсации из спинного мозга в гипоталамус и. гипофиз с выделением кортиколиберина, кортикотропина и (3-линотрон и ну, из которого образуется сильный анальгезирующий полипептид (3-эндорфин. Последний, попав в кровеносное русло, тормозит активность нейронов болевой чувствительности в спинном мозге и таламусе и возбуждает нейроны центральной вещества, которые тормозят боль.

   Нейронная неопиатного система охватывает серотопинергични, адренергические и дофаминергические нейроны, которые образуют ядра в стволе мозга. Стимуляция важнейших моноаминергичних структур ствола мозга (ядер шва, голубого места, черного вещества, центрального серого вещества) вызывает выраженную анальгезию. Все эти образования имеют прямой выход на нейроны болевой чувствительности спинного мозга, и под влиянием выделяемых ими серотонина и норадреналина происходит существенное угнетение рефлекторных болевых реакций.

     Гормональную неопиатного систему связывают преимущественно с функцией гипоталамуса и гипофиза и их гормоном вазопрессином. Известно, шр в шурив с генетически нарушенным синтезом вазопрессина повышенная чувствительность к болевым стимулам. Введение вазопрессина в кровь или в желудочки мозга вызывает у животных состояние глубокой и длительной анальгезии. Кроме того, вазопресинергични нейроны гипоталамуса посылают свои аксоны к различным структурам головного и спинного мозга, в том числе к нейронам студенистого вещества, и могут влиять на функцию спинального воротной механизма и других анальгетических систем. Есть данные о том, что кроме вазопрессина антиноцицептивную действием обладают и другие гормоны иипоталамо- гипофизарной системы, в частности соматостатин и некоторые другие пептиды.

      Все анальгетические системы взаеможиють друг с другом, они обеспечивают возможность управлять болевыми реакциями и ослаблять их негативные последствия. При нарушении функции этих систем могут возникать различные болевые синдромы. Поэтому одним из эффективных направлений борьбы с болью является разработка способов активизации антиноцицепти- в них систем (акупунктура, внушения, применения фармакологических средств и т.д.).
Значение боли для организма. Боль так часто возникает в повседневной жизни человека, вошедшего в ее сознание как неизбежный спутник существования. Однако следует помнить о том, что это явление не физиологическое, а патологическое. Боль вызывается различными факторами, единого общего свойством которых является способность повреждать ткани организма. Как и любой патологический процесс, боль противоречивый по своему содержанию и имеет, с одной стороны, защитно-приспособительное, а с другой - патологическое значение. В зависимости от характера боли, причины, времени и места его возникновения могут преобладать или защитные, или собственные патологические элементы. Значение защитных свойств боли огромное для жизни человека и животных: он является сигналом опасности, информирует о развитии патологического процесса. Однако, отыграв роль информатора, боль в дальнейшем сам становится компонентом патологического процесса, иногда очень грозным.
5. Материалы активации студентов во время изложения лекции:

В процессе изложения теоретических аспектов лекции предоставляются примеры нарушений нервной системы, что обеспечивает высокий мотивационный уровень усвоения материала.
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Лекция проходит в лекционной аудитории (№1, №2) главного корпуса Одесского национального медицинского университета с использованием таблиц.
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2. http://www.studmedlib.ru Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно- методическое пособие/под ред. П. Ф. Литвицкого. – М.:ГЭОТАР-Медиа,2011.-384с.

3. www.spsl.nsc.ru/win/navigatrn.html («Навигатор по информационно-библиотечным ресурсам Интернет» на сайте ГПТНБ Сибирского отделения РАН. Является общим метаресурсом, интегрирующим ссылки на другие библиотеки.)

4. it2med.ru/mir.html («МИР – Медицинские интернет – ресурсы» на сайте «МедИнформКонсалтинга»

               Лекцию составила _____________________ доц. Котюжинская С. Г. 

