ЭЛЕКТРОННАЯ ВЕРСИЯ ЛЕКЦИЙ ПО ГОРМАЛЬНОЙ ФИЗИОЛОГИИ

1. Раздражители, их классификация. Понятие о раздражении, раздражимости, биологических реакциях. Возбудимость ткани и ее мера. Законы раздражения возбудимых тканей: силы, времени действия раздражителя, скорости нарастания силы раздражения. Аккомодация ткани: причины и механизм.

          Все живые клетки и ткани способны реагировать на различного рода воздействия и изменять под их влиянием свое функциональное состояние. Различают три функциональных состояний ткани: покой, возбуждение и торможение. Состояние покоя – это пассивный процесс, при котором отсутствуют внешне выраженные проявления специфической деятельности. Например, сокращение, секреция и др. Состояние возбуждения и торможения – это активные процессы, при которых в одном случае усиливается специфическая деятельность ткани (возбуждение), а в другом – либо полностью исчезает проявление специфической деятельности, либо уменьшается, хотя на ткань при этом продолжает действовать раздражитель.

На ткани организма постоянно действуют какие-то факторы, которые могут находиться внутри или вне организма, которые называются раздражителями. Раздражители – это факторы внешней или внутренней среды, обладающие запасом энергии и при действии которых на ткань отмечается их биологическая реакция. Различают два вида биологических реакций: специфические и неспецифические. Специфические реакции характерны для какой-то строго определенной ткани. Например, специфическая реакция мышечной ткани – это сокращение, для железистой ткани – это выделение секрета или инкрета (гормона), для нервной ткани – это генерация и передача нервного импульса. Таким образом, специфической деятельностью обладают специализированные ткани. Неспецифические реакции характерны для любой живой ткани. Например, изменение интенсивности обмена веществ, изменение мембранного потенциала покоя, изменение ионного градиента и т.д.

Все многообразие раздражителей можно выделить в отдельные группы. Классификация раздражителей зависит от того, что берется за основу:

По своей природе раздражители бывают:         1) химические; 2) физические; 3) механические; 4) термические; 5) биологические.

По биологическому соответствию, то есть насколько  раздражитель соответствует данной ткани. По данной классификации различают два вида:  1) адекватные – раздражители, которые соответствуют данной ткани. Например, для сетчатки глаза  свет – все остальные раздражители не соответствуют сетчатке, для мышечной ткани – нервный импульс и т.д.; 2) неадекватные – раздражители, которые не соответствуют данной ткани. Для сетчатки глаза все раздражители кроме светового будут неадекватные, а для мышечной ткани все раздражители, кроме нервного импульса. 

По силе – различают пять основных раздражителей: 1) подпороговые раздражители – это сила раздражителя при которой не возникает ответная реакция; 2) пороговый раздражитель – это минимальная сила, которая вызывает ответную реакцию при бесконечном времени действия. Эту силу еще называют реобазой – она единственная для каждой ткани; 3) надпороговые, или субмаксимальные; 4) максимальный раздражитель – это минимальная сила при которой возникает максимальная ответная реакция ткани; 5) сверхмаксимальные раздражители – при этих раздражителях реакция ткани либо максимальная, либо уменьшается, либо временно исчезает. Таким образом, для каждой ткани существует один пороговый раздражитель, один максимальный и множество подпороговых, надпороговых и сверхмаксимальных.   

Теперь дадим  определение таким понятиям, как раздражение, раздражимость, возбудимость и возбуждение. Раздражение – это любые воздействия на ткань. В ответ на раздражения возникают биологические реакции ткани. Раздражимость – это универсальное свойство живой материи и отражает способность любой живой ткани изменять свою неспецифическую деятельность под влиянием раздражения. Возбудимость – это свойство специализированных тканей и отражает способность ткани реагировать на раздражение изменением своих специфических реакций. Возбудимость ткани определяется его пороговой силой: чем меньше пороговая сила, тем больше возбудимость  ткани. Возбуждение – это специфическая реакция ткани.             

Законы раздражения возбудимых тканей: 1) закон силы – возбудимость обратно-пропорциональна пороговой силе: чем больше пороговая сила, тем меньше возбудимость. Однако для возникновения возбуждения недостаточно только действия силы раздражения. Необходимо, чтобы это раздражение длилось какое-то время;       2) закон времени действия раздражителя. При действии одной и той же силы на разные ткани потребуется разная длительность раздражения, что зависит от способности данной ткани к проявлению своей специфической деятельности, то есть возбудимости: наименьшее время потребуется для ткани с высокой возбудимостью и наибольшее время - с низкой возбудимостью. Таким образом, возбудимость обратно-пропорциональна времени действия раздражителя: чем меньше время действия раздражителя, тем больше возбудимость. 

При взаимоотношении живого объекта со средой практически не проявляются только закон силы или только закон времени. Любое воздействие на биологические системы одновременно обладает двумя неотделимыми друг от друга свойствами – силой и длительностью действия. При этом усиление раздражения приводит к укорочению времени, необходимого для возбуждения, но не беспредельно, то есть для каждой силы раздражения существует свой порог времени (минимальное время). Таким образом сила и длительность раздражения находятся в обратной зависимости, что отражается кривой «силы-времени» (рис.). Из рисунка видно, что с уменьшением силы раздражителя увеличивается время действия раздражителя. При очень короткой длительности раздражения возбуждение не возникает, как бы велика не была сила (восходящая ветвь кривой параллельна ординате). Точно так же при очень маленькой силе раздражения возбуждение не возникает, как бы велика не была длительность раздражения (нисходящая ветвь кривой параллельна абсциссе). Следовательно, возникновение возбуждения в зависимости от силы и длительности раздражения выявляется лишь в определенных пределах: наступает такой момент, когда дальнейшее увеличение времени действия раздражителя не приводит к уменьшению силы. Минимальное время, при котором действие минимальной силы вызывает ответную реакцию ткани, называется полезным временем, так как дальнейшее увеличение времени бесполезно с точки зрения уменьшения силы (при дальнейшем увеличении времени сила раздражителя не уменьшается – остается постоянной). Точка на кривой силы-времени, по которой определяют полезное время, находится на прямой, параллельной оси абсцисс (оси времени), поэтому трудно создать прибор, который зарегистрировал бы эту точку. В связи с этим введено понятие хронаксия. Хронаксия – это минимальное время, в течении которого необходимо действовать силой в две реобазы, чтобы получить ответную реакцию ткани. Для определения хронаксии на кривой силы-времени необходимо вначале определить реобазу (пороговую силу), затем удвоить ее и с этой точки провести прямую параллельную оси абсцисс до пересечения с кривой силы-времени и с этой точки опустить перпендикуляр на ось абсцисс. Точка, по которой определяют хронаксию, всегда находится на выпуклой части кривой силы-времени, поэтому возможно построить прибор, который точно определит эту точку, а, следовательно, точно определить хронаксию – такой прибор называется хронаксиметр. Этот прибор широко используется в клинике нервных болезней для определения хронаксии нервов и мышц, чтобы оценить возбудимость этих тканей и тем самым определить степень поражения этих тканей с одной стороны и с другой стороны – определить эффективность назначенного лечения.

В сложных взаимоотношениях организма со средой ему приходится сталкиваться не только с изменением силы и длительности действия раздражителя, но и с быстротой их изменений. Быстроту изменения силы характеризует скорость нарастания силы раздражения (сила раздражения в единицу времени). Таким образом, возбудимость ткани определяется не только силой и длительностью раздражения, но и скоростью (быстротой) нарастания силы раздражения, что определяется третьим законом - законом скорости нарастания силы раздражения (отношения силы раздражителя ко времени его действия): чем больше скорость нарастания силы раздражения, тем меньше возбудимость.  Для каждой ткани существует своя пороговая скорость нарастания силы раздражения. Если мы опустим лапку лягушки в горячую воду ( +50о), то возникает  ответная реакция в виде отдергивания лапки. Теперь опустим лапку лягушки в воду с комнатной температурой - никакой реакции не будет. Не вынимая лапки лягушки, медленно будем нагревать воду до +50о – реакции не будет. Таким образом, реакция ткани зависит не только от силы раздражителя, но и от скорости нарастания силы раздражения. Если на ткань действовать силой, скорость нарастания которой ниже пороговой величины, то ткань не реагирует на этот раздражитель. Такое явление получило название аккомодация, то есть приспособление ткани на действие раздражителя. Сущность аккомодации заключается в повышении порога возбудимости, которое возникает при медленно нарастающей силе раздражения.

Таким образом, способность ткани изменять свою специфическую деятельность в ответ на раздражение (возбудимость) находится в обратной зависимости от величины пороговой силы, времени действия раздражителя и быстроты (скорости) нарастания силы раздражения. 
                       Вопросы для повторения:
1. Раздражители по силе бывают: 1) пороговые и максимальные; 2) подпороговые

и химические; 3) субмаксимальные и адекватные; 4) максимальные и сверхмаксимальные.

2. Раздражители   по    природе     бывают:   1)   подпороговые   и механические; 2) биологические и неадекватные; 3) химические и механические; 4) адекватные и неадекватные.

3. Раздражители по биологическому соответствию бывают: 1) адекватные и пороговые; 2) только неадекватные; 3) биологические; 4) адекватные и неадекватные.

4. Для каждой ткани может быть: 1) много адекватных раздражителей; 2) только один неадекватный  раздражитель; 3) один пороговый раздражитель; 4) один адекватный раздражитель.

5. Для каждой ткани может быть: 1) один максимальный раздражитель; 2) много сверхмаксимальных раздражителей; 3) один адекватный раздражитель; 4) много неадекватных раздражителей.

6. Для каждой ткани может быть: 1) много неадекватных раздражителей; 2) много субмаксимальных раздражителей; 3) один пороговый раздражитель; 4) много адекватных раздражителей.

7. Различают следующие функциональные состояния тканей: 1) возбудимость; 2) раздражение; 3) покой и возбуждение; 4) торможение и покой.

8. Различают следующие функциональные состояния тканей: 1) раздражимость; 2) возбуждение; 3) возбудимость; 4) торможение и возбуждение.

9. Различают следующие функциональные состояния тканей: 1) возбудимость и торможение; 2) раздражимость и покой; 3) торможение и покой; 4) покой, торможение и возбуждение.

10. Торможение – это: 1) активное состояние ткани; 2) пассивное состояние ткани; 3) состояние при котором уменьшается специфическая деятельность ткани; 4) активное состояние при котором исчезает специфическая деятельность ткани.

11. Покой – это: 1) пассивное состояние ткани; 2) активное состояние ткани; 3) состояние при котором параметры ткани практически не изменяются; 4)  пассивное состояние при котором уменьшается специфическая деятельность ткани.

12. Возбудимость – это: 1) активное состояние ткани; 2) способность ткани реагировать на раздражение изменением специфической деятельности; 3) пассивное состояние ткани; 4) увеличение специфической деятельности ткани.

13. Возбуждение – это: 1) пассивное состояние ткани; 2) активное состояние ткани; 3) уменьшение специфической деятельности ткани; 4) усиление специфической деятельности ткани.

14. Раздражимость – это : 1) пассивное состояние ткани; 2) способность ткани изменять свою специфическую деятельность; 3) изменение неспецифической деятельности ткани; 4) способность к изменению неспецифической деятельности ткани.

15. Мерой возбудимости является: 1) подпороговая сила; 2) неадекватный раздражитель; 3) адекватный раздражитель; 4) пороговая сила.

16. Хронаксия – это: 1) наименьшая сила; 2) наименьшее время; 3) мера возбудимости; 4) удвоенная реобаза.

17. Реобаза – это: 1) адекватный раздражитель; 2) мера возбудимости; 3) наименьшая сила; 4) наименьшее время.

18. Пороговая сила – это: 1) наименьшая сила, вызывающая изменение специфической деятельности ткани; 2) мера возбудимости; 3) наименьшая сила, вызывающая максимальную ответную реакцию ткани; 4) наименьшая сила, вызывающая снижение специфической деятельности ткани.

19. При увеличении хронаксии происходит: 1) уменьшение специфической деятельности ткани; 2) увеличивается возбудимость ткани; 3) уменьшается возбудимость; 4) увеличивается пороговая сила для данной ткани.

20. При увеличении реобазы происходит: 1) уменьшение специфической деятельности ткани; 2) увеличивается возбудимость ткани; 3) уменьшается возбудимость; 4) увеличивается хронаксия для данной ткани.

21. Кривая слы-времени отражает зависимость между: 1) силой раздражения и возбудимостью ткани; 2) силой раздражения и временем  его действия; 3) возбудимостью и торможением; 4) возбуждением и торможением.

22. На кривой силы-времени можно определить: 1) пороговую силу; 2) реобазу; 3) хронаксию; 4) возбудимость ткани.

23. Хронаксиметрия необходима для оценки: 1) процесса возбуждения; 2) возбудимости ткани; 3) процесса торможения; 4) величины пороговой силы.

24. При действии на ткань адекватного раздражителя его пороговая сила: 1) меньше, чем у неадекватного; 2) не отличается от неадекватного;3) выше, чем у неадекватного; 4) меньше, чем пороговая сила неадекватного химического раздражителя.

25. При действии порогового раздражителя на ткань возникает:1) локальный ответ,  2) распространяющееся возбуждение;3) нет ответной реакции; 4) аккомодация ткани.

26. При действии подпорогового раздражителя на ткань возникает: 1) локальный ответ;  2) распространяющееся возбуждение; 3) повышение возбудимости; 4) нет ответной реакции.  

27. При действии подпорогового раздражителя ответная реакция  может быть в период:  1) деполяризации ; 2) реполяризации ; 3) следовой деполяризации ; 4) поляризации.

28. При увеличении возбудимости ткани: 1) уменьшается скорость нарастания силы раздражения; 2) уменьшается         максимальное число возбуждений в секунду; 3) увеличивается пороговая сила ; 4) увеличивается хронаксия.

29.  При уменьшении возбудимости ткани:1) увеличивается скорость нарастания силы раздражения;2) уменьшается хронаксия;3) уменьшается реобаза; 4) увеличивается максимальное число возбуждений в секунду.

30. Возбудимость ткани:1) прямопропорциональна времени действия раздражителя; 2) обратнопропорциональна скорости нарастания силы раздражения; 3) прямопропорциональна максимальному числу возбуждений в 1 сек; 4) обратнопропорциональна максимальному числу возбуждений в 1сек

31. С увеличением пороговой скорости нарастания силы раздражения:1) увеличивается хронаксия; 2) уменьшается хронаксия; 3) уменьшается пороговая сила; 4) реобаза не меняется.

32. Пороговая сила позволяет оценить всойство ткани:1) возбуждение; 2) торможение; 3) возбудимость; 4) лабильность.

33. Закон, согласно которому при увеличении силы раздражителя увеличивается ответная реакция называется: 1) закон силы; 2) "все или ничего"; 3) катодическая депрессия; 4) электротон

34. Закон, согласно которому на пороговые и сверхпороговые раздражения приходится максимальный ответ называется: 1) закон силы; 2) "все или ничего"; 3) катодическая депрессия; 4) электротон.

35.Аккомодация  ткани возникает при действии подпорогового раздражителя,  потому что при этом деполяризация   мембраны не достигает  критического  уровня: 1) ВВВ;  2) ВВН;  3) НВВ; 4) ННВ.

36.Аккомодация  ткани возникает при действии порогового раздражителя,  потому что при этом деполяризация мембраны не достигает критического уровня: 1) ВВВ;  2) ВВН;  3) НВВ; 4) ННВ.

36. Аккомодация  ткани возникает при уменьшении скорости нарастания силы раздражения меньше пороговой величины,  потому что при этом деполяризация мембраны не достигает критического уровня: 1) ВВВ;  2) ВВН;  3) НВВ; 4) ННВ.

37. Аккомодация  ткани возникает при уменьшении скорости нарастания силы раздражения меньше пороговой величины,  потому что при этом увеличивается порог деполяризации: 1) ВВН;  2) ВВВ;  3) НВВ; 4) ННВ.

38. Аккомодация  ткани возникает при уменьшении скорости нарастания силы раздражения меньше пороговой величины,  потому что при этом увеличивается пороговая сила: 1) ВНН;  2) ВВВ;  3) ВВН; 4) ННВ.

39.Аккомодация  ткани возникает при уменьшении скорости нарастания силы раздражения меньше пороговой величины,  потому что при этом уменьшается порог деполяризации: 1) ВНН;  2) ВВВ;  3) НВВ; 4) ННВ.

40. Аккомодация  ткани возникает при увеличении скорости нарастания силы раздражения меньше пороговой величины,  потому что при этом увеличивается порог деполяризации: 1) ВВН;  2) ВВВ;  3) ННВ; 4) ВНВ.

41. Аккомодация  ткани возникает при увеличении скорости нарастания силы раздражения меньше пороговой величины,  потому что при этом уменьшается порог деполяризации: 1) ВНН;  2) ВВВ;  3) ННН; 4) ННВ.

42. Аккомодация  ткани возникает при увеличении скорости нарастания силы раздражения меньше пороговой величины,  потому что при этом уменьшается пороговая сила: 1) ВВН;  2) ВВВ;  3) НВВ; 4) ННН.

43. При уменьшении силы раздражителя возникает аккомодация,  потому что при этом увеличивается порог деполяризации: 1)НВН; 2)ВВН; 3)ННВ; 4)ННН.

44. При  действии  подпорогового  раздражителя на ткань отмечается увеличение порога деполяризации,  потому что при этом возникает локальный ответ: 1)ННН; 2)НВВ; 3)НВН; 4)ННВ.

45. При  действии  подпорогового  раздражителя на ткань отмечается уменьшение порога деполяризации,  потому что при этом возникает локальный ответ: 1)ННН; 2)НВН; 3)НВВ; 4)ВВВ.

46. При увеличении хронаксии уменьшается возбудимость ткани, потаму что при этом уменьшается порог деполяризации: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.  

47.При увеличении пороговой силы уменьшается возбудимость ткани, потаму что при этом уменьшается порог деполяризации: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.  

48. При увеличении реобазы уменьшается возбудимость ткани, потаму что при этом уменьшается порог деполяризации: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.  

49. При уменьшении хронаксии уменьшается возбудимость ткани, потаму что при этом уменьшается порог деполяризации: 1)НВН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.  

50.При уменьшении пороговой силы уменьшается возбудимость ткани, потаму что при этом уменьшается порог деполяризации: 1)ВВН; 2)НВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.  

51. При увеличении реобазы увеличивается возбудимость ткани, потаму что при этом уменьшается порог деполяризации: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)ННВ.  

52. При увеличении скорости нарастания силы раздражения увеличивается возбудимость, потаму что при этом уменьшается пороговая сила: 1)ННВ; 2)НВВ; 3)НВН; 4)ННН.

53. При уменьшении скорости нарастания силы раздражения увеличивается возбудимость, потаму что при этом уменьшается пороговая сила: 1)ННВ; 2)ВВВ; 3)НВН; 4)ННН.

54. При уменьшении хронаксии увеличивается пороговая сила, потаму что при этом увеличивается возбудимость ткани: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ННН; 4)ВВН.

55. При увеличении хронаксии увеличивается пороговая сила, потаму что при этом увеличивается возбудимость ткани: 1)НВН; 2)ВНВ; 3)ННН; 4)ВВН.

56.При увеличении возбудимости уменьшается скорость нарастания силы раздражения, потаму что при этом увеличивается хронаксия: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ННН.  

57.При увеличении возбудимости уменьшается скорость нарастания силы раздражения, потаму что при этом увеличивается реобаза: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.  

58.При уменьшении возбудимости уменьшается скорость нарастания силы раздражения, потаму что при этом увеличивается хронаксия: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ННН.                               

2. Биопотенциалы, их виды. Мембранный потенциал покоя, его величина, происхождение и способ регистрации. Мембранный потенциал действия, его величина, происхождение, фазы и способы регистрации. Соотношение фаз возбудимости с фазами МПД. Калий-натриевый насос, его роль в возникновении МПП и МПД, механизм работы.

       Биопотенциалы – это разность потенциалов между двумя точками живой ткани, отражающая ее биоэлектрическую активность. Можно сказать, что биопотенциалы – это электрический ток в живых системах. 

       После того, как Грей (1731г) в Англии и Ноле (1746г) во Франции при помощи электроскопа показали наличие электрических зарядов у растений, животных и даже человека, широкое распространение получают идеи о тесной связи электричества и жизненных процессов.

       Началом экспериментального изучения истинного «животного электричества», продуцируемого живыми тканями (биопотенциалы), следует считать известные опыты итальянского врача Луиджи Гальвани (1791г). Он обратил внимание на то, что отпрепарированные задние лапки лягушки приходили в движение при соединении нерва с поверхностью мышц металлическими проводниками (рис.) – это первый опыт Гальвани. Он считал, что открыл «животное электричество». Ему возразил физик Александр Вольт  (1792г), который считал, что электричество в данном случае возникает из-за прикосновения  разнородных металлов через влажную среду. Это был один из плодотворных споров ученых того времени. В поисках своего доказательства А. Вольт изобрел первый источник постоянного тока – вольтов столбик из разнородных металлических пластинок, разделенных жидкостью. Интересно, что этот столбик в наше время называют гальваническим элементом.
       В ответ на возражение Вольта, Гальвани и его племянник Альдини видоизменил свой опыт – второй опыт Гальвани, который производили без участия металлов (рис.). Седалищный нерв лягушки соприкасали к икроножной мышце в двух различных точках. При нанесении раздражения на нерв, происходило сокращение мышцы. Многие идеи электрофизиологии можно найти в разносторонних работах Матеучи (1838г). Он впервые установил электроотрицательность разреза мышцы по отношению к неповрежденной части. Электрический ток, регистрируемый таким способом, называется током повреждения (рис.). 


Различают три вида биопотенциала:                 1) мембранный потенциал покоя (МПП);                   2) мембранный потенциал действия (МПД);             3) потенциал градиента основного обмена (метаболический потенциал).

 
Потенциал градиента основного обмена («истинный потенциал», метаболический потенциал), который генерируется (образуется) в процессе основного обмена, то есть в состоянии максимально допустимого покоя живой ткани. Считают, что это стойкие, неизменные во времени, разность потенциалов, существующие между противоположными поверхностями отдельных тканевых структур (А.В. Латманизова). При этом участки с более интенсивным обменом электроотрицательны по отношению к участку с менее интенсивным основным обменом. Таким образом потенциал градиента основного обмена можно регистрировать внеклеточным способом, помещая один электрод в зону интенсивного обмена, а другой в зону менее интенсивного обмена. 

       МПП – это разность потенциалов между наружней и внутренней поверхностью мембраны в состоянии покоя. При этом на наружней поверхности мембраны скапливаются положительные заряды, а на внутренней поверхности – отрицательные заряды. Величина МПП соответствует –70 - -90 мв. Знак минус означает, что в покое на внутренней поверхности мембраны скапливаются отрицательные заряды. Еще в 1838г Маттеучи обнаружил, что мышца на наружней поверхности заряжена положительно, а внутри – отрицательно. Позже это явление было открыто у большинства клеток животных и растений. Такое распределение зарядов для клеточной мембраны характерно, когда клетка находится в состоянии физиологического покоя. Мембрана с расположенными отрицательными зарядами на внутренней ее поверхности и положительными на наружней находится в состоянии поляризации.  Регистрация МПП осуществляется только внутриклеточным способом. Для этой цели используют микроэлектроды – их диаметр должен соответствовать порам мембраны. До развития микроэлектродной техники МПП измеряли путем повреждения мембраны по методу Матеучи. При этом один электрод устанавливали на поврежденную часть мембраны (внутренняя поверхность), а другой электрод – на неповрежденную часть. Величина этого потенциала (потенциал повреждения) несколько ниже МПП. Использование микроэлектрода связана с тем, что мембрана при этом практически не повреждается при введении электрода во внутрь клетки. МПП нервной и мышечной клетки всегда отрицательны, его величина постоянна для каждого типа клеток. У теплокровных животных он составляет от –50 до –100мВ (в среднем –70-80мВ). Гладкомышечные клетки имеют низкий МПП, порядка –30мВ

       МПД – это разность потенциалов между  наружней и внутренней поверхностью мембраны при возбуждении. Можно дать другое определение: МПД – это разность между возбужденной и невозбужденной частью мембраны. Таким образом, МПД можно регистрировать двумя способами:        1) внутриклеточным – для этого также используют микроэлектроды; 2) внеклеточным способом. Этот способ возможен благодаря тому, что возбуждение не сразу охватывает всю мембрану клетки, а распространяется волнообразно. При этом на наружной поверхности возбужденной части мембраны скапливаются отрицательные заряды, а на невозбужденной части – положительные. Благодаря внеклеточной регистрации, МПД широко используется в клинике: а) ЭМГ – электромиография, регистрация МПД скелетных мышц, используется для изучения функционального состояния мышц; б) ЭЭГ – электроэнцефалография, регистрация МПД мозга, используется для изучения функционального состояния коры больших полушарий; в) ЭГГ – электрогастрография, регистрация МПД желудка, используется для изучения двигательной функции желудка; г) ЭКГ – электрокардиограмма, регистрация МПД сердечной мышцы, используется для изучения функционального состояния сердечной мышцы. Величина МПД соответствует +110 +120 мв. Знак плюс означает, что при возбуждении внутренняя поверхность мембраны заряжена положительно.

      Механизм возникновения МПП и МПД.  В настоящее время наибольшее признание получила ионная теория, объясняющая механизм возникновения МПП и МПД. Во внутриклеточной и внеклеточной среде в водном растворе свободно перемещаются молекулы солей – диссоциирующие на анионы и катионы, которые распределены равномерно. Местом нарушения баланса зарядов, которое лежит в основе МПП, является клеточная мембрана. На внутренней стороне мембраны находится избыток анионов, а количественно равный избыток катионов – на внешней стороне. В настоящее время экспериментально доказано, что большую роль в таком распределении зарядов играют ионы натрия и калия, которые неравномерно распределены во внутриклеточной и внеклеточной среде. В клетках возбудимых тканей концентрация ионов калия достигает 150 ммоль/л, а во внеклеточной среде – 4-5 ммоль/л, то есть концентрация ионов калия во внутриклеточной среде в 30-50 раз больше, чем во внеклеточной среде. Концентрация ионов натрия, наоборот, больше во внеклеточной среде, чем во внутриклеточной (во внеклеточной среде ионов натрия 140 ммоль/л, а во внутриклеточной среде – 14 ммоль/л, то есть во внеклеточной среде ионов натрия в 10 раз больше. Таким образом, с точки зрения распределения ионов внутри и вне клетки, можно сказать, что жизнь – это ионная асимметрия. Следует отметить, что в мембране заложен механизм, который отвечает за поддержание ионной асимметрии – калий-натриевый насос. Большинство анионов составляют крупные ионы белков, поэтому катионы по своим размерам в несколько раз меньше. В механизме возникновения МПП и МПД большую роль играют специальные поры – каналы, просветы которых так узки, что проходить через них способны только относительно мелкие ионы натрия и калия. Причем, в мембране имеются специальные каналы, пропускающие калий (калиевые каналы), или натрий (натриевые каналы). В настоящее время известны вещества, которые избирательно угнетают натриевую систему (тетрадотоксин) и калиевую систему (тетраэтиламоний) за счет блокирования этих каналов. Известно, что в состоянии покоя поры мембраны, пропускающие ионы калия (калиевые каналы),  в основном открыты, а поры, пропускающие ионы натрия (натриевые каналы), в основном закрыты. В связи с этим в состоянии покоя проницаемость для ионов калия (пассивный транспорт по градиенту) в несколько раз больше, чем для ионов натрия. При раздражении мембраны ее свойства меняются таким образом, что открываются натриевые каналы, а калиевые закрываются и возрастает проницаемость для ионов натрия.

       Механизм возникновения МПП. В состоянии покоя открыты калиевые каналы, поэтому катионы калия выходят из клетки, так как их внутри клетки в 30-50 раз больше. За ионами калия стремятся выходить анионы (глутамат,  органические фосфаты), но размер калиевых каналов значительно меньше, чем размер анионов, поэтому анионы скапливаются на внутренней поверхности мембраны и удерживают на наружной поверхности ионы калия. Происходит накопление положительных зарядов (вышедший из клетки ион калия) на внешней поверхности мембраны, а отрицательных зарядов на внутренней поверхности – это и есть  поляризация мембраны, определяющая величину МПП. Следует отметить, что в состоянии покоя натриевые каналы в основном закрыты, поэтому они в очень незначительном количестве проникают во внутриклеточную среду. Причем, каждый зашедший натрий захватывает анион с внутренней поверхности мембраны и проходит во внутриклеточную среду. В связи с этим ион калия, находящийся на наружной поверхности мембраны, также, соединяясь с анионом, проходит во внеклеточную среду. Таким образом, каждый зашедший во внутрь клетки ион натрия, уменьшает поляризацию, а, следовательно, уменьшает величину МПП, а каждый, вышедший из клетки ион калия, увеличивает поляризацию и величину МПП. Заход и выход ионов калия и натрия зависит от концентрационного градиента: чем больше концентрационный градиент по иону калия, тем больше ионов калия будет выходить из клетки наружу. Экспериментально было показано, что при измерении МПП in vitro его величина изменялась от изменения концентрации ионов калия во внеклеточном растворе: при снижении концентрации ионов калия (увеличении концентрационного градиента) МПП возрастает, а при повышении (уменьшении концентрационного градиента) – величина МПП падает.

      Значение МПП заключается в том, что он оказывает влияние на процессы трансмембранного обмена веществ. В нервных и мышечных клетках изменение МПП составляют основу деятельности клетки – переработки информации и процесса сокращения. Можно говорить о том, что МПП свидетельствует о готовности клетки отвечать на раздражение.

       Механизм возникновения МПД и его фазы. Как было отмечено выше, при раздражении клетки изменяются свойства мембраны таким образом, что открываются натриевые каналы, а калиевые закрываются. В связи с этим ионы натрия начинают заходить в клетку, так как их вне клетки в 10 раз больше. Начинается перезарядка мембраны – деполяризация.  В момент раздражения наружная поверхность мембраны имеет положительные заряды, поэтому первые порции ионов натрия заходят в клетку медленно, так как при этом действует электростатическая отталкивающая сила. Медленный заход натрия  происходит до определенного уменьшения МПП (до –50-70 мВ), после чего перестает действовать отталкивающая сила. Этот уровень МПП, при котором отсутствует отталкивающая сила, называется критический уровень деполяризации (КУД). Уменьшение МПП до КУД соответствует первой фазе МПД – порог деполяризации. От величины КУД зависит пороговая сила, а, следовательно, и возбудимость ткани. При уменьшении МПП до уровня КУД  начинается залповый заход натрия в клетку и МПП резко уменьшается за счет перезарядки мембраны – это вторая фаза МПД – пик МПД. Эта фаза имеет два периода: а) период деполяризации – в этот период происходит резкое уменьшение МПП до определенного уровня (+20+30 мВ) – этот период продолжается лишь 0,2 – 0,5 мс. Во время этого периода мембрана теряет свой нормальный заряд (свою «поляризацию»), поэтому этот период называю периодом деполяризации. Как правило, деполяризация переходит за нулевую линию и внутренняя поверхность мембраны приобретает положительный заряд – эта положительная часть пика МПД называется овершут.  б) период реполяризации – после достижения своего максимального уровня происходит восстановление исходной величины МПП, то есть мембрана возвращается в состояние поляризации. При этом до уровня КУД происходит быстрое восстановление, затем реполяризация замедляется. В реполяризационной части пика МПД большую роль играет повышение проводимости для инов калия. Так, если блокировать калиевые каналы тетраэтиламонием, мембрана после МПД реполяризуется значительно медленнее. Кроме этого, реполяризации мембраны способствует  работа натриевого насоса, благодаря чему происходит выкачивание ионов натрия из клетки, чтобы вернуть прежнее соотношение ионов натрия внутри и вне клетки (восстановить асимметрию ионов натрия). Период реполяризации осуществляется до уровня КУД, затем начинается третья фаза МПД – следовой потенциал. Эта фаза также состоит из двух периодов: а) период следовой деполяризации – при этом реполяризация еще не достигает уровня МПП; б) период следовой гиперполяризации – при этом величина МПП становится больше, чем было до раздражения. Это происходит, потому что реполяризация осуществляется за счет работы натриевого насоса и за счет увеличения проницаемости ионов калия – в результате этого ионов калия выходит больше и количество положительных зарядов на наружной поверхности мембраны становится больше (гиперполяризация). Для предотвращения ионного равновесия в определенный момент срабатывает механизм калиевого насоса, и калий начинает заходить в клетку (транспорт ионов калия против градиента) состояние мембраны возвращается к исходной поляризации. Длительность МПД составляет около 1мс в нервах, 10 мс в скелетной мышце и более 200 мс в миокарде.

       Таким образом, в возникновении МПП и МПД большую роль играет трансмембранный ток ионов калия и натрия. При этом выход ионов калия из клетки и заход ионов натрия внутрь клетки осуществляется пассивно – по концентрационному градиенту, то есть из области высокой концентрации  ионы проникают в область низкой концентрации. Однако наличие только пассивного транспорта привело бы к исчезновению разности концентраций, что несовместимо в нормальной ткани, то есть исчезновение разности концентраций ионов приводит к гибели клетки. Следовательно, должен существовать еще один ток ионов через мембрану, поддерживающий ионную асимметрию клетки на каком-то оптимальном уровне. Этот ток ионов осуществляется активно, против градиента: при этом ионы калия будут заходить в клетку (во время следовой гиперполяризации), а ионы натрия – выходить из клетки (во время овершута). Таким образом, для поддержания оптимального уровня ионной асимметрии необходима метаболическая энергия, которая будет осуществлять активный транспорт ионов. Механизм, обеспечивающий такой транспорт, называется ионным насосом. Ионный насос это условный механизм, заложенный внутри мембраны, использующий метаболическую энергию для тока ионов против градиента. Влияние метаболической энергии на активный транспорт ионов натрия (из клетки во внеклеточную среду) было доказано введением динитрофенола (ДНФ). ДНФ в течение часа снижает выход натрия примерно в 100 раз. ДНФ проникает в клетку и блокирует метаболические процессы снабжения энергией, так что причиной снижения выхода ионов натрия под действием ДНФ должен быть недостаток метаболической энергии. Активный транспорт ионов натрия из клетки имеет компонент, сопряженный с активным транспортом ионов калия в клетку. Преимущество такого сопряженного натрий-калиевого насоса в том, что он экономит энергию       

Изменение возбудимости ткани в разные фазы МПД. Во взаимоотношениях со средой живая система никогда не сталкивается с действием лишь одного фактора. На живую систему одновременно или в определенной последовательности влияют разные раздражители. Для того, чтобы знать всегда ли живая система реагирует на все раздражения, необходимо знать о способности ткани (ее возбудимости) отвечать на раздражение, поступающие в разные фазы одного и того же цикла возбуждения. 

       Если нормальную возбудимость (в условиях физиологического покоя) принять за 100%, то в ходе одного цикла возбуждения она изменяется как в сторону повышения (экзальтации), так и в сторону понижения (рефрактерности).

       В первую фазу МПД – порога деполяризации - возбудимость ткани возрастает – становится выше нормы (более 100%) эта фаза возбудимости называется супернормальная возбудимость, или фаза экзальтации. Такая же повышенная возбудимость в период следовой деполяризации. В период деполяризации пика МПД возбудимость полностью исчезает (0%) – эта фаза абсолютной рефрактерности. В период реполяризации пика МПД возбудимость снижена (меньше 100%) – эта фаза относительной рефрактерности. Такое же снижение возбудимости отмечается в период следовой гиперполяризации. Таким образом, при возбуждении возбудимость ткани неоднородна: может повышаться (фаза экзальтации)  в фазу порога деполяризации  и в период следовой деполяризации МПД, может уменьшаться (фаза относительной рефрактерности) в период реполяризации пика МПД и в период следовой гиперполяризации, может полностью отсутствовать (фаза абсолютной рефрактерности) в период деполяризации пика МПД. 

        Биологическое значение абсолютной рефрактерности заключается в том, что эта фаза защищает живую ткань от чрезмерных энергетических трат и позволяет «без помех» осуществлять текущую приспособительную реакцию. Особенность МПД сердечной мышцы заключается в том, что здесь отмечается плато (сохранение величины МПД на нулевом уровне в течении достаточно длительного времени). Благодаря этому в сердечной мышце длительность абсолютной рефрактерности в несколько раз больше, чем в скелетной мышце. Биологическая значимость этого заключается в том, что в сердечной мышце не возникает тетанического  (сильного и длительного) сокращения.

Из изложенного следует, что чем короче длительность рефрактерности, тем с большей частотой биосистема в состоянии отвечать на повторные раздражения.   


Способность ткани реагировать на ритмический раздражитель Н.Е. Введенским названа функциональной подвижностью  (лабильностью) ткани. Причем, способность ткани воспроизводить циклы возбуждения на ритмический раздражитель зависит от скорости тех элементарных реакций, которыми сопровождается это возбуждение. Поэтому Н.Е. Введенский под лабильностью понимал «большую или меньшую скорость тех элементарных реакций, которыми сопровождается физиологическая деятельность данного аппарата». Из определения следует, что мерой лабильности является максимальное количество циклов возбуждения (пиков МПД), воспроизводимое в единицу времени.   Лабильность ткани не является абсолютно постоянной. В ходе ритмического раздражителя лабильность ткани может повышаться – это явление А.А. Ухтомский назвал усвоением ритма. Об усвоении ритма наглядно демонстрирует опыт Мевеса на изолированном нервном волокне лягушки: вначале максимальное количество циклов возбуждений, которое воспроизводило нервное волокно было 460 циклов  возбуждений в 1с. При раздражении этого волокна ритмическим раздражителем в 740 импульсов в секунду - нервное волокно воспроизводило каждый второй импульс, но через несколько секунд возникло 740 циклов возбуждений в 1с, то есть нервное волокно усвоило заданный ритм раздражения вследствие повышения лабильности.

         Н.Е. Введенский в опытах на нервно-мышечном препарате лягушки обнаружил, что если наносить раздражение одной и той же силы, но последовательно увеличивать частоту ритмического раздражителя, то ответная реакция также последовательно нарастает (рис.). Из рисунка видно, что с увеличением частоты раздражителя увеличивается ответная реакция. При достижении максимальной величины, ответная реакция, несмотря на продолжающийся рост частоты наносимых раздражений, не только не увеличивается, но постепенно уменьшается и даже прекращается. Частота раздражения (40 – 50гц), вызывающая максимальную ответную реакцию, будет оптимальной, а частота (200 – 400гц), приводящая к уменьшению или исчезновению ответа – пессимальной. Эти реакции объясняются тем, что при оптимальной частоте раздражения каждый последующий импульс попадает в фазу супернормальной возбудимости. При повышении частоты каждый последующий импульс попадает либо в относительную (ответная реакция уменьшается), либо в абсолютную (реакция исчезает полностью) рефрактерность.

       Установлено, что если в условиях развивающегося пессимума уменьшить частоту раздражения до оптимальных значений, ответная реакция сразу же восстанавливается. Следовательно, пессимум – это не результат утомления (рис.). Своеобразие взаимосвязи и взаимоперехода состояния возбуждения и торможения на примере оптимума и пессимума побудило Н.Е. Введенского заняться разработкой этого вопроса. Он разработал эксперимент с альтерацией (отравлением) нерва на ограниченном участке, тем самым, создав зону пониженной лабильности, то есть возникшее возбуждение в этом участке исчезает медленнее, чем в нормальном (рис.). Альтерацию нерва можно проводить ваткой, смоченной эфиром или хлороформом. При этом участок нервного волокна, подвергшийся альтерации, обладает всеми признаками возбуждения (электроотрицательность, изменение физико-химического состояния), кроме одного – этот участок не в состоянии проводить бегущие волны возбуждения. Действуя на электроды ритмическим раздражителем оптимальной частоты, но разной силы (слабые, средние, сильные) Н.Е. Введенский обнаружил несколько последовательно протекающих стадий (рис.): 1ст. – трансформирующая, уравнительная, провизорная – при этой стадии на все три силы интенсивности раздражения возникает равная по величине реакция; 2ст. – парадоксальная при этом слабые раздражения вызывают более сильный эффект, чем средние, а средние – более значительный, чем сильные; 3ст. – тормозная – при этом мышца не реагирует на раздражение любой силы. Тормозная стадия обратимая, но при углублении и усилении альтерации может произойти необратимое нарушение жизнедеятельности – смерть. Именно поэтому обнаруженное явление вследствие альтерации небольшого участка нерва Н.Е. Введенский назвал парабиозом. Парабиоз – состояние близкое к жизни (околожизненное состояние) – активный процесс, который характеризуется неспособностью проводить возбуждение. Наркоз – это частный случай универсальной парабиотической реакции на повреждающее воздействие. 

       Калий-натриевый насос и его механизм. Как было отмечено выше для поддержания жизнедеятельности ткани необходимо сохранение ионной асимметрии (соотношение калия внутри клетки в 30-50 раз больше, чем вне клетки, а ионов натрия вне клетки в 10 раз больше, чем внутри клетки). Ионная асимметрия поддерживается за счет работы калий-натриевого насоса – это  энергия, которая необходима для активного транспорта ионов калия и натрия. Выход ионов калия из клетки в состоянии покоя осуществляется пассивно, то есть без затраты энергии, по градиенту: калий из клетки (где его много) выходит во внеклеточную среду (где его мало). Заход ионов натрия при раздражении так же осуществляется пассивно. Калий-натриевый насос это условный механизм, который обеспечивает активный транспорт ионов калия (калиевый насос) и натрия (натриевый насос). В каждой клетке имеется свое пороговое соотношение ионов калия и натрия. Когда в клетке возникает это пороговое соотношение ионов калия и натрия, происходит активация аденозинтрифосфатазы мембраны и происходит расщепление АТФ, освобождается энергия, которая обеспечивает активный транспорт ионов калия и натрия – эта энергия и есть калий-натриевый насос. За счет этой энергии восстанавливается прежнее соотношение ионов калия и натрия внутри и вне клетки. 

Вопросы для повторения:

1. Внутри клетки: 1) ионов калия больше, чем вне клетки; 2) ионов натрия больше, чем вне клетки; 3) ионов калия такое же как вне клетки; 4) ионов натрия меньше, чем вне клетки.

2. В состоянии покоя: 1) калиевые каналы открыты; 2) натриевые каналы закрыты; 3) калий выходит из клетки; 4) натрий интенсивно заходит в клетку.

3. При активном транспорте происходит: 1) выход ионов калия из клетки; 2) заход ионов натрия в клетку; 3) заход ионов калия в клетку; 4) выход ионов натрия из клетки.

4. При пассивном транспорте происходит; 1) выход ионов калия из клетки; 2) заход ионов натрия в клетку; 3) заход ионов калия в клетку; 4) выход ионов натрия из клетки.

5. Активный транспорт ионов осуществляется: 1) по градиенту; 2) против градиента; 3) с затратами энергии; 4) без затрат энергии.

6. Пассивный транспорт осуществляется: 1) по градиенту; 2) против градиента; 3) с затратами энергии; 4) без затрат энергии.

7.Активный транспорт ионов натрия осуществляется: 1) с затратами энергии; 2) за счет работы натриевого насоса; 3) за счет работы калиевого насоса; 4) по градиенту.

8. Активный транспорт  ионов калия осуществляется: 1) с затратами энергии; 2) за счет работы натриевого насоса; 3) за счет работы калиевого насоса; 4) по градиенту.

9. В состоянии возбуждения: 1) калиевые каналы открыты; 2) натриевые каналы закрыты; 3) калий выходит из клетки; 4) натрий интенсивно заходит в клетку.

10. В состоянии возбуждения: 1) калиевые каналы открыты; 2) натриевые каналы закрыты; 3) натриевые каналы открыты; калий интенсивно выходит из клетки.

11. МПП возникает при: 1) состоянии возбуждения; 2) состоянии покоя; 3) состоянии торможения; 4) действии подпороговой силы.

12. Мембрана находится в состоянии поляризации, если: 1) на внутренней поверхности скапливаются положительные заряды; 2)  на наружней поверхности скапливаются положительные заряды; 3) на  внутренней поверхности  скапливаются отрицательные заряды; 4) на наружней поверхности скапливаются отрицательные заряды.

13. Мембрана находится в состоянии деполяризации, если: 1) на внутренней поверхности скапливаются положительные заряды; 2)  на наружней поверхности скапливаются положительные заряды; 3) на  внутренней поверхности  скапливаются отрицательные заряды; 4) на наружней поверхности скапливаются отрицательные заряды.

14. Мембрана находится в состоянии гиперполяризации, если: 1) на внутренней поверхности скапливаются положительные заряды; 2)  на наружней поверхности скапливаются положительные заряды; 3) на  внутренней поверхности  скапливаются отрицательные заряды; 4) на наружней поверхности скапливаются отрицательные заряды.

15. В состоянии поляризации: 1) работает калиевый насос; 2) работает натриевый насос; 3) калий-натриевый насос не работает; 4) происходит выход ионов калия из клетки.

16. В состоянии деполяризации: 1) работает натриевый насос; 2) не работает натриевый насос; 3) работает калиевый насос; 4)происходит заход ионов натрия. 

17. В состоянии гиперполяризации: 1) работает натриевый насос; 2) не работает натриевый насос; 3) работает калиевый насос; 4) происходит заход ионов калия в клетку.

18. В состоянии реоляризации происходит: 1) уменьшение МПП; 2) увеличение МПД; 3) уменьшение МПД; 4) выход ионов натрия из клетки.

19. В состоянии реполяризации происходит: 1) работа калиевого насоса; 2) работа натриевого насоса; 3) выход ионов калия из клетки; 4) выход ионов натрия из клетки.

20. Величина МПП соответствует: 1) +70+90 мв; 2) –70-90 мв; 3) 80 мв; 4) 110 мв.

21. Величина МПД соответствует: 1) +70+90 мв; 2) –100-110 мв; 3) 100 мв; 4) 90 мв.

22. При гиперполяризации скелетных мышц величина потенциала может быть: 1) +90 мв; 2) +100 мв; 3) –100 мв; 4) +80 мв.

23. При деполяризации скелетных мышц величина потенциала может быть: 1) -70 мв; 2) -50 мв; 3) –100 мв; 4) +80 мв

24. При реполяризации скелетных мышц величина потенциала быть: 1) -70 мв; 2) -50 мв; 3) –100 мв; 4) +80 мв

25. При следовой деполяризации скелетных мышц величина потенциала может быть: 1) –60 мв; 2) –40 мв; 3) –70 мв; 4) +90 мв.

26. При пике МПД скелетных мышц величина потенциала может быть: 1) –40; 2) +110 мв; 3) +80 мв; 4) 0 мв.

27. При залповом заходе ионов натрия в клетку: 1) работает натриевый насос; 2) работает калиевый насос; 3) калий-натриевый насос не работает; 4) уменьшается величина МПП.

28. При медленном заходе ионов натрия в клетку: 1) работает натриевый насос; 2) работает калиевый насос; 3) калий-натриевый насос не работает; 4) уменьшается величина МПП.

29. При следовой гиперполяризации скелетных мышц величина потенциала может быть: 1) +110 мв; 2) –80 мв; 3) –100 мв; -90 мв.

30. Положительный заряд на наружней поверхности мембраны в покое обусловлен: 1) выходом ионов калия из клетки; 2) заходом ионов натрия в клетку; 3) работой калиевого насоса; 4) заходом ионов калия в клетку.

31. В покое мембрана находится в состоянии: 1) поляризации; 2) деполяризации; 3) реполяризации; 4) гиперполяризации.

32. При возбуждении мембрана находится в состоянии: 1) поляризации; 2) деполяризации; 3) реполяризации; 4) гиперполяризации.

33. При  возбуждении  мембраны: 1) на наружней поверхности скапливаются положительные заряды; 2) на внутренней поверхности мембраны скапливаются положительные заряды; 3) на наружней поверхности мембраны скапливаются отрицательные заряды; 4) на внутренней поверхности скапливаются отрицательные заряды.

34. Различают следующие фазы МПД: 1) порог деполяризации; 2) следового потенциала; 3) поляризации;  4) пика МПД.

35. В фазе пика МПД различают следующие периоды:   1) деполяризации; 2) гиперполяризации; 3) реполяризации; 4) поляризации.

36. В фазе следового потенциала МПД различают следующие периоды: 1) деполяризации; 2) реполяризации; 3) гиперполяризации; 4) поляризации.

37. При действии раздражителя на ткань происходит: 1) открытие натриевых каналов; 2) открытие калиевых каналов; 3) медленный заход ионов натрия; 4) уменьшение МПП.

38. При критическом уровне деполяризации происходит: 1) исчезновение отталкивающей силы для захода ионов натрия; 2) уменьшение МПП; 3) залповый заход ионов натрия в клетку; 4) калий интенсивно выходит из клетки.

39. Причиной периода деполяризации фазы пика МПД является: 1) работа натриевого насоса; 2) работа калиевого насоса; 3) залпового пассивного захода ионов натрия; 4) залпового активного захода ионов натрия.

40. Причиной периода реполяризации пика МПД является: 1) работа натриевого насоса; 2) работа калиевого насоса; 3) залпового пассивного захода ионов натрия; 4) залпового активного захода ионов натрия.

41. Различают следующие фазы возбудимости: 1) абсолютной рефрактерности; 2) экзальтации; 3) следовой гиперполяризации; 4) реполяризации.

42. Нормальная фаза возбудимости соответствует: 1) периоду деполяризации пика МПД; 2) следовой деполяризации; 3) следовой гиперполяризации; 4) поляризации.

43. Супернормальная фаза возбудимости соответствует: 1) периоду деполяризации пика МПД; 2) следовой деполяризации; 3) следовой гиперполяризации; 4) поляризации.

44. Фазе экзальтации соответствует: 1) периоду деполяризации пика МПД; 2) следовой деполяризации; 3) следовой гиперполяризации; 4) поляризации.

45. Относительной фазе рефрактерности соответствует: 1) периоду деполяризации пика МПД; 2) следовой деполяризации; 3) следовой гиперполяризации; 4) порогу деполяризации.

46. Абсолютной фазе рефрактерности соответствует: 1) периоду деполяризации пика МПД; 2) следовой деполяризации; 3) следовой гиперполяризации; 4) реполяризации.

47. При экзальтации: 1) увеличивается пороговая сила; 2) уменьшается хронаксия; 3) увеличивается скорость нарастания силы раздражения; 4) пороговая сила не меняется.

48. При уменьшени пороговой скорости нарастания силы раздражения:1) увеличивается возбудимость ткани; 2) уменьшается хронаксия; 3) увеличивается КУД; 4) уменьшается порог деполяризации.

49. При увеличении пороговой скорости нарастания силы раздражения: 1) увеличивается возбудимость ткани; 2) уменьшается хронаксия; 3) увеличивается КУД; 4) уменьшается порог деполяризации.

50. При аккомодации ткани: 1) отсутствует ответная реакция на раздражение; 2) уменьшается возбудимость ткани; 3) уменьшается величина порога деполяризации: 4) уменьшается КУД.

51. На наружной поверхности мембраны в состоянии  критического уровня деполяризации имеются:1) положительные заряды; 2) нет зарядов;3) отрицательные заряды; 4) больше "+", чем в состоянии поляризации.                                     

52. В состоянии овершут внуренняя поверхность мембраны заряжена: 1) положительно;    2) отрицательно;   3) нет зарядов; 4) положительно и отрицательно.

53. В состоянии овершут возбудимость мембраны: 1) полностью отсутствует; 2) может быть сниженной, может отсутствовать; 3) возбудимость снижена;  4) не меняется по сравнению с покоем.

54. При увеличении критического уровня деполяризации отмечается: 1) уменьшение возбудимости; 2) уменьшение реобазы; 3) увеличение пороговой силы;  4)увеличение пороговой скорости нарастания силы раздражителя.                                          

55. При помещении клетки в раствор с повышенной концентрацией  ионов калия отмечается: 1) увеличение критического уровня деполяризации; 2) уменьшение критического уровня деполяризации; 3) уменьшается порог деполяризации;  4) увеличивается хронаксия.

56. При помещении клетки в раствор с повышенной концентрацией  ионов натрия отмечается: 1) увеличивается порог деполяризации; 2) уменьшается хронаксия; 3) уменьшается возбудимость; 4) увеличивается пороговая сила.

57. При помещении клетки в раствор с пониженной концентрацией  ионов натрия отмечается: 1) уменьшение порога деполяризации; 2) увеличение возбудимости; 3) увеличение МПП; 4) увеличивается лабильность.

58. В период следовой гиперполиризации: 1) увеличивается критический уровень деполяризации; 2) уменьшается критический уровень деполяризации; 3) увеличивается хронаксия; 4) уменьшается пороговая сила.

59. При работе натриевого насоса отмечается: 1) уменьшение МПП; 2) увеличение МПП; 3) увеличение МПД; 4) уменьшение критического уровня деполяризации.

60. При работе калиевого насоса отмечается: 1) уменьшение МПП; 2) увеличение МПП; 3) увеличение МПД;4) уменьшение критического уровня деполяризации.

61. При работе калиевого насоса отмечается:1) увеличение возбудимости; 2) возбудимость не меняется; 3) уменьшение возбудимости;   4) увеличивается пороговая сила.

62. При действии подпорогового раздражителя возникает локальный  ответ,потому что  при  этом  деполяризация  мембраны  достигает критического уровня: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВНН.

63. При гиперполяризации мембраны увеличивается критический уровень деполяризации, потому  что  при  этом увеличивается выход ионов калия изклетки: 1)НВН; 2)ВВВ; 3)НВВ; 4)ВВН.

64. При следовой деполяризации увеличивается возбудимость ткани, потому что при этом уменьшается критический уровень деполяризации: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ННВ; 4)ВНН.

65. При следовой деполяризации увеличивается возбудимость ткани, потому что при этом уменьшается порог деполяризации:1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)НВВ.

66. При следовой гиперполяризации увеличивается возбудимость ткани, потому что при этом уменьшается критический уровень деполяризации: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ННВ; 4)ВНН.

67. При действии  раздражителя  на  ткань  увеличивается  проницаемость мембраны для  ионов натрия,  потому что при этом открываются натриевые каналы:1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВВ.

68. В состоянии покоя наружная поверхность  мембраны  заряжена  положительно, потому что при этом осуществляется выход ионов калия: 1)ВНВ; 2)НВВ; 3)ВВН; 4)ВВВ.

69. В  состоянии возбуждения наружная поверхность мембраны заряжена отрицательными зарядами,  потому что при этом осуществляется проникновение ионов натрия внутрь клетки: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)НВВ.

70. Во  время абсолютной рефрактерности возбудимость ткани отсутствует, потому что при этом происходит реполяризация мембраны: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)НВН; 4)ВНН.

71. Во  время относительной рефрактерности возбудимость ткани отсутствует, потому что при этом происходит реполяризация мембраны: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)НВН; 4)ВНН.

72. Во  время экзальтации возбудимость ткани отсутствует, потому что при этом происходит реполяризация мембраны: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)НВН; 4)ВНН.

73. При следовой гиперполяризации увеличивается хронаксия,  потому что при этом уменьшается возбудимость: 1)НВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВВ.

74. При следовой деполяризации уменьшается  реобаза,  потому  что  при этом уменьшается критический уровень деполяризации: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ННВ.

75. При следовой деполяризации увеличивается скорость нарастания силы раздражения,  потому что при этом уменьшается возбудимость: 1)ННВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВВ.

76. При следовой деполяризации уменьшается скорость нарастания силы раздражения,  потому  что  при этом уменьшается возбудимость: 1)ВНВ; 2)НВН; 3)ВНН; 4)ННВ.

77. В  супернормальном периоде пороговая сила уменьшается,  потому что в этом периоде уменьшается критический уровень деполяризации:1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ННВ.

78. При работе натриевого насоса увеличивается МПП, потому что при этом натрий заходит в клетку: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ННН; 4)ВНВ.

79. При  работе  калиевого насоса уменьшается порог деполяризации,потому что при этом калий выходит из клетки: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

80. В период следовой деполяризации уменьшается реобаза, потому что при этом увеличивается критический уровень деполяризации: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ННН;   4)ВВН.

81. В  период  следовой  гиперполяризации увеличивается хронаксия,потому что при этом увеличивается порог деполяризации: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

82. При  действии  подпорогового  раздражителя   уменьшается порог деполяризации, потому что при этом уменьшается МПП: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

83. В период деполяризации пика МПД возбудимость ткани отсутствует,потому что при этом осуществляется залп ионов натрия внутрь клетки: 1)ННН; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ВВВ.

84. Во время периода, соответствующего  восходящей  части овершута возбудимость ткани снижена, потому что  при  этом работает натриевый насос: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ННВ; 4)ННН.

85. В период, соответствующий нисходящей части овершута возбудимость может отсутствовать, потому что при этом осуществляется залповый заход ионов натрия внутрь клетки: 1)ННН; 2)ННВ; 3)ВВН; 4)ВВВ.

86. Работа калиевого насоса всегда сопровождается уменьшением МПП,потому что при это ионы калия заходят внутрь клетки: 1)ВНН; 2)НВВ; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

87. Работа натриевого насоса  способствует  переходу  мембраны  из состояния деполяризации  в  состояние поляризации,  потому что при этом происходит аяктивный транспорт ионов натрия: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

88. Работа калиевого насоса сопровождается увеличением порога  деполяризации, потому  что  при этом уменьшается критический уровень деполяризации: 1)ВНВ; 2)НВН;   3)ННН; 4)ННВ.

89. В период реполяризации наружная поверхность мембраны может быть заряжена положительно, потому что в этот период работает  натриевый насос: 1)ВВВ; 2)ВНН;   3)ВНВ; 4)ВВН.

90. При увеличении количества ионов натрия во  внеклеточной  среде увеличивается порог деполяризации, потому что при этом уменьшается МПП: 1)НВН; 2)ННН; 3)НВВ;   4)ВВВ.

91. При увеличении количества ионов калия  во  внеклеточной  среде уменьшается порог деполяризации, потому что при этом увеличивается критический уровень деполяризации: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

3. ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА МЫШЦ


Мышечные волокна делятся на две группы:    1) поперечно-полосатые мышцы, которые, в свою очередь делятся на два вида: а) скелетные мышцы, б) сердечная мышца (миокард); 2) гладкие мышцы.

По международной номенклатуре скелетные мышцы делятся на три типа: 1) I тип мышечных волокон (быстрые мышцы, белые, гликолитические, анаэробные). Эти мышцы практически не содержат миоглобина, поэтому сокращаются в безкислородной среде. Энергия для сокращения этих мышц образуется за счет процессов гликолиза, поэтому их еще называют анаэробные; IIА тип мышечных волокон (медленные, красные, окислительно-гликолитические, аэробно-анаэробные); IIВ тип мышечных волокон (красные, медленные, аэробные, окислительные). IIА и IIВ типы мышечных волокон содержат много миоглобина, поэтому имеют красный цвет. IIВ тип мышечных волокон отличаются от 11А тем, что первые хорошо васкулизированны (содержат много капилляр, имеют хорошее кровоснабжение). По своей функции скелетные мышцы можно разделить на: 1) фазные – эти мышцы генерирут МПД, который распространяется по всей мышце, они быстро сокращаются и быстро расслабляются (отмечается четкая фазность мышечного сокращения);                 2) тонические – эти мышцы не способны генерировать полноценный МПД, распространяющегося типа, поэтому эти мышцы сокращаются и длительно находятся в этом состоянии (в этих мышцах отсутствует четкая фазность в процессе сокращения).


По своей локализации скелетные мышцы различают: 1) интрафузальные – они локализованны в рецепторах мышц (мышечном веретене);                2) экстрафузальные – все мышечные волокна, принадлежащие данной мышце и не входящие  в состав мышечного веретена.


Гладкие мышцы делятся на тонические и фазно-тонические. Тонические волокна не способны развивать «быстрые» сокращения. Фазно-тонические мышцы можно условно разделить на волокна, обладающие автоматией (способны к спонтанной генерации фазных сокращений) и на волокна, не обладающие свойством автоматии.   


Скелетные мышцы обладают тремя физиологическими свойствами: сократимость, возбудимость и проводимость. Гладкие мышцы и миокард, помимо перечисленных трех свойств, обладают еще автоматией – способностью сокращаться под влиянием импульсов, возникающих в самих мышцах. Сократимость – это способность мышцы сокращаться. Выделяют три основных режима сокращения мышц (рис.): 1) изотонический – при этом сокращение мышцы происходит за счет укорочения мышечного волокна, а напряжение (тонус) при этом практически не меняется;                2) изометрический – при этом сокращение мышц происходит за счет увеличения напряжения (тонуса), а длина мышечных волокон практически не меняется; 3) ауксотонический – смешанный режим сокращения мышц. 

У скелетных мышц выделяют два основных вида сокращения (рис.): 1. Одиночное – этот вид сокращения возникает на одиночное раздражение, достаточного для вызова возбуждения мышцы. При этом виде сокращения различают три фазы: а) латентная фаза (короткий скрытый период) от момента раздражения до появления сокращения;     б) фаза напряжения (сокращения) – в эту фазу происходит нарастание силы сокращения; в) фаза расслабления – происходит падение силы сокращения до исходной величины. 2. Тетаническое сокращение, или суммированное – при этом происходит длительное и сильное сокращение мышцы. Этот вид сокращения возникает в ответ на ритмический раздражитель – при этом происходит суммация сокращений. При этом суммация может  происходить после частичного расслабления мышцы (зубчатый тетанус) или без частичного расслабления (гладкий тетанус).
Амплитуда гладкого тетануса зависит от частоты раздражения. Зависимость ответной реакции мышцы от частоты раздражения получило название оптимума и пессимума. Частота раздражения (40 – 50 Гц)  при  которой  возникает  максимальная величина ответной реакции называется оптимум. Частота раздражения, при которой уменьшается величина ответной реакции или полностью исчезает называется пессимум. Зависимость ответной реакции от частоты раздражения объясняется изменением возбудимости при возбуждении. При частоте раздражения 40 – 50 Гц каждый последующий импульс (раздражение) попадает в  фазу экзальтации, поэтому отмечается наибольшая величина ответной реакции. При высокой частоте раздражения (200 – 400 Гц) каждый последующий импульс попадает в фазу относительной или абсолютной рефрактерности, поэтому величина ответной реакции либо уменьшается, либо  исчезает.

Для скелетной мышцы характерен еще один вид активности – контрактура. В эксперименте этот вид активности можно получить путем воздействия на мышцу гиперкалиевым раствором – при этом возникает длительная активность мышцы. В условиях целостного организма контрактура возникает при патологии и проявляется в длительном, слитном сокращении мышцы, которое не управляется корой больших полушарий. 

Для гладких мышц  виды сокращения несколько отличаются. Для тонических гладких мышц в условиях покоя характерно наличие базального тонуса – некоторой активности. В ответ на разные воздействия (медиаторы автономной нервной системы, гормоны) базальный тонус может повышаться или уменьшаться. Например, при действии адреналина на мышечную полоску аорты кролика базальный тонус повышается, а при действии ацетилхолина – понижается. Для фазно-тонических на фоне базального тонуса проявляется фазная активность: мышца спонтанно периодически укорачивается и удлиняется. При действии раздражителя на фоне повышения базального тонуса, повышается и фазная активность. У других фазно-тонических мышц в условиях покоя имеет место лишь базальный тонус, а фазной активности нет. В ответ на раздражение у этих мышц увеличивается базальный тонус и одновременно начинается проявление фазной активности (тригерный эффект).

Механизм сокращения мышцы. Для рассмотрения механизма сокращения  мышцы необходимо помнить о следующем: 

1. Мышечное волокно состоит из множества миофибрилл, каждая из которых состоит из большого количества протофибрилл и каждая протофибрилла состоит из миофиламентов. Таким образом, структурно-функциональная единица мышцы – миофиламенты. Каждая миофиламента состоит из одного толстого волокна (миозина) и вокруг него шесть тонких  нитей (волокон) – актина (рис.). Между миозином и актиновыми нитями имеются миозиновые поперечные мостики. В состоянии покоя головка поперечного мостика не соединяется с актином  - их соединению препятствует тропомиозин, который находится на глобуле актиновых нитей. Периодически (под влиянием раздражения)  тропомиозин двигается  в глубину бороздки – в желобок актиновых нитей (рис.) и освобождает место на актиновой нити для связывания с головкой поперечного мостика. Продвижение  тропомиозина в желобок актиновых нитей осуществляется  за счет конформационного изменения другого белка – тропонина, который происходит за счет соединения с ионами кальция. Таким образом, в состоянии покоя головка поперечного мостика не может соединяться с актиновой нитью, так как этому препятствует тропомиозин, находящийся на актиновой нити. При возбуждении происходит выход ионов кальция в межфибрилярное пространство и его соединение с тропонином, в результате чего изменяется пространственное распложение молекулы тропонина (конформационные изменения). Благодаря этому тропомиозин «уходит» в желобок актиновых нитей и освобождается место в актиновой нити для соединения головки поперечного мостика.                    

2. В мышечном волокне имеются множество продольных и поперечных канальцев (рис.). Продольные канальцы являются вместилищем ионов кальция (кальциевые цистерны) – в состоянии покоя концентрация ионов кальция в межфибрилярном пространстве очень низкая, так как они находятся в цистернах. Выход ионов кальция из цистерн осуществляется при возникновении МПД, который доходит до этих канальцев (Т-системы мышц).  Поперечные канальцы связывают внеклеточную среду с внутриклеточной, а также по мембране этих канальцев осуществляется распространение МПД. Место соединение одного поперечного канальца и двух продольных называю Т-системы мышц. 

3. При распространении МПД до Т-систем увеличивается проницаемость для ионов кальция и происходит их выход в межфибрилярное пространство. 

4. При соединении головки поперечного мостика с актиновыми нитями, образуется актомиозиновый комплекс, который обладает аденозинтрифосфотазной активностью. 

Таким образом, при образовании актомиозинового комплекса происходит расщепление АТФ и выделение энергии. Большая часть энергии используется для того, чтобы создать крутящий момент («гребок») и отрыв мостика от актиновой нити и благодаря этому  актиновая нить продвигается вдоль миозина (скользит) на 10нм. За период  укорочения (напряжения) происходит около 50 «гребков», в результате чего длина саркомера уменьшается примерно на 50%. Меньшая часть энерги тратится на работу кальциевого насоса, в результате чего ионы кальция заходят в цистерны и уровень кальция в межфибрилярном пространстве снижается и наступает процесс расслабления. В случае отсутствия АТФ наступает стойкое прикрепление голвки поперечного мостика к актину без последующего отрыва такое состояние мышц называется ригор. Это имеет место, например, при трупном окоченении. Из вышеизложенного следует, что в механизме мышечного сокращения большую роль играют четыре белка: 1) миозин – этот белок образует толстые нити, а также участвует в образовании актомиозинового комплекса; 2) актин – этот белок образует тонкие нити и участвует в образовании актомиозинового комплекса, а при разрыве поперечных мостиков продвигается вдоль миозина, способствуя сокращению мышцы;              3) тропомиозин – находится на актиновой нити и препятствует  соединению головки поперечного мостика с актином и образованию актомиозинового комплекса; 4) тропонин – этот белок способен изменять свою конформацию (пространственное расположение) в присутствии ионов кальция. Конформационное изменение тропонина, в свою очередь, способствует продвижению тропомиозина в желебок актиновых нитей, благодаря чему головка поперечного мостика соединяется с актином и образуется актомиозиновый комплекс.

Процесс сокращения, согласно теории             А. Хаксли, Симмонс (1971), происходит за счет скольжения актиновых нитей вдоль миозина за счет крутящегося движения поперечного мостика («гребок») с последующим его разрывом, в результате чего происходит продвижение (скольжение) актиновых нитей вдоль миозина.  Скольжения актиновых нитей происходит благодаря  целому ряду последовательных процессов: раздражение мышц – возникновение МПД и его распространение по мембране поперечного канальца до Т-систем – увеличивается проницаемость мембраны продольных канальцев (кальциевых цистерн) для ионов кальция – выход кальция в межфибрилярное пространство – изменение конформации тропонина – продвижение тропомиозина в желобок актиновых нитей – соединение головки поперечного мостика с актином и образование актомиозинового комплекса – гидролиз АТФ с освобождением энергии (все эти процессы происходят в скрытую фазу мышечного сокращения) – большая часть энергии идет на крутящиеся движения поперечных мостиков с последующим их разрывом – скольжение актиновых нитей вдоль миозина, то есть сокращение мышцы. Следует отметить, что каждый разрыв поперечного мостика сопровождается укорочением (напряженим) мышцы. Другая  часть (меньшая) энергии идет на работу кальциевого насоса – ионы кальция заходят в цистерны – наступает расслабление мышцы. 

В скелетных мышцах запас АТФ невелик – на 10 одиночных сокращений. Поэтому необходим постоянный ресинтез АТФ, который осуществляется тремя основными путями: 1) ресинтез АТФ за счет креатинфосфата (КФ), запасы которого ограничены. Эта реакция идет очень быстро, поэтому за несколько секунд можно совершить огромную работу, что и делается, например, спринтером или штангистом во время рывка; 2) гликолитический путь ресинтеза (за счет анаэробного расщепления глюкозы до молочной кислоты). При этом из 1мол. глюкозы образуется две молекулы АТФ. Возможности этого пути ограничены из-за накопления молочной кислоты, которая тормозит активность гликолитических ферментов. Этот вид ресинтеза осуществляется в пределах 20 – 120с., поэтому используется при беге на средние дистанции (200 – 400 – 800м.). Этот вид ресинтеза имеет место вначале всякой двигательной активности, пока кровообращение в мышцах не станет адекватным для третьего типа ресинтеза; 3) при аэробном окислении глюкозы и жирных кислот в цикле Кребса. Он соверщается в митохондриях. В среднем при окислении 1мол. глюкозы образуется около 38 мол. АТФ, а при окислении 1 мол. жирной кислоты – около 128 мол. АТФ. Этот процесс очень экономичный, однако требуется значительно больше времени, поэтому этот путь ресинтеза используется в тех случаях, где мощность работы невысокая. Запасы углеводов (гликоген, свободная глюкоза) и жиров (источник жирных кислот) достаточно велики. Например, за счет окисления только гликогена человек может непрерывно пробежать 15 км. пути; запасов жиров так много, что их хватит на несколько недель непрерывной работы.

Особенности сокращения гладких мышц. Здесь слабо выражен саркоплазматический ретикулюм (сеть поперечных и продольных канальцев), поэтому ионы кльция для сокращения поступает из внеклеточного пространства. Заметим, что МПД у гладкомышечных клеток (ГМК) кальциевой природы: именно в период генерации (образования) МПД кальций входит в клетку и вызывает акт сокращения. Отмечено, что все блокаторы кальциевой проницаемости (ионы марганца, кобальта, лантана, верапамил) блокируют возникновения МПД и сокращение в ГМК.

Другая особенность ГМК заключается в том, что кофеин не освобождает кальций и не вызывает кофеиновую контрактуру. Под влиянием кофеина в ГМК происходит увеличение внутриклеточной цАМФ (2,3-циклический аденозинмонофосфат), что приводит к расслаблению за счет активации кальциевого насоса, либо за счет блокады фосфорилирования миозина. Известно, что контакт миозина с актином (образование актомиозинового комплекса) в ГМК возможен в том случае, когда легкая цепь миозина (хвост миозиновой нити) получит фосфатную группу (когда произойдет фосфорилирование этой цепи). Расслабление происходит в том случае, когда фосфатная группа снимается с нитей миозина. Установлено, что фосфорилирование миозина осуществляется с помощью фермента киназы легкой цепи миозина, а дефосфорилирование осуществляется фосфотазой. Запуск фосфорилирования определяется появлением в среде ионов кальция, который взаимодействует с кальмодулином в результате чего происходит активация киназы и запускается процесс фосфорилирования миозина, а, следовательно, и процесса сокращения. Следует отметить, что энергии для сокращения ГМК при совершении одной и той же работы требуется в 100 – 500 раз меньше.  

Вопросы для повторения:

1. Различают следующие фазы одиночного мышечного сокращения: 1) латентный период; 2) фаза расслабления; 3) фаза пика МПД; 4) фаза реполяризации.

2. Различают следующие фазы одиночного мышечного сокращения: 1) латентный период и реполяризация; 2) скрытый период; 3) фаза сокращения и деполяризации; 4) фаза сокращения и расслабления.

3. В латентный период мышечного сокращения происходит: 1) выход ионов калия из мышечных клеток; 2) выход ионов кальция из цистерн; 3) заход ионов натрия в мышечные клетки; 4) возникновения пика МПД.

4. В фазу мышечного сокращения происходит: 1) выход ионов калия из мышечных клеток; 2) выход ионов кальция из цистерн; 3) периодический разрыв поперечных мостиков; 4) скольжение актиновых нитей вдоль миозина.

5. В фазу мышечного сокращения происходит: 1) изменение конформации тропонина; 2) уход тропомиозина  в желобок актиновых нитей;  3) скольжение актиновых нитей вдоль миозина; 4) расщепление АТФ.

6. В латентный период мышечного сокращения происходит: 1) изменение конформации тропонина; 2) уход тропомиозина  в желобок актиновых нитей;  3) скольжение актиновых нитей вдоль миозина; 4) расщепление АТФ.

7. В фазу мышечного расслабления происходит: 1) изменение конформации тропонина; 2) уход тропомиозина  в желобок актиновых нитей;  3) работа кальциевого насоса; 4) выход кальция из цистерн.

8. В фазу мышечного расслабления происходит: 1) работа кальциевого насоса; 2) выход кальция из цистерн; 3) заход ионов кальция в цистерны; 4) разрыв головки поперечного мостика от актиновых нитей.

9. При мышечном сокращении происходит: 1) периодический разрыв поперечных мостиков; 2) скольжение актиновых нитей вдоль миозина; 3) стойкое прикрепление поперечных момтиков к актиновым нитям; 4) разрыв головки поперечного мостика от актиновых нитей.

10. При состоянии ригор происходит: 1) периодический разрыв поперечных мостиков; 2) скольжение актиновых нитей вдоль миозина; 3) стойкое прикрепление поперечных моcтиков к актиновым нитям; 4) разрыв головки поперечного мостика от актиновых нитей.

11.При тетаническом сокращении отмечается: 1) фаза сокращения и расслабления; 2) длительное и сильное мышечное сокращение; 3) стойкое прикрепление поперечных моcтиков к актиновым нитям; 4) три фазы мышечного сокращения.

12. Виды тетанического сокращения бывают: 1) одиночное; 2) гладкий тетанус; 3) зубчатый тетанус; 4) ригор.

13. Тетаническое сокращение возникает при действии на мышцу: 1) максимального   одиночного раздражителя; 2) сверхмаксимального одиночного раздражителя; 3) ритмического порогового раздражителя; 4) ритмического максимального раздражителя.

14. Оптимум возникает при действии: 1) максимального раздражителя; 2) сверхмаксимального раздражителя; 3) определенной частоты ритмического раздражителя; 4) наибольшой скоростью нарастания силы раздражения.

15. Пессимум возникает при действии: 1) максимального раздражителя; 2) сверхмаксимального раздражителя; 3) определенной частоты ритмического раздражителя; 4) наибольшей скорости нарастания силы раздражения.

16. Типы скелетных мышц бывают: 1) поперечно-полосатые; 2) гладкие; 3) красные; 4) белые.

17. Типы скелетных мышц бывают:1) I; 2) гладкие; 3) II А;  4) II В.

18. Различают следующие мышцы: 1) поперечно-полосатые; 2) гладкие; 3) сердечная; 4) скелетные.

19. Различают следующие виды поперечно-полосатой мышцы: 1) скелетные; 2) сердечная; 3) мышцы кишечника; 4) II А.

20. К гладким мыщцам относятся: 1) сердечная; 2) II В; 3) мышцы желудка; 4) мышцы стенки сосудов.

21. К свойствам скелетных мышц относятся: 1) возбудимость и проводимость; 2) сократимость и автоматизм; 3) сокращение; 4) возбудимость и сократимость.

22. К свойствам гладких мышц относятся:  1) возбудимость и проводимость; 2) сократимость и автоматизм; 3) сокращение; 4) возбудимость и сократимость.

23. Режимы сокращения мышц зависит от: 1) частоты ритмического раздражителя; 2) силы раздражителя; 3) изменения длины мышечного волокна; 4) изменения поперечного сечения мышц.

24. Различают следующие режимы мышечного сокращения: 1) тетаническое; 2) одиночное; 3) изотоническое; 4) ауксотоническое.

25. При изотоническом сокращении происходит: 1) укорочение мышцы; 2) удлинение мышцы; 3) увеличение поперечного сечения; 4) уменьшение поперечного сечения.

26. При изометрическом сокращении происходит: 1) укорочение мышцы; 2) удлинение мышцы; 3) увеличение поперечного сечения; 4) уменьшение поперечного сечения.

27. При ауксотоническом сокращении происходит: 1) укорочение мышцы; 2) удлинение мышцы; 3) увеличение поперечного сечения; 4) уменьшение поперечного сечения.

28. За счет МПД в мышцах происходит:1) изменение конформации тропомиозина;2) выход ионов кальция из цистерн;3) проникновение кальция в цистерны;4) разрыв поперечных мостиков.

29. Выход ионов кальция из цистерн обеспечивает:1) образование актомиозина; 2) расщепление АТФ;3) изменение конформации тропомиозина; 4) разрыв поперечных мостиков.

30. Ригор - это состояние мышц, при котором происходит:1) стойкое прикрепление поперечных мостиков к миозину; 2) периодический разрыв поперечных мостиков;3) изменение конформации трпомиозина; 4) разъединение поперечных мостиков и миозина.

31. При расслаблении мышцы происходит:1) стойкое прикрепление поперечных мостиков к миозину; 2) периодический разрыв поперечных мостиков; 3) изменение конформации трпомиозина; 4) разъединение поперечных мостиков и миозина.

32. При сокращении мышцы происходит:1) стойкое прикрепление поперечных мостиков к миозину; 2) периодический разрыв поперечных мостиков;3) изменение конформации трпомиозина; 4) разъединение поперечных мостиков и миозина.

33. Энергия АТФ используется для: 1) выталкивания тропонина в желобок актиновых нитей; 2) скольжения актиновых нитей; 3) выхода кальция из цистерн; 4) возникновения МПД.

34. В процессах мышечного сокращения участвуют следующие белки: 1) тропонин и трпомиозин; 2) альбумины и гобуллины;3) актин, миозин, тропонин; 4) тропонин, актин, миозин,тропомиозин.

35. При одиночном максимальном раздражителе возникает: 1) оптимум; 2) пессимум;  3) тетанус; 4) сокращение и полное расслабление.

36. Моторная единица включает: 1) мотонейрон спинного мозга;  2) экстрафузальные мышцы;  3) эфферентный нерв и интрафузальные мышцы;  4) мотонейрон, эфферентный нерв и экстрафузальные мышцы.

37. При изотоническом сокращении мышцы: 1) укорачиваются волокна;  2) удлинняются мышеч.волокна; 3) увеличив.напряжение; 4) удлинняются волкна и увел.напряж.

38. При изометрическом сокращении: 1) укорачиваются волокна; 2) удлинняются мыш.волокна; 3) увеличив.напряжение; 4) укороч.волкна и увел.напряж.

39. При ауксотоническом сокращении: 1) укорачиваются волокна; 2) удлинняются мыш.волокна; 3) увеличив.напряжение; 4) укорочен.волкна и увел.напряж.

40. Деполяризации  мышечной   мембраны  до  критического  уровня способствует сокращению мышц, потому что при этом осуществляется выход ионов кальция из цистерн: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

42. Изменение  конформации  тропомиозина  способствует расщеплению АТФ,потому что при этом происходит образование актомизинового комплекса: 1)ВНН; 2)НВВ; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

43. Выход ионов кальция из цистерн способствует образованию актомизинового комплекса, потому что при этом изменяется конформация тропомиозина: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3) ВНН; 4)НВВ.

44. Смещение тропомиозина в желобок актиновых нитей способствует расщеплению АТФ, потому что при этом образуется актомиозиновый комплекс: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

45. В относительном рефрактерном периоде увеличивается пороговая сила,потому что этот период соответствует реполяризации:1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВН.

46. При расщеплении АТФ происходит скольжение активных нитей вдоль миозина, потому  что  при этом отмечается периодический разрыв поперечных мостиков: 1)НВН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВНН.

47. Энергия АТФ используется для мышечного сокращения,  потому что  при этом проиходит периодический разрыв поперечных мостиков: 1)НВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВВ.

48. При  действии  ритмического  раздражителя на скелетную мышцу можно получить тетаническое сокращение,  потому что у волокон скелетных мышц короткий абсолютный рефрактерный период: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ННВ.

49. Оптимум  сокращения  мышцы  возникает  при  ритмической стимуляции 40-50 Гц,  потому что при этом каждое последующее раздражение попадает в фазу экзальтации от предыдущего: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

50. Скелетная мышца сокращается по закону "все или ничего", потому что она состоит из волокон разной возбудимости: 1)ННН; 2)НВН; 3)НВВ; 4)ВВВ.

51. При  сокращении  в  мышцах возникает МПД,  потому что при этом происходит скольжение актиновых нитей вдоль миозинового волокна: 1)ВВВ; 2)НВН; 3)НВВ; 4)ННН.

52. Гладкий  тетанус возникает при действии ритмического раздражителя высокой частоты,  потому что при этом происходит суперпозиция одиночных сокращений: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

53. При сокращении мышцы возникает МПД, потому что при этом происходит деполяризация мембраны: 1)НВН; 2)ННН; 3)НВВ; 4)ННВ.

54. Возникновение  МПД  в  мышечной мембране приводит к сокращению мышцы, потому что при этом происходит скольжение  актиновых  нитей вдоль миозина: 1)ВВН; 2)ВНН;   3)ВНВ; 4)ВВВ.

55. Изменение конформации тропомиозина способствует мышечному сокращению, потому что при этом расщепляется АТФ: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ННН.

56. При расщеплении  АТФ  происходит  скольжение  актиновых  нитей вдоль миозина, потому что при этом работает кальциевый насос: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ННН.

57. Расщепление АТФ способствует расслаблению  мышц,  потому  что при этом работает кальциевый насос: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

58. Работа кальциевого насоса способствует мышечному расслаблению,потому что при этом кальций выходит из цистерн: 1)ННН; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВН.

59. Вышедший  кальций  из  цистерн  способствует  расщеплению АТФ,потому что  выход кальция способствует образованию актомиозина: 1)НВН; 2)ВВВ; 3)ННВ; 4)НВВ.

60. При изотоническом сокращении происходит укорочение мышцы,  потому что при этом повышается мышечный тонус: 1)ННВ; 2)ВНВ; 3)НВН; 4)НВВ.

61. При изометрическом сокращении происходит повышение  напряжения мышцы, потому что при этом увеличивается поперечное сечение мышцы: 1)ННН; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ВНВ.

62. Работа натриевого насоса способствует расслаблению мышц, потому что при этом наступает реполяризация: 1)ННН; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ВВВ.

63. Оптимум сокращения мышц возникает при  ритмической  стимуляции частотой 100 Гц,  потому что при этом каждое последующее возбуждение попадает в фазу  экзальтации: 1)ВВВ; 2)НВВ; 3)НВН; 4)ННН.

64. Пессимум  сокращения  возникает при частоте раздражения меньше 40 ГЦ,  потому что при этом каждый последующий импульс попадает  в фазу рефрактерности: 1)ННВ;   2)НВН; 3)НВВ; 4)ННН.

65. При одиночном раздражении возникает  гладкий  тетанус,  потому что при этом происходит суперпозиция сокращений:1)ВНВ; 2)ННН; 3)ННВ; 3)НВН; 4)НВВ. 

66. При сокращении мышцы возникает МПД, потому что при этом происходит периодический разрыв поперечных мостиков: 1)ННН; 2)НВН; 3)НВВ; 4)ВНН.

67. Скелетные мышцы способны к  тетаническому  сокращению,  потому что они реагируют на ритмический раздражитель: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

4. ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА НЕРВОВ. МИОНЕВРАЛЬНЫЙ СИНАПС.

Нерв и нервные стволы, которые можно видеть невооруженным глазом – есть совокупность аксонов, окруженные общей соединительно-тканной оболочкой.


В центральной нервной системе (ЦНС) аксон окружают клетки, в совокупности называемые нейроглией; за пределами ЦНС аксон заключен в оболочку из швановских клеток – неврилемма. Аксон оканчивается группой концевых разветвлений, которые служат для передачи сигналов другим нейронам или исполнительным органам. Вокруг некоторых аксонов швановские клетки откладывают спиральные слои изолирующего материала – миелин. Миелин имеет липидную природу и выполняет следующие основные функции: 1) является изолятором, в результате чего препятствует прохождению ионов и возникновению местных токов на участках нерва, покрытых миелином; 2) выполняет трофическую функцию: регулирует обмен веществ, регулирует рост осевого цилиндра, принимает участие в синтезе ацетилхолина. Нервы, в структуре которых имеется миелин, называются миелиновыми нервами. В этих нервах есть небольшие участки, которые не покрыты миелином – перехваты Ранвье (рис.). Вокруг аксонов, находящихя в ЦНС, миелин образуется не не швановскими клетками, а особыми клетками сателлитами – олигодендроцитами. Нервы, не имеющие миелин, называются безмиелиновыми. Таким образом, по своей структуре нервы бывают миелиновые и безмиелиновые. Каждый нерв обладает двумя физиологическими свойствами: возбудимостью и проводимостью

Механизм распространения возбуждения по нерву. Распространение возбуждения по нерву объясняется теорией местных токов. При любом раздражении нерва (электрическим током, прикосновением, каким-либо повреждающим фактором и т.д.) происходит изменение МПП. До раздражения нерв поляризован, а при стимуляции нерва он деполяризуется. Если при этом приложить к поверхности нерва два электрода, из которых один будет находиться в точке раздражения, а другой на участке, не подвергнутом раздражению, то прибор покажет, что первый электрод заряжен отрицательно по отношению ко второму. Такая местная деполяризация является начальным этапом возникновения нервного импульса. Этот местный процесс развивается медленно и, если он не достигнет критической величины, то , происходящие в нерве восстановительные процессы приводят к реполяризации мембраны нерва и изменения останутся чисто локальными (местными, не распространяющимися). Если деполяризация достаточно быстро достигает критического уровня, то она сама вызовет раздражение соседних участков нерва по обе стороны от себя. Таким образом, в результате местной стимуляции, возникает электрический ток, направленный от  двух неактивных пока участков к деполяризованному участку (рис.). В результате этого местного тока происходит деполяризация двух новых участков нерва, находящихся по обе стороны от места раздражения. Эти два новых деполяризованных участка начнут стимулировать примыкающие к ним неактивные области и т.д., то есть возникает цепная реакция. Таким образом, это «самопроизводящееся» состояние деполяризации будет распространяться по нервному волокну. Такую распространяющуюся деполяризацию называют МПД нерва, который возникает быстро (его длительность около 2 мс). После каждого МПД должен пройти  определенное время, прежде, чем сможет возникнуть второй МПД. Этот промежуток называется абсолютным рефрактерным периодом (от 0,2 до 2 мс). Механизм передачи возбуждения по нерву будет зависеть от его структуры. В безмиелиновом нервном волокне происходит непрерывное распространение возбуждения, поэтому местные токи проходят через большую поверхность мембраны. В миелиновых нервах участки, покрытые миелином обладают очень высоким сопротивлением (100000 – 160000 ом/см2). Таким образом, строение миелинового нерва создает предпосылки для качественно нового типа проведения возбуждения – сальтаторного (от латинского persaltum – прыжки). Местные токи, в одном из перехватов не проходят через всю мембрану (как это отмечалось в безмиелиновых нервах), а идут через соседние перехваты, то есть, возникший МПД в участке раздражения, как бы перескакивают («прыгают») от одного перехвата Ранвье к другому. При этом МПД может перескакивать через 2-3 и даже 5 перехватов Ранвье. Нетрудно убедиться в преимуществе сальтаторного типа проведения возбуждения по нерву: 1) при этом увеличивается скорость распространения возбуждения (до 120 м/с); 2) распространение возбуждения происходит с меньшими затратами энергии, то есть более экономно.


Скорость проведения импульсов возрастает с увеличением диаметра аксона, так как при этом снижается внутреннее сопротивление. Таким образом, толстые нервы проводят возбуждение быстрее, чем тонкие. Однако у позвоночных высокие скорости достигаются иным путем. Важную роль при этом играет миелиновая оболочка, которая служит хорошим изолятором, так что прохождение тока между жидкостью, окружающей эту оболочку, и внутренней средой аксона, невозможно. Местные токи могут проходить только в перехватах Ранвье. Миелинизированное  нервное волокно толщиной всего лишь в несколько  микрон способно проводить импульсы со скоростью до 100 м/с, тогда как у самых толстых волокон (1 мм в диаметре), не покрытых миелином, скорость проведения составляет лишь 20 – 50 м/с. Если же брать только миелиновые нервные волокна, то здесь отмечается четкая зависимость скорости проведения возбуждения от диаметра нервных волокон (табл.).

Законы проведения возбуждения по нерву (рис.). Различают три закона проведения возбуждения по нерву. Первый закон свидетельствует о том, что возбуждение распространяется по нерву только в случае его анатомической и физиологической целостности. Так, если перерезать нерв (нарушить анатомическую целостность), то возбуждение по нерву распространяться не будет. Если каким-либо повреждающим агентом (хлороформ, эфир, раствор KCl) подействовать на нерв, мы нарушаем временно физиологическую целостность нерва. В этом случае возбуждение также не будет распространяться по нерву. Второй закон свидетельствует о том, что возбуждение распространяется по нерву в обе стороны от места раздражения, то есть в нервах отмечается двухстороннее проведение возбуждения. Третий закон свидетельствует об изолированном проведении возбуждения по нерву, то есть возбуждение с одного нерва не передается на другой нерв как бы близко не находились нервные волокна. Следует отметить, что закон физиологической целостности нерва в какой-то мере относителен для миелиновых волокон, в которых возбуждение распространяется скачкообразно, поэтому при небольшом участке альтерации нерва возбуждение может перейти этот участок. Закон изолированного проведения возбуждения относителен для безмиелиновых нервов, так как при сильном возбуждении оно может перейти с одного безмиелинового нерва на другой безмиелиновый нерв.


Механизм передачи возбуждения через синапс. Нервная система состоит из отдельных нейронов, разделенных межклеточными промежутками, поэтому должен существовать механизм, который позволяет нервному импульсу «перескакивать» с аксона  одного нейрона на дендриты или тела другого или, в случае нервно-мышечного соединения - на мышцу.


В истории изучения передачи возбуждения с нерва на мышцу почетное место принадлежит физиологу Александру Григорьевичу Геницинскому. Он отдал изучению этой проблемы 15 лет своей исключительно плодотворной жизни. В период 1935 – 1950 гг. был большой научный спор между сторонниками двух теорий синаптического проведения возбуждения в нервно-мышечном соединении – электрической и химической. И только в 1949 г на Пражском симпозиуме по свидетельству Экклса «почти всеми было признано, что передача  импульсов в нервно-мышечном соединении и в ганглиях осуществляется посредством ацетилхолина».


В классическом эксперименте Отто Леви в 1921 г. с двумя сердцами, было наглядно продемонстрированно, что нервы при раздражении могут выделять какое-то, способное к диффузии, вещество. Когда два изолированных сердца соединяли таким образом, что кровь, выходившая из одного сердца, поступало в другое . при раздражении блуждающего нерва одного сердца останавливались оба сердца. Позже было установлено, что диффундирующее вещество представляет собой ацетилхолин.


Существующие межнейронные соединения Шеррингтон назвал синапсами. Синапс – это структурное образование, где происходит переход одного нервного волокна на другой, или переход нерва на нейрон и мышцу. Для синаптического участка аксона характерно скопление мелких округлых телец – синаптических пузырьков (везикул) диаметром от 10 до 20 нм. Эти пузырьки содержат специфическое вещество, которое освобождается при возбуждении  аксона и называется медиатором. Окончание аксона с пузырьками называется пресинаптической мембраной. Участок нерва, нейрона или мышцы, куда непосредственно передается возбуждение называется постсинаптической мембраной. Между этими двумя структурами имеется небольшой промежуток (не более 50 нм), который называется синаптической щелью. Таким образом, любой синапс состоит из трех частей: пресинаптической мембраны, синаптической щели и постсинаптической мембраны (рис.). Из вышеизложенного следует, что в синапсах передача возбуждения осуществляется химическим способом и происходит это за счет трех процессов:                   1) освобождения медиатора из пузырьков; 2) диффузии медиатора в синаптическую щель; 3) соединением этого медиатора со специфическими реактивными структурами постсинаптической мембраны, что приводит к образованию нового импульса.


При каждом нервном импульсе происходит освобождение медиатора из пузырьков, который диффундирует в синаптическую щель и соединяется с реактивными структурами (субстанциями, рецепторами) постсинаптической мембраны и при этом возникает усиление проницаемости для ионов натрия или ионов калия. В первом случае (при увеличении проницаемости для ионов натрия) происходит деполяризация постсинаптической мембраны с образованием возбуждающего постсинаптического потенциала (ВПСП). Если ВПСП доходит до критического уровня (это зависит от количества медиатора), тогда во внесинаптической мембране возникает МПД (рис.). Во втором случае (при увеличении проницаемости для ионов калия) происходит гиперполяризация мембраны с образованием тормозного постсинаптического потенциала (ТПСП). Возникновение ВПСП или ТПСП на постсинаптической мембране зависит от медиатора, который выделяется в пресинаптической мембране: ацетилхолин и норадреналин вызывает возникновение ВПСП, а гамма аминомаслянная кислота – возникновение ТПСП. Синапс оказывает известное сопротивление потоку импульсов в нервной системе и не каждый импульс, достигший синапса, передается на следующий нейрон. Разные синапсы оказывают различное сопротивление, поэтому они играют важную роль в определении пути импульса по нервной системе и в реакции организма на тот или иной раздражитель. Лекарственное вещество стрихнин снижает синаптическое сопротивление; при отравлении стрихнином самый слабый раздражитель вызывает у человека секреторную активность всех желез и судорожное сокращение всех мышц тела.


Величина синаптического сопротивления может изменяться под влиянием нервных импульсов: в одном случае приходящий импульс может свести на нет действие другого, в другом случае импульс может усилить действие другого – происходит облегчение. Эти два процесса играют важную роль в интеграции активности различных органов и частей тела. Таким образом, торможение и усиление может происходить только в синапсе, поскольку после того, как импульс  начал свой путь по нерву, распространение его не может быть ни остановлено, ни ускорено. В нервно-мышечном синапсе в пресинаптической мембране выделяется ацетилхолин, который диффундирует в синаптическую щель и соединяется с холинореактивными структурами (белки, чувствительные к ацетилхолину) постсинаптической мембраны и вызывает местную деполяризацию с образованием ВПСП. Если ВПСП доходит до критического уровня, тогда во внесинаптической мембране возникает распространяющийся потенциал действия (МПД). Передачу импульсов с пресинаптической мембраны можно блокировать, если ввести вещество, которое обладает сродством к холинреактивной структуре постсинаптической мембраны. Таким веществом является  яд кураре, который соединяется  с холинореактивными структурами постсинаптической мембраны и выделившийся ацетилхолин перестает действовать на постсинаптическую мембрану. Другой яд – ботулиновый токсин препятствует выделению ацетилхолина из пресинаптической мембраны.


Гистохимическое исследование обнаружило, что в области синапса высокая концентрация активного фермента  ацетилхолинэстеразы, который гидролизует ацетилхолин на холин и уксусную кислоту. Часть холина захватывается пресинаптической мембраной из которого опять синтезируется ацетилхолин. Другая часть холина и уксусная кислота в виде ацетатов всасывается в кровь. Если ввести ингибитор холинэстеразы (эзерин, простигмин, галантамин), то удлиняется рефрактерный период и мышца не реагирует на новые раздражения (рис.). Таким образом, для возникновения нового сокращения, должно произойти разрушение ацетилхолина, который выделился от предыдущего импульса.

Вопросы для повторения:
1. Посвоей структуре нервы бывают: 1) мякотные; 2) миелиновые; 3) непрерывные; 4) безмиелиновые.

2. В миелиновых нервах различают: 1) перехваты Ранвье; 2) осевой цилиндр; 3) швановскую оболочку и миелин; 4) актин.

3. В безмиелиновых нервах различают: 1) перехваты Ранвье; 2) осевой цилиндр; 3) швановскую оболочку; 4) миелин.

4. В миелиновых нервах возбуждение распространяется: 1) с большой скоростью; 2) медленно; 3) непрерывно; 4) скачкообразно.

5. В безмиелиновых нервах возбуждение распространяется: 1) с большой скоростью; 2) медленно; 3) непрерывно; 4) скачкообразно.

6. В миелиновых нервах возбуждение распространяется: 1) от одного перехвата Ранвье к другому; 2) по всей мембране; 3) за счет круговых токов; 4) за счет местных токов.

7. В безмиелиновых нервах возбуждение распространяется: 1) от одного
перехвата Ранвье к другому; 2) по всей мембране; 3) за счет круговых токов; 4) за счет местных токов.

8. Скорость передачи возбуждения в миелиновых нервах  колеблется в пределах: 1) 70-120 м/с; 2) 90 м/с; 3) 10-15 м/с; 4) 20 м/с.

9. Скорость передачи возбуждения в безмиелиновых нервах колеблется в пределах: 1) 70-120 м/с; 2) 90 м/с; 3) 10-15 м/с; 4) 20 м/с.

10. Различают следующие законы проведения возбуждения по нерву: 1) анатомической и физиологической целостности нерва; 2) изолированного проведения возбуждения; 3) непрерывного проведения возбуждения; 4) скачкообразного проведения возбуждения.

11. Различают следующие законы проведения возбуждения по нерву: 1) изолированного проведения возбуждения; 2) непрерывного проведения возбуждения; 3) скачкообразного проведения возбуждения; 4) двухстороннего проведения возбуждения.

12. В основе местного обезболивания  лежит нарушение закона: 1) анатомической и физиологической целостности нерва; 2) изолированного проведения возбуждения; 3) скачкообразного проведения возбуждения; 4) двухстороннего проведения возбуждения.

13. Парабиоз – это: 1) повышение возбудимости ткани; 2) околожизненное состояние; 3) отсутствие возбудимости; 4) уменьшение возбудимостим.

14. Различают следующие фазы парабиоза: 1) парадоксальная; 2) экзальтация; 3) абсолютная рефрактерность; 4) уравнительная.

15. В уравнительную фазу парабиоза происходит: 1) одинаковая ответная реакция на раздражительн максимальной и минимальной силы; 2) ответная реакция на минимальный раздражитель выше, чем на максимальный; 3) ответная реакция на максимальный раздражитель выше, чем на минимальный; 4) нет ответной реакции на раздражитель максимальной и минимальной силы.

16. В парадоксальную фазу парабиоза происходит: 1) одинаковая ответная реакция на раздражительн максимальной и минимальной силы; 2) ответная реакция на минимальный раздражитель выше, чем на максимальный; 3) ответная реакция на максимальный раздражитель выше, чем на минимальный; 4) нет ответной реакции на раздражитель максимальной и минимальной силы.

17. В тормозную фазу парабиоза происходит: 1) одинаковая ответная реакция на раздражительн максимальной и минимальной силы; 2) ответная реакция на минимальный раздражитель выше, чем на максимальный; 3) ответная реакция на максимальный раздражитель выше, чем на минимальный; 4) нет ответной реакции на раздражитель максимальной и минимальной силы.

18. Синапс состоит из: 1) пресинаптической мембраны; 2) миелина; 3) постсинаптической мембраны; 4) перехватов Ранвье.

19. Синапс состоит из: 1) синаптической щели; 2) миелина; 3) швановской оболочки; 4) постсинаптической мембраны.

20. В пресинаптической мембране находятся: 1) везикулы, наполненные ионами кальция; 2) везикулы, наполненные ацетилхолином; 3) везикулы, наполненные норадреналином; 4) реактивные субстанции.

21. В постсинаптической мембране находятся: 1) везикулы, наполненные ионами кальция; 2) везикулы, наполненные ацетилхолином; 3) везикулы, наполненные норадреналином; 4) реактивные субстанции.

22. В синаптической щели может находиться: 1) ацетилхолин; 2) норадреналин; 3) реактивная субстанция; 4) ГАМК.

23. Медиаторы – это: 1) гормоны; 2) ацетилхолин и норадреналин; 3) химически активные вещества, выделяющиеся в нервных окончаниях; 4) вещества, находящиеся в везикулах пресинаптической мембраны.

24. Различают следующие реактивные субстанции: 1) холинореактивные; 2) ГАМК; 3) адренореактивные; 4) норадреналин

25. Холинореактивные субстанции обладают высокой чувствительностью к:  1) ацетилхолину; 2) норадреналину; 3) мускарину (яду грибов); 4) ГАМК.

26. Адренореактивные субстанции обладают высокой чувствительностью к: 1) ацетилхолину; 2) норадреналину; 3) мускарину (яду грибов); 4) ГАМК.

27. Различают следующие холинореактивные субстанции: 1) ацетилхолин; 2) М-холинореактивные; 3)  норадреналин; 4) Н-холинореактивные.

28. Различают следующие адренореактивные субстанции: 1) норадреналин; 2) альфа и беиа1; 3) бета2; 4) ацетилхолин.

29. При взаимодействии ацетилхолина с М-холинореактивной субстанцией отмечается: 1) усиление функции; 2) ослабление функции; 3) функция не меняется; 4) деполяризация постсинаптической мембраны.

30. При взаимодействии ацетилхолина с Н-холинореактивной субстанцией отмечается: 1) усиление функции; 2) ослабление функции; 3) функция не меняется; 4) деполяризация постсинаптической мембраны.

31. При взаимодействии норадреналина с альфа адренореактивной субстанцией отмечается: 1) усиление функции; 2) ослабление функции; 3) функция не меняется; 4) деполяризация постсинаптической мембраны.

32. При взаимодействии норадреналина с бета1 адренореактивной субстанцией отмечается: 1) усиление функции; 2) ослабление функции; 3) функция не меняется; 4) деполяризация постсинаптической мембраны.

33. При взаимодействии норадреналина с бета2 адренореактивной субстанцией отмечается: 1) усиление функции; 2) ослабление функции; 3) функция не меняется; 4) деполяризация постсинаптической мембраны.

34. При взаимодействии возбуждающих медиаторов с постсинаптической мембраной возникает: 1) деполяризация постсинаптической мембраны; 2) ВПСП; 3) ТПСП; 4) гиперполяризация постсинаптической мембраны.

35. При взаимодействии тормозных медиаторов с постсинаптической мембраной возникает: 1) деполяризация постсинаптической мембраны; 2) ВПСП; 3) ТПСП; 4) гиперполяризация постсинаптической мембраны.

36. Передача возбуждения в синапсе осуществляется с помощью: 1) пика МПД; 2) ВПСП; 3) медиатора, который дифундирует через пресинаптическую мембрану; 4) ацетилхолина и норадреналина.

37. В возникновении ВПСП играет роль: 1) повышение проницаемости для ионов натрия; 2) повышения проницаемости для ионов калия; 3) деполяризация постсинаптической мембраны; 4) гиперполяризация постсинаптической мембраны.

38. В возникновении ТПСП играет роль: 1) повышение проницаемости для ионов натрия; 2) повышения проницаемости для ионов калия; 3) деполяризация постсинаптической мембраны; 4) гиперполяризация постсинаптической мембраны.

39. Реактивные субстанции – это: 1) медиаторы в везикулах пресинаптической мембраны; 2) специфические белки в постсинаптической мембране, обладающие высокой чувствительностью к медиатору; 3) адренореактивные белки; 4) холинореактивные белки.

40. ВПСП возникает за счет медиатора: 1) ацетилхолина; 2) серотонина; 3)ГАМК; 4)норадренаалина

41. При блокировании холинэстеразы возникает: 1) торможение; 2) возбуждение; 3) гиперполяризация; 4) облегчение рефлекса.

42. ТПСП возникает за счет: 1) ацетилхолина; 2) норадреналина; 3) ГАМК; 4)норадреналина.

43. При блокировании холинэстеразы возникает: 1) деполяризация; 2) реполяризация;  3) гиперполяризация; 4) стойкая деполяризация.

44. ТПСП возникает за счет: 1) выхода калия из клетки; 2) проникновения калия в клетку; 3) медленного захода натрия; 4) реполяризации.

45. В миелиновых нервных волокнах скорость проведения возбуждения больше, чем в безмиелиновых, потому что в миелиновых нервных волокнах происходит непрерывное распространение возбуждения: 1)НВН; 2)ВНВ; 3)ННН; 4)ВНН.

46. Выделившийся в пресинаптической мембране ацетилхолин может  вызвать ослабление работы внутреннего органа,  потому что при этом ацетилхолин взаимодействует с  Н-холинореактивными  структурами  постсинаптической мембраны: 1)НВВ; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВН.

47. В  постсинаптической мембране образуется ВПСП,  потому что в пресинаптической мембране может выделяться ГАМК: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

48. В постсинаптической мембране может возникнуть ТПСП,  потому  что  в пресинаптической мембране может выделяться ГАМК: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

49. В  безмиелиновых  нервах большая скорость распространения возбуждения, потому что в них отсутствует миелин: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ННВ; 4)ННН.

50. В миелиновых нервах большая скорость  распространения  возбуждения, потому что  в  этих  нервах  происходит  сальтаторное  распространение возбуждения: 1)ВВН; 2) ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

51. В  постсинаптической  мембране  мионеврального синапса медиатор взаимодействует с Н-холинореактивными структурами,  потому  что  в пресинаптической мембране при этом выделяется ацетилхолин: 1)ВНН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВВН.

52. Скорость распространения возбуждения в миелиновых нервах очень высокая, потому что в таких нервах отмечается  двустороннее  распространение возбуждения: 1)ВВВ;   2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННВ.

53. В  миелиновых  нервах отмечается изолированное проведение возбуждения, потому что в миелинновых нервах возбуждение  распространяется сальтоторно: 1)НВН; 2)ННВ;   3)ВВВ; 4)ВВН.

54. При возникновении ВПСП возбуждение всегда распространяется  по нерву, потому что при этом может возникнуть МПД: 1)НВВ; 2)ННВ; 3)ННН; 4)ВНВ.

55. В синапсах возможно двустороннее проведение возбуждения, потому что  передача возбуждения в синапсах осуществляется за счет медиатора: 1)ННВ; 2)НВВ; 3)НВН; 4)ННН.

56. В нервах отмечается двустороннее проведение возбуждения,  потому что в пресинаптической мембране мионеврального синапса  выделяется ацетилхолин: 1)ВНН;   2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

57. При выделении  ГАМК  в  постсинаптической  мембране  возникает ВПСП, потому  что  при  этом повышается проницаемость мембраны для калия: 1)ННН;   2)НВВ; 3)НВН; 4)ВВВ.

58. При выделении  ГАМК уменьшается  возбудимость постсинаптической мембраны, потому что при этом уменьшается критический уровень деполяризации: 1)ВНН; 2)ВВН;   3)ВВВ; 4)ВНВ.

59. При взаимодействии ацетилхолина с  внутренними органами  может быть и осабление,  и усиление функции органа, потому что в постсинаптической мембране органов могут быть и бетта-1, и бетта-2-адренореактивные структуры: 1)ВВН; 2)ВНН;   3)ВВВ; 4)ННВ.

60. При взаимодействии норадреналина с внутренними органами  может произойти и ослабление,  и усиление функции,  потому что в постсинаптической мембране внутренних органов могут нахдиться  и  М-,  и Н-холинореактивные структуры: 1)ВВВ;   2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

61. ВПСП возникает благодаря повышению проницаемости для ионов калия, потаму что при этом происходит деполяризация постсинаптической мембраны:1)ВВВ; 2)ННН; 3)ВВН; 4)ВНВ.

62. ВПСП возникает благодаря повышению проницаемости для ионов натрия, потаму что при этом происходит деполяризация постсинаптической мембраны:1)ВВВ; 2)ННН; 3)ВВН; 4)ВНВ.

63. ТПСП возникает благодаря повышению проницаемости для ионов калия, потаму что при этом происходит деполяризация постсинаптической мембраны:1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ВНВ.

64. ТПСП возникает благодаря повышению проницаемости для ионов калия, потаму что при этом происходит гиперполяризация постсинаптической мембраны:1)ВВВ; 2)ННН; 3)ВВН; 4)ВНВ.

65. При выделении  ГАМК  в  постсинаптической  мембране  возникает ТПСП, потому  что  при  этом повышается проницаемость мембраны для калия: 1)ННН;   2)НВВ; 3)НВН; 4)ВВВ.

66. При выделении  ГАМК уменьшается хронаксия в постсинаптической мембране, потому что при этом уменьшается критический уровень деполяризации: 1)ВНН; 2)ВВН;   3)ВВВ; 4)ВНВ.

67. При выделении  ацетилхолина в  постсинаптической  мембране  возникает ВПСП, потому  что  при  этом повышается проницаемость мембраны для калия: 1)ННН;   2)НВВ; 3)НВН; 4)ВНН.

68. При выделении  ГАМК уменьшается  реобаза постсинаптической мембраны, потому что при этом уменьшается порог деполяризации: 1)ВНН; 2)ННН;   3)ВВВ; 4)ННВ.

69. При выделении  ГАМК  в  постсинаптической  мембране  возникает ТПСП, потому  что  при  увеличивается МПП: 1)ННН;   2)НВВ; 3)НВН; 4)ВВВ.

70. При незначительном выделении  норадреналина уменьшается  реобаза постсинаптической мембраны, потому что при этом уменьшается порог деполяризации: 1)ВНН; 2)ННН;   3)ВВВ; 4)ННВ.

71. При незначительном выделении ацетилхолина в  постсинаптической  мембране  возникает ТПСП, потому  что  при  этом увеличивается МПП: 1)ННВ;   2)НВВ; 3)НВН; 4)ВВВ.

5. АВТОНОМНАЯ НЕРВНАЯ СИСТЕМА


Гален  (II в.   до  н.э.)   дал  название «симпатическое» паравертебральному нервному стволу, участвующему в гармонизации и координации висцеральных функций. Рейл в 1807 году вводит понятие «вегетативная нервная система». Гаскел в 1886 г., желая подчеркнуть независимость вегетативной нервной системы от центров произвольной подвижности дал ей название «непроизвольная нервная система» и сформулировал гипотезу антагонистической симпатико-парасимпатической иннервации. По ныне действующей  анатомической номенклатуре все термины (вегетативная нервная система, висцеральная, чревная, непроизвольная) заменены на «автономную нервную систему» (АНС). Однако в нашей литературе пользуются термином «вегетативная нервная система» (ВНС). Той же анатомической номенклатурой АНС делится на симпатический и парасимпатический отделы.


АНС включает следующие образования:         1) нервные волокна (пре- и постганглионарные), 2) переферические нервные узлы (ганглии), состоящие из нейронов, 3) центров в сером веществе головного (мезенцефальной и бульбарной области) и спинного мозга (боковых рогах), 4) высших центров, находящихся в межуточном мозге (гипоталамусе).


Основные отличия АНС от цереброспинальной (соматической) нервной системы: 

1. По расположению двигательных нейронов: для соматической нервной системы двигательные нейроны (мотонейроны) расположены в сером веществе спинного мозга (в передних рогах). Для АНС первый нейрон расположен в мезенцефальной и бульбарной области головного мозга (парасимпатический отдел АНС) а также  в боковых рогах спинного мозга (симпатический – в шейных, грудных и поясничных сегментах, парасимпатический – в крестцовых сегментах). Вторые нейроны рассеяны на периферии:                  а) скопление нейронов в позвоночных ганглиях, находящихся на телах позвонков в составе пограничного симпатического ствола; б) скопление нейронов в предпозвоночных узлах (солнечное сплетение, нижнее брыжеечное сплетение, сердечное сплетение и т.д.); в) парасимпатические ганглии залегают внутри органа – интрамуральные ганглии. 

2. По конечному результату: эфферентные волокна соматической нервной системы заканчиваются в скелетных мышцах, а эфферентное волокно АНС – во всех внутренних органах и гладкой мускулатуре сосудов.

3. По связи эффектора (рабочего органа) с ЦНС: для соматической нервной системы эта связь однонейронная, то есть аксон мотонейрона, находящегося в передних рогах спинного мозга, заканчивается в скелетных мышцах. Для АНС – эта связь двухнейронная, поэтому эфферентное нервное волокно АНС состоит из двух частей: преганглионарного волокна (его нейрон находится в спинном и головном мозгу) и постганглионарного (его нейрон находится в переферическом ганглии). 

4. Выходом нервных волокон: волокна соматической нервной системы выходят из ЦНС строго сегментарно; волокна АНС подразделяются на симпатические и парасимпатические. Симпатические волокна выходят из центров, расположенных в боковых рогах шейных, грудных и поясничных сегментов. Парасимпатические волокна выходят из центров, расположенных в среднем и продолговатом мозге, а также в боковых рогах спинного мозга крестцовых сегментов. 

5. По структуре нервного волокна: соматические нервные волокна в основном относятся к типу А – миелиновые волокна большого диаметра (в среднем 15 мкм.) и большой скоростью проведения возбуждения (в среднем 100 м/с). Преганглионарные волокна АНС в большей части относятся к типу В – миелиновые волокна меньшего диаметра (в среднем 3 мкм.) и меньшей скоростью (в среднем 7 м/с) Постганглионарные волокна АНС в большей части относятся к волокнам типа С – немиелиновые, маленького диаметра (в среднем 1 мкм) и маленькой скоростью проведения возбуждения (в среднем 1 м/с).


Центральную часть АНС можно разделить на 4 области: 1) мезенцефальная (средний мозг), здесь начинается III пара черепно-мозговых нервов (иннервирует глазодвигательные мышцы), нерва, который иннервирует циркулярные мышцы зрачка (сужение зрачка) и ресничные мышцы, участвующие в аккомодации глаза; 2) бульбарная – здесь начинается восемь пар черепно-мозговых нервов (V – ХII пары); 3) сакральная (в боковых рогах II – IV крестцовых сегментов спинного мозга) – осуществляется иннервация мочеполовых органов и нижних отделов пищеварительного тракта. Эти три области относятся к парасимпатическому отделу АНС; 4) тораколюмбальная (боковые рога грудных и поясничных сегментов спинного мозга) осуществляется симпатическая иннервация всех органов и тканей организма.


Функции АНС: 1) обеспечивает местное и общее ауторегулирование (саморегуляцию) органов и систем организма в целях сохранения относительного динамического постоянства внутренней среды (гомеостазиса); 2) обеспечивает адаптацию вегетативных функций к изменяющимся условиям внешней и внутренней среды; 3) обеспечивает трофическую функцию органов и тканей. Трофическое влияние заключается в регулирующем влиянии АНС на обмен веществ и питание органов и тканей. О трофической роли АНС свидетельствует феномен Орбели-Геницинского (рис.). 


В основе ответной реакции при раздражении АНС лежат нейрогуморальные процессы: 1) освобождение химически активных веществ в нервных окончаниях (медиаторов); 2) специальное действие медиаторов на рабочие органы.


 Медиаторы АНС. Раннее мы отмечали, что в нервных окончаниях соматической нервной системы выделяется ацетилхолин. Эфферентные нервы АНС двухнейронные, поэтому здесь дважды выделяется медиатор: в синапсах между пре- и постганглионарными волокнами (в ганглиях) и между постганглионарным волокном и органом (рис.). Симпатический нерв по выделяемому медиатору не однороден: в окончаниях преганглионарных волокон выделяется ацетилхолин, а в окончаниях постганглионарных волокон выделяется норадреналин. Некоторые симпатические постганглионарные нервные волокна выделяют ацетилхолин (потовые железы). Парасимпатический нерв по выделяемому медиатору однороден, так как пре- и постганглионарные волокна его выделяют ацетилхолин.


В органах, иннервируемых АНС имеются специальные белковые структуры, обладающие очень высокой чувствительностью к медиатору. Выше было отмечено, что в постганглионарных волокнах симпатического нерва выделяется норадреналин, а парасимпатического нерва – ацетилхолин, поэтому все белковые структуры органов можно разделить на две группы: 

I. Белковые структуры, обладающие высокой чувствительностью к норадреналину – это адренореактивные структуры. Было отмечено, что раздражение симпатического нервавызывает разную реакцию различных органов. Например, при раздражении симпатического нерва сердца происходит увеличение всех свойств сердечной мышцы и работа сердца усиливается, а при раздражении симпатического нерва кишечника – уменьшается тонус мышц кишечника. Это различие связано с различными адренореактивными структурами, имеющимся в этих органах. Различают три вида адренореактивных структур: 1) альфа адренореактивные структуры – при взаимодействии этих структур с норадреналином происходит усиление функции; 2) бета1 – адренореактивные структуры – при взаимодействии этих структур с норадреналином также происходит усиление функции органа; 3) бета2 – адренореактивные структуры – при взаимодействии этих структур с норадреналином происходит ослабление функции органа. Таким образом, при раздражении симпатического нерва результат работы органа будет разным в зависимости от того, какие адренореактивные структуры превалируют в этом органе. Так в сердечной мышце превалируют бета1 – адренореактивные структуры, в мышечном слое кишечника – бета2-адренореактивные структуры, в мышечном слое сосудов кожи – альфа-адренореактивные структуры, а в мышечном слое сосудов печени – бета2. Из вышеизложенного следует, что при раздражении симпатического нерва сила сокращения сердечной мышцы увеличивается, сокращение мышц сосудов кожи тоже увеличиваются (сосуды кожи суживаются), а сила сокращения мышц сосудов печени уменьшается (сосуды печени расширяются), сила сокращения мышц кишечника тоже уменьшается.

II. Белковые вещества, обладающие высокой чувствительностью к ацетилхолину – холинореактивные структуры. В свою очередь, раздражение парасимпатического нерва также может привести к ослаблению или усилению функции, что зависит от различных видов холинореактивных структур: 1) М-холинореактивные структуры, котрые чувствительны к ацетилхолину и мускарину (яду грибов). При взаимодействии ацетилхолина с этими структурами происходит ослабление функции органа; 2) Н-холинореактивные структуры – они чувствительны к ацетилхолину и никотину. При взаимодействии ацетилхолина с этими структурами происходит усиление функции органа. Таким образом, конечный результат функции органа при раздражении парсимпатического нерва зависит от преимущественного содержания в этом органе М- или Н-хлинореактивных структур. Так, в сердечной мышце превалируют М-холинореактивные структуры, а в мышечном слое кишечника Н-холинореактивные структуры, поэтому при раздражении парасимпатического нерва сила сокращения сердечной мышцы уменьшается или мышца не сокращается (остановка сердца), а сила сокращения мышц кишечника увеличивается (усиливается моторика кишечника). Следует отметить, что в постсинаптической мембране ганглиев и скелетных мышц имеются только Н-холинореактивные структуры.


Основные эффекты при раздражении холинергических и адренергических нервов (табл.). Из таблицы видно, что можно выделить два типа взаимоотношения симпатического и парасимпатического отделов АНС: 1) чаще всего отмечается антагонизм. Так, сердечная мышца при раздражении симпатического нерва усиливает свое сокращение, а при раздражении парасимпатического нерва – уменьшается сила сокращения; гладкая мускулатура бронхов и кишечника  при раздражении симпатического нерва расслабляется, а при раздражении парасимпатического нерва – усиливает свое сокращение; 2) в ряде случаев отмечается синергизм – однонаправленное действие симпатического и парасимпатического нервов. Так, при раздражении симпатического нерва усиливается сокращение радиарных мышц зрачка (зрачок расширяется), а при раздражении парасимпатического нерва тоже усиливается сокращение, но уже циркулярных мышц зрачка (зрачок суживается). По конечному результату вроде бы отмечается антагонизм (в одном случае зрачок расширяется, в другом – суживается), но по влиянию непосредственно на мышцы – отмечается синергизм в обоих случаях усиливается сокращение мышц. Синергизм можно отметить и при действии этих нервов на слюнные железы: при раздражении парасимпатического нерва усиливается слюноотделение жидкой консистенции, а при раздражении симпатического нерва количество слюны либо не меняется, либо несколько увеличивается, но при этом слюна становится вязкой (трофическое влияние симпатического нерва). Существуют органы, снабжаемые только симпатическими нервами (почти все кровеносные сосуды, селезенка, гладкие мышцы волосяных луковиц) или только парасимпатическими (циркулярные мышцы зрачка, слезная железа) нервами. Под действием симпатических нервов может усиливаться глюкогенолиз в печени и липолиз в жировых клетках, что приводит к увеличению концентрации глюкозы и свободных жирных кислот в крови. Парасимпатические нервы не влияют на эти процессы.


 Под влиянием симпатического и парасимпатического отдела АНС на орган можно выделить три типа взаимодействия:                         1) нормотонический тип – при этом отмечается  оптимальная координация симпатического и парасимпатического отделов АНС в регуляции работы органа; 2) симпатикотонический тип – при этом отмечается дискоординация во влиянии отделов АНС на орган с преимущественным влиянием симпатического нерва; 3) ваготонический  тип – при этом отмечается также дискоординация во влиянии отделов АНС на орган, но с преимущественным влиянием парасимпатического нерва.


Таким образом, по работе органа мы можем судить о состоянии АНС и ее отделов. В настоящее время на многочисленных работах было показано, что наиболее чувствительным индикатором изменения состояния АНС является сердце. Распространенный в последнее время способ математического анализа сердечного ритма  позволяет косвенно судить о состоянии АНС. При этом наиболее полную картину о состоянии АНС можно получить на основе спектрального анализа динамических рядов кардиоинтервалов. Ориентировочное представление о соcтоянии АНС можно получить по показателю вариационного разброса (разница между максимальным и минимальным кардиоинтервалом ), полученного при записи 100 – 150 кардиоинтервалов: при нормотоническом типе вариационный разброс колеблется от 0,1 до 0,4 с, при симпатикотоническом типе – эта разница составляет меньше 0,1 с, а при ваготоническом типе – более 0,4 с. О типах взаимодействия отделов АНС можно судить по корреляционным ритмограммам (КРГ), построенным при большой совокупности кардиоинтервалов (100 – 200). КРГ отражает взаимосвязь между последующими и предыдущими интервалами кардиоциклов (рис.). При нормотоническом типе взаимодействия отделов АНС КРГ представляет собой эллипс и при этом отмечается большая корреляционная зависимость между последующими и предыдущими кардиоинтервалами (коэфициент корреляции составляет 0,9). При симпатикотоническом типе взаимодействия отделов АНС, КРГ представляет собой   небольшого диаметра круг и при этом отмечается снижение взаимосвязи между последующими и предыдущими кардиоинтервалами (коэфициент корреляции составляет 0,4 - 0,5). При ваготоническом типе взаимодействия отделов АНС, КРГ представляет собой шар и при этом резко снижается взаимосвязь между последующими и предыдущими кардиоинтервалами (коэфициент корреляции составляет 0,2 и меньше).

Вопросы для повторения: 

1. АНС – это часть ЦНС, посылающий импульсы в:  1) скелетные мышцы; 2) миокард; 3) сосуды; 4) внутренние органы.

2. АНС состоит из следующих отделов: 1) симпатического; 2) соматического; 3) сенсорного; 4) парасимпатического.

3. Нейроны АНС локализуются в следующих отделах ЦНС: 1) боковых рогах спинного мозга; 2) задних рогах спинного мозга; 3) продолговатом мозге; 4) передних рогах спинного мозга.    

4. Нейроны АНС локализуются в следующих отделах ЦНС: 1) боковых рогах спинного мозга; 2) среднем мозге; 3) продолговатом мозге; 4) передних рогах спинного мозга.

5. Нейроны парасимпатического отдела АНС локализуются в: 1) боковых рогах спинного мозга; 2) среднем мозге; 3) продолговатом мозге; 4) передних рогах спинного мозга.

6. Нейроны симпатического отдлела АНС локализуются в: 1) боковых рогах спинного мозга; 2) среднем мозге; 3) продолговатом мозге; 4) передних рогах спинного мозга.

7. Нейроны соматического отдела ЦНС локализуются в: 1) боковых рогах спинного мозга; 2) среднем мозге; 3) продолговатом мозге; 4) передних рогах спинного мозга.

8. Эфферентный нерв симпатического отдела АНС: 1)однонейронный; 2) двухнеронный; 3) имеет ганглий; 4) трехнейронный.

9. Эфферентный нерв парасимпатического отдела АНС: 1)однонейронный; 2) двухнеронный; 3) имеет ганглий; 4) трехнейронный.

10. Эфферентный нерв соматического отдела ЦНС: 1)однонейронный; 2) двухнеронный; 3) имеет ганглий; 4) трехнейронный.

11. Периферический нерв АНС состоит из: 1) преганглионарного волокна; 2) постганглионарного волокна; 3) одного непрерывного волокна; 4) только преганглионарного волокна.

12. Периферический нерв соматического отдела ЦНС состоит из: 1) преганглионарного волокна; 2) постганглионарного волокна; 3) одного непрерывного волокна; 4) только преганглионарного волокна.

13. В окончаниях эфферентных нервов симпатического отдела АНС выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) ацетилхолин и норадреналин; 3) только норадреналин; 4) ГАМК.

14. В окончаниях эфферентных нервов парсимпатического отдела АНС выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) ацетилхолин и норадреналин; 3) только норадреналин; 4) ГАМК.

15. В окончаниях эфферентных нервов соматического отдела ЦНС выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) ацетилхолин и норадреналин; 3) только норадреналин; 4) ГАМК.

16. В симпатическом ганглии выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) ацетилхолин и норадреналин; 3) только адреналин; 4) ГАМК.

17. В парасимпатическом ганглии выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) ацетилхолин и норадреналин; 3) только адреналин; 4) ГАМК.

18. Рабочим органом для АНС являются: 1) сердце; 2) скелетные мышцы; 3) гладкая мускулатура; 4) желудок.

19. Рабочим органом для соматического отдела ЦНС являются: 1) сердце; 2) скелетные мышцы; 3) гладкая мускулатура; 4) желудок.

20. В окончаниях преганглионарного волокна симпатического отдела АНС выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) ацетилхолин и норадреналин; 3) только адреналин; 4) ГАМК.

21. В окончаниях преганглионарного волокна парасимпатического отдела АНС выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) ацетилхолин и норадреналин; 3) только адреналин; 4) ГАМК.

22. В окончаниях постганглионарного волокна парасимпатического отдела АНС выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) ацетилхолин и норадреналин; 3) только адреналин; 4) ГАМК.

23. В окончаниях постганглионарного волокна симпатического отдела АНС выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) ацетилхолин и норадреналин; 3) только адреналин; 4) ГАМК.

24. В окончаниях соматического нерва выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) ацетилхолин и норадреналин; 3) только адреналин; 4) ГАМК.

25. Нейроны парасимпатического отдела АНС локализуются в следующих отделах ЦНС: 1) боковых рогах спинного мозга грудных сегментов; 2)  продолговатом и среднем мозге; 3) боковых рогах спинного мозга крестцовых сегментов; 4) передних рогах спинного мозга всех сегментов.

26. Нейроны симпатического отдела АНС локализуются в следующих отделах ЦНС: 1) боковых рогах спинного мозга грудных сегментов; 2)  продолговатом и среднем мозге; 3) боковых рогах спинного мозга крестцовых сегментов; 4) передних рогах спинного мозга всех сегментов.

27. Нейроны соматического отдела ЦНС локализуются в: 1) боковых рогах спинного мозга грудных сегментов; 2)  продолговатом и среднем мозге; 3) боковых рогах спинного мозга крестцовых сегментов; 4) передних рогах спинного мозга всех сегментов.

28. Аксоны альфа-мотонейронов заканчиваются: 1) на скелетных мышцах; 2) внутри органов; 3) в стенках сосудов; 4) на интрафузальных мышцах.

29. При взаимодействии ацетилхолина с внутренним органом происходит:1) ослабление функции органа; 2) усиление функции органа; 3) функция внутреннего органа не изменяется; 4) возможно и усиление, и ослабление функции.

30. При влиянии различных отделов АНС на органы отмечается: 1) только антагонизм;          2) только синергизм; 3) антагонизм и синергизм; 4) только усиление функции.

31. При взаимодействии норадреналина с внутренними органами происходит: 1) только усиление функции; 2) только ослабление; 3) усиление и ослабление;         4) гиперполяризация.

32. В постсинаптической мембране парасимпатического ганглия имеется: 1) бетта-2 адренореактивная субстанция; 2) М-холинореактивная субстанция; 3) бетта-1 адренореактивная субстанция; 4) Н-холинореактивная субстанция.

33. Эфферентные пути соматического рефлекса заканчиваются: 1) в скелетных мышцах;           2) внутренних органах; 3) в гладких мышцах; 4) в сосудах.

34. В окончаниях пресинаптических нервов ВНС выделяется: 1) только норадреналин;         2) только ацетилхолин; 3) может выделяться норадреналин и ацетилхолин; 4)ГАМК.

35. Выделившийся  в пресинаптической мембране ацетилхолин может вызвать усиление работы внутренних органов,  потому что при  этом  ацетилхолин взаимодействует только с Н-холинореактивными  структурами: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

36.  Выделившийся  в пресинаптической мембране ацетилхолин может вызвать усиление работы внутренних органов,  потому что при  этом  ацетилхолин взаимодействует с М-холинореактивными  структурами: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

37. Выделившийся в пресинаптической мембране норадреналин может вызвать ослабление работы внутренних органов, потому что при этом норадреналин взаимодействует только с альфа-адренореактивными структурами: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВВ.

38. Выделившийся в пресинаптической мембране норадреналин может вызвать усиление работы внутреннего органа,  потому что при этом  норадреналин взаимодействует с бетта-два адренореактивными структурами: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

39. Ацетилхолин всегда вызывает ослабление функции органов, потому что в постсинаптической мембране могут находиться М-холинореактивные структуры:1) НВВ; 2) ВНВ; 3) НВН; 4)ННВ.

40. Норадреналин вызывает деполяризацию постсинаптической мембраны внутренних органов, потому что здесь имеются только альфа- адренореактивные структуры:1) ВНН; 2) ВНВ; 3) ВВВ; 4) ВНН.

41. Норадреналин  вызывает усиление  функции органа потому что здесь могут быть бетта-2 адренореактивные структуры: 1)ВНН; 2)НВН; 3)ВНВ; 4)ВВН.

42. В постсинаптической мембране вегетативных ганглиев медиатор взаимодействует с М-холинореактивными структурами,  потому что в пресинаптической мембране этих ганглиев выделяется ацетилхолин: 1)ВНВ; 2)ННН; 3)НВН; 4)НВВ.

43. В постсинаптической мембране вегетативных ганглиев медиатор взаимодействует с Н-холинореактивными структурами,  потому что в пресинаптической мембране этих ганглиев выделяется ацетилхолин: 1)ВВВ; 2)ННН; 3)НВН; 4)НВВ.

44. В постсинаптической мембране вегетативных ганглиев медиатор взаимодействует с М-холинореактивными структурами,  потому что в пресинаптической мембране этих ганглиев выделяется норадреналин: 1)ВНВ; 2)ННН; 3)НВН; 4)НВВ.

45. В постсинаптической мембране симпатических ганглиев медиатор взаимодействует с М-холинореактивными структурами,  потому что в пресинаптической мембране этих ганглиев выделяется ацетилхолин: 1)ВНВ; 2)ННН; 3)НВН; 4)НВВ.

46. В постсинаптической мембране парасимпатических ганглиев медиатор взаимодействует с М-холинореактивными структурами,  потому что в пресинаптической мембране этих ганглиев выделяется ацетилхолин: 1)ВНВ; 2)ННН; 3)НВН; 4)НВВ.

47. В постсинаптической мембране парасимпатических ганглиев медиатор взаимодействует с Н-холинореактивными структурами,  потому что в пресинаптической мембране этих ганглиев выделяется ацетилхолин: 1)ВНВ; 2)ННН; 3)НВН; 4)ВВВ.

48. В постсинаптической  мембране  внутренних  органов    медиатор взаимодействует с  М-холинореактивными  структурами,  потому что в пресинаптической мембране выделяется норадреналин:1)ВВН; 2)ВНН; 3)НВВ; 4)ВВВ.

49. В постсинаптической мембране внутренних органов медиатор взаимодействует с бетта-1 адренореактивными структурами,  потому что в пресинаптической мембране при этом выделяется ацетилхолин:1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ННВ; 4)ВВН.

50. В постсинаптической мембране внутренних органов медиатор взаимодействует с Н-холинореактивными структурами,  потому что в окончаниях постганглионарного  парасимпатического  волокна  выделяется ацетилхолин: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)НВВ; 4)ВВН.

51. В постсинаптической мембране внутренних органов медиатор взаимодействует с бетта-2 адренореактивными структурами,  потому что в пресинаптической мембране при этом выделяется норадреналин:1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ННВ; 4)ВВН.

52. В постсинаптической мембране внутренних органов медиатор взаимодействует с альфа-адренореактивными  структурами,  потому что в окончаниях постганглионарного  парасимпатического  волокна  выделяется ацетилхолин: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)НВВ; 4)ВВН.

53. При  взаимодействии  норадреналина с внутренним органом всегда отмечается усиление работы, потому что в постсинаптической мембране внутренних органов находятся Н-холинореактивные структуры: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)НВВ; 4)ВВН.

54. При  взаимодействии  норадреналина с внутренним органом всегда отмечается усиление работы, потому что в постсинаптической мембране внутренних органов находятся бета-1 адренореактивные структуры: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)НВВ; 4)ВВН.

55. При  взаимодействии  ацетилхолина с внутренним органом всегда отмечается усиление работы, потому что в постсинаптической мембране внутренних органов находятся Н-холинореактивные структуры: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)НВН; 4)ВВН.

56. При  взаимодействии  ацетилхолина с внутренним органом всегда отмечается усиление работы, потому что в постсинаптической мембране внутренних органов находятся бета-1 адренореактивные структуры: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)НВВ; 4)ВВН.

6. ЦЕНТРАЛЬНАЯ НЕРВНАЯ СИСТЕМА:

ОСОБЕННОСТИ ПРОВЕДЕНИЯ ВОЗБУЖДЕНИЯ

Структурно-функциональной единицей ЦНС является нейрон (нервная клетка). Он состоит из тела (сомы) и отростков – многочисленных дендритов и одного аксона. Дендриты (короткие отростки) сильно ветвятся и образуют множество синапсов с другими клетками, что определяет их ведущую роль в восприятии нейроном информации. Аксон начинается от тела аксонным холмиком, функцией которого является генерация  нервного импульса, который по аксону проводится к другим клеткам. Аксон сильно ветвится, образуя множество коллатералей, терминали которых образуют синапсы с другими клетками.

В большинстве нейронов ЦНС МПД возникает в области мембраны аксонного холмика, возбудимость которой в два раза выше других участков и отсюда возбуждение распространяется по аксону и телу клетки. Такой способ возбуждения нейрона важен для осуществления его интегративной функции, то есть способности суммировать влияния, поступающие на нейрон по разным синаптическим путям. Отмечается еще одна особенность МПД в нейронах ЦНС –  величина следовой деполяризации превышает критический уровень деполяризации.

Степень возбудимости в разных участках нейрона разная: самая высокая в области аксонного холмика, в области тела нейрона она значительно ниже и самая низкая у дендритов.

Помимо нейронов в ЦНС имеются глиальные клетки, занимающие половину объема мозга. Периферические отростки также окружены оболочкой из глиальных клеток – швановских клеток. Нейроны и глиальные клетки разделены межклеточными щелями, которые сообщаются друг с другом и образуют заполненное жидкостью межклеточное пространство нейронов и глии. Через это пространство происходит обмен веществами между нервными и глиальными клетками. Основные функции клеток глии следующие: они являются для нейронов опорным, защитным и трофическим аппаратом, поддерживают определенную концентрацию ионов калия и кальция в межклеточном пространстве, активно  поглащают нейромедиаторы, ограничивая таким образом время их действия.

Аксоны, помимо проведения возбуждения, являются каналами для транспорта различных веществ. Белки и медиатор, синтезированные в теле клетки, органелы и другие вещества могут перемещаться по аксону к его окончанию. Это перемещение веществ получило название аксонного транспорта: быстрый и медленный. Быстрый аксонный транспорт – это транспорт везикул, митохондрий и некоторых белковых частиц от тела клетки к окончаниям аксона (антероградный транспорт) со скоростью 250 – 400 мм/сут. Быстрый аксонный транспорт от терминалей аксона к телу клетки (ретроградный аксонный транспорт) перемещает лизосомы, везикулы, возникающие в окончаниях аксона в ходе пиноцитоза, например,ацетилхолинэстеразы, некоторых вирусов, токсинов и др. со скоростью 220 мм/сут. Скорость быстрого аксонного транспорта не зависит от диаметра аксона.

Медленный аксонный транспорт обеспечивает перемещение со скоростью 1 – 4 мм/сут белков и структур цитоплазмы. Этот вид транспорта имеет особое значение  в процессах роста и регенерации отростков нейрона.

Все особенности проведения возбуждения в ЦНС связаны с наличием большого количества синапсов. Прежде, чем говорить об осбенностях проведения возбуждения в ЦНС, приведем классификацию нейронов, исходя из их функций. Многочисленные нейроны можно разделить на следующие: 

Афферентные нейроны, или чувствительные, они самые многочисленные и локализуются в задних рогах спинного мозга. Аксоны этих нейронов заканчиваются на различных рецепторах и фактически составляют афферентные пути, то есть пути, по которым сигналы поступают в ЦНС.

Мотонейроны, или двигательные нейроны. Различают три вида основных мотонейронов:           а) альфа-мотонейроны – они локализуются в передних рогах спинного мозга, их аксоны заканчиваются на экстрафузальных мышцах;           б) гамма-мотонейроны – также локализуются в передних рогах спинного мозга, их аксоны заканчиваются в интрафузальных мышцах;               в) вегетативные мотонейроны  - локализуются в боковых рогах спинного мозга, их аксоны заканчиваются на внутренних органах и сосудах и составляют симпатические и парасимпатические нервы. Из вышеизложенного следует, что аксоны всех мотонейронов образуют эфферентные пути, то есть пути, по которым сигналы из ЦНС поступают в рабочие органы.

Гигантские тормозные клетки Реншоу. Отростки этих нейронов заканчиватся на альфа мотонейронах, вызывая их торможение за счет гиперполяризации. При возбуждение этих нейронов происходит процесс торможения в альфа мотонейронах и возникает торможение спиномозговых рефлексов.

Тормозные интернейроны – их отростки заканчиватся на клетках Реншоу. При возбуждении тормозных интернейронов происходит торможение  клеток Реншоу и возникает облегчение спиномозговых рефлексов.

При  проведении  возбуждения  по  ЦНС  отме-чаются следующие особенности: 

Одностороннее  проведение возбуждения, так как в синапсах возбуждение передается только от пресинаптической мембраны (здесь выделяется медиатор при помощи которого происходит передача возбуждения в синапсах) к постсинаптической.

Суммация возбуждения (рис.). Различают два вида суммаций: 1) пространственная, или одновременная. Этот вид суммации возникает благодаря тому, что рецепторов значительно больше, чем афферентных нейронов, поэтому из 2-х и более рецепторов сигналы поступают в один и тот же нейрон. Для того, чтобы убедиться в наличии данной суммации, необходимо подействовать на рецептор подпороговой силой – никакого ответа не будет. Затем подействовать одновременно двумя подпороговыми силами на два рецептора одного и того же рецептивного поля (совокупность рецепторов при разражении которых происходит одна и та же реакция) – будет ответная реакция. При действии одной подпороговой силой выделяется мало медиатора и ВПСП на постсинаптической мембране не доходит до критического уровня, поэтому нет ответной реакции. При  одновременном действии двух подпороговых сил  медиатор выделяется одновременно в двух нервных окончаниях, которые заканчиваются на одном и том же нейроне. Таким образом количество медиатора становится достаточным для того, чтобы ВПСП дошел до критического уровня; 2) последовательная суммация, или временная. Этот вид суммации происходит при действии ритмического раздражителя. При этом частота ритмического раздражителя должна быть достаточно высокой, чтобы медиатор, выделившийся на первый стимул не успел разрушиться и выделяется новая порция медиатора от последующих раздражений. Из выше изложенного следует, что при обоих видах суммаций происходит суммация медиатора. 

Замедление проведения возбуждения по ЦНС. Эта особенность обусловлена тем, что в ЦНС имеются много синапсов, а в каждом синапсе передача возбуждения осуществляется за счет медиатора – необходимо время для выделения медиатора, его диффузии через пресинаптическую мембрану и взаимодействие с реактивной субстанцией постсинаптической мембраны.

Конвергенция, то есть схождение импульсов к одному нейрону – можно сказать это следствие пространственной суммации. Эта особенность обусловлена тем, что рецепторов значительно больше, чем нейронов, поэтому  от нескольких рецепторов (одного и того же рецептивного поля) импульсы поступают к одному нейрону – это и есть конвергенция.

Окклюзия, закупорка – уменьшение величины ответной реакции при одновременном раздражении двух и более рецепторов по сравнению с суммарной реакцией, полученой при раздражении каждого рецептора в отдельности (рис.). Из рисунка видно, при раздражении каждого рецептора в отдельности возбуждаются по 4 нейрона в ЦНС. При одновременном раздражении обеих рецепторов происходит возбуждение не 8 нейронов в ЦНС, а лишь 6 нейронов, так как два нейрона являются общими для обеих рецепторов, поэтому величина ответной реакции при одновременном раздражении рецепторов ниже, чем сумма двух реакций при раздражении каждого рецептора в отдельности. Из выше изложенного видно, что окклюзия является следствием конвергенции.

Дивергенция – расхождение импульсов в ЦНС от одного нейрона к другому (рис.). Из рисунка видно, что расхождение импульсов в ЦНС обусловлено наличием большого количества вставочных нейронов и многочисленных отростков.

Иррадиация – распространение возбуждения в ЦНС от одного нервного центра к другому и даже к тем, которые не относятся к данному рецептивному полю. В результате иррадиации процессом возбуждения охватываются большое количество эффекторов (рабочих органов),  и даже тех, которые не относятся к данному рецептивному полю. Из выше изложенного следует, что иррадиация является следствием дивергенции.

Последействие – сохранение возбуждения в ЦНС после прекращения раздражения. Различают два вида последействия: 1) кратковременное последействие – его причиной является высокий уровень следовой деполяризации в нейронах ЦНС (рис.); 2) длительное последействие – его причиной является циркуляция импульсов по коллатералям через вставочные нейроны (рис.).
Трансформация ритма – изменение количества импульсов возбуждения, выходящих из нервного центра, по сравнению с числом импульсов, приходящих к нему. Различают два вида трансформации: 1) понижающая трансформация при этом на несколько возбуждений, пришедших к нейрону возникает только одно возбуждение – в основе этой трансформации лежит суммация возбуждения в ЦНС; 2) повышающая трансформация – при этом увеличивается количество импульсов возбуждения – в основе этой трансформации лежит последействие.

Нейроны как и синапсы обладают быстрой утомляемостью, а неврные волокна практически не утомлумые.

Нейроны как и синапы обладают низкой лабильностью и в них легко возникает процесс торможения.

Нервные центры обладают тонусом, поэтому даже при отсутствии специальных раздражений они посылают импульсы к рабочим органам.

Вопросы для повторения

1. Иррадиация – это: 1) переход возбуждения из одного нерва на другой; 2) переход возбуждения от одного нейрона к другому нейрону; 3) переход возбуждения от рецептора к нейрону; 4) сложение медиатора в синаптической щели.

2. В основе иррадиации лежит: 1) большое количество вставочных нейронов и их отростков  в ЦНС; 2) двухстороннее проведение возбуждения по нерву; 3) сложение медиатора в пресинаптической мембране; 4) сложение медиатора в синаптической щели.

3. Суммация – это: 1) переход возбуждения из одного нерва на другой; 2) переход возбуждения от одного нейрона к другому нейрону; 3) сложение возбуждения в ЦНС; 4) сложение импульсов в эфферентном нерве.

4. Суммация бывает: 1) последовательной; 2) одновременной; 3) пространственной; 4) преждевременной.

5. Суммация бывает:  1) последовательной и пространственной; 2) одновременной; 3) преждевременной; 4) временной.

6. В основе  последовательной суммации лежит: 1) конвергенция; 2) дивергенция; 3) накопление медиатора в пресинаптической мембране; 4) накоплении медиатора в синаптической щели.

7. В основе одновременной суммации лежит: 1) конвергенция; 2) дивергенция; 3) накопление медиатора в пресинаптической мембране; 4) накоплении медиатора в синаптической щели.

8. В основе пространственной суммации лежит: 1) конвергенция; 2) дивергенция; 3) накопление медиатора в пресинаптической мембране; 4) накоплении медиатора в синаптической щели.

9. В основе временной суммации лежит: 1) конвергенция; 2) дивергенция; 3) накопление медиатора в пресинаптической мембране; 4) накоплении медиатора в синаптической щели.

10. При пространственной суммации происходит: 1) сложение медиатора в пресинаптической мембране; 2) сложение импульсов в нерве; 3) сложение медиатора в синаптической щели; 4) схождение импульсов к одному нейрону.

11. При последовательной суммации происходит: 1) сложение медиатора в пресинаптической мембране; 2) сложение импульсов в нерве; 3) сложение медиатора в синаптической щели; 4) схождение импульсов к одному нейрону.

12. Пространственную суммацию можно получить при действии: 1) одиночного подпорогового раздражителя; 2) любого ритмического раздражителя; 3) определнного ритмического раздражителя; 4) одиночного максимального раздражителя.

13. Последовательную суммацию можно получить при действии: 1) одиночного подпорогового раздражителя; 2) любого ритмического раздражителя; 3) определнного ритмического раздражителя; 4) одиночного максимального раздражителя.

14. При пространственной суммации необходимо: 1) одновременно раздражать два и более рецепторов одного и того же рецептивного поля; 2) раздражать один рецептор одиночным раздражителем; 3) одновременно раздражать два и более рецепторов разных рецептивных полей; 4) раздражать один рецептор ритмическим раздражителем.

15. При последовательной суммации необходимо: 1) одновременно раздражать два и более рецепторов одного и того же рецептивного поля; 2) раздражать один рецептор одиночным раздражителем; 3) одновременно раздражать два и более рецепторов разных рецептивных полей; 4) раздражать один рецептор ритмическим раздражителем.

16. К особенностям проведения возбуждения в ЦНС относятся: 1) иррадиация и суммация возбуждения; 2) двух стороннее проведение возбуждения; 3) конвергенция и увеличение скорости проведения возбуждения; 4) дивергенция и замедление проведения возбуждения.

17. К особенностям проведения возбуждения в ЦНС относятся: 1) одностороннее проведение возбуждения; 2) последействие; 3) суммация и увеличение скорости проведения возбуждения; 4) конвергенция и дивергенция.

18. В основе последействия лежит: 1) высокий уровень следовой деполяризации; 2) гиперполяризация постсинаптической мембраны; 3) циркуляция нервного импульса в ЦНС; 4) схождение импульсов к одному нейрону.

19. Конвергенция – это: 1) схождение импульсов от разных рецепторов к одному нейрону; 2) расхождение импульсов от одного нейрона к другим нейронам; 3) возникновение нескольких возбуждений в нейроне при действии одиночного раздражителя; 4) сохранение возбуждения в нейроне после прекращения раздражения.

20. Иррадиация – это: 1) схождение импульсов от разных рецепторов к одному нейрону; 2) расхождение импульсов от одного нейрона к другим нейронам; 3) возникновение нескольких возбуждений в нейроне при действии одиночного раздражителя; 4) сохранение возбуждения в нейроне после прекращения раздражения.

21. Последействие – это: 1) схождение импульсов от разных рецепторов к одному нейрону; 2) расхождение импульсов от одного нейрона к другим нейронам; 3) возникновение нескольких возбуждений в нейроне при действии одиночного раздражителя; 4) сохранение возбуждения в нейроне после прекращения раздражения.

22. Замедление проведения возбуждения в ЦНС происходит за счет: 1) большого количества синапсов; 2) конвергенции; 3) иррадиации; 4) последействия.

23. Окклюзия – это: 1) замедление проведения возбуждения в ЦНС; 2) уменьшение  величины ответной реакции при одновременном раздражении двух рецепторов; 3)  трансформация ритма; 4) переход возбуждения от одного нейрона к другому.

24. К мотонейронам ЦНС относятся: 1) клетки Реншоу; 2) тормозные интернейроны; 3) гамма и альфа нейроны; 4) вегетативные нейроны.

25. К тормозным нейронам ЦНС относятся: 1) клетки Реншоу; 2) тормозные интернейроны; 3) гамма и альфа нейроны; 4) вегетативные нейроны.

26. К чувствительным нейронам ЦНС относятся: 1) клетки Реншоу; 2) тормозные интернейроны; 3) гамма и альфа нейроны; 4) афферентные нейроны.

27. При возбуждении клеток Реншоу происходит: 1) гиперполяризация альфа нейронов; 2) торможение вегетативных нейронов; 3) торможение гамма нейронов; 4) возбуждение афферентных нейронов.

28. При возбуждении тормозных интернейронов происходит: 1) торможение клеток Реншоу: 2) увеличение возбудимости альфа нейронов; 3) торможение гамма нейронов; 4) возбуждение афферентных нейронов.

29. При возбуждении афферентных нейронов происходит: 1) возбуждение альфа нейронов; 2) возбуждение  гамма нейронов; 3) торможение вегетативных нейронов; 4) возбуждение клеток Реншоу.

30. При возбуждении вегетативных нейронов происходит: 1) возбуждение скелетных мышц; 2) возбуждение альфа нейронов; 3) возбуждение гладкой мускулатуры; 4) возбуждение миокарда.

32. При возбуждении альфа нейронов происходит: 1) возбуждение скелетных мышц; 2) возбуждение альфа нейронов; 3) возбуждение гладкой мускулатуры; 4) возбуждение миокарда.

33. При возбуждении гамма нейронов происходит: 1) возбуждение рецепторов ядерной сумки мышечного веретена; 2) сокращение интрафузальных мышц; 3) сокращение экстрафузальных мышц; 4) сокращение гладкой мускулатуры.

34. Тормозные интернейроны способствуют: 1) торможению рефлекса; 2) облегчению рефлекса; 3) иррадиации; 4) не изменяют время рефлекса.

35. В основе пространственной суммации лежит:1) конвергенция; 2) дивергенция; 3) иррадиация; 4) окклюзия.

36. Для выявления последовательной суммации используют: 1) одиночный пороговый раздражитель; 2) одиночный подпороговый раздражитель; 3) ритмический подпороговый раздражитель; 4) одиночный максимальный раздражитель.

37. Окклюзия возникает в результате: 1) конвергенции; 2)дивергенции; 3)последействия; 4) иррадиации.

38. Последействие возникает по причине: 1) следовой деполяризации; 2) иррадиации; 3) суммации; 4) конвергенции.

39. Иррадиация возникает по причине: 1) конвергенции; 2) дивергенции; 3) суммации;  4) окклюзии.

40. Последовательная суммация возникает при действии: 1) одиночного подпорогового раздражителя; 2) ритмического подпорогового раздражителя; 3) одиночного максимального раздражителя; 4) одиночного порогового раздражителя.

41. Аксоны гамма-мотонейронов заканчиваются на: 1) внутренних органах; 2) интрафузальных мышцах; 3) скелетных мышцах; 4) мышцах сосудов.

42. При действии подпорогового ритмического раздражителя возникает возбуждение в ЦНС, потому что при этом происходит пространственная суммация: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

43.При одновременном раздражении одного рецептивного поля двуми подпороговыми раздражителями  возникает  возбуждение в ЦНС,  потому что при этом происходит последовательная суммация: 1)НВН; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

44.В ЦНС возбуждение всегда проводится только в одном направлении, потому что  при этом медиатор выделяется только в пресинаптической мембране: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ВНВ;   4)ВВВ.

45.При действии сильного раздражителя на рецептор в ЦНС происходит возбуждение нескольких нейронов, потому что здесь осуществляется конвергенция: 1)ВВН; 2) ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВНН. 

46.При одновременном раздражении двух рецепторов происходит снижение суммарной реакции эффекторов, потому что в ЦНС происходит иррадиация возбуждения: 1) ВВВ; 2)ННН; 3)ВВН; 4)ВНВ.

47.При одновременном раздражении двух рецепторов происходит снижение суммарной реакции эффекторов, потому что в ЦНС происходит конвергенция: 1) ВВВ; 2)ННН; 3)ВВН; 4)ВНВ.

48.При одновременном раздражении двух рецепторов происходит снижение суммарной реакции эффекторов, потому что в ЦНС происходит окклюзия: 1) ВВВ; 2)ННН; 3)ВВН; 4)ВНВ.

49.При одиночном раздражении рецептора в ЦНС может возникнуть несколько возбуждений, потому что здесь происходит окклюзия: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)НВН.

50.При одиночном раздражении рецептора в ЦНС может возникнуть несколько возбуждений, потому что здесь происходит иррадиация: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)НВН.

51.При одиночном раздражении рецептора в ЦНС может возникнуть несколько возбуждений, потому что следовая деполяризация в нейронах превышает КУД: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)НВН.

52.Скорость проведения возбуждения в ЦНС резко замедляется, потому что в ЦНС происходит дивергенция: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

53.Скорость проведения возбуждения в ЦНС резко замедляется, потому что в ЦНС происходит иррадиация: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ННН.

54.Скорость проведения возбуждения в ЦНС резко замедляется, потому что в ЦНС происходит окклюзия: 1)ВВВ; 2)НВН; 3)ВНН; 4)ВВН.

55.Скорость проведения возбуждения в ЦНС резко замедляется, потому что в ЦНС много синапсов: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ННН.

56.В ЦНС происходит последовательная суммация, потому что здесь возникает конвергенция: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ННН.

57.В ЦНС происходит последовательная суммация, потому что здесь возникает дивергенция: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ННН.

58.В ЦНС происходит пространственная суммация, потому что здесь возникает конвергенция: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ННН.

59.В ЦНС происходит пространственная суммация, потому что здесь возникает дивергенция: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ННН.

60.В ЦНС возбуждение передается от одного нейрона к другим, потому что здесь много вставочных нейронов: 1)ВНВ; 2) ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

7. ПРИНЦИПЫ КООРДИНАЦИОННОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ И
ТОРМОЖЕНИЕ В ЦНС

Координация – это объединение действия в единное целое, объединение различных нейронов в единный функциональный ансамбль, решающий конкретную задачу. Благодаря координации осуществляется согласованная деятельность всех органов и систем организма. Выделяют следующие принципы координационной деятельности ЦНС: 

Принцип доминанты - был открыт А.А. Ухтомским. Изучая ответы скелетной мышцы кошки на электрические раздражения коры больших полушарий, он обнаружил, что при акте дефикации ответы мышцы прекращаются. Проанализировав этот факт А.А. Ухтомский пришел к мнению о наличии в ЦНС явления доминанты – господствующего очага возбуждения. Дело в том, что  среди многочисленных рефлекторных актов, которые могут быть выполнены в данный момент, осуществляются те реакции, которые наиболее значимы для организма в данный момент времени. Центры, участвующие в реализации более значимых для организма реакций, А.А. Ухтомский назвал «доминантным очагом возбуждения». Этот «очаг» обладает рядом важных свойств: а) повышенной возбудимостью; б) стойкостью возбуждения (инертностью), поэтому этот очаг возбуждения трудно подавить другим очагом возбуждения;          в) способностью к суммации субдоминантных возбуждений, то есть доминантный очаг возбуждения притягивает к себе другие очаги возбуждения, менее значимые для организма в данный момент времени; г) способностью тормозить субдоминантные очаги возбуждения.   

Принцип обратной связи – обеспечивает связь выхода системы с ее входом (рис.). ЦНС посылает к рабочим органам определенные команды (каким должен быть результат). Фактический результат работы органа несколько отличается от должного. Разница фактического и должного результата называется рассогласованием: чем больше рассогласование, тем менее оптимальными являются процессы управления. Обратная связь несет информацию в ЦНС о параметрах фактического результата и в ЦНС осуществляется сравнение фактических параметров с теми, которые должны быть в данных условиях. Таким образом, благодаря сигналам по обратной связи происходит коррекция (исправление) командных сигналов от ЦНС, чтобы приблизить параметры фактического результата к должным параметрам – в результате уменьшается рассогласование и происходит оптимизация процессов управления. Различают положительную и отрицательную обратную связь. При положительной обратной происходит усиление параметров результата, а при отрицательной  - уменьшение. В биологических системах положительная обратная связь реализуется в основном в патологических ситуациях. Отрицательная обратная связь улучшает устойчивость системы, то есть способность возвращаться к первоначальному состоянию после прекращения влияния возмущающих факторов (воздействий на систему, при которых происходит увеличение рассогласования).

Принцип реципрокности (сочетанности, сопряженности, взаимоисключения). Этот принцип был рассмотрен в разделе реципрокного торможения. Принцип реципрокности играет важную роль в автоматической  координации двигательных актов.

Принцип общего конечного пути. Эффекторные нейроны ЦНС (прежде всего мотонейроны спинного мозга) являются конечными в цепочке состоящей из афферентных, промежуточных и эффекторных нейронов. Эти мотонейроны могут вовлекаться в осуществление различных реакций организма возбуждениями, приходящими к ним от большого числа афферентных и промежуточных нейронов, для которых они являются конечным путем (от ЦНС к эффектору). Например, на мотонейронах спинного мозга, иннервирующих мышцы конечностей, оканчиваются волокна афферентных нейронов, нейронов пирамидного тракта, ядер мозжечка, ретикулярной формации мозга и др. (рис.). Таким образом, эти нейроны, обеспечивающие рефлекторную деятельность конечности, рассматриваются как конечный путь для общей реализации на конечность многих нервных влияний. Формирование конечного пути осуществляется двумя механизмами: а) конкурентный механизм – при этом реализутся какое-то одно влияние (более значимое для организма в данный момент) на мотонейроны за счет торможения других воздействий; б) союзный механизм – при этом происходит взаимное усиление всех воздействий на нейрон.

Принцип пластичности: при повреждении отдельных центров мозга их функция может перейти к другим структурам мозга. Замещение утраченной функции – важнейшее приобретение ЦНС. Это позволяет восстанавливать утраченные свойства. Показано, что процесс возмещения утраченных функций осуществляется при обязательном участии коры больших полушарий. Отмечено, что у животных, которым после восстановления функций удаляли кору, вновь имело место утрата этой функции.

Принцип субординации. В ЦНС имеют место иерархические взаимоотношения – «начальник» кора больших полушарий и «подчиненные» (сверху вниз – базальные ганглии, средний мозг, продолговатый, спинной). Принцип субординации заключается в том, что нижележащий отдел подчиняется воздействиям вышележащего отдела.

ТОРМОЖЕНИЕ В ЦНС


Впервые о торможение в ЦНС высказал      И.М. Сеченов. Исследуя рефлекторную деятельность лягушки с сохраненными зрительными буграми, И.М. Сеченов определял время сгибательного рефлекса – в ответ на погружение лапки лягушки в кислоту происходило сгибание конечности в тазобедренном и коленном суставах. При помещении на зрительные бугры кристаллы поваренной соли, возникает торможение, о чем свидетельствует удлинение времени рефлекса. Это наблюдение и позволило И.М. Сеченову говорить о явлении торможения в ЦНС. В последующем такой вид торможения получил название сеченовское торможение, или центральное торможение.


По своей локализации различают два вида торможения в ЦНС (рис.): 1) пресинаптическое , которое локализовано в пресинаптических терминалях; 2) постсинаптическое – локализовано в постсинаптической мембране. К этому виду торможения относятся: сеченовское, реципрокное (сопряженное), возвратное и пессимальное.

Сеченовское, или центральное торможение рассмотрено выше.    


Реципрокное торможение обеспечивает осуществлению противоположных функций (вдоха и выдоха, сгибание и разгибание, отведение и приведение и т.д.). Реципрокное торможение можно рассмотреть на примере коленного рефлекса – разгибание голени (рис.). В данном случае удар неврологическим молоточком по сухожилию разгибания голени приводит к активации мышечных веретен данной мышцы. Импульсы от мышечных веретен через афферентные нейроны поступают к мотонейронам мышц разгибателей голени, вызывая их возбуждение – происходит сокращение мышц разгибателей голени. Одновременно через тормозные вставочные нейроны импульсы поступают к мотонейронам мышц сгибателей голени, вызывая их торможение – происходит расслабление мышц сгибателей голени. Такое торможение нейронов, которое происходит при одновременном возбуждении другого нейрона получило название реципрокного, или сопряженного, так как этот вид торможения связан (сопряжен) с возбуждением другого нейрона. Этот вид торможения было открыто Ч. Шеррингтоном.    

Возвратное торможение. Например, альфа-мотонейрон посылает импульсы по аксону к соответствующим мышечным волокнам. По пути от аксона отходит коллатераль, которая возвращается к мотонейрону через вставочные  тормозные нейроны (клетка Реншоу), активируя ее. Тормозной нейрон вызывает торможение  альфа-мотонейрона. Таким образом, альфа-мотонейрон, активируясь, через систему тормозного нейрона сам себя тормозит, за счет возвратных импульсов.

Пессимальное торможение возникает при действии ритмического раздражителя высокой частоты.

Механизм возникновения торможения в ЦНС.  В основе пресинаптического и пессимального постсинаптического торможения лежит стойкая деполяризация мембраны (рис.) – в результате чего блокируются натриевые каналы, возникает торможение. В основе сеченовского, реципрокного и возвратного торможения лежит гиперполяризация постсинаптической мембраны, которая происходит при возбуждении клеток Реншоу.  

Вопросы для повторения:

1. Доминанта – это: 1) распространение возбуждения в ЦНС; 2) схождение импульсов к одному нейрону; 3) господствующий очаг возбуждения в ЦНС; 4) очаг возбуждения, подавляющий возбуждение в других центрах.

2. Доминирующий очаг возбуждения обладает следующими свойствами: 1) повышенной лабильностью; 2) повышенной возбудимостью; 3) низким порогом раздражения; 4) высоким порогом раздражения.

3. Доминирующий очаг возбуждения обладает следующими свойствами: 1) повышенной лабильностью; 2) повышенной возбудимостью; 3) притягивать к себе другие очаги возбуждения; 4) высоким порогом раздражения.

4. Доминирующий очаг возбуждения обладает следующими свойствами: 1) повышенной лабильностью; 2) инертностью возбуждения; 3) притягивать к себе другие очаги возбуждения; 4) высоким порогом раздражения.

5. Обратная связь извещает ЦНС: 1) о заданном режиме функционирования органа; 2) о фактическом режиме функционирования органа; 3) о степени рассогласования; 4) об отклонении фактического результата от заданного.

6. Обратная связь: 1) уменьшает рассогласование; 2) задает режим функционирования рабочему органу; 3) извещает ЦНС о фактическом режиме функционирования рабочего органа; 4) приближает результат функционирования органа к заданному уровню.

7. Положительная обратная связь способствует: 1)  усилению функции органа; 2) уменьшению функции органа; 3) уменьшению рассогласования; 4) приближению фактического результата к заданному.

8. Отрицательная обратная связь способствует: 1)  усилению функции органа; 2) уменьшению функции органа; 3) уменьшению рассогласования; 4) приближению фактического результата к заданному.

9. К принципам координационной деятельности ЦНС относятся: 1) иррадиация; 2) суммация; 3) реципрокность; 4) доминанта.

10. К принципам координационной деятельности ЦНС относятся: 1) конвергенция; 2) суммация; 3)конечный путь; 4) доминанта.

11. К принципам координационной деятельности ЦНС относятся: 1) конвергенция; 2) окклюзия; 3)конечный путь; 4) обратная связь..

12. К принципам координационной деятельности ЦНС относятся: 1) последействие; 2) окклюзия; 3) облегчение; 4) обратная связь..

13. Реципрокность – это: 1) торможение нейронов ЦНС при одновременном возбуждении другого нейрона; 2) постсинаптическое торможение; 3) пресинаптическое торможение; 4) торможение, возникающее при возбуждении клеток Реншоу.

14. Реципрокное торможение возникает при: 1) всех антагонистических движениях; 2) облегчении спиномозговых рефлексов; 3) акте дыхания; 4) конвергенции.

15. Реципрокное торможение возникает при: 1) терморегуляции; 2) облегчении спиномозговых рефлексов; 3) акте дыхания; 4) конвергенции.

16. Реципрокное торможение возникает при: 1) терморегуляции; 2) облегчении спиномозговых рефлексов; 3) изменении артериального давления; 4) конвергенции.

17. Реципрокное торможение возникает при: 1) голоде; 2) облегчении спиномозговых рефлексов; 3) изменении артериального давления; 4) конвергенции.

18. Принцип облегчения обеспечивает: 1) увеличение возбудимости альфа  мотонейронов; 2) снижение возбудимости вегетативных нейронов; 3) торможение клеток Реншоу; 4) уменьшение порога деполяризации в альфамотонейронах.

19. Принцип облегчения возникает при: 1) возбуждении клеток Реншоу; 2) возбуждении тормозных интернейронов; 3) торможении клеток Реншоу; 4) торможении альфа мотонейронов.

20. Различают следующие виды торможения в ЦНС: 1) пресинаптическое; 2) Сеченовское; 3) внутреннее; 4) безусловное. 

21. Различают следующие виды торможения в ЦНС: 1) пресинаптическое; 2) постсинаптическое; 3) реципрокное; 4) безусловное. 

22. Различают следующие виды торможения в ЦНС: 1) возвратное; 2) условное; 3) реципрокное; 4) безусловное. 

23. Различают следующие виды постсинаптического торможения: 1) пессимальное; 2) Сеченовское и безусловное; 3) возвратное; 4) реципрокное.

24. Причиной постсинаптического торможения является: 1) гиперполяризация постсинаптической мембраны; 2) стойкая деполяризация; 3) реполяризация; 4) залповый заход ионов натрия.

25. Причиной пресинаптического торможения является: 1) гиперполяризация постсинаптической мембраны; 2) стойкая деполяризация; 3) реполяризация; 4) залповый заход ионов натрия.

26. По механизму возникновения Сеченовское торможение не отличается от: 1) возвратного; 2) пресинаптического; 3) пессимального; 4) реципрокного.

27.  По механизму возникновения реципрокное торможение не отличается от: 1) возвратного; 2) пресинаптического; 3) пессимального; 4) Сеченовского.

28. По механизму возникновения возвратное торможение не отличается от: 1) реципрокного; 2) пресинаптического; 3) пессимального; 4) Сеченовского.

29. По механизму возникновения пресинаптическое торможение не отличается от: 1) реципрокного; 2) возвратного; 3) пессимального; 4) Сеченовского.

30. По своей локализации Сеченовское торможение не отличается от: 1) возвратного; 2) пресинаптического; 3) пессимального; 4) реципрокного.

31. По своей локализации возвратное торможение не отличается от: 1) Сеченовского; 2) пресинаптического; 3) пессимального; 4) реципрокного.

32. По своей локализации пессимальное торможение не отличается от: 1) Сеченовского; 2) пресинаптического; 3) возвратного; 4) реципрокного.

33. По своей локализации пресинаптическое торможение отличается от: 1) Сеченовского; 2) возвратного; 3) пессимального; 4) реципрокного

34. В возникновении возвратного торможения участвуют: 1) тормозные интернейроны; 2) клетки Реншоу; 3) альфа мотонейроны; 4) вегетативные нейроны.

35. В возникновении пессимального торможения участвуют: 1) тормозные интернейроны; 2) клетки Реншоу; 3) альфа мотонейроны; 4) вегетативные нейроны.

36. В возникновении Сеченовского торможения участвуют: 1) тормозные интернейроны; 2) клетки Реншоу; 3) альфа мотонейроны; 4) вегетативные нейроны.

37. В возникновении реципрокного торможения участвуют: 1) тормозные интернейроны; 2) клетки Реншоу; 3) альфа мотонейроны; 4) вегетативные нейроны.

38. Для возникновения Сеченовского торможения необходимо использовать: 1) одиночный раздражитель; 2) ритмический раздражитель 40-40 гц; 3) ритмический раздражитель большой частоты (200-400 гц); 4) подпороговый раздражитель.

39. Для возникновения реципрокного торможения необходимо использовать: 1) одиночный раздражитель; 2) ритмический раздражитель 40-40 гц; 3) ритмический раздражитель большой частоты (200-400 гц); 4) подпороговый раздражитель.

40. Для возникновения возвратного торможения необходимо использовать: 1) одиночный раздражитель; 2) ритмический раздражитель 40-40 гц; 3) ритмический раздражитель большой частоты (200-400 гц); 4) подпороговый раздражитель. 

41. Для возникновения пессимального торможения необходимо использовать: 1) одиночный раздражитель; 2) ритмический раздражитель 40-40 гц; 3) ритмический раздражитель большой частоты (200-400 гц); 4) подпороговый раздражитель.

42. Механизм возвратного торможения осуществляется за счет: 1) деполяризации; 2) гиперполяризации; 3) стойкой деполяризации; 4) реполяризации.

43. В основе пессимального торможения лежит: 1) стойкая деполяризация; 2) гиперполяризация; 3) деполяризация; 4) реполяризация.

44. В возникновении постсинамптического торможения участвуют: 1) тормозные интернейроны; 2) афферентные нейроны;  3) клетки Реншоу; 4) возбуждающие интернейроны.

45. В постсинаптическом пессимальном торможении участвуют: 1) ацетилхолин;   2) ГАМК; 3) серотонин; 4) гистамин.

46. Пессимальное торможение возникает при действии раздражителя:1) одиночного порогового; 2) ритмического порогового; 3) одиночного подпорогового; 4) одиночного максимального.

47. При стойкой деполяризации мембраны происходит: 1) выхрод калия из клетки;     2) торможение; 3) возбуждение; 4) залп натрия внутрь клетки.

48. Постсинаптическое торможение возникает: 1) только за счет гиперполяризации; 2) только за счет стойкой деполяризации; 3) за счет деполяризации; 4) за счет стойкой деполяризации и гиперполяризации.

49. При пресинаптическом торможении медиатор в синапсе не выделяется,  потому что при  этом происходит  гиперполяризация    пресинаптических терминалей: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

50. При пресинаптическом торможении медиатор в синапсе не выделяется,  потому что при этом происходит стойкая деполяризация в пресинаптических  терминалях: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

51. При пресинаптическом торможении отмечается снижение величины МПП в пресинаптических терминалях, потому что здесь происходит гиперполяризация: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

52. При пресинаптическом торможении отмечается увеличение МПП в пресинаптических терминалях, потому что здесь происходит гиперполяризация: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ВНН; 4)ННВ.

53. При постсинаптическом торможении возбуждение не происходит,  потому что при этом возникает гиперполяризация постсинаптической мембраны: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

54.При постсинаптическом торможении происходит увеличение МПП в постсинаптической мембране, потому что здесь возникает гиперполяризация: 1) ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ. 

55. При постсинаптическом торможении происходит уменьшение МПП в постсинаптической мембране, потому что здесь возникает гиперполяризация: 1) ВВВ; 2)НВН; 3)ВВН; 4)ВНВ. 

56. При действии ритмического раздражителя может возникать постсинаптическое торможение, потому что при этом возникает гиперполяризация: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)НВН; 4)ННН.

57. При действии ритмического раздражителя может возникать постсинаптическое торможение, потому что при этом возникает увеличение МПП: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)НВН; 4)ННН.

58. При раздражении зрительных бугров возникает постсинаптическое торможение,  потому   что   при  этом возникает гиперполяризация постсинаптической мембраны:     1)ВНН; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ВНВ.

59. При раздражении зрительных бугров возникает постсинаптическое торможение,  потому   что   при  этом возникает стойкая деполяризация постсинаптической мембраны: 1)ВНН; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ВНВ.

60. Опыт Сеченова проводится на спинальной лягушке, потому  что в этом опыте измеряют время спинального рефлекса: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ННН;  4)НВН.

61. Опыт  Сеченова  проводится на таламической лягушке, потому что для   проверки  замедления  спинального  рефлекса  надо  положить кристалик соли  на  зрительные бугры: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

62. Исследование  сухожильных рефлексов широко используются в диагностике нервных заболеваний,  потому что в этих целях используется неврологический молоточек: 1) ВНН ; 2) ВВВ ; 3) НВН ; 4) ВВН

63. При повреждении крестцового отдела позвоночника Ахилов рефлекс исчезает, потому что нервный центр коленного рефлекса  находится в 3-5 поясничных сегментах:1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВВВ.

64. При травме  поясничных  сегментов  спинного  мозга сила и время коленного  рефлекса  увеличиваются,  потому что нервный центр этого рефлекса локализуется в 3-5 поясничных сегментах: 1)НВН; 2)ННН; 3)НВВ; 4)ВНВ.

65. При травме  крестцового  сегмента  сила и длительность Ахилового рефлекса снижается,  потому  что  нервный центр этого рефлекса находится  в 1-2 крестцовых сегментах: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ННН; 4)НВН.

66. При повреждении  сухожилия четырёхглавой мышцы бедра Ахилов  рефлекс не проявляется, потому что этот рефлекс относится к сухожильным: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

67. Ахилов рефлекс относится к тоническим, потому что при  сгибании стопы меняется тонус мышц-сгибателей и мышц-разгибателей стопы: 1)НВВ; 2)ННН; 3)НВН; 4)ВВВ.

68. Коленный  рефлекс  относится к тоническим, потому что при разгибании голени меняется тонус мышц-сгибателей и  мышц-разгибателей голени: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ННН; 4)ВНВ.

69. Возвратное торможение относится к постсинаптическим, потому что при этом торможении происходит гиперполяризация: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

70. Реципрокное торможение относится к постсинаптическим, потому что при этом торможении происходит гиперполяризация: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

8. РЕГУЛЯЦИЯ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ФУНКЦИЙ

Регуляция, или управление – это такие воздействия на систему, при которых система переходит из одного уровня функционирования на другой – заранее предусмотренный. Все воздействия на систему можно разделить на два вида: 1) задающие сигналы – это такие воздействия, при которых система переходит на заданный уровень функционирования; 2) возмущающие сигналы – это такие воздействия, при которых происходит отклонение от заданного уровня функционирования (фактический уровень функционирования). Отклонение фактического результата от заданного называется рассогласованием: чем меньше рассогласование, тем оптимальнее процессы регуляции. Выше было отмечено, что уменьшению рассогласования способствует обратная связь, которая постоянно извещает ЦНС о фактическом результате. В организме существуют ряд структур, которые участвуют в процессе регуляции: 1) БАВ (биологически активные вещества) – продуцирующие клетки; 2) эндокринные железы;    3) ЦНС; 4) органы и системы, на которые направлены процессы регуляции. В физиологии различают три основных механизма регуляции: местная, гуморальная и нервная. Генетика изучает еще один механизм – генный.


Местная регуляция осуществляется по трем вариантам: 1)  по типу нервной регуляции – за счет наличия в органе периферической рефлекторной дуги (Мейснерово и Аурбахово сплетения в желудочно-кишечном тракте, внутрисердечная рефлекторная дуга). Эти внутриорганные системы получили название (по Ноздрачеву А.Д.) – метасимпатическая нервная система; 2) по типу гуморалной регуляции – в органе во время работы могут накапливаться  метаболиты, которые участвуют в регуляции микроциркуляции в работающей мышце. Например, в работающей мышце появляются метаболиты молочная кислота, аденозиндифосфат, ионы калия – они блокирут сосудосуживающий эффект адренергических веществ (адреналина, норадреналина), в связи с этим диаметр сосудов в работающей мышце возрастает, что создает условие для гиперемии (рабочая гиперемия); 3) этот вариант местной регуляции осуществляется за счет использования физических, физико-химических, биохимических и физиологических свойств объекта регулирования. Например, в мышцах имеется система регуляторных белков (тропонина и тропомиозина), которая позволяет регулировать состояние актина и миозина (сокращения и расслабления). 

Гуморальная регуляция – это воздействия на органы и системы через жидкости (Humor) организма при действии на специфические рецепторы гормонов или БАВ. Гормоны и БАВ могут выделяться в общее русло крови, но их конечный эффект определяется наличием в соответствующем органе специфических рецепторов. Таким образом, гуморальная регуляция осуществляется по принципу сигнала «SOS», то есть гормоны или БАВ проходят через все ткани, а реагируют только те из них, которые имеют специфические рецепторы.


Нервная регуляция - при этом воздействия на рабочий орган осуществляются через нервную систему, за счет рефлекса. Рефлекс – это ответная реакция организма при обязательном участии ЦНС. Рефлекс в переводе с латинского языка означает «отражение». Впервые термин «отражение» был применен Р.Декартом (1595 – 1650) для характеристики реакций организма в ответ на раздражение органов чувств. Большой вклад в развитие рефлекторной теории вложил И.М. Сеченов. В книге «Рефлексы головного мозга» он утверждал, что  акты бессознательной и сознательной жизни по природе происхождения являются рефлексами.


Материальной субстанцией, или структурной основой любого рефлекса является рефлекторная дуга – совокупность морфологических структур, которая обеспечивает осуществление рефлекса. Различают два вида рефлекторной дуги:                    1) соматическая, обеспечивающая ответную реакцию скелетных мышц в ответ на раздражение;  2) вегетативная, обеспечивающая ответную реакцию внутренних органов и сосудов в ответ на раздражение (рис.). Из рисунка видно, что любая рефлекторная дуга состоит из пяти основных звеньев, выключение каждого из которых приводит к исчезновению рефлекса. Звенья рефлекторной дуги: 1) рецептор – звено, которое воспринимает раздражение и преобразует энергию раздражения в нервный импульс. Таким образом, можно сказать, что рецептор выполняет функцию переводчика: переводит сигналы раздражения в сигналы, понятные для ЦНС (нервный импульс);                     2) афферентный нервный путь – передает нервный импульс от рецептора в ЦНС; 3) нервный центр – здесь происходит анализ  полученных сигналов в результате чего изменяется работа необходимого эффектора. Следует отметить, что нервный центр может иметь несколько вставочных нейронов, где происходит задержка импульса для анализа. Чем сложнее рефлекс, тем больше вставочных нейронов содержится в нервном центре; 4) эфферентный нервный путь – обеспечивает переход сигнала от ЦНС к рабочему органу (эффектору); 5) эффектор (рабочий орган). Из вышеизложенного следует, что при выключении любого звена будет отсутствовать результат (ответная реакция), хотя причины отсутствия результата будут разными, так как каждое звено выполняет только ей присущую функцию. Из рисунка видны некоторые особенности вегетативной рефлекторной дуги по сравнению с соматической: 1) отростки афферентных нейронов в соматической рефлекторной дуге заканчиваются на альфа-мотонейронах в передних рогах спинного мозга, а в вегетативной – на вегетативных нейронах в боковых рогах спинного мозга; 2) эфферентный путь в соматической рефлекторной дуге однонейронный, а в вегетативной – двухнейронный (преганглионарное волокно и постганглионарное); 3) рабочий орган в соматической рефлекторной дуге скелетные мышцы,  а в вегетативной – внутренние органы и сосуды.


После рассмотрения гуморальной и нервной регуляции, остановимся на их различии:                  1) филогенетическое отличие – в процессе развития организма вначале возникает гуморальная регуляция, а затем на базе гуморальной возникает нервная регуляция; 2) пути, по которым осуществляются эти виды регуляций – при гуморальной регуляции – это  сосуды, а  при нервной - это нервы; 3) по скорости – при гуморальной регуляции максимальная скорость может быть 0,5 м/с, а при нервной – скорость может достигать 120 м/с. В связи с этим нервная регуляци – это срочный вид регуляции, а гуморальный – поддерживающий вид регуляции; 4) по источнику воздействия – при нервной регуляции – это нервный импульс, а при гуморальной – гормоны и БАВ;        5) по точности регуляции – нервная регуляция – это точный вид регуляции, так как импульс от ЦНС доходит до конкретного органа. Гуморальная регуляция не имеет точного адресата, так как гормоны или БАВ поступают в кровь и разносятся по всем органам и тканям. Этот вид регуляции осуществляется по механизму сигнала «SOS». 

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ СИСТЕМЫ ОРГАНИЗМА


Еще в 30-е годы ученик И.П. Павлова – Петр Кузьмич Анохин, в последующим академик АН СССР – поставил вопрос: каким образом живой организм как совокупность отдельных органов и систем выполняет свои задачи? Каким образом он достигает положительных для организма целей?      П.К. Анохин   предложил  свою  концепцию   для объяснения проблем управления. Она получила название теория функциональных систем (ФУС). В последующие годы теория была развита и в настоящее время является одной из ведущих теорий, объясняющей принцип нервной регуляции, принципы управления в живых системах.      


ФУС – это динамическая организация деятельность которой направлена на совершение какого-либо конечного полезного приспособительного результата (КППР). Функциональных систем  в организме много, каждая из которых отвечает за какой-то полезный результат. Например, ФУС, обеспечивающая постоянство газов крови, отвечает за оптимальное содержание кислорода и углекислого газа в крови. 

Теория функциональных систем предполагает, что в организме имеется управляющее устройство, которое управляет многими органами, входящими в данную ФУС и работающее ради получения положительного приспособительного результата. Каждая ФУС создается ради получения положительного для организма результата. Таким образом, по П.К. Анохину, результат действия – это системообразующий  фактор, именно результат образует систему. 

Любая ФУС по мнению П.К. Анохина состоит из следующих компонентов: 1) конечный полезный приспособительный результат – это ведущее звено ФУС, так как от степени отклонения конечного результата зависит формирование ФУС. Любой КППР (артериальное давление, температура тела, газы крови и т. д.) находится в организме на каком-то оптимальном уровне. При отклонении КППР от оптимального уровня (в сторону увеличения или уменьшения), начинает формироваться ФУС работа которого направлена на возвращение КППР к оптимальному уровню; 2) специфические рецепторы – для каждого КППР имеются специфические рецепторы, которые начинают возбуждаться при отклонении КППР от оптимального уровня. Заметим, что в рефлекторной дуге первым звеном является рецептор, а последним – результат; 3) афферентный путь по которому идут сигналы в ЦНС, свидетельствующие об отклонении КППР от оптимального уровня. Различают афферентный нервный путь (от специфических рецепторов к ЦНС) и гуморальный афферентный путь (непосредственное изменение КППР воздействует на ЦНС током крови); 4) ЦНС (по П.К. Анохину «центральная архитектура»), который, в свою очередь, состоит из определенных звеньев они будут рассмотрены несколько ниже. Здесь отметим, что ЦНС включает несколько уровней: а) низший уровень, расположенный в спинном мозгу;  б) нервные центры, расположенные в области продолговатого или среднего мозга; в) высший уровень, расположенный в коре больших полушарий; 5) эффекторы (рабочие органы). Заметим, что в ФУС, в отличии от рефлекторной дуги, несколько эффекторов. Количество эффекторов в ФУС зависит от степени отклонения КППР от оптимального уровня и постоянно изменяется (в связи с этим ФУС – это динамическая организация, так как количество эффекторов в ней постоянно меняется); 6) поведение – это внешнее звено ФУС. Это звено включается в работу после того, как все эффекторы, входящие в данную ФУС, задействованы, но КППР не возвращается к оптимальному уровню. Таким образом, внешнее звено ФУС начинает функционировать после исчерпания внутренних резервов организма. Первый признак исчерпания внутренних резервов – это появление отрицательных эмоций. С этого момента начинает включаться в работу ФУС высший уровень ЦНС – кора больших полушарий, возникает система осознанных двигательных актов, которая проявляется в том или ином поведении. При этом поведение направлено на удовлетворение внутренней потребности организма, то есть поведение должно быть таким, чтобы вернуть КППР к оптимальному уровню.

Рассмотрим, из каких звеньев (блоков) состоит центральная архитектура ФУС (рис.). Согласно    П.К. Анохину, центральная архитектура включает в себя ряд логических блоков, решающих вполне определенную задачу: 

1. Блок афферентного синтеза. В этом блоке происходит синтез всех поступающих сигналов в ЦНС (пускового и обстановочных), сигналов из памяти и сигналов из доминирующего очага возбуждения. Благодаря афферентному синтезу  ЦНС отвечает на три важных вопроса: а) что делать? (на основании синтеза  пускового и обстановочных сигналов); б) как делать? (на основании синтеза сигналов из памяти); в) когда делать? (на основании синтеза сигналов из доминирующего очага возбуждения)

2. Блок принятия решения  - после принятия решения начинает функционировать следующий блок. 

3. Блок программы действия – в этом блоке отмечаются, какие эффекторы и в каком режиме должны функционировать, чтобы вернуть КППР к оптимальному уровню. 

4. Блок акцептора результатов действия (АРД). Этот блок формируется во время реализации программы действия. В этом блоке содержится информация о будущих параметрах результатов действия. Сигналы о фактических параметрах результата по обратной связи поступают в блок АРД и происходит коррекция в блоке программы действия.     

Вопросы для повторения:

1. Регуляция – это: 1) любые воздействия на организм; 2) водействия при которых осуществляется переход одного уровня функционирования на другой; 3) воздействия, которые уменьшают рассогласование; 4) водействия при которых осуществляется переход одного уровня функционирования на другой, заранее предусмотренный.

2. Различают следующие механизмы регуляции: 1) нервный; 2) нейрогуморальный; 3) доминантный; 4) генный.

3. Различают следующие механизмы регуляции: 1) нервный; 2) реципрокный; 3) доминантный; 4) генный.

4. Различают следующие механизмы регуляции: 1) нервный; 2) реципрокный; 3) доминантный; 4) гуморальный.

5. Рефлекс – это: 1) любая ответная реакция на раздражение; 2) ответная реакция на раздражение с участием ЦНС; 3) ответная реакция на раздражение с участием АНС; 4) ответная реакция при раздражении эфферентного нерва.

6. Материальной субстанцией рефлекса является: 1) соматическая рефлекторная дуга; 2) ритмический раздражитель; 3) одиночный раздражитель; 4) вегетативная рефлекторная дуга.

7. Рефлекторная дуга состоит из следующих звеньев: 1) рецептора; 2) аферентного синтеза; 3) эфферентных путей; 4) вставочного нейрона.

8.  Рефлекторная дуга состоит из следующих звеньев: 1) рецептора; 2) аферентного синтеза; 3) программы действия; 4) вставочного нейрона.

9. Рефлекторная дуга состоит из следующих звеньев: 1) афферентного и эфферентного пути; 2) аферентного синтеза; 3) программы действия; 4) вставочного нейрона.

10. Рефлекторная дуга состоит из следующих звеньев: 1) афферентного и эфферентного пути; 2) аферентного синтеза; 3) программы действия; 4) рабочего органа.

11. Рецептор выполняет следующие функции: 1) преобразует энергию раздражения в нервный импульс; 2) синтезирует раздражение; 3) осуществляет примитивный анализ раздражения; 4) принимает раздражение.

12. Афферентный путь выполняет следующие функции: 1) преобразует энергию раздражения в нервный импульс; 2) переводит импульс от рецептора к ЦНС; 3) осуществляет примитивный анализ раздражения; 4) переводит импульс от ЦНС к рабочему органу.

13. Эфферентный путь выполняет следующие функции: 1) преобразует энергию раздражения в нервный импульс; 2) переводит импульс от рецептора к ЦНС; 3) осуществляет примитивный анализ раздражения; 4) переводит импульс от ЦНС к рабочему органу.

14. Вставочный нейрон выполняет следующие функции: 1) преобразует энергию раздражения в нервный импульс; 2) синтезирует раздражение; 3) осуществляет анализ раздражения; 4) принимает раздражение.

15. Рабочий орган (эффектор) осуществляет следующие функции: 1) осуществляет ответную реакцию; 2) принимает раздражение; 3) преобразует энергию раздражения в ответную реакцию; 4) осуществляет анализ сигнала.

16. Гуморальная регуляция – это воздействия, осуществляемые за счет: 1) нервных импульсов; 2) медиаторов; 3) крови и лимфы; 4) жидкостей организма.

17. По точности регуляции: 1) гуморальная неточный вид регуляции; 2) нервная точный вид регуляции; 3) гуморальная не отличается от нервной; 4) нервная регуляция осуществляется по принципу сигнала «SOS».

18. По скорости регуляции: 1) наибольшей скоростью обладает гуморальная регуляция; 2) наименьшей скоростью обладает гуморальная регуляция; 3) скорость нервной регуляции достигает 120 м/с;  4) скорость нервной регуляции значительно превышает скорость гуморальной.

19. Основные отличия нервной и гуморальной регуляции: 1) по источнику воздействия на рабочий орган; 2) по путям воздействия на эффектор; 3) по изменению функции органа; 4) по точности воздействия на эффектор.

20. Основные отличия нервной и гуморальной регуляции: 1) по первичности возникновения; 2) по путям воздействия на эффектор; 3) по изменению функции органа; 4) по скорости воздействия на эффектор.

21. Основные отличия соматической рефлекторной дуги от вегетативной: 1) по афферентному пути; 2) по мотонейрону; 3) по эфферентному пути; 4) по рабочему органу.

22. Эфферентный путь соматической рефлекторной дуги: 1) однонейронный; 2) двухнейронный; 3) заканчивается в гладких мышцах; 4) заканчивается в скелетных мышцах.

23. Эфферентный путь вегетативной рефлекторной дуги: 1) однонейронный; 2) двухнейронный; 3) заканчивается в гладких мышцах; 4) заканчивается в скелетных мышцах.

24. Мотонейрон соматической рефлекторной дуги локализуется в: 1) боковых рогах спинного мозга; 2) продолговатом мозге; 3) задних рогах спинного мозга; 4) передних рогах спинного мозга.

25. Мотонейрон вегетативной рефлекторной дуги локализуется в: 1) боковых рогах спинного мозга; 2) продолговатом мозге; 3) задних рогах спинного мозга; 4) передних рогах спинного мозга.

26. В окончаниях эфферентного волокна вегетатиной рефлекторной дуги выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) только норадреналин; 3) ацетилхолин и норадреналин; 4) ГАМК

27. В окончаниях эфферентного волокна соматической рефлекторной дуги выделяется: 1) только ацетилхолин; 2) только норадреналин; 3) ацетилхолин и норадреналин; 4) ГАМК

28. К мотонейронам вегетативной рефлекторной дуги относятся: 1) нейроны боковых рогов спинного мозга; 2) тормозные интернейроны; 3) альфа мотонейроны передних рогов спинного мозга; 4) клетки Реншоу.

29. К мотонейронам соматической рефлекторной дуги относятся: 1) нейроны боковых рогов спинного мозга; 2) тормозные интернейроны; 3) альфа мотонейроны передних рогов спинного мозга; 4) клетки Реншоу.

30. ФУС – это: 1) динамическая организация деятельность которой направлена на совершение какого-либо полезного для организма результата; 2) рефлекторный путь; 3) эффекторы, изменяющие полезный для организма результат; 4) эндокринная система, изменяющая работу эффекторов.

31. К основным звеньям ФУС относятся: 1) конечный полезный приспособительный результат; 2) рабочий орган; 3) эффекторы; 4) ЦНС.

32. К основным звеньям ФУС относятся: 1) эндокринная система; 2) рабочий орган; 3) эффекторы; 4) специфические рецепторы.

33. К основным звеньям ФУС относятся: 1) эндокринная система; 2) рабочий орган; 3) афферентные пути; 4) специфические рецепторы.

34. К основным звеньям ФУС относятся: 1) поведение; 2) рабочий орган; 3) афферентные пути; 4) специфические рецепторы.

35. К основным звеньям центральной части ФУС относятся: 1) афферентные пути; 2) программа действия; 3) афферентный синтез; 4) эффекторы.

36. К основным звеньям центральной части ФУС относятся: 1) афферентные пути; 2) акцептор результатов действия; 3) афферентный синтез; 4) эффекторы.

37. К основным звеньям центральной части ФУС относятся: 1) специфические рецепторы; 2) акцептор результатов действия; 3) афферентный синтез; 4) эффекторы.

38. К основным звеньям центральной части ФУС относятся: 1) специфические рецепторы; 2) принятие решения; 3) афферентный синтез; 4) эффекторы.

39. В  АС происходит: 1) объединение различных сигналов; 2) распространение возбуждения по нейронам ЦНС; 3) конвергенция; 4) формирование команды для эффекторов.

40. Пусковой сигнал для АС формируется в: 1) блоке памяти; 2) доминирующем очаге возбуждения; 3) специфическом рецепторе; 4) рецепторе рабочих органов.

41. Ответ на вопрос «что делать?» в АС осуществляется за счет синтеза: 1) пускового и обстановочных сигналов; 2) пускового, обстановочных и доминирующего очага возбуждения; 3) пускового, обстановочных, доминирующего очага возбуждения и памяти; 4) пускового и сигналов по обратной связи.

42. Ответ на вопрос «как делать?» в АС осуществляется за счет синтеза: 1) пускового и обстановочных сигналов; 2) пускового, обстановочных и доминирующего очага возбуждения; 3) пускового, обстановочных, доминирующего очага возбуждения и памяти; 4) пускового и сигналов по обратной связи.

43. Ответ на вопрос «когда делать?» в АС осуществляется за счет синтеза: 1) пускового и обстановочных сигналов; 2) пускового, обстановочных и доминирующего очага возбуждения; 3) пускового, обстановочных, доминирующего очага возбуждения и памяти; 4) пускового и сигналов по обратной связи.

44. После завершения АС в ЦНС формируется: 1) принятие решения; 2) программа действия; 3) акцептор результатов действия; 4) команда для эффекторов.

45. После принятия решения в ЦНС формируется: 1) АС; 2) программа действия; 3) акцептор результатов действия; 4) команда для эффекторов.

46. После  программы действия в ЦНС формируется: 1) АС; 2) принятие решения; 3) акцептор результатов действия; 4) команда для эффекторов.

47. Во время реализации программы действия в ЦНС формируется: 1) АС; 2) принятие решения; 3) акцептор результатов действия; 4) команда для эффекторов.

48. В АРД заложены: 1) будущие параметры эффекторов, которые включились в работу ФУС; 2) команды для изменения работы эффекторов; 3) афферентные сигналы; 4) эфферентные сигналы.

49. АРД получает: 1) пусковые сигналы; 2) обстановочные сигналы; 3) сигналы по обратной связи; 4) сигналы от программы действия.

50. От АРД сигналы поступают в: 1) различные эффекторы; 2) программу действия; 3) афферентный синтез; 4) эндокринную систему.

51. За счет сигналов от АРД: 1) включаются новые эффекторы; 2) изменяется работа функционирующих эффекторов; 3) изменяется программа действия; 4) изменяется афферентный синтез.

52. Сигналы от АРД способствуют: 1) увеличению количества эффекторов, участвующих в работе ФУС; 2) уменьшению рассогласования; 3) приближению фактического результата функционирующих эффекторов к должному; 4) включению в работу ФУС эндокринной системы.

53. Импульсы по обратной связи поступают в:1) звенья афферентного синтеза; 2) в программу действия; 3) в звено принятия решения; 4) в АРД.

54. Импульс по обратной связи свидетельствует о: 1) заданном результате;         2) фактическом результате; 3) степени рассогласования; 4) количестве эффекторов.

55. Благодаря АС происходит: 1) принятие решения;  2) уменьшение степени рассогласования; 3) формирование ПД; 4) формирование импульсов на АРД.

56. Афферентные пути рефлекса способствуют: 1) преобразование раздражителей в нервный импульс; 2) передаче импульсов от рецепторов в ЦНС; 3) передаче импульсов от ЦНС к рабочему органу; 4) передаче импульсов между структурами ЦНС.

57. Гуморальная регуляция осуществляется за счет: 1) медиаторов; 2) гормонов;      3) нервных импульсов; 4) физиологически активных веществ.

58.  АРД формируется : 1) после ПР; 2) во время реализации ПД; 3) после АС      4) за счет импульсов по обратной связи.

59. Эфферентные пути рефлекса способствуют: 1) преобразованию раздражителя в нервный импульс; 2) передаче импульса от рецептора к ЦНС; 3) передаче импульса от ЦНС к рабочему органу; 4) передаче импульсов между структурами ЦНС.

60. Благодаря  импульсам  по  обратной   связи  ЦНС получает

информацию о: 1) степени   отклонения    конечного    результата     от      оптимального уровня; 2) степени рассогласования; 3) фактическом результате;    4) действии внешних факторов на организм.

61. АРД способствует: 1) уменьшению рассогласования; 2) формированию ПД; 3) принятию решения; 4) афферентному синтезу.

62. При отсутствии рассогласования: 1) импульсы по обратной связи продолжают поступать в ЦНС; 2) импулься по обратной связи не поступают в ЦНС; 3) импульсы идут только в АС; 4) импульсы идут только в ПД.

63.При разрушении рецепторов рефлекс отсутствует, потому что при этом не происходит передача нервного импульса к ЦНС: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

64.При перерезке афферентных путей рефлекс отсутствует, потому что при этом происходит образование импульса: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

65.При перерезке эфферентных путей рефлекс отсутствует, потому что при этом нервные импульсы не доходят до ЦНС: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

66.При перерезке эфферентных путей рефлекс отсутствует, потому что при этом отсутствует анализ сигнала: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

67.При перерезке эфферентных путей рефлекс отсутствует, потому что при этом нервные импульсы не доходят до рабочего органа: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

68. При разрушении ЦНС рефлекс отсутствует, потому что при этом не происходит анализ и синтез сигналов: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

69. При разрушении ЦНС рефлекс отсутствует, потому что при этом не образуется нервный тмпульс: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

70. Обратная связь участвует в оптимизации регуляции физиологических функций, потому что импульсы по обратной связи поступают в АРД: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

71.Обратная связь участвует в улучшении регуляции физиологических функций, потому что импульсы по обратной связи свидетельствуют об отклонении фактического и заданного результата: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

72.За счет сигналов по обратной связи уменьшается функция рабочего органа, потому что обратная связь извещает ЦНС об отклонении фактического результата от заданного: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

73.За счет сигналов по обратной связи увеличивается функция рабочего органа, потому что обратная связь извещает ЦНС об отклонении фактического результата от заданного: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

74.За счет сигналов по обратной связи функция рабочего органа может не изменяться, потому что обратная связь извещает ЦНС о фактическом результате: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

75.За счет сигналов по обратной связи функция рабочего органа может не изменяться, потому что обратная связь извещает ЦНС о заданном результате: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

76.АРД участвует в уменьшении рассогласования,  потому что в АРД заложены параметры будущего результата: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВВ.

77.АРД участвует в уменьшении фактического результата,  потому что в АРД определяется степень отклонения фактического и заданного результата: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВВ.

78.АРД участвует в увеличении фактического результата,  потому что в АРД определяется степень отклонения фактического и заданного результата: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВВ.

79.Импульсы,  идущие по обратной связи участвуют в АС,  потому что эти импульсы указывают на фактический результат: 1)ВВН; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ННН.

80. Импульсы,  по обратной связи поступают в АРД,  потому что эти импульсы указывают на фактический результат: 1)ВВН; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ННН.

81. Импульсы,  по обратной связи поступают в АРД,  потому что здесь заложены параметры будущего результата: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВНН.

82. В  АРД определяется степень отклонения фактического результата от заданного, потому что по обратной связи сюда поступает информация о фактическом результате:

1)ВВВ; 2)НВВ; 3)ВНВ; 4)ВВН.

83.В результате АС ЦНС отвечает на вопрос «что делать?», потому что здесь происходит синтез обстановочных, пусковых сигналов и импульсов, поступающих из ДО: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

84.В результате АС ЦНС отвечает на вопрос «что делать?», потому что здесь происходит синтез обстановочных и пусковых сигналов: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

85.В результате АС ЦНС отвечает на вопрос «что делать?», потому что здесь происходит синтез обстановочных, пусковых сигналов и импульсов, поступающих из памяти: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

86.В результате АС ЦНС отвечает на вопрос «как делать?», потому что здесь происходит синтез обстановочных, пусковых сигналов и импульсов, поступающих из ДО: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

87.В результате АС ЦНС отвечает на вопрос «как делать?», потому что здесь происходит синтез обстановочных и пусковых сигналов: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

88.В результате АС происходит принятие решения, потому что при АС решается вопрос «что делать?»: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВНН. 

89.В результате АС происходит принятие решения, потому что при АС решается вопрос «как делать?»: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)ВНН. 

90.В результате АС происходит принятие решения, потому что при АС решается вопрос «когда делать?»: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВН. 

91.АРД способствует уменьшению рассогласования, потому что сигналы от АРД поступают на новые эффекторы: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

92.АРД способствует уменьшению рассогласования, потому что сигналы от АРД изменяют работу функционирующих эффекторов: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

93.АРД способствует уменьшению рассогласования, потому что это звено ФУС формируется при реализации программы действия: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

9. Свойства сердечной мышцы. Современное представление о  

   субстрате, природе и градиенте автоматизма. Проводящая 

   система сердца и ее отделы. Пучки Бахмана, Венкебаха и 

   Тореля. МПД кардиомиоцита и клеток различных отделов 

   проводящей системы. Соотношение фаз МПД кардиомиоцита с 

   фазами сердечного цикла. Изменение возбудимости

   миокарда в разные фазы сердечного цикла. Реакция 

   миокарда на дополнительные раздражения. Экстрасистолы, 

   виды. Сердечный блок и его стадии.

Сердечная мышца обладает 4-мя свойствами: возбудимостью, проводимостью, сократимостью и автоматизмом. Особенность возбудимости сердечной мышцы обусловлено особенностью МПД кардиомицита, в котором различают следующие фазы (рис.70): деполяризации, ранней, или быстрой реполяризации, плато и поздней, или медленной реполяризации. Следует отметить на высокий уровень МПП сердечной мышцы - -90мв. В миокардиоцитах имеются быстрые натриевые каналы (как и в скелетных мышцах), открытие которых способствуют быстрой деполяризации (1 фаза МПД) и медленные натрий-кальциевые каналы. При открытии этих каналов (открытие происходит при изменении МПП до –40мв) в миокардиоцит начинают входить ионы натрия и кальция. Это пораждает достижение пика МПД – деполяризацию с явлением овершута. Процесс реполяризации осуществляется в три приема: 1) происходит ранняя, или быстрая реполляризация – она обусловлена заходом в клетку ионов хлора; 2) период «плато» за счет входа в клетку ионов натрия и кальция по медленным натрий-кальциевым каналам. Одновременно в этот период открываются калиевые каналы и катионы калия начинают выходить из клетки – число входящих в клетку катионов натрия и кальция соответствует числу выходящих ионов калия, в результате чего мембранный потенциал «застывает» на месте – возникает плато МПД; 3) поздняя, или медленная реполяризация при этом поток выходящих катионов калия становится заметно сильнее, чем поток входящих ионов натрия и кальция, так как медленные натрий-кальциевые каналы закрываются. Во время быстрой деполяризации, ранней реполяризации и «плато» происходит инактивация быстрых натриевых каналов, поэтому в эти фазы МПД мышца находится в фазе абсолютной рефрактерности и не способна реагировать на раздражение. Длительность МПД миокардиоцита желудочков достигает 330 мс.: 270 мс приходится на абсолютный рефрактерный период, 30 мс. – на относительный рефрактерный период и 30 мс – на супернормальный период возбудимости. Наличие такой длительной абсолютной рефрактерной фазы чрезвычайно важно – благодаря этому сердечная мышца не способна к тетаническому сокращению. В скелетных мышцах длительность абсолютной рефрактерной фазы очень незначительна и в 20 раз меньше, чем в кардиомиоците.   


Проводящая система сердца и его электрическая активность. Проводящая система сердца включает следующие элементы (рис. 69):        1) синоатриальный узел (СА), который находится между синусом (место впадения полых вен в правое предсердие) и правым предсердием. Существуют два вида клеток СА – водителя ритма или пейсмекерные (Р-клетки) и проводниковые (Т-клетки). Р-клетки генерируют электрические импульсы, а Т-клетки выполняют функцию проводников. Р-клетки связываются между собой и с Т-клетками; 2) атриовентрикулярный узел (АВ) – находится  справа от межпредсердной перегородки над местом прикрепления створки, непосредственно рядом с устьем коронарного синуса трехстворчатого клапана. АВ также содержит два вида клеток – Р и Т; 3) межузловые пучки, которые объединяют синоатриальный узел и атриовентрикулярный: а) передний межузловой пучок – начинается от СА и на уровне межпредсердной перегородки делится на две веточки одна из которых доходит до левого предсердия (пучок Бахмана), другая – к АВ; б) средний межузловой пучок (пучок Венкебаха) начинается от СА, проходит позади верхней полой вены, спускается вниз по задней части межпредсердной перегородки и достигает АВ; в) задний межузловой пучок (пучок Тореля) отходит от СА, идет вниз и кзади; 4) пучок Гиса – начинается  в нижней части АВ и в области межжелудочковой перегородки делится на две ножки; 5) правая ножка пучка Гиса – длинный тонкий пучок, который в дистальной части выходит из межжелудочковой перегородки и достигает передней сосочковой мышцы правого желудочка, где разветвляется и связывается с волокнами Пуркинье; 6) левая ножка пучка Гиса, которая делится на две ветви – переднюю и заднюю. Передняя ветвь достигает основания передней сосочковой мышцы и разветвляется в передне-верхней части левого желудочка. Задняя ветвь достигает основания задней сосочковой мышцы. Таким образом, внутрижелудочковая проводниковая система представлена тремя проводящими путями, названные Розенбаумом и сотрудниками фасцикулами – правой ножкой, передней ветвью и задней ветвью левой ножки пучка Гиса; 7) волокна сети Пуркинье – конечные разветвления правой и левой ножек пучка Гиса связываются анастамозами с обширной сетью клеток Пуркинье. Клетки Пуркинье представляют собой видоизмененные клетки миокарда, которые непосредственно связываются с сократительным миокардом желудочков.


Проводящая система обеспечивает автоматизм сердца – это способность спонтанно активироваться, то есть создавать электрические импульсы без помощи нервной стимуляции. Анатомическим субстратом автоматизма является  мало дифференцированные мышечные клетки, из которых состоят элементы проводящей системы сердца. Особенностью проводящей системы сердца является способность каждой клетки самомстоятельно генерировать возбуждение. Электрические явления в клетках проводящей системы сердца имеют ряд особенностей (рис. 71):      1) низкий уровень МПП – 50-70 мВ; 2) форма ближе к пикообразному, то есть здесь отсутствует плато; 3) отмечается медленная диастолическая деполяризация (МДД) – спонтанное (автоматическое) снижение уровня МПП  до критического уровня в результате чего происходит генерация МПД; 4) амплитуда МПД очень низкая (30 – 50 мВ) без явления овершута. Низкий уровень МПП связан с тем, что в клетках проводящей системы сердца в условиях покоя (диастолы желудочков) повышена проницаемость для ионов натрия. МДД возникает благодаря сохранению относительно высокой проницаемости для инов натрия (в клетках кардиомиоцита в состоянии покоя очень низкая проницаемость для ионов натрия).  В возникновении МДД также играет роль уменьшение скорости выхода из клетки ионов калия. Уменьшение МПП до –40 мВ приводит к открытию медленных натрий-кальциевых каналов, что приводит к возникновению быстрой деполяризации – возникает электрический импульс в ответ на который возникает МПД в миоакарде. 



Способность к автоматизму различных отделов проводящей системы изучалось Станиусом при помощи наложения лигатур (рис. 72, 73). Первая лигатура накладывалась таким образом, что венозный синус сердца лягушки отделялся от АВ. После наложения первой лигатуры венозный синус сокращался в прежнем ритме (55-60 раз в минуту), а предсердия и желудочки, после временной остановки,  возобновили свои сокращения, но в меньшем ритме (30-35 раз в минуту). Результаты опыта после первой лигатуры свидетельствуют о том, что, во-первых, венозный синус (или СА у человека и млекопитающих) обладает большей автоматией, чем АВ. Во-вторых, временная остановка предсердий и желудочков свидетельствуют о том, что при генерации импульсов в СА в нижележащих отделах проводящей системы импульсы не генерируются, они лишь проводят те импульсы, которые возникли в СА. Вторая лигатура накладывалась между предсердиями и АВ. После наложения второй лигатуры предсердия не сокращаются, так как к ним не подходят импульсы из венозного синуса (за счет первой лигатуры) и от АВ (за счет второй лигатуры). Венозный синус и желудочки сердца продолжают сокращаться в прежнем ритме (соответственно – 55-60 и 30-35раз в минуту). Третья лигатура накладывалась в область верхушки сердца, после этой лигатуры верхушка сердца не сокращалась, что свидетельствует о том, что верхушка сердца не обладает автоматизмом. Таким образом, остановка предсердий после второй лигатуры и верхушки сердца после третьей лигатуры свидетельствует о том, что рабочий миокард не обладает автоматизмом, этим свойством обладают лишь клетки проводящей системы сердца. По результатам опыта Станиуса установлено, что в обычных условиях генератором возбуждения в сердце является СА – водитель ритма (пейсмеккер). АВ узел является водителем ритма 11 порядка, так как его способность к автоматии примерно в 2 раза меньше, чем у СА. Автоматизм волокон пучка Гиса еще меньше, а волокна Пуркинье обладают наименьшей способностью к автоматии. Это явление называется градиентом автоматизма: уменьшение способности к автоматизму различных отделов проводящей системы сердца по мере их удаления от СА к верхушке сердца. Этот градиент обусловлен разной скоростью МДД: наибольшая скорость МДД в клетках СА и наименьшая – в волокнах Пуркинье.
 


Проводимость миокарда и проводящей системы сердца различна: по миокарду предсердий – 0,8 – 1,0 м/с, по миокарду желудочков – 0,8 – 0,9 м/с, по проводящей системы сердца 4,5 – 5,0 м/с. В небольшом участке АВ скорость распространения возбуждения резко уменьшаетмя и достигает 0,02 – 0,04 м/с. Благодаря этому  осуществляется задержка проведения возбуждения от предсердий к желудочкам – атриовентрикулярная задерждка. Она обеспечивает координацию (последовательность) сокращения предсердий и желудочков и позволяет предсердиям нагнетать дополнительную порцию крови в полость желудочков до начала их сокращения.


Таким образом, проводящая система сердца обеспечивает: 1) ритмическую генерацию  импульсов (МПД) за счет которых возникает МПД в рабочем миокарде с последующим его сокращением; 2) последовательность сокращений предсердий и желудочков (благодаря атриовентрикулярной задержки); 3) синхронное вовлечение  в процесс сокращения клеток миокарда желудочков (за счет высокой скорости проведения возбуждения по проводящей системе сердца) благодаря чему уменьшается фаза асинхронного сокращения и увеличивается эффективность сокращения миокарда.


Сократимость сердечной мышцы имеет ряд особенностей: 1) cердечная мышца сокращается по закону «все или ничего». Это обусловлено ее морфологическими особенностями. Между отдельными мышечными клкетками сердечной мышцы имеются вставочные диски, или участки плотных контактов – нексусы, образованных участками плазматических мембран двух соседних миокардиальных клеток. Мембрана на уровне нексусов обладает очень низким электрическим сопротивлением и поэтому возбуждение распространяется от волокна к волокну беспрепятственно, охватывая миокард целиком. Поэтому сердечную мышцу, состоящую из морфологически разъединенных, но функционально объединенных мышечных волокон, принято считать функциональным синцитием; 2) сердечная мышца сокращается по типу одиночного сокращения, так как длительная абсолютная рефрактерная фаза препятствует возникновению тетанического сокращения. Эта особенность обеспечивает выполнение сердцем основной гемодинамической функции – насоса. Сокращение сердца по типу тетануса делали бы невозможным ритмическое нагнетание крови в кровеносные сосуды. При фибриляции и мерцательной аритмии укорачивается абсолютный рефрактерный период и миокард способен к тетаническому сокращению; 3) важным процессом в сокращении кардиомиоцита является вход ионов кальция в клетку во время МПД. Входящий  в клетку кальций увеличивает длительность МПД (возникает плато), благодаря чему увеличивается абсолютный рефрактерный период. Кроме этого ионы кальция регулируют процесс сокращения и расслабления миокарда.

ЭКСТРАСИСТОЛА И КОМПЕНСАТОРНАЯ ПАУЗА

Экстрасистола (рис. 74, 75), или внеочередная систола, возникает при следующих условиях: 1) необходимо наличие дополнительного источника раздражения (в организме человека этот дополнительный источник называется эктопическим очагом и возникает при различных патологических процессах); 2) экстрасистола возникает лишь в том случае, если дополнительный раздражитель попадает в отнсительную или супернормальную фазу возбудимости. Выше было показано, что вся систола желудочков и первая треть диастолы относится к абсолютной рефрактерной фазе, поэтому экстрасистола возникает, если дополнительный раздражитель попадает во вторую треть диастолы. Различают желудочковую, предсердную и синусовую экстрасистолы. Желудочковая экстраситола отличается тем, что за ней всегда следует  более продолжительная диастола – компенсаторная пауза (удлиненная диастола). Она возникает в результате выпадения очередного нормального сокращения, так как очередной импульс, возникающий в СА узле, поступает к миокарду желудочков, когда они еще находятся в состоянии абсолютной рефрактерности внеочередного сокращения. При синусовых и предсердных экстраситолах компенсаторная пауза отсутствует.


Энергетика седца. Сердечная мышца в основном способна работать лишь  в условиях аэробного режима. Благодаря наличию кислорода миокард испльзует различные субстраты окисления и преобразует их в цикле Кребса в энергию, аккумулированную в АТФ. Для нужд энергетики используются многие продукты обмена – глюкоза, свободные жирные кислоты, аминокислоты, пируват, лактат, кетоновые тела. Так, в покое на нужды энергетики сердца тратится глюкозы 31%; лактата 28%, свободных жирных кислот 34%; пирувата, кетоновых тел и аминокислот 7%. При физической нагрузке существенно возрастает потребление лактата и жирных кислот, а потребеление глюкозы снижается, то есть сердце способно утилизировать те кислые продукты, которые накапливаются в скелетных мышцах при их интенсивной работе. Благодаря этому свойству, сердце выступает в роли буфера, предохраняющего организм от закисления внутренней среды (ацидоза).

Вопросы для повторения:

1. Сердце обладает следующими свойствами: 1) автоматизмом и сократимостью; 2) сокращением и возбуждением; 3) возбудимостью; 4) сократимостью и проводимостью.

2. Субстратом автоматизма являются: 1) миоциты рабочего миокарда; 1) нервные клетки; 3) недифференцированные мышечные клетки; 4) синоатриальный узел.

3. Субстратом автоматизма являются: 1) миоциты рабочего миокарда; 1) атриовентрикулярный узел; 3) недифференцированные мышечные клетки; 4) синоатриальный узел.

4. Природа автоматизма: 1) мышечная; 2) нервная; 3) электрическая; 4) гуморальная.

5. Рабочий миокард обладает следующими свойствами: 1) автоматизмом и сократимостью; 2) проводимостью и возбудимостью; 3) автоматизмом; 4) сократимостью.

6. Один сердечный цикл включает: 1) сокращение миокарда; 2) диастолу; 3) возбуждение в синоатриальном узле; 4) систолу и диастолу.

7. Один сердечный цикл включает: 1) сокращение и расслабление миокарда; 2)систолу; 3) возбуждение в синоатриальном узле; 4) систолу и диастолу.

8. Во время одного сердечного цикла возбудимость может быть: 1) нормальной; 2) повышенной; 3) полностью отсутствовать; 4) ниже нормы.

9. Во время систолы возбудимость может быть: 1) нормальной; 2) повышенной; 3) полностью отсутствовать; 4) ниже нормы.

10.Во время диастолы возбудимость может быть: 1) нормальной; 2) повышенной; 3) полностью отсутствовать; 4) ниже нормы.

11. Возбудимость миокарда выше нормы отмечается во время: 1) деполяризации кардиомиоцита; 2) систолы; 3) диастолы; 4) быстрой реполяризации.

12. Возбудимость миокарда выше нормы отмечается во время: 1) реполяризации МПД синоатриального узла; 2) поздней реполяризации; 3) диастолы; 4) ранней реполяризации.

13. Возбудимость миокарда ниже нормы отмечается во время: 1) деполяризации кардиомиоцита; 2) систолы; 3) диастолы; 4) быстрой реполяризации.

14. Возбудимость миокарда ниже нормы отмечается во время: 1) деполяризации кардиомиоцита; 2) плато; 3) диастолы; 4) медленной реполяризации.

15. Нормальная фаза возбудимости миокарда отмечается во время: 1) деполяризации кардиомиоцита; 2) систолы; 3) диастолы; 4) быстрой реполяризации.

16. Нормальная фаза возбудимости миокарда отмечается во время: 1) деполяризации кардиомиоцита; 2) плато; 3) диастолы; 4) медленной реполяризации.

17. Абсолютная рефрактерная фаза возбудимости миокарда отмечается во время: 1) деполяризации кардиомиоцита; 2) систолы; 3) диастолы; 4) быстрой реполяризации.

18. Абсолютная рефрактерная фаза возбудимости миокарда отмечается во время: 1) деполяризации кардиомиоцита; 2) плато; 3) диастолы; 4) медленной реполяризации.

19. Относительная рефрактерная фаза возбудимости миокарда отмечается во время: 1) деполяризации кардиомиоцита; 2) систолы; 3) диастолы; 4) быстрой реполяризации.

20. Относительная рефрактерная фаза возбудимости миокарда отмечается во время: 1) деполяризации кардиомиоцита; 2) плато; 3) диастолы; 4) медленной реполяризации.

21. В МПД кардиомиоцита различают следующие фазы: 1) деполяризации; 2) плато; 3) медленной диастолической деполяризации; 4) поздней реполяризации. 

22. В МПД кардиомиоцита различают следующие фазы: 1) ранней реполяризации и деполяризации; 2) плато и медленной диастолической деполяризации ; 3) медленной диастолической деполяризации; 4) поздней реполяризации. 

23. В МПД синоатриального узла различают следующие фазы: 1) деполяризации; 2) плато; 3) медленной диастолической деполяризации; 4) поздней реполяризации. 

24.  В МПД  синоатриального узла различают следующие фазы: 1) ранней реполяризации и деполяризации; 2) плато и медленной диастолической деполяризации ; 3) медленной диастолической деполяризации; 4) поздней реполяризации. 

25. В механизме возникновения деполяризации кардиомиоцита имеет значение: 1) быстрый заход ионов натрия; 2) медленный заход натрия; 3) заход ионов хлора; 4) выход ионов кальция.

26. В механизме возникновения деполяризации кардиомиоцита имеет значение: 1) выход ионов кальция; 2) медленный заход натрия; 3) заход ионов хлора; 4) работа натриевого насоса.

27. К проводящей системе сердца относсится: 1) пучок Гиса; 2) внутрисердечный периферический рефлекс; 3) блуждающий нерв; 4) синоатриальный узел. 

28. К проводящей системе сердца относсится: 1) пучок Гиса и волокна Пуркинье; 2) внутрисердечный периферический рефлекс; 3) симпатический нерв; 4) атриовентрикулярный узел. 

29. К проводящей системе сердца относсится: 1) волокна Пуркинье; 2) адренергический нейрон; 3) холинергический нейрон; 4) атриовентрикулярный узел. 

30. При наложении I лигатуры Станиуса происходит: 1) временная остановка сердца; 2) брадикардия; 3) тахикардия; 4) предсердия и желудочки сокращаются в одном ритме.

31. При наложении I лигатуры Станиуса происходит: 1) временная остановка сердца; 2) желудочки сокращаются с меньшей частотой; 3)остановка предсердий; 4) предсердия и желудочки сокращаются в одном ритме.

32. При наложении  I и II лигатуры Станиуса происходит: 1) временная остановка сердца; 2) остановка предсердий; 3) остановка желудочков; 4) предсердия и желудочки сокращаются в одном ритме.

33. При наложении I и II лигатуры Станиуса происходит: 1) временная остановка сердца; 2) брадикардия; 3)остановка предсердий; 4) предсердия и желудочки сокращаются в одном ритме.

34. При наложении  I, II и III  лигатуры Станиуса происходит: 1) временная остановка сердца; 2) остановка предсердий; 3) остановка желудочков; 4) предсердия сокращаются чаще, чем желудочки.

35. При наложении I,II и III  лигатуры Станиуса происходит: 1) желудочки сокращаются чаще, чем предсердия; 2) брадикардия; 3)остановка предсердий; 4) предсердия и желудочки сокращаются в одном ритме.

36. МПД в синоатриальном узле отличается от МПД в атриовентрикулярном узле: 1) частотой пиков; 2) скоростью медленной диастолической деполяризации; 3) величиной; 4) критическим уровнем деполяризации.

37. Частота сердечных сокращений зависит от: 1) возбудимости миокарда; 2) проводимости миокарда; 3) скорости МДД в синоатриальном узле; величине деполяризации кардиомиоцита.

38. С увеличением скорости МДД в синоатриальном узле происходит: 1) брадикардия; 2) тахикардия; 3) увеличение силы сокращения миокарда; 4) повышается автоматизм сердца.

39. Миокард реагирует на дополнительное раздражение, если оно: 1) попадает во время ситолы; 2) попадает в середину диастолы; 3) попадает вначале диастолы; 4) во время плато. 

40. Миокард реагирует на дополнительное раздражение, если оно попадает: 1) во время ранней реполяризации; 2) в середину диастолы; 3) во время поздней реполяризации; 4) во время плато. 

41. Миокард реагирует на дополнительное раздражение, если оно попадает: 1) во время деполяризации кардиомиоцита; 2) в середину диастолы; 3) во время поздней реполяризации; 4) во время МДД. 

42. Экстраситола – это: 1) очередна систола желудочков; 2) внеочередная систола предсердий; 3) МДД; 4) внеочередная ситола желудочков.

43. Экстраситолы бывают: 1) предсердные; 2) систолические; 3) желудочковые; 4) атриовентрикулярные.

44. Экстраситолы бывают: 1)синусные; 2) диастолические; 3) желудочковые; 4) атриовентрикулярные.

45. Экстраситола желудочков может возникнуть во время: 1) начала диастолы; 2) поздней реполяризации; 3) плато; 4) диастолы 

46.  Рабочий кардиомиоцит обладает следующими свойствами :

1) возбудимостью и проводимостью;  2) автоматией, возбудимостью, проводимостью и сократимостью; 3) возбудимостью и сократимостью; 4) возбудимостью, сократимостью, проводимостью

47. Медленная диастолическая деполяризация возникает в :1) кардиомиоците; 2) СА ; 3) скелетных мышцах ; 4) гладких мышцах

48.В ПД кардиомиоцита различают следующие фазы :1) следовая  деполяризация   2) гиперполяризация ;  3) медленная диастолическая деполяризация; 4) ранняя реполяризация

49.В ПД клеток СА узла различают следующие фазы :1)поздняя реполяризация ; 2) следовая деполяризация ; 3) медленная диастолическая ; 4) плато

50. В ПД кардиомицита различают следующие фазы :1) медленная диастолическая деполяризация ;  2) плато ; 3) следо     вая деполяризация ; 4) следовая гиперполяризация

51.Импульсы в СА узле возникают с частотой : 1) 20-30 имп/мин      2) 40-50 имп/мин  ;  3) 130-140 имп/мин  ;   4) 60-80 имп/мин

52. Общим для кардиомиоцита и скелетных мышц является : 1) автоматия клеток ;  2) проводимость и сократимость ; 3) возбудимость ; 4) возбудимость, проводимость сократимость

53. Импульсы в АВ узле возникают с частотой :  1) 20 имп/мин      2) 40-50 имп/мин;   3) 60-80 имп/мин ;  4) 10-15 имп/мин

54.Абсолютная рефрактерность кардиомиоцита соответствует следующей фазе ПД :  1) ранней реполяризации и плато ; 2) плато ; 3) поздней реполяри зации ; 4) деполяризации

55. Относительная рефрактерность кардиомиоцита соответствует следующей  фазе ПД : 1) ранней реполяризации ;  2) плато ; 3) деполяризации ; 4) поздней реполяризации

56. Возбудимость сердечной мышцы повышается в :1) начале систолы  ;  2) конце систолы  ;  3) середине диастолы ;4) конце диастолы

57.Повышенная  возбудимость  сердечной  мышцы соответствует следующей фазе ПД : 1) плато ;  2) ранней реполяризации ;  3) поздней реполяризации ;  4) деполяризации

58. Экстрасистола возникает при попадании внеочередного импульса в :1) начале систолы  ;   2) конце систолы  ;  3) начале диастолы  ;  4) середине диастолы

59. Удлинённая диастола  после  желудочковой  экстрасистолы  возникает  благодаря попаданию очередного импульса в фазу :

1) плато ;  2) поздней реполяризации  ;  3) ранней реполяризации      4) деполяризации

60. При наложении 1-ой лигатуры в опыте Станиуса происходит: 1) остановка предсердий ; 2) остановка желудочков ; 3) уменьшение  частоты сокращения желудочков ;  4) уменьшение частоты сокращения предсердий и желудочков

61. При наложении 1-ой и 2-ой лигатуры в опыте Станиуса происходит : 1) остановка предсердий ; 2) уменьшение частоты сокращения венозного синуса ; 3) уменьшение частоты сокращения желудочков и предсердий ; 4) увеличение частоты сокращения желудочков

62. С увеличением скорости МДД в СА узле: 1) увеличивается ЧСС ; 2) уменьшается ЧСС ; 3) ЧСС не изменяется; 4) увеличивается интервал RR

63. Удлинённая диастола возникает при следующих экстрасистолах: 1) предсердной ; 2) синусовой ; 3) желудочковой; 4) атриовентрикулярной.

64.Наибольшей автоматией обладает ... так как в этих клетках наибольшая  скорость МДД : 1) АВ  узел ;  2) SA узел ;  3) пучок Гисса ;  4) волокна Пуркинье

65. Наименьшая скорость МДД в ...  ,  поэтому  этот  элемент  проводящей  системы обладает наименьшей автоматией : 1) АВ  узел ;  2) SA узел ;  3) пучок Гисса ;  4) волокна Пуркинье

66. После наложения ... частота сокращения венозного синуса больше, чем  частота сокращения предсердий и желудочков :

1) I лигатуры; 2) II лигатуры; 3) I и II лигатуры; 4) III лигатуры

67. После наложения ... предсердия не сокращаются : 1) I лигатуры; 2) II лигатуры; 3) I и II лигатуры; 4) III лигатуры

68. После наложения ... верхушка сердца лягушки не сокращается : 1) I лигатуры; 2) II лигатуры; 3) I и II лигатуры; 4) III лигатуры

69. После наложения ...  частота сокращений предсердий не отличается от частоты сокращения желудочков :  1) I лигатуры; 2) II лигатуры; 3) I и II лигатуры; 4) III лигатуры

70. С увеличением ... отмечается тахикардия: 1) интервала RR на ЭКГ ; 2) скорости МДД в СА узле ; 3) афферентных импульсов от хеморецепторов ; 4) эфферентных импульсов от  прессор-

ного отдела  СДЦ

71. С уменьшением ... отмечается брадикардия: 1) интервала RR на ЭКГ ; 2) скорости МДД в СА узле ; 3) афферентных  импульсов от хеморецепторов ; 4) эфферентных импульсов от  прессорного отдела  СДЦ

72. Фаза ...  ПД кардиомиоцита относится к абсолютной рефрактерности: 1) деполяризации и поздней реполяризации ; 2) плато и поздней реполяризации ;  3)  поляризации,  ранней  реполяризации  и  плато ;  4) поздней реполяризации

73. При нанесении дополнительного раздражителя в фазу ...  ПД кардиомиоцита можно получить экстрасистолу:1) деполяризации и поздней реполяризации ; 2) плато и поздней реполяризации ;  3)  деполяризации,  ранней  реполяризации  и  плато ;  4) поздней реполяризации

74. Клетки СА узла обладают наибольшей автоматией, потому что скорость МДД в этих клетках наименьшая: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

75. ПД  кардиомиоцита  имеет плато, потому что абсолютный рефрактерный период сердечной мышцы длительнее скелетной: 1)НВВ; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

76. Автоматия клеток АВ узла меньше, чем клеток СА, потому что скорость МДД в АВ меньше, чем в СА: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)НВН.

77. В фазу  ранней реполяризации ПД кардиомиоцита миокард не реагирует на раздражитель,  потому  что эта фаза соответствует  относительной рефрактерной фазе возбудимости: 1)ВВВ; 2)ННН; 3)НВН; 4)ВНН.

78. Желудочковая электрасистола возникает при действии дополнительного раздражителя в фазу поздней деполяризации,потому что при этом миокард находится в фазе относительной рефрактерности: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4) ВНВ.

79. Плато ПД соответствует абсолютной рефрактерной фазе,потому что при этом увеличивается проницаемость для ионов натрия: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

80. Плато ПД соответствует абсолютному рефрактерному  периоду,  потому что при этом происходит инактивация натриевых каналов: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)НВН;  4)ВНН.

81. В фазу систолы  не может возникнуть экстрасистола,  потому что при этом мышца находится в относительной рефракторной фазе: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВН.

82. В фазу диастолы не всегда возникает экстрасистола, потому что начало диастолы соответствует поздней реполяризации ПД миокарда: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)НВН.

83. После желудочковой экстрасистолы  отмечается  удлиненная  диастола, потому что при  этом  очередной  импульс от СА узла попадает в фазу плато ПД: 1)ННН; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ВВВ.

84. При наложении 1-ой лигатуры Станиуса предсердия и желудочки  сокращаются с меньшей частотой,  потому что скорость МДД в АВ узле меньше, чем в венозном синусе: 1)ННН; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ВВВ.

85. При наложении 1-ой и 2-ой лигатуры  Станиуса происходит  остановка предсердий, потому что скорость  МДД  в венозном синусе больше, чем в АВ узле: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

86. При наложении 1, 2, 3-ей лигатуры Станиуса верхушка сердца  лягушки не сокращается,  потому  что  здесь отсутствуют элементы проводящей системы сердца: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)НВВ; 4)ВНН.

87. Наименьшей автоматией обладают волокна Пуркинье,  потому что  абсолютный рефрактерный период возбудимости соответствует плато ПД миокарда: 1)ВНН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВВН.

88. Наибольшей автоматией обладают клетки СА узла, потому что здесь самая высокая скорость МДД: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

89. При замораживании СА узла наступает брадикардия, потому что в клетке СА узла наибольшая скорость МДД: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

90. При замораживании СА узла нельзя получить желудочковую экстрасистолу, потому что в клетках АВ узла меньше скорость МДД: 1)НВН; 2)ННН; 3)НВВ; 4)ВВВ.

91. Во время плато ПД миокарда отмечается абсолютный рефракторный период, потому что самая низкая скорость МДД в волокнах Пуркинье: 1)ВНН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВВН.

92. Супернормальный период возбудимости  миокарда  отмечается  в  конце поздней реполяризации,  потому  что в эту фазу можно получить желудочковую экстрасистолу:1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

10. Характеристика гемодинамической функции сердца: изменение давления и объема крови в полостях сердца в разные фазы сердечного цикла. СОК и МОК. Систолический и сердечный индекс. Объемная скорость выброса. Фазовая структура сердечного цикла, способы определения. Состояние клапанов в разные фазы сердечного цикла. Основные межфазовые показатели: внутрисистолический, индекс напряжения миокарда.    

Кровообращение обеспечивает все процессы метаболизма в организме человека и поэтому является компонентом различных функциональных систем, определяющих гомеостаз. Основой кровобращения является сердечная деятельность.

Сердце (рис. 63) – это полый мышечный орган, выполняющий функцию насоса по нагнетанию крови в магистральные сосуды (аорту и легочную артерию). Эта функция выполняется во время сокращения желудочков (систолы). За  одну минуту у взрослого человека выбрасывается из каждого желудочка в среднем 4,5-5 л крови – этот показатель называется минутным объемом крови (МОК). В расчете на единицу поверхности тела за 1 мин. сердце взрослого человека выбрасывает в каждый круг 3 л/м2. Этот показатель называется сердечный индекс. Помимо нагнетательной функции сердце выполняет резервуарную функцию – в период расслабления (диастолы) желудочков в нем накапливается очередная порция крови. Максимальный объем крови перед началом систолы желудочков составляет 140-180мл. Этот объем называется «конечно-диастолическим». В период систолы из желудочков выбрасывается по 60-80 мл крови. Этот объем называется систолический объем крови (СОК). После изгнания крови из желудочков во время систолы в желудочках остается по 70-80 мл (конечно-систолический объем крови). Конечно-систолический объем крови принято делить на два отдельных объема: остаточный объем и резервный. 

Остаточный объем – это объем, который остается в желудочках после максимальн сильного сокращения. Резервный объем – это объем крови, который выбрасывается из желудочков при его максимально сильном сокращении в дополнение к систолическому объему в условиях покоя. СОК в литературе часто называют «ударным объемом» или «сердечным выбросом». Этот показатель, отнесенный к единице поверхности, называется систолическим индексом. В норме у взрослого человека этот показатель равен 41 мл/м2. СОК у новорожденного составляет 3-4 мл, а ЧСС 140 уд/мин, следовательно, МОК – 500 мл. Иногда используют показатель индекс кровообращения – это отношение МОК к весу. В норме этот показатель у взрослых 70мл/кг, а у новорожденного – 140 мл/кг. СОК и МОК – это основные показатели гемодинамики. Наиболее точный способ определения МОК – это способ Фика. Для этой цели необходимо определить количество потребляемого кислорода в 1 минуту (в норме 400 мл/мин) и артерио-венозную разницу по кислороду (в номе в артериальной крови 200 мл/л, а в венозной крови – 120 мл/л). В состоянии покоя артерио-венозная разница по кислороду составляет 80 мл/л, то есть, если через ткани протекает 1 литр крови, то потребление кислорода составляет 80 мл. В одну минуту ткани организма потребляют 400 мл. Составляем пропорцию и находим: 400млх1л/80мл =5л. Это самый точный метод, но процедура получения крови из правого (венозная кровь) и левого (артериальная кровь) желудочков требует катетеризации сердца, что достаточно сложно и небезопасно для жизни больного. Зная МОК и ЧСС, можно определить СОК: СОК= МОК/ЧСС. Наиболее простой метод определения СОК – расчетный. Известный физиолог Старр предложил следующую формулу для расчета СОК:  СОК = 100 + ½ ПД – 0,6хВ – 0,6хДД (ПД – это пульсовое давление, ДД – диастолическое давление, В – возраст в годах). В настоящее время большую популярность получил метод интегральной реографии тела человека (ИРТЧ). Этот метод основан на регистрации изменения сопротивления электрическому току, которое обусловлено изменением кровенаполнения тканей при систоле и диастоле.

Циклом сердечной деятельности называется период от начала одной систолы до начала следующей. В норме сердечный цикл длится 0,8 – 1,0 с. При тахикардии (учащении сердечной деятельности) длительность кардиоцикла уменьшается, при брадикардии (урежении седечной деятельности) – увеличивается. Сердечный цикл состоит из нескольких фаз и преиодов (рис. 78). Систола предсердий длится 0,1с., диастола предсердий 0,7с. Давление в предсердиях во время диастолы – 0 мм.рт.ст., а во время систолы – в првом предсердии 3-5 мм.рт.ст., а в левом – 5-8 мм.рт.ст. (рис. 64). Систола желудочков длится 0,33 с. и состоит из двух фаз и четырех периодов. Фаза напряжения (Т) – в эту фазу происходит подготовка желудочков к полезной основной работе по изгнанию крови в магистральные сосуды. Эта фаза длится 0,07 - 0,08 с. и состоит из двух периодов: 1) период асинхронного сокращения (Ас). В этот период происходит асинхронное (неодновременное) сокращение различных частей миокарда желудочков, при этом форма изменяется, а давление в желудочках не увеличивается. Этот период длится 0,04 - 0,05с.; 2) период изометрического сокращения (Ic). Этот период длится 0,02-0,03 с. и начинается с момента закрытия створчатых клапанов, но полулунные клапаны еще не открылись и сокращение миокарда происходит при замкнутых полостях желудочков и длина мышечных волокон при этом не меняется, но увеличивается их напряжения. В результате сокращения в замкнутых полостях в этот период происходит повышение давления и когда в левом желудочке становится равным 70-80 мм.рт.ст., а в правом –  15-20 мм.рт.ст.происходит открытие полулунных клапанов аорты и легочной артерии. С этого момента наступает вторая фаза – изгнание крови (Е), который длится 0,26 - 0,29 с. и состоит из двух периодов – период быстрого изгнания (0,12с). В это время давление в желудочках продолжает нарастать – в левом желудочке до 110-120 мм.рт.ст., а в правом – до 25-30 мм.рт.ст.. Второй период – период медленного изгнания (0,13-0,17с). Период изгнания продолжается до равенства давления в полостях желудочков и в магистральных сосудах. При этом полулунные клапаны еще не закрылись, но изгнание прекратилось и начинается диастола желудочков, в котором различают несколько фаз и периодов. После равенства давления в желудочках оно начинает уменьшаться по сравнению с давлением в аорте и легочной артерии и кровь из них оттекает обратно в желудочки. При этом кровь затекает в карманы полулунных клапанов, – клапаны закрываются. Время  от прекращения изгнания до закрытия полулунных клапанов называется протодиастолическим периодом (0,015-0,02с). После закрытия полулунных клапанов происходит расслабление миокарда желудочков при замкнутых полостях (створчатые и полулунные клапаны закрыты) – этот период называется изометрическим расслаблением (0,08с). К концу этого периода давление в желудочках становится ниже, чем в предсердиях, створчатые клапаны открываются, и происходит фаза наполнения желудочков (0,35с), состоящий из трех периодов: 1) период быстрого пассивного наполнения (0,08с). По мере наполнения желудочков давление в них увеличивается, и скорость их наполнения снижается, – наступает 2) период медленного пассивного наполнения (0,17с). Вслед за этим периодом наступает 3) период активного наполнения желудочков, осуществляемой систолой предсердий (0,1с). 


Выше отмечалось, что диастола предсердий длится 0,7с. Из них 0,3с. совпадает с систолой желудочков, а 0,4с. – с диастолой желудочков. Таким образом, в течение 0,4с. предсердия и желудочки находятся в состоянии диастолы, поэтому этот период в сердечном цикле называется общей паузой. 

Вопросы для повторения:

1. Систолический объем крови – это: 1) количество крови, которое поступает из предсердий во время диастолы желудочков; 2) количество крови которое поступает в правое и левое председия во время их диастолы; 3) количество крови, которое поступает во время систолы желудочков в магистральные сосуды; 4) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну минуту.

2. Минутный объем крови – это: 1) количество крови, которое поступает из предсердий во время диастолы желудочков; 2) количество крови которое поступает в правое и левое председия во время их диастолы; 3) количество крови, которое поступает во время систолы желудочков в магистральные сосуды; 4) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну минуту.

3. Сердечный индекс – это: 1) отношение МОК к поверхности тела; 2) отношение СОК к поверхности тела; 3) количество крови, которое поступает во время систолы желудочков в магистральные сосуды, отнесенное к единице поверхности тела; 4) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну минуту, отнесенное к единице поверхности тела

4. Систолический индекс – это: 1) отношение МОК к поверхности тела; 2) отношение СОК к поверхности тела; 3) количество крови, которое поступает во время систолы желудочков в магистральные сосуды, отнесенное к единице поверхности тела; 4) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну минуту, отнесенное к единице поверхности тела

5. Во время систолы предсердий кровь поступает из: 1) полых вен в правое предсердие; 2) предсердий в желудочки; 3) левого желудочка в аорту; 4) желудочков в предсердия. 

6. Во время систолы предсердий кровь поступает из: 1) легочных вен в левое предсердие; 2) предсердий в желудочки; 3) правого желудочка в легочную артерию; 4) желудочков в предсердия. 

7. Во время систолы предсердий кровь поступает из: 1) легочных и полых вен в предсердия; 2) предсердий в желудочки; 3) предсердий в полые и легочные вены; 4) правого желудочка в аорту;. 

8. Во время систолы предсердий кровь поступает из: 1) желудочков в магистральные сосуды; 2) предсердий в желудочки; 3) предсердий в полые и легочные вены; 4) левого желудочка в легочную артерию;. 

9. Во время диастолы предсердий кровь поступает из: 1) полых вен в правое предсердие; 2) предсердий в желудочки; 3) левого желудочка в аорту; 4) желудочков в предсердия. 

10. Во время диастолы предсердий кровь поступает из: 1) легочных вен в левое предсердие; 2) предсердий в желудочки; 3) правого желудочка в легочную артерию; 4) желудочков в предсердия. 

11. Во время диастолы предсердий кровь поступает из: 1) легочных и полых вен в предсердия; 2) предсердий в желудочки; 3) предсердий в полые и легочные вены; 4) правого желудочка в аорту;. 

12. Во время диастолы предсердий кровь поступает из: 1) желудочков в магистральные сосуды; 2) предсердий в желудочки; 3) предсердий в полые и легочные вены; 4) левого желудочка в легочную артерию;. 

13. Во время диастолы желудочков кровь поступает из: 1) полых вен в правое предсердие; 2) предсердий в желудочки; 3) левого желудочка в аорту; 4) желудочков в предсердия. 

14. Во время диастолы желудочков кровь поступает из: 1) легочных вен в левое предсердие; 2) предсердий в желудочки; 3) правого желудочка в легочную артерию; 4) желудочков в предсердия. 

15. Во время диастолы желудочков кровь поступает из: 1) легочных и полых вен в предсердия; 2) предсердий в желудочки; 3) предсердий в полые и легочные вены; 4) правого желудочка в аорту;. 

16. Во время диастолы желудочков кровь поступает из: 1) желудочков в магистральные сосуды; 2) предсердий в желудочки; 3) предсердий в полые и легочные вены; 4) левого желудочка в легочную артерию;. 

17. Во время систолы желудочков кровь поступает из: 1) полых вен в правое предсердие; 2) предсердий в желудочки; 3) левого желудочка в аорту; 4) желудочков в предсердия. 

18. Во время систолы желудочков кровь поступает из: 1) легочных вен в левое предсердие; 2) предсердий в желудочки; 3) правого желудочка в легочную артерию; 4) желудочков в предсердия. 

19. Во время систолы желудочков кровь поступает из: 1) легочных и полых вен в предсердия; 2) предсердий в желудочки; 3) предсердий в полые и легочные вены; 4) правого желудочка в аорту;. 

20. Во время систолы желудочков кровь поступает из: 1) желудочков в магистральные сосуды; 2) предсердий в желудочки; 3) предсердий в полые и легочные вены; 4) левого желудочка в легочную артерию.

21. Для определения СОК необходимо знать: 1) интервал RR на ЭКГ; 2) интервал QT на ЭКГ; 3) ЧСС; 4) сердечный индекс и поверхность тела.

22. Для определения СОК необходимо знать: 1) фазу изгнания; 2) систолический индекс и поверхность тела; 3) ЧСС; 4) интервал RR.

23. Для определения МОК необходимо знать: 1) интервал RR на ЭКГ; 2) интервал QT на ЭКГ; 3) ЧСС; 4) сердечный индекс и поверхность тела.

24. Для определения МОК необходимо знать: 1) фазу изгнания; 2) систолический индекс и поверхность тела; 3) ЧСС; 4) интервал RR.

25. Для определения объемной скорости выброса необходимо знать: 1) интервал RR на ЭКГ; 2) интервал QT на ЭКГ; 3) ЧСС; 4) сердечный индекс и поверхность тела.

26. Для определения объемной скорости выброса необходимо знать: 1) фазу изгнания; 2) систолический индекс и поверхность тела; 3) ЧСС; 4) интервал RR.

27. Объемная скорость выброса – это: 1) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну минуту; 2) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну ее систолу; 3) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну секунду; 4) СОК, отнесенная на единицу поверхности.

28. МОК – это: 1) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну минуту; 2) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну ее систолу; 3) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну секунду; 4) СОК, отнесенная на единицу поверхности.

29. СОК – это: 1) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну минуту; 2) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну ее систолу; 3) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну секунду; 4) СОК, отнесенная на единицу поверхности.

30. Сердечный индекс – это: 1) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну минуту; 2) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну ее систолу; 3) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну секунду; 4) МОК, отнесенная на единицу поверхности.

31. Систолический индекс – это: 1) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну минуту; 2) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну ее систолу; 3) количество крови, которое поступает из желудочков в магистральные сосуды за одну секунду; 4) СОК, отнесенная на единицу поверхности.

32. Давление в правом председии во время ее систолы составляет: 1) 0 мм рт.ст.; 2) до 5 мм рт. ст.; 3) до 20-25 мм рт.ст.; 4) до 100-120 мм рт.ст.

33. Давление в левом председии во время ее систолы составляет: 1) 0 мм рт.ст.; 2) до 8 мм рт. ст.; 3) до 20-25 мм рт.ст.; 4) до 100-120 мм рт.ст.

34. Давление в левом председии во время ее диастолы составляет: 1) 0 мм рт.ст.; 2) до 8 мм рт. ст.; 3) до 20-25 мм рт.ст.; 4) до 100-120 мм рт.ст.

35. Давление в правом председии во время ее диастолы составляет: 1) 0 мм рт.ст.; 2) до 8 мм рт. ст.; 3) до 20-25 мм рт.ст.; 4) до 100-120 мм рт.ст.

36. Давление в правом желудочке во время ее систолы составляет: 1) 0 мм рт.ст.; 2) до 5 мм рт. ст.; 3) до 20-25 мм рт.ст.; 4) до 100-120 мм рт.ст.

37. Давление в левом желудочке во время ее систолы составляет: 1) 0 мм рт.ст.; 2) до 8 мм рт. ст.; 3) до 20-25 мм рт.ст.; 4) до 100-120 мм рт.ст.

38. Давление в левом желудочке во время ее диастолы составляет: 1) 0 мм рт.ст.; 2) до 8 мм рт. ст.; 3) до 20-25 мм рт.ст.; 4) до 100-120 мм рт.ст.

39. Давление в правом желудочке во время ее диастолы составляет: 1) 0 мм рт.ст.; 2) до 8 мм рт. ст.; 3) до 20-25 мм рт.ст.; 4) до 100-120 мм рт.ст.

40. Для определения СОК по Стару необходимо знать: 1) величину А/Д; 2) пульсовое давление; 3) систолическое давление; 4) рост.

41. Для определения СОК по Стару необходимо знать: 1) возраст; 2) диастолическое давление ; 3) систолическое давление; 4) артериальное давление.

42. В период ассинхронного сокращения: 1) давление в желудочках увеличивается до 70 мм.рт.ст.; 2)створчатые клапаны открыты, а полулунные закрыты; 3) полулунные и створчатые клапаны открыты; 4)полулунные клапаны открыты, а створчатые закрыты.

43. В период изометрического сокращения: 1) полулунные клапаны закрыты,а створчатые открыты; 2)створчатые клапны закрыты, а полулунные открыты; 3)створчатые и полулунные клапаны закрыты; 4)створчатые и полулунные клапаны открыты.

44. В период изгнания: 1)створчатые и полулунные клапаны открыты; 2)створчатые клапаны закрыты, а полулунные открыты; 3)створчатые и полулунные клапаны закрыты; 4)створчатые клапаны открыты, а полулунные закрыты.

45. В начале протодиастолического периода: 1)створчатые клапаны открыты; 2) створчатые и полулунные клапаны закрыты; 3)створчатые  клапаны закрыты, а полулунные открыты; 4)створчатые клапаны открыты, а полулунные закрыты.

46. В период наполнения желудочков сердца: 1) створчатые и полулунные клапаны открыты; 2)створчатые клапаны открыты, а полулунные закрыты; 3)створчатые клапаны закрыты, а полулунные открыты; 4)створчатые и полулунные клапаны закрыты.

47. Во время систолы желудочков давление в левом желудочке достигает: 1)20-30 мм.рт.ст.; 2)70-80 мм.рт.ст.; 3)110-120 мм.рт.ст.; 4) 40-50 мм.рт.ст.

48. Во время систолы желудочков давление в правом желудочке достигает:  1)10-15 мм.рт.ст.; 2)70-80 мм.рт.ст.; 3)100-110 мм.рт.ст.; 4)20-30 мм.рт.ст.

49. Механическая систола включает: 1) фазу изгнания и ассинхронное сокращение;  2) ассинхронное и изометрическое сокращение; 3)фазу изгнания; 4)фазу изгнания и     изометрического сокращения.

50. Общая систола включает: 1)фазу ассинхронного сокращения и фазу изгнания; 2)  фазу изометрического сокращения и ф. ассинхронного сокращения; 3)фазу изометрического сокращения, ф. ассинхронного  сокращения и  ф. изгнания; 4) ф. изометрического сокращения и ф. изгнания.

51. Для определения ИНМ необходимо знать: 1)фазу напряжения и изометрического сокращения; 2)фазу изгнания и механическую систолу; 3)механическую систолу и период ассинхронного сокращения; 4)фазу изгнания, период изометрического и ассинхронного сокращения.

52. Для определения ВСП необходимо знать: 1)ф. изгнания и период напряжения; 2)ф. изгнания и периоды ассинхронного и изометрического сокращения; 3)ф. изгнания и период напряжения; 4)ф. изгнания и период изометрического сокращения.

53. Величина ИНМ составляет: 1) 10-15 %; 2)70-80 %; 3)19-25%; 4)40-60 %.

54. Величина ВСП составляет: 1)60-70 %; 2)20-30 %; 3)85-100 %; 4)10-15 %.

55. Фаза напряжения состоит из: 1) периода изгнания и ассинхронного сокращения; 2) ассинхронного и изометрического сокращения; 3)периода изометрического сокращения и изгнания; 4)протодиастолического  периода и ассинхронного сокращения.

56. Длительность систолы желудочков при ЧСС = 75 уд/мин составляет: 1)0,5 с.; 2) 0,3 с.; 3)0,4 с.; 4)0,2 с.

57. Систола предсердий при ЧСС = 75 уд/мин составляет: 1)0,3 с.; 2)0,5 с.; 3)0,1 с.  4)0,2 с.

58. Аортальные клапаны открываются, когда давление а левом желудочке : 1) более 110 - 120 мм.рт.ст. ; 2) более 20 - 30 мм.рт.ст. ; 3) более 70 - 80 мм.рт.ст. ; 4) более 40 - 50 мм.рт.ст.

59. Клапаны легочной артерии открываются, когда давление в  правом желудочке более :  1) 70 - 80 мм.рт.ст.; 2) 40 -50 мм.рт.ст.; 3) 90 - 100 мм.рт.ст.;  4) 15 - 20 мм.рт.ст.

60. Во время систолы желудочков (в период изгнания) наибольшее давле ние отмечается : 1) в правом предсердии ; 2) в левом желудочке ; 3) в правом желу дочке ; 4) в правом и левом желудочке

61. В период изгнания давление :  1) в  правом и левом желудочке одинаковое ;  2) в левом желудочке меньше, чем в правом; 3) в правом желудочке меньше, чем в левом ;  4) в правом предсердии больше, чем в левом

62. В период изометрического сокращения давление  в  левом  желудочке  достигает : 1) 26-30 мм.рт.ст. ; 2) 12-15 мм.рт.ст. ; 3) 70-80 мм.рт.ст. ;  4) 100-120 мм.рт.ст.

63. В период изометрического сокращения давление в  правом  желудочке  достигает :  1) 26-30 мм.рт.ст. ; 2) 12-15 мм.рт.ст. ; 3) 70-80 мм.рт.ст. ;  4) 100-120 мм.рт.ст.

64. В период быстрого изгнания давление в левом желудочке достигает : 1) 26-30 мм.рт.ст. ; 2) 12-15 мм.рт.ст. ; 3) 70-80 мм.рт.ст. ;  4) 100-120 мм.рт.ст.

65. В период быстрого изгнания давление в правом желудочке достигает : 1) 26-30 мм.рт.ст. ; 2) 12-15 мм.рт.ст. ; 3) 70-80 мм.рт.ст. ;  4) 100-120 мм.рт.ст.

66. Длительность систолы предсердий равна :  1) 0,2-0,3 сек. ; 2) 0,1 сек. ; 3) 0,5 сек. ; 4) 0,3 сек.

67. Длительность систолы желудочков равна :  1) 0,2-0,3 сек. ; 2) 0,1 сек. ; 3) 0,5 сек. ; 4) 0,3 сек.

68. Длительность диастолы предсердий равна : 1) 0,5 сек. ; 2) 0,7 сек. ; 3) 0,3-0,4 сек. ; 4) 0,8 сек.

69. Длительность диастолы желудочков равна : 1) 0,5 сек. ; 2) 0,7 сек. ; 3) 0,3-0,4 сек. ; 4) 0,8 сек.

70. Для определения ИНМ необходимо знать ...  : 1) Aс и Jc; 2) E; 3) Ac, Jc и E; 4) мех. систолу и фазу напряжения

71. Аортальный полулунный клапан закрыт в период изометрического сокращения, потому что в этот период давление в левом  желудочке  меньше, чем в аорте:1)ННН; 2)ВВВ; 3)НВН; 4)ННВ.

72. Аортальный полулунный клапан закрывается в период  быстрого  изгнания, потому  что  в  этот период давление в левом желудочке больше, чем в аорте: 1)ВВВ; 2)НВВ; 3)НВН; 4)ННН.

73. Аортальный полулунный клапан закрывается в период медленного изгнания, потому  что  в  этот период давление в левом желудочке больше, чем в аорте: 1)ВВВ; 2)НВВ; 3)ННН; 4)НВН.

74. Створчатые клапаны закрываются в период изометрического сокращения, потому что в этот период давление в желудочках меньше, чем в аорте:1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВНН.

75. Створчатые  клапаны  закрываются в период ассинхронного сокращения, потому что в этот  период  давление  в  желудочках  меньше,  чем  в предсердиях: 1)НВВ; 2)ННН; 3)ННВ; 4)НВН.

76. Створчатые клапаны закрываются в период изометрического сокращения, потому что в этот  период  давление  в  желудочках  больше,  чем  в предсердиях: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

77. Створчатые клапаны закрываются в период изгнания, потому что в этот период давление в желудочках больше, чем в предсердиях: 1)НВН; 2)ННН; 3)ННВ; 4)НВВ.

78. Створчатые клапаны закрыты в период изгнания, потому что в этот период давление в желудочках больше, чем в аорте: 1)НВН; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ВНВ.

79. Створчатые  клапаны  закрыты в протодиастолическом периоде,  потому что в этот период давление в желудочках больше, чем в аорте: 1)ВВН; 2)ВНН; 3) ВНВ; 4)ВВВ.

80. Створчатые клапаны закрываются в протодиастолическом периоде, потому что в этот период давл. в желудочках больше, чем в предсердиях: 1)НВВ; 2)ННВ; 3)ННН;  4) НВН.

81. Полулунные  клапаны  в протодиастолическом периоде открыты,  потому что при этом давление в желудочках больше, чем в аорте: 1)ННН; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВН.

82. Полулунные клапаны в период изометрического сокращения закрыты, потому что давление в желудочках в этот период больше, чем в аорте: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4) ВНН.

83. Полулунные клапаны в период ассинхронного сокращения открыты, потому что давление в аорте в этот период больше, чем в желудочках: 1)ННВ; 2)ННН; 3)НВН; 4) НВВ.

84. Полулунные клапаны в период быстрого изгнания открыты,  потому  что давление в левом желудочке больше, чем в аорте: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

85. Полулунные клапаны в период медленного изгнания открыты, потому что в этот период давление в левом желудочке больше, чем в предсердии: 1)ВВВ; 2) ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

86. Полулунные клапаны в период изометрического  расслабления  закрыты, потому что давление в желудочке больше, чем в предсердии: 1)ВНН; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ВНВ.

87. В  период  ассинхронного сокращения кровь поступает из предсердий в   желудочках, потому что в этом периоде полулунные клапаны закрыты: 1)НВВ; 2)НВН;  3)ННВ; 4)ННН.

11. Методы исследования ССС. Электрокардиограмма, зубцы, интервалы, сегменты, их физиологическое значение. Отведения ЭКГ, применяемые в клинике. Понятие о треугольнике Эйнтховена. Электрическая ось и позиции сердца. Тоны сердца, их происхождение. Аускультация и фонокардиография.

Все методы исследования сердечно-сосудистой системы можно условно разделить на две группы: 1) изучающие электрические явления (ЭКГ, телеэлектрокардиография, векторкардиография); 2) изучающие механические явления в сердце – эти методы также можно разделить на две группы: а) прямые методы (катетеризация полостей сердца); б) косвенные (ФКГ, балистокардиография, динамокардиография, эхокардиография, сфигмография, флебография, поликардиография).


Телеэлектрокардиография – регистрация ЭКГ на расстоянии.


Векторкардиография – запись изменений направления  электрической оси сердца.


Фонокардиография (ФКГ) – запись звуковых колебаний сердца. Звуковые колебания (тоны сердца), происходящие в течение одного сердечного цикла, можно прослушать – это называется аускультацией или записать – ФКГ. Существуют IV тона, два из которых (I, II) являются основными и их можно прослушать, а два других (III, IV) можно выявить только с помощью ФКГ. I тон называется систолическим, так как он возникает при систоле желудочков. Он формируется за счет четырех компонентов: 1) напряжении мышц желудочков и натяжения сухожильных нитей створчатых клапанов; 2) закрытия створчатых клапанов; 3) открытии полулунных клапанов; 4) динамического эффекта крови, выбрасываемой из желудочков и вибрации стенок магистральных сосудов. Наилучшим местом прослушивания  закрытия двухстворчатого клапана является 5 межреберье слева на 1,5 - 2 см. кнутри от средне-ключичной линии, а  закрытия трехстворчатого клапана – у основания мечевидного отростка. II тон называется диастолическим, так как он возникает в начале диастолы желудочков и он обусловлен лишь закрытием полулунных клапанов. Лучшим местом прослушивания закрытия клапанов аорты является II межреберье справа у края  грудины, а закрытия клапанов легочной артерии - во втором межреберье слева у края грудины. Кроме того, звуковые колебания, связанные с закрытием полулунных клапанов аорты можно прослушать слева у грудины на месте прикрепления III-IV ребер (точка Боткина). III тон возникает в результате вибрации стенок желудочков в фазу их быстрого наполнения при открытии створчатых клапанов. IV тон связан с колебаниями стенок желудочков в фазу добавочного наполнения за счет систолы предсердий.


Балистокардиография – метод регистрации смещении тела в пространстве, обусловленного сокращением желудочков и выброса крови в магистральные сосуды.


Динамокардиография – метод регистрации смещения центра тяжести грудной клетки, обусловленного сокращением желудочков и выбросом крови из желудочков в магистральные сосуды.


Эхокардиогафия –метод ультразвукового исследования сердца. Он основан на принципе регистрации отраженного ультразвукового сигнала. Этот способ позволяет регистрировать изображение всей сердечной мышцы и ее отделов, изменение положение стенок, перегородок и клапанов в различные фазы сердечной деятельности. С помощью этого метода можно расчитать систолический объем сердца.


Сфигмография (СГ) – запись артериального пульса. Артериальный пульс – это колебание артериальной стенки, вызванное систолическим повышением давления в артериях. Он отражает функциональное сотояние артерий и деятельность сердца Артериальный пульс можно исследовать путем его прощупывания (пальпации) и при помощи его записи (СГ). При пальпации можно выявить ряд клинических характеристик: частоту и быстроту, амплитуду и напряжение, ритмичность и симетричность. Частота пульса характеризует частоту сердечных сокращений. В состоянии покоя частота пульса колеблется от 60 до 80 в минуту. Урежение пульса (менее 60) называется брадикардия, а учащение (более80) – тахикардия. Быстрота пульса – это скорость, с которой происходит повышение давления в артерии во время подъема пульсовой волны и снижение во время ее спада. По этой характеристики различают быстрый и медленный пульс. Быстрый пульс наблюдается при недостаточности аортального клапана, когда давление в сосуде быстро падает после окончании систолы. Медленный пульс наблюдается при сужении аортального устья, когда давление в сосуде медленно нарастает во время систолы. Амплитуда пульса – это амплитуда колебания стенки сосуда. Амплитуда зависит от величины систолического объема сердца и эластичности сосуда: амплитуда тем меньше, чем больше эластичность. По этой характеристикии различают пульс низкой и высокой амплитуды. Напряжение пульса (твердость пульса) оценивается тем усилием, которое необходимо приложить, чтобы сдавить артерию до прекращения ее колебаний. По этой характеристики различают мягкий и твердый пульс. Ритм пульса – характеризуется расстоянием от одного колебания до другого. В норме пульс является достаточно ритмичным. Отмечаются небольшие изменения ритма, связанные с фазами дыхания: в конце выдоха частота сокращения сердца уменьшается за счет повышения тонуса блуждающего нерва, а во время вдоха частота несколько возрастает. Это дыхательная аритмия. По данной характеристике различают ритмичный и аритмичный пульс. При уменьшении силы сердечного сокращения может наблюдаться дефицит пульса, который определяется разницей частоты сердечных сокращений и частоты пульса. В норме эта разница равна нулю. При уменьшении силы сердечного сокращения уменьшается систолический объем сердца, который не создает повышения давления в аорте, достаточного для распространения пульсовой волны до периферических артерий.


На сфигмограмме (рис.77) различают следующие части: 1) подъем волны – анакрота. Начало анакроты соответствует открытию полулунных клапанов – начало фазы изгнания в результате повышения давления в артериальном сосуде; 2) спад кривой называется катакрота. Начало катакроты относится к фазе изгнания (систола желудочков). Систола продолжается до равенства давления в желудочке и аорте (точка е на сфигмограмме) и затем начинается диастола – в желудочках давление понижается, кровь устремляется в желудочки и закрываются аортальные клапаны. 3) отраженная кровь создает вторичную волну повышения давления – дикротический подъем; 4) инцизура – формируется условиями возникновения катакроты и дикротического подъема.


Флебография (рис. 93) – запись венного пульса. В мелких  и средних венах пульсовые колебания отсутствуют, но в крупных венах они имеют место. Механизм возникновения венного пульса иной. Если артериальный пульс возникает в результате наполнения артерий кровью во время систолы, то причина венного пульса периодическое затруднение оттока крови по венам, которое возникает во время сердечного цикла. Наиболее отчетливо флебограмма проявляется на яремной вене. Следует отметить, что из-за податливости стенок вен венный пульс не пальпируется, а только регистрируется. На флебограмме яремной вены различают три волны, каждый из которых возникает в результате затруднения оттока крови. Волна а (atrium – предсердие) возникает во время систолы правого предсердия, – за счет сокращения правого предсердия суживается устья полых вен и временно затрудняется отток крови по ним, происходит растяжение стенки вен, в том числе и яремной. Волна с (caroticum – сонная артерия) возникает в систолу желудочков, – за счет пульсации сонной артерии сжимается рядом проходящая вена и затрудняется отток крови, что приводит к растяжению стенки вен. Волна v (ventrikulum – желудочки) происходит в конце систолы правого желудочка. В это время предсердия заполнены кровью и дальнейшее поступление крови временно прекращается – затрудняется отток крови и происходит растяжение стенки вен.


Поликардиография (ПКГ) рис. 79 – это синхронная запись трех кривых: ЭКГ, ФКГ и СГ. При помощи ПКГ  можно определить основные фазы и периоды структуры сердечного цикла: 1) длительность сердечного цикла – это интервал RR; 2) длительность систолы: а) электрической систолы это интервал Q-T; б) механической систолы – это интервал от начала высокоамплитудных колебаний 1 тона ФКГ (свидетельствует о закрытии створчатых клапанов) до точки е на СГ (свидетельствует о равенстве давления в магистральных сосудах и желудочках сердца); в) общей систолы – это интервал от начала Q ЭКГ до точки е на СГ; 3) фазу напряжения – от начала Q  ЭКГ до точки с на СГ (свидетельствует об открытии полулунных клапанов);  
4) период ассинхроного сокращения (Ас) – от начала Q ЭКГ до начала высокоамплитудных колебаний I тона на ФКГ; 5) период изометрического сокращения (Ic) – от начала высокоамплитудных колебаний 1 тона на ФКГ до точки с на СГ; 6) фазу изгнания – от точки с до точки е на СГ; 7) длительность диастолы – от точки е на СГ до точки Q на ЭКГ; 8) протодиастолический период – от точки е на СГ до точки f (начало дикротического подъема); 9) ВСП – внутрисистолический показатель (отношение фазы изгнания к механической систоле в %); 10) ИНМ – индекс напряжения миокарда (отношение фазы напряжения к общей систоле в %).


Электрокардиограмма – ЭКГ - это запись мембранного потенциала действия  сердца, возникающих при возбуждении миокарда. На ЭКГ различают 5 зубцов: P, Q, R, S, T, 4 интервала: P-Q, QRS, Q-T , R-R  и три сегмента: P-Q, S-T, T-P. Зубец P отражает возбуждение в обеих предсердиях, зубец Q – начало возбуждения  (деполяризация) в желудочках, конец зубца S отражает, что возбуждение охвачено всеми волокнами миокарда желудочков сердца, зубец Т отражает процесс спада возбуждения в желудочках (реполяризация). Амплитуда зубцов отражают изменение возбудимости миокарда. Интервалы отражают изменение проводимости миокарда – чем короче интервал, тем больше проводимость. Интервал  P-Q отражает время необходимое для проведения импульсов от СА к желудочкам сердца, его величина от 0,12 до 0,18с. Интервал QRS отражает время необходимое для охвата процессом возбуждения всех волокон миокарда, его величина от 0,07 до 0,09с. Интервал Q-T отражает время в течении которого отмечается процесс возбуждения в желудочках сердца (электрическая систола), его величина от 0,37 до 0,41с. Интервал R-R  отражает время продолжительности одного сердечного цикла, его величина от 0,8 до 1,0с. Зная величину R-R,  можно определить частоту сердечных сокращений (ЧСС). Для этого необходимо 60 разделить на длительность интервала R-R. Сегмент – это часть интервала, который находится на изоэлектрической линии ЭКГ (эта линия показывает, что в это время не регистрируется МПД). Сегмент P-Q отражает время атриовентрикулярной задержки. При этом МПД не регистрируется, так как возбуждение в предсердиях закончилось, а в желудочках не началось и миокард находится в состоянии покоя (МПД отсутствует). Сегмент  S-T отражает время в течении которого все волокна миокарда находятся в состоянии возбуждения, поэтому МПД не регистрируется, так как регистрация ЭКГ происходит внеклеточным способом. Сегмент T-P отражает время в течении которого нет возбуждения в желудочках и предсердиях, время от конца возбуждения в желудочках до начала возбуждения в предсердиях (общая пауза).

Вопросы для повторения:

1.  ЭКГ отражает следующие процессы в миокаде: 1) возбуждение миокарда; 2) сокращение миокарда; 3) деполяризацию; 4) реполяризацию.

2. При помощи ЭКГ можно изучить следующее: 1) автоматизм; 2) повышение или снижение скорости МДД; 3) сократимость; 4) возбудимость.

3. При помощи ЭКГ можно изучить следующее: 1) проводимость; 2) повышение или снижение скорости МДД; 3) силу сокращения; 4) возбудимость.

4. На ЭКГ различают: 1) три положительных зубцов; 2) два отрицательных зубца; 3) четыре зубца; 4) пять зубцов.

5. Положительные зубцы отражают: 1) возбуждение в желудочках; 2) возбуждение в предсердиях; 3) возбуждение в желудочках и предсердиях; 4) диастолу в предсердиях.

6. Отрицательные зубцы отражают: 1) возбуждение в желудочках; 2) возбуждение в предсердиях; 3) возбуждение в желудочках и предсердиях; 4) диастолу в предсердиях.

7. Амплитуда зубцов отражает: 1) сократимость миокарда; 2) проводимость; 3) возбудимость; 4) автоматизм.

8. Интевал на ЭКГотражает: 1) сократимость миокарда; 2) проводимость; 3) возбудимость; 4) автоматизм.

9. Сегмент на ЭКГ отражает: 1) возбуждение желудочков; 2) возбуждение предсердий; 3) диастолу предсердий; 4) диастолу желудочков.

10. Зубец Р на ЭКГ отражает: 1) возбуждение обеих предсердий; 2) деполяризацию в желудочках; 3) деполяризацию только правого предсердия; 4) реполяризацию в желудочках.

11. Зубец Q на ЭКГ отражает: 1) возбуждение обеих предсердий; 2) деполяризацию в желудочках; 3) деполяризацию только правого предсердия; 4) реполяризацию в желудочках.

12. Зубец R на ЭКГ отражает: 1) возбуждение обеих предсердий; 2) деполяризацию в желудочках; 3) деполяризацию только правого предсердия; 4) реполяризацию в желудочках.

13. Зубец S на ЭКГ отражает: 1) возбуждение обеих предсердий; 2) деполяризацию в желудочках; 3) деполяризацию только правого предсердия; 4) реполяризацию в желудочках.

14. Зубец T на ЭКГ отражает: 1) возбуждение обеих предсердий; 2) деполяризацию в желудочках; 3) деполяризацию только правого предсердия; 4) реполяризацию в желудочках.

15. Интервал P-Q отражает время: 1) атриовентрикулярной задержки; 2) проведения возбуждения от предсердий к желудочкам; 3) распространения возбуждения по миокарду желудочков; 4) возбуждения в миокарде желудочков.

16. Интервал QRS отражает время: 1) атриовентрикулярной задержки; 2) проведения возбуждения от предсердий к желудочкам; 3) распространения возбуждения по миокарду желудочков; 4) возбуждения в миокарде желудочков.

17. Интервал Q-T отражает время: 1) атриовентрикулярной задержки; 2) проведения возбуждения от предсердий к желудочкам; 3) распространения возбуждения по миокарду желудочков; 4) возбуждения в миокарде желудочков.

18. Интервал R-R отражает время: 1) одного сердечного цикла; 2) проведения возбуждения от предсердий к желудочкам; 3) систолы и диастолы желудочков; 4) возбуждения в миокарде желудочков.

19. Сегмент P-Q отражает время: 1) общей паузы; 2) атриовентрикулярной задержки; 3) при котором все волокна миокарда желудочков находятся в состоянии возбуждения; 4) всей диастолы желудочков.

20. Сегмент S-T отражает время: 1) общей паузы; 2) атриовентрикулярной задержки; 3) при котором все волокна миокарда желудочков находятся в состоянии возбуждения; 4) всей диастолы желудочков.

21. Сегмент T-Р отражает время: 1) общей паузы; 2) атриовентрикулярной задержки; 3) при котором все волокна миокарда желудочков находятся в состоянии возбуждения; 4) всей диастолы желудочков.

22. Интервал от конца Т до начала Р отражает время: 1) всей диастолы предсердий; 2) всей диастолы желудочков; 3) диастолу желудочков и систолу предсердий; 4) диастолу предсердий и систолу желудочков.

23. Интервал от конца Р до начала  следующего Р отражает время: 1) всей диастолы предсердий; 2) всей диастолы желудочков; 3) диастолу желудочков и систолу предсердий; 4) диастолу предсердий и систолу желудочков.

24. Интервал от начала Q до начала следующего Q отражает время: 1) всей диастолы предсердий; 2) всей диастолы желудочков; 3) диастолу желудочков и систолу предсердий; 4) диастолу предсердий и систолу желудочков.

25. Различают следующие отведения ЭКГ: 1) три стандартных от конечностей; 2) шесть стандартных грудных; 3) три однополюсных от конечностей; 4) шесть  грудных однополюсных.

26. Возбуждение в правой половине сердца отражается в следующих отведениях; 1) I,  aVL, V1-2; 2) I и aVR; 3) III и V5-6; 4) II и V1-2.

27. Возбуждение в левой половине сердца отражается в следующих отведениях; 1) I,  aVL, V1-2; 2) I и aVR; 3) III и V5-6; 4) II и V1-2.

28. Возбуждение в левой половине сердца отражается в следующих отведениях; 1) I,  aVR, V1-2; 2) I и aVR; 3) III, aVF и V5-6; 4) II и V1-2.

29. Фонокардиография – это запись: 1) электрических явлений сердца; 2) звуковых колебаний в сердце; 3) артериального пульса; 4) тонов сердца. 

30. Сфигмография – это запись: 1) электрических явлений сердца; 2) звуковых колебаний в сердце; 3) артериального пульса; 4) тонов сердца. 

31. Поликардиография – это запись: 1) электрических явлений сердца; 2) звуковых колебаний в сердце; 3) артериального пульса; 4) синхронной записи ЭЕГ, СГ и ФКГ.

32. На ФКГ различают: 1) I и II тоны; 2) анакроту и катакроту; 3) III и IV тоны; 4) дикротический подъем. 

33. При синхронной записи ЭКГ и ФКГ можно определить: 1) период ассинхронного сокращения; 2) период изометрического сокращения; 3) фазу изгнания; 4) длительность диастолы желудочков

34. При синхронной записи ЭКГ и ФКГ можно определить: 1) период ассинхронного сокращения; 2) период изометрического сокращения; 3) фазу изгнания; 4) длительность систолы желудочков

35. При синхронной записи ЭКГ и СГ можно определить: 1) период ассинхронного сокращения; 2) период изометрического сокращения; 3) фазу изгнания; 4) длительность диастолы желудочков

36. При синхронной записи ЭКГ и СГ можно определить: 1) период ассинхронного сокращения; 2) период изометрического сокращения; 3) фазу изгнания; 4) длительность систолы желудочков

37. При синхронной записи ФКГ и СГ можно определить: 1) период аснхронного сокращения; 2) период изометрического сокращения; 3) фазу изгнания; 4) длительность диастолы желудочков

38. На СГ различают: 1) I и II тоны; 2) анакроту и катакроту; 3) III и IV тоны; 4) дикротический подъем.

39. Во время систолы желудочков возникает: 1)  только I тон; 2) I и II тоны; 3) III и IV тоны; 4) II тон.

40. Во время систолы желудочков возникает: 1) I тон; 2) II и III тоны; 3) III и IV тоны; 4) I и IV тоны.

41. Во время систолы желудочков возникает: 1) все четыре тона; 2) II и IV тоны; 3) III и IV тоны; 4) только I тон.

42. Во время диастолы желудочков возникает: 1)  только I тон; 2) I и II тоны; 3) III и IV тоны; 4) II тон.

43. Во время диастолы желудочков возникает: 1) I тон; 2) II и III тоны; 3) III и IV тоны; 4) I и IV тоны.

44. Во время диастолы желудочков возникает: 1) все четыре тона; 2) II и IV тоны; 3) III и IV тоны; 4) только I тон.

45. Причина возникновения I тона: 1) активное наполнение желудочков (за счет систолы предсердий); 2) закрытие полулунных клапанов; 3) открытие створчатых клапанов; 4) открытие полулунных клапанов

46. Причина возникновения II тона: 1) активное наполнение желудочков (за счет систолы предсердий); 2) закрытие полулунных клапанов; 3) открытие створчатых клапанов; 4) открытие полулунных клапанов

47. Причина возникновения II тона: 1) закрытие створчатых клапанов; 2) закрытие полулунных клапанов; 3) активное наполнение желудочков; 4) пассивное наполнение желудочков (при диастоле предсердий).

48. Причина возникновения III тона: 1) активное наполнение желудочков (за счет систолы предсердий); 2) закрытие полулунных клапанов; 3) открытие створчатых клапанов; 4) открытие полулунных клапанов

49. Причина возникновения III тона: 1) закрытие створчатых клапанов; 2) закрытие полулунных клапанов; 3) активное наполнение желудочков; 4) пассивное наполнение желудочков (при диастоле предсердий).

50. Причина возникновения III тона: 1) удар крови о стенку магистральных сосудов во время систолы желудочков; 2) закрытие полулунных клапанов; 3) активное наполнение желудочков; 4) пассивное наполнение желудочков (при диастоле предсердий).

51. Причина возникновения IV тона: 1) активное наполнение желудочков (за счет систолы предсердий); 2) закрытие полулунных клапанов; 3) открытие створчатых клапанов; 4) открытие полулунных клапанов

52. Причина возникновения IV тона: 1) закрытие створчатых клапанов; 2) закрытие полулунных клапанов; 3) активное наполнение желудочков; 4) пассивное наполнение желудочков (при диастоле предсердий).

53. На ФКГ можно определить: 1) закрытие створчатых клапанов; 2) открытие створчатых клапанов; 3) открытие поллулунных клапанов; 4) закрытие полулунных клапанов.

54. На ФКГ можно определить: 1) закрытие створчатых клапанов; 2) открытие створчатых клапанов; 3) открытие поллулунных клапанов; 4) ситолу предсердий.

55. На СГ можно определить: 1) открытие полулунных клапанов; 2) длительность систолы желудочков; 3) длительность фазы изгнания; 4) закрытие створчатых клапанов.

56. На СГ можно определить: 1) закрытие полулунных клапанов; 2) длительность систолы желудочков; 3) длительность фазы изгнания; 4) закрытие створчатых клапанов.

57. На ПКГ можно определить: 1) период изометрического сокращения; 2) период изометрического расслабления; 3) длительность диастолы; 4) длительность сердечного цикла.

58. На ПКГ можно определить: 1) период ассинхронного сокращения; 2) период изометрического расслабления; 3) длительность протодиастолы; 4) длительность сердечного цикла.

59. В точке с СГ: 1)полулунные  клапаны закрыты ; 2)створчатые клапаны открыты; 3)полулунные клапаны закрыты, а створчатые открыты; 4)створчатые клапаны закрыты, а полулунные открыты.

60. В точке с СГ: 1)полулунные и створчатые клапаны открыты; 2)полулунные клапаны открыты, а створчатые закрыты; 3)полулунные и створчатые клапаны закрыты; 4) полулунные клапаны закрыты, а створчатые клапаны открыты.

61. На ПКГ можно определить: 1) фазу напряжения систолы желудочков; 2) период изометрического расслабления; 3) длительность протодиастолы; 4) фазу изгнания систолы желудочков.

62. На ПКГ можно определить: 1) период быстрого изгнания систолы жлудочков; 2) период пассивного наполнения диастолы желудочков; 3) длительность протодиастолы; 4) фазу изгнания систолы желудочков.

63. На ПКГ можно определить: 1) период быстрого изгнания систолы желудочков; 2) период пассивного наполнения диастолы желудочков; 3) период пассивного наполнения диастолы желудочков; 4) фазу изгнания систолы желудочков.

64. В начале I тона: 1)створчатые клапаны закрыты;  2)полулунные клапаны открыты; 3)створчатые клапаны открыты; 4)давление в  желудочках резко увеличивается.

65. Во время I тона (начало высокоамплитудных колебаний): 1)створчатые клапаны открыты; 2)полулунные клапаны закрыты; 3)створчатые и полулунные клапаны закрыты; 4) полулунные клапаны открыты, а створчатые закрыты.

66. Во время II тона: 1)створчатые и полулунные клапаны закрыты; 2)створчатые клапаны закрыты, а полулунные открыты; 3)створчатые клапаны открыты; 4)полулунные клапаны закрыты, а створчатые открыты.

67. Интервал ...  на ЭКГ отражает длительность электрической систолы желудочков: 1)P-Q; 2)QRS; 3)Q-T; 4)R-R.

68. Интервал ... на ЭКГ отражает диастолу предсердий:

1)от конца T до начала P; 2)от конца P до начала P; 3) от начала

Q до начала P; 4)от начала T до начала P.

69. Интервал ... на ЭКГ отражает общую паузу, то есть при этом интервале  происходит диастола предсердий и желудочков: 1)от конца T до начала P; 2) от конца P до начала P; 3)от начала Q до начала P; 4)от начала T до начала P.

70. Для определения ЧСС необходимо знать интервал ... на ЭКГ: 1)PQ; 2)QT; 3)RR;  4)QRS.

71. Длительность систолы предсердий отражает интервал ... на ЭКГ:  1) PQ;  2)от начала P до конца P; 3)QT; 4)QRS.

72. По  синхронной  записи  ...  можно  определить  длительность периода  ассинхронного сокращения желудочков: 1)ФКГ и СГ; 2)СГ и ЭКГ; 3)ЭКГ и ФКГ; 4) только ЭКГ.

73. По синхронной записи ...  можно определить период изгнания  систолы  желудочков: 1)ФКГ и СГ; 2)СГ и ЭКГ; 3)ЭКГ и ФКГ; 4)только СГ.

74. ... свидетельствует о начале периода изометрического сокращения: 1)нач.Q; 2) нач.I тона; 3)нач. II тона; 4)нач. высокоамплитудных колебаний I тона.

75. ... свидетельствует о начале периода быстрого изгнания: 1)нач. II тона; 2) нач. высокоамплитудных колебаний I тона; 3)точка С на СГ; 4)точка Е на СГ.

76. ...  свидетельствует  о том,  что давление в аорте равно давлению в левом желудочке: 1)нач. II тона; 2)нач. высокоамплитудных колебаний I тона;  3) точка С на СГ; 4)точка Е на СГ.

77. Начало ... свидетельствует о закрытии полулунных клапанов: 1) высокоамплитудных колебаний I тона; 2)Q на ЭКГ; 3)II тона; 4) катакроты.

78. В ... створчатые и полулунные клапаны закрыты: 1)точке с СГ; 2)начале I тона; 3) начале II тона; 4)точке Q ЭКГ.

79. Во время ... отмечается I тон на ФКГ: 1)диастолы желудочков;  2)систолы предсердий;  3)систолы желудочков; 4)общей паузы.

80. Во время ... отмечается II тон на ФКГ: 1)систолы желудочков; 2)диастолы желудочков; 3)закрытия створчатых клапанов; 4)начала Q на ЭКГ.

81. Во время ... отмечается III тон на ФКГ: 1)систолы предсердий; 2)систолы желудочков; 3)наполнения желудочков; 4)начала Q  на ЭКГ.

82. Во время ... отмечается IV  тон на ФКГ: 1)систолы предсердий; 2)систолы желудочков; 3)наполнения желудочков; 4)начала Q  на ЭКГ.

83. Сегмент S-T на изолинии, потому что при этом отсутствует возбужение в миокарде желудочков сердца: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВНН.

84. Сегмент P-Q находится на изолинии,  потому что при этом отсутствует возбуждение в предсердиях и желудочках: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)ВНН.

85. Сегмент T-P находится на изолинии,  потому что при этом отсутствует возбуждение в предсердиях и желудочках: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

86. Интервал Q-T соответствует диастоле предсердий, потому что при этом отмечается возбуждение в желудочках сердца: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

87. Чем короче интервал RR,  тем чаще сокращается  сердце,  потому  что этот интервал отражает длительность одного сердечного цикла: 1)ВВН; 2)НВВ; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

88. Сегмент  S-T  соответствует процессу реполяризации в миокарде желудочков, потому что при этом отмечается спад возбуждения: 1)НВН; 2)ННВ; 3)НВВ; 4)ВВВ.

89. Зубец T соответствует процессу деполяризации,  потому что при  этом отмечается спад возбуждения в миокарде желудочков: 1)ННВ; 2)НВН; 3)ННН; 4)НВВ.

90. Сегмент TP соответствует общей паузе, потому что при этом возбуждения в предсердиях не отмечается: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

91. Сегмент TP соответствует общей паузе, потому что при этом возбуждения в желудочках не отмечается: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

92. В период интервала Q-T отмечается деполяризация желудочков сердца, потому что в этом периоде  отмечается  возбуждение  миокарда  желудочков: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

93. В точке с СГ начинается фаза изгнания, потому что в этой точке открываются полулунные клапаны: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ВВВ.

94. Во время начала I тона створчатые клапаны открыты,  потому что  это соответствует периоду ассинхронного сокращения: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

95. Во время высокоамплитудных колебаний I тона створчатые клапаны закрыты, потому что при этом полулунные клапаны закрыты: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

96. В точке с СГ полулунные клапаны открыты, потому что при этом давление в левом желудочке больше, чем в аорте: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

97. Во  время  II  тона полулунные клапаны закрываются,  потому что при этом давление в желудочках меньше, чем в аорте и легочной артерии: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ/

12. Регуляция работы сердца: интракардиальные (внутрисердечный периферический рефлекс и миогенная ауторегуляция) и экстракардиальные (симпатическая, парасимпатическая и гуморальная)механизмы регуляции. Тонус центров сердечных нервов. Взаимодействие интракардиальных и экстракардиальных механизмов. Парадоксальный эффект вагуса.

Регуляция работы сердца осуществляется следующими механизмами: 

интракардиальные (внутрисердечные) механизмы. Этот механизм  заложен в самом сердце и осуществляется двумя способами: 

 миогенная ауторегуляция (саморегуляция) – за счет изменения силы сокращения миокарда. При этом сила сокращения миокарда может изменяться за счет изменения длины мышечных волокон (гетерометрический тип миогенной ауторегуляции), либо без изменения длины мышечных волокон (гомеометрический тип миогенной ауторегуляции). 

Гетерометрический тип МА (РИС. 83) впервые был обнаружен в 1895 г. О. Франком. Им было отмечено: чем больше растянуто сердце, тем сильнее оно сокращается. Окончательно эту зависимость проверил и сформулировал Е. Старлинг в 1918 г. В настоящее время эта зависимость обозначается как закон Франка-Старлинга: чем больше растягивается мышца желудочков во время фазы наполнения, тем сильнее она сокращается во время систолы. Эта закономерность соблюдается до определенной величины растяжения, за пределами которого происходит не увеличение силы сокращения миокарда, а уменьшение. 

Гомеометрический тип МА (рис. 84) объясняется феноменом Анрепа, – при увеличении давления в аорте возрастает сила сокращения миокарда. Полагают, что в основе этого лежит коронарно-инотропный механизм. Дело в том, что коронарные сосуды, несущие кровь к миокарду, хорошо наполняются во время диастолы желудочков. Чем больше давление в аорте, тем с большей силой кровь возвращается в желудочки сердца во время диастолы. Полулунные клапаны при этом закрываются, и кровь проходит в коронарные сосуды. Чем больше крови в коронарных сосудах, тем больше питательных веществ и кислорода поступают в миокард и тем интенсивнее окислительные процессы, тем больше выделяется энергии для мышечного сокращения. При увеличении кровенаполнения коронарных сосудов  происходит увеличение только  сократимости миокарда, то есть отмечается  инотропный эффект.

Внутрисердечный периферический рефлекс (рис. 87), дуга которого замыкается не в ЦНС, а в интрамуральном ганглии сердца. В волокнах миокарда имеются рецепторы растяжения, которые возбуждаются при растяжении миокарда (при наполнении желудочков серца). При этом импульсы от рецепторов растяжения поступают в интрамуральный ганглий одновременно к двум нейронам: адренергическим (А) и холинергическим (Х). Импульсы от этих нейронов идут к миокарду. В окончаниях А выделяется норадреналин, а в окончаниях Х – выделяется ацетилхолин. Кроме этих нейронов в интрамуральном ганглии находится тормозной нейрон (Т). Возбудимость А значительно выше возбудимости Х. При слабом растяжени миокарда желудочков происходит возбуждение лишь А, поэтому сила сокращения миокарда под влиянием норадреналина возрастает. При сильном растяжении миокарда импульсы от А через Т возвращаются к А и происходит торможение адренергических нейронов. При этом начинает возбуждаться Х и под влиянием ацетилхолина сила сокращения миокарда уменьшается.

Экстракардиальные (внесердечные) механизмы, которые осуществляются двумя путями: нервным и гуморальным. Нервная экстракардиальная регуляция осуществляется импульсами, поступающими к сердцу по симпатическим и парасимпатическим нервам

Симпатические нервы сердца (рис. 86) образованы отростками нейронов, расположенных в боковых рогах верхних пяти грудных сегментов. Отростки этих нейронов заканчиваются в шейных и верхних грудных симпатических ганглиях. В этих узлах находятся вторые нейроны, отростки которых идут к сердцу. Большая часть симпатических нервных волокон, иннервирующих сердце, отходит от звездчатого узла. Влияние симпатического нерва на сердце впервые было изучено братьями  Цион в 1867 г. Ими было показано, что раздражение симпатического нерва вызывает четыре положительных эффекта: 1) положительный батмотропный эффект – увеличесние возбудимости сердечной мышцы;   2) положительный дромотропный эффект – увеличение проводимости сердечной мышцы; 3) положительный инотропный эффект – увеличение силы сердечного сокращения; 4) положительный хронотропный эффект – увеличение частоты сердечных сокращений. Позже И.П. Павлов среди симпатических нервов, идущих к сердцу, обнаружил веточки, раздражение которых вызывает только положительный инотропный эффект. Эти веточки были названы усиливающим нервом сердца, который стимулирует обмен веществ в сердечной мышце. В настоящее время установлено, что положительные батмотропный, дромотропный и инотропный эффекты связаны благодаря взаимодействию норадренанлина, выделяющегося в окончаниях симпатического нерва, с β1-адренореактивными субстанциями миокарда. Полжительный хронотропный эффект связан с тем, что норадреналин взаимодействует с Р-клетками СА и увеличивает в них скорость МДД.

Парасимпатические нервы сердца (рис. 85) представлены блуждающим нервом. Тела первых нейронов вагуса находятся в продолговатом мозге. Отростки этих нейроновзаканчиваются в интрамуральном ганглии. Здесь находятся вторые нейроны, отростки которых идут к СА, АВ и миокарду. Влияние на сердце блуждающего нерва впервые изучили братья Вебер в 1845 г.  Они установили,что раздражени вагуса тормозит работу сердца вплоть до полной его остановки в диастолу. Это был первый случай обнаружения в организме тормозящего влияния нервов. Раздражение периферических концов вагуса вызывает четыре отрицательных эффекта. Отрицательные батмотропный, дромотропный и инотропный эффекты связаны с холинореактивной субстанцией миокарда за счет взаимодействия ацетилхолина, выделяющегося в окончаниях блуждающего нерва. Отрицательный хронотропный эффект связан за счет взаимодействия ацетилхолина с Р-клетками СА, в результате чего уменьшается скорость МДД. При слабом раздражении вагуса может наблюдаться положительные эффекты – это парадоксальная реакция вагуса. Этот эффект объясняется тем, что вагус связан с внутрисердечным периферическим рефлексом с А и Х нейронами интрамурального ганглия. При слабом раздражении вагуса возбуждаются лишь А нейроны и на миокард влияет норадренали, а при сильном раздражении вагуса возбуждается Х нейроны и тормоятся А нейроны, поэтому на миокард действует ацетилхолин.

Тонус центров сердечных нервов. Если перерезать блуждающий нерв, то ЧСС увеличивается до 130 – 140 уд/мин. При перерезке симпатического нерва ЧССпрактически не меняется. Этот эксперимент свидетельствует о том, что центр блуждающего нерва находится в постоянном возбуждении (тонусе), а центр симпатическог нерва не имеет тонуса. У новорожденного ребенка отсутствует тонус вагуса, поэтому у него ЧСС доходит до 140 уд/мин.

Рефлекторная регуляция. Рефлекторные реакции могут как тормозить, так ивозбуждать сердечные сокращения. Рефлекторные реакции, возбуждающие сердечную деятельность называются симпатикотонические рефлексамы, а тормозящими сердечную деятельность – ваготонические рефлексы. Особое значение в регуляции работы сердца имеют рецепторы, расположенные в некоторых участках сосудистой системы. Наиболее значительна роль рефлексогенных зон, расположенных в дуге аорты и в области разветвления общей сонной артерии. Здесь находятся барорецепторы, которые возбуждаются при повышении давления. Поток афферентных импульсов от этих рецепторов повышает тонус ядра блуждающих нервов, что приводит к замедлению сердечных сокращений. К ваготоническим рефлексам также относится рефлекс Гольца: легкое покалачивание по желудку и кишечнику лягушки вызывает остановку или замедление сокращений сердца. К этому же рефлексу относится глазосердечный рефлекс Ашнера: урежение сердцебиений на 10 – 20 ударов в минуту при надавливании на глазные яблоки. При растяжении левого предсердия возникает рефлекс Китаева, котрый проявляется в снижении сердечной деятельности. При растяжении рецепторов желудочка во время фазы изометрического сокращения возрастает активность рецепторов растяжения, что повышает тонус вагуса и отмечается брадикардия. В дуге аорты и в области разветвления общей сонной артерии также находятся хеморецепторы, возбуждение которых (за счет уменьшения парциального давления кислорода в артериальной крови) увеличивают тонус симпатического нерва и при этом наблюдается тахикардия. К симпатикотоническим рефлексам относится рефлекс Бейнбриджа:  при повышении давления в правом предсердии или в устье полых вен происходит возбуждение механорецепторов. Залпы афферентных импульсов от этих рецепторов идут к группе нейронов ретикулярной формации ствола мозга (сердечно-сосудистый центр). Афферентная стимуляция этих нейронов приводит к активации нейронов симпатического отдела АНС и происходит тахикардия. 

Симпатикотонические рефлексы также отмечаются при болевых раздражениях и эмоциональных состояниях: ярости, гневе, радости и при мышечной работе.

Гуморальная регуляция работы сердца. Изменения работы сердца наблюдается при действии на него ряда биологически активных веществ. Катехоламины (адреналин и норадреналин) увеличивают силу и учащают ритм сердечных сокращений. Этот эффект возникает в результате следующих факторов: 1) эти гормоны взаимодействуют со специфическими структурами миокарда в результате чего активизируется внутриклеточный фермент аденилатциклаза, которая ускоряет образование 3,5-циклического аденозинмонофосфата. Он активирует фосфорилазу, вызывающую расщепление внутримышечного гликогена и образование глюкозы – источника энергии для сокращения миокарда; 2) катехоламины повышают проницаемость  клеточных мембран для ионов кальция в результате чего усиливается поступление их из межклеточного пространства в клетку и усиливается мобилизация ионов кальция из внутриклеточных депо. Активация аденилатциклазы отмечается в миокарде при действии глюкагона. Ангиотензин (гормон почек), серотонин и гормоны коры надпочечников увеличивают силу сердечных сокращений, а тироксин (гормон щитовидной железы) учащает сердечный ритм. 

Ацетилхолин, гипоксемия, гиперкапния и ацидоз угнетают сократительную функцию миокарда.

Вопросы для повторения:

1. Различают следующие механизмы регуляции работы сердца: 1) интракардиальные; 2) экстракардиальные;3) гемодинамические; 4) электрические.

2. К интракардиальным механизмам регуляции работы сердца относятся: 1) симпатическая; 2) гуморальная; 3) миогенная ауторегуляция; 4) внутрисердечный периферический рефлекс.

3. К интракардиальным механизмам регуляции работы сердца относятся: 1) внутрисердечный периферический рефлекс; 2) рефлекторная; 3) рефлекс Ашнера; 4) миогенная ауторегуляция.

5. К экстракардиальным механизмам регуляции работы сердца относятся: 1) симпатическая; 2) гуморальная; 3) миогенная ауторегуляция; 4) внутрисердечный периферический рефлекс.

6. К экстракардиальным механизмам регуляции работы сердца 

относятся: 1) внутрисердечный периферический рефлекс; 2) рефлекторная; 3) рефлекс Ашнера; 4) миогенная ауторегуляция.

7. К экстракардиальным механизмам регуляции работы сердца относятся: 1) внутрисердечный периферический рефлекс; 2) симпатическая; 3) рефлекс Гольца; 4) миогенная ауторегуляция.

8. Нейроны парасимпатического нерва сердца находятся в: 1) боковых рогах спинного мозга шейных сегментов; 2) боковых рогах спинного мозга всех грудных сегментов; 3) продолговатом мозге; 4) боковых рогах спинного мозга первых пяти грудных сегментов.

9. Нейроны симпатического нерва сердца находятся в: 1) боковых рогах спинного мозга шейных сегментов; 2) боковых рогах спинного мозга всех грудных сегментов; 3) продолговатом мозге; 4) боковых рогах спинного мозга первых пяти грудных сегментов.

10. При раздражении периферического конца блуждающего нерва отмечаются следующие эффекты: 1) укорочение интервала RR; 2) уменьшение ЧСС; 3) увеличение скорости МДД в СА; 4) отрицательный хронотропный эффект.

11. При раздражении периферического конца блуждающего нерва отмечаются следующие эффекты: 1) удлинение интервала RR; 2) увеличение ЧСС; 3) уменьшение скорости МДД в СА; 4) отрицательный хронотропный эффект.

12. При раздражении периферического конца симпатического нерва отмечаются следующие эффекты: 1) укорочение интервала RR; 2) уменьшение ЧСС; 3) увеличение скорости МДД в СА; 4) отрицательный хронотропный эффект.

13. При раздражении периферического конца симпатического нерва отмечаются следующие эффекты: 1) удлинение интервала RR; 2) увеличение ЧСС; 3) уменьшение скорости МДД в СА; 4) отрицательный хронотропный эффект.

14. При раздражении периферического конца симпатического нерва отмечаются следующие эффекты: 1) удлинение интервала RR; 2) увеличение ЧСС; 3) положительный инотропный эффект; 4) отрицательный хронотропный эффект.

15. При раздражении центрального конца парасипатического нерва отмечаются следующие эффекты: 1) брадикардия; 2) ЧСС не изменяется; 3) положительный инотропный эффект; 4) отрицательный хронотропный эффект.

16. При перерезке симпатического нерва происходит: 1) укорочение интервала RR; 2) брадикардия; 3) скорость МДД в СА не изменяется; 4) положительный инотропный эффект.  

17. При перезке симпатического нерва происходит: 1) удлинение интервала RR; 2) брадикардия; 3) скорость МДД в СА не изменяется; 4) положительный хронотропный эффект.  

18. При перерезке симпатического нерва происходит: 1) отрицательный дромотропный эффект; 2) брадикардия; 3) скорость МДД в СА не изменяется; 4) сократимость не изменяется.  

19. При перерезке парасимпатического нерва происходит: 1) укорочение интервала RR; 2) брадикардия; 3) скорость МДД в СА не изменяется; 4) положительный инотропный эффект.  

20. При перезке парасимпатического нерва происходит: 1) удлинение интервала RR; 2) брадикардия; 3) скорость МДД в СА не изменяется; 4) положительный хронотропный эффект.  

21. При перерезке парасимпатического нерва происходит: 1) отрицательный дромотропный эффект; 2) брадикардия; 3) скорость МДД в СА не изменяется; 4) сократимость не изменяется.  

22. При перерезке симпатического и парасимпатического нерва происходит: 1) укорочение интервала RR; 2) брадикардия; 3) скорость МДД в СА не изменяется; 4) положительный инотропный эффект.  

22. При перезке симпатического и парасимпатического нерва происходит: 1) удлинение интервала RR; 2) брадикардия; 3) скорость МДД в СА не изменяется; 4) положительный хронотропный эффект.  

23. При перерезке симпатического и парасимпатического нерва происходит: 1) отрицательный дромотропный эффект; 2) брадикардия; 3) скорость МДД в СА не изменяется; 4) сократимость не изменяется.  

24. При гетерометрическом типе миогенной ауторегуляции происходит: 1) увеличение силы сокращения миокарда за счет увеличения напряжения миокарда; 2) увеличение силы сокращения миокарда за счет увеличения  длины волокон миокарда; 3) увеличение силы сокращения миокарда без изменения длины волокон миокарда; 4) увеличение силы сокращения миокарда за счет повышения давления в аорте.

25. При гомеометрическом типе миогенной ауторегуляции происходит: 1) увеличение силы сокращения миокарда за счет увеличения напряжения миокарда; 2) увеличение силы сокращения миокарда за счет увеличения  длины волокон миокарда; 3) увеличение силы сокращения миокарда без изменения длины волокон миокарда; 4) увеличение силы сокращения миокарда за счет повышения давления в аорте.

26. Закон Старлинга отражает зависимость между: 1) силой сокращения и степенью наполнения желудочков сердца; 2) силой сокращения и увеличением давления в аорте; 3) степенью растяжения миокарда и силой его сокращения; 4) сократимостью и проводимостью. 

27. Эффект Анрепа отражает зависимость между: 1) силой сокращения и степенью наполнения желудочков сердца; 2) силой сокращения и увеличением давления в аорте; 3) степенью растяжения миокарда и силой его сокращения; 4) сократимостью и проводимостью.

28. Во внутрисердечном периферическом рефлексе участвуют следующие нейроны: 1) адренергические в интрамуральном ганглии; 2) холинергические в симпатическом ганглии; 3) тормозные нейроны в интрамуральном ганглии; 4) холинергические нейроны в интрамуральном ганглии. 

29. Во внутрисердечном периферическом рефлексе участвуют следующие нейроны: 1) адренергические в интрамуральном ганглии; 2) холинергические в симпатическом ганглии; 3) тормозные нейроны в интрамуральном ганглии; 4) продолговатого мозга. 

30. В рефлексе Гольца  участвуют следующие нейроны: 1) адренергические в интрамуральном ганглии; 2) холинергические в симпатическом ганглии; 3) тормозные нейроны в интрамуральном ганглии; 4) холинергические нейроны в интрамуральном ганглии. 

31. В рефлексе Гольца участвуют следующие нейроны: 1) адренергические в интрамуральном ганглии; 2) холинергические в симпатическом ганглии; 3) тормозные нейроны в интрамуральном ганглии; 4) продолговатого мозга. 

32. В рефлексе Ашнера участвуют следующие нейроны: 1) адренергические в интрамуральном ганглии; 2) холинергические в симпатическом ганглии; 3) тормозные нейроны в интрамуральном ганглии; 4) холинергические нейроны в интрамуральном ганглии. 

33. В рефлексе Ашнера участвуют следующие нейроны: 1) адренергические в интрамуральном ганглии; 2) холинергические в симпатическом ганглии; 3) тормозные нейроны в интрамуральном ганглии; 4) продолговатого мозга. 

34. В рефлексе Ашнера участвуют следующие нейроны: 1) адренергические в интрамуральном ганглии; 2) холинергические в симпатическом ганглии; 3) холинергические в интрамуральном ганглии; 4) боковых рогов спинного мозга шейных сегментов. 

35. В рефлексе Бейнбриджа участвуют следующие нейроны: 1) адренергические в интрамуральном ганглии; 2) холинергические в симпатическом ганглии; 3) тормозные нейроны в интрамуральном ганглии; 4) холинергические нейроны в интрамуральном ганглии. 

36. В рефлексе Бейнбриджа участвуют следующие нейроны: 1) адренергические в интрамуральном ганглии; 2) холинергические в симпатическом ганглии; 3) тормозные нейроны в интрамуральном ганглии; 4) продолговатого мозга. 

37. Рефлекс Ашнера – это: 1) симпатикотонический; 2) ваготонический; 3) глазосердечный; 4) кишечно-сердечный.

38. Рефлекс Гольца – это: 1) симпатикотонический; 2) ваготонический; 3) глазосердечный; 4) кишечно-сердечный.

39  Рефлекс Бейнбриджа – это: 1) симпатикотонический; 2) ваготонический; 3) глазосердечный; 4) кишечно-сердечный.

40. При рефлексе Ашнера происходит: 1) увеличение тонуса симпатического нерва; 2) увеличение тонуса парасимпатического нерва; 3) укорочение интервала RR; 4) брадикардия.

41. При рефлексе Ашнера происходит: 1) увеличение тонуса симпатического нерва; 2) увеличение тонуса парасимпатического нерва; 3) уменьшение скорости МДД в СА; 4) тахикардия.

42. При рефлексе Гольца происходит: 1) увеличение тонуса симпатического нерва; 2) увеличение тонуса парасимпатического нерва; 3) укорочение интервала RR; 4) брадикардия.

43. При рефлексе Гольца происходит: 1) увеличение тонуса симпатического нерва; 2) увеличение тонуса парасимпатического нерва; 3) уменьшение скорости МДД в СА; 4) тахикардия.

44. При рефлексе Бейнбриджа происходит: 1) увеличение тонуса симпатического нерва; 2) увеличение тонуса парасимпатического нерва; 3) укорочение интервала RR; 4) брадикардия.

45. При рефлексе Бейнбриджа происходит: 1) увеличение тонуса симпатического нерва; 2) увеличение тонуса парасимпатического нерва; 3) уменьшение скорости МДД в СА; 4) тахикардия
46. При действии адреналина отмечается: 1) повышение тонуса центра симпатического нерва; 2) укорочение интервала RR; 3) брадикардия; 4) положительный инотропный эффект.

47. При действии адреналина отмечается: 1) отрицательный инотропный эффект; 2) укорочение интервала RR; 3) отрицательный хронотропный эффект; 4) положительный инотропный эффект.

48. При действии норадреналина отмечается: 1) повышение тонуса вагуса; 2) укорочение интервала RR; 3) брадикардия; 4) повышение тонуса центра симпатического нерва.

49. При действии норадреналина отмечается: 1) повышение тонуса центра симпатического нерва; 2) укорочение интервала RR; 3) брадикардия; 4) положительный инотропный эффект.

50. При действии ацетилхолина отмечается: 1) повышение тонуса вагуса; 2) укорочение интервала RR; 3) брадикардия; 4) повышение тонуса центра симпатического нерва.

51. При действии ацетилхолина отмечается: 1) повышение тонуса центра симпатического нерва; 2) укорочение интервала RR; 3) брадикардия; 4) положительный инотропный эффект.

52. При взаимодействии интракардиальных и экстракардиальных механизмов отмечается: 1) действие вагуса на внутрисердечный периферический рефлес; 2) действие симпатического нерва на  внутрисердечный периферический рефлес; 3) действие вагуса на адренергический нейрон интрамурального ганглия; 4) действие вагуса на тормозной нейрон интрамурального ганглия. 

53. При взаимодействии интракардиальных и экстракардиальных механизмов отмечается: 1) действие вагуса  на холинергический нейрон интрамурального ганглия; 2) действие симпатического нерва на тормозной нейрон интрамурального ганглия; 3) действие вагуса на адренергический нейрон интрамурального ганглия; 4) действие вагуса на тормозной нейрон интрамурального ганглия.

53. При раздражении вагуса: 1) всегда укорачивается интервал RR; 2) может быть тахикардия; 3) может увеличиваться скорость МДД в СА; 4) ЧСС не меняется. 

54. При раздражении симпатического нерва: 1) всегда укорачивается интервал RR; 2) может быть тахикардия; 3) может увеличиваться скорость МДД в СА; 4) ЧСС не меняется. 

55. Парадоксальный эффект вагуса сопровождается: 1) положительным инотропным эффектом; 2) тахикардией; 3) укорочением интервала RR; 4) отрицательным дромотропным.

56. Парадоксальный эффект вагуса сопровождается: 1) положительным батмотропным эффектом; 2)брадикардией; 3) удлинением интервала RR; 4) отрицательным хронотропным эффектом.

57. При батмотропном эффекте отмечается изменение:1) ЧСС ; 2) проводимости ; 3) сократимости ; 4) возбудимости

58. При инотропном эффекте отмечается изменение:1) ЧСС ; 2) проводимости ; 3) сократимости ; 4) возбудимости

59. При дромотропном эффекте отмечается изменение: 1) ЧСС ; 2) проводимости ; 3) сократимости ; 4) возбудимости

60. При хронотропном эффекте отмечается изменение: 1) ЧСС ; 2) проводимости ; 3) сократимости ; 4) возбудимости

60. При парадоксальном эффекте вагуса отмечается: 1) отр. дромотропный эффект 2) отр. батмотропный эффект; 3) та     хикардия ; 4) брадикардия

61. При раздражении вагуса отмечается: 1) тахикардия ; 2) положительный инотропный эффект ; 3) удлинение интервала RR ; 4) положительный дромотропный эффект

62. Внутрисердечный переферический рефлекс включает следующие нейроны: 1) холинергический ; 2) адренергический ; 3) холинергический, адренергический и тормозный ; 4) тормозной

63. Внутрисердечный рефлекс способствует :  1) тахикардии  ;  2) брадикардии ;  3) тахикардии и брадикардии ;  4) отр. инотропному эффекту

64. При гомеометрическом типе ауторегуляции длина мышечных волокон : 1) увеличивается ; 2) не изменяется ; 3) укорачивается

65. В окончаниях  внутрисердечной переферической рефлекторной дуги выделяется : 1) ацетилхолин ; 2) норадреналин ; 3) адреналин ;  4) ацетилхолин и норадреналин

66. При возбуждении холинергических нейронов свойства сердечной  мышцы изменяются под влиянием: 1) норадреналина; 2) ацетилхолина ; 3) адреналина ; 4) ацетилхолина и нерадреналина

67. При возбуждении адренергических нейронов свойства  сердечной мышцы  изменяются под влиянием:  1) норадреналина  2) ацетилхолина ; 3) адреналина ; 4) ацетилхолина и нерадреналина

68. При раздражении симпатического нерва МОК увеличивается за счёт изменения:1) ЧСС ; 2) СОК ; 3) ЧСС и СОК ; 4) инотропного эффекта

69. При раздражении вагуса скорость МДД СА узла: 1)увеличивается ; 2) не изменяется ; 3) уменьшается

70. При раздражении симпатического нерва скорость МДД СА узла : 1) увеличивается ; 2) не изменяется ; 3) уменьшается

71. При гетерометрическом типе ауторегуляции длина волокон миокарда :1) увеличивается ; 2) уменьшается ; 3) не изменяется

72. При взаимодействии ацетилхолина с волокнами миокарда происходит : 1) деполяризация ; 2) гиперполяризация ; 3) активация  натриевых  каналов ; 4) отр. инотропный эффект

73. Нейроны симпатического нерва сердца находятся в :1) 3-5 шейном сегменте ;  2) 1-5 грудных сегментах ; 3) продолго     ватом ; 4) 3-7 грудных сегментах

74. Центр парасимпатического нерва находится в: 1) шейных сегментах ;  2) 3-5 шейных сегментах ; 3) верхних грудных сегментах ; 4) продолговатом мозге

75. При растяжении миокарда во время диастолы возбуждается: 1) холинергические  нейроны; 2) адренергические нейроны; 3) центр  бл.нерва ; 4) адренергические и холинергические

76. При гомеометрическом типе ауторегуляции сердца происходит : 1) тахикардия  2) брадикардия ; 3) увел. силы сердечного сокращения при изменении давления в аорте ;  4) увел.  силы сердечного сокращения при изменении исходной длины мышечных волокон

77. При гетерометрическом типе ауторегуляции сердца происходит : 1) увел. силы сердечного сокращения при изменении давления в аорте ;  2) тахикардия ;  3) брадикардия ;  4) увел. силы сердечного сокращения при изменении исходной длины мышечных волокон

78. При слабом раздражении блуждающего нерва происходит :1) возбуждение холинергического нейрона  ;  2)  возбуждение адренергического нейрона  ;  3) торможение адренергического нейрона ; 4) возбуждение тормозного нейрона

79. При сильном раздражении блуждающего нерва происходит: 1) возбуждение холинергического нейрона  ;  2)  возбуждение адренергического нейрона  ;  3) торможение холинергического нейрона ;  4) торможение тормозного нейрона

80. При раздражении симпатического нерва:  1) увеличивается скорость МДД ; 2) уменьшается скорость МДД  в СА  узле ;  3)  скорость МДД в СА узле не изменяется ;  4) происходит     брадикардия

81. При разрушении ... отмечается тахикардия: 1) ядра блуждающего нерва и центра симпатических нервов ; 2) цент-    ра симпат. нервов ; 3) центра дыхания ; 4) прессорного отдела СДЦ

82. При перерезке симпатического нерва сердца отмечается ... 1)тахикардия ;  2) брадикардия ; 3) ЧСС не изменяется ; 4) увели     чение объёмной скорости

83 При перерезке ... отмечается тахикардия: 1) блуждающего нерва ;  2) симпатического нерва ; 3) нерва депрессора ; 4) нерва Геринга

84. За счёт возбуждения ... отмечается пародоксальный эффект вагуса : 1) холинергических нейронов; 2) адренергических нейронов ; 3) тормозных нейронов ; 4) депрессорного отдела СДЦ

85. При  раздражении  ...  отмечается только положительный хронотропный эффект:1) блуждающего нерва (сильном) ;  2) симпатического нерва ; 3) вагосимпатического нерва ; 4) нерва ускорителя

86. При раздражении ...  отмечается отрицательный инотропный эффект:1) блуждающего нерва (сильном) ;  2) симпатического нерва ; 3) вагосимпатического нерва ; 4) нерва ускорителя

87. При раздражении ... отмечается положительный инотропный эффект: 1) блуждающего нерва (сильном) ;  2) симпатического нерва ; 3) вагосимпатического нерва ; 4) нерва ускорителя

88. При раздражении ...  вначале отмечается брадикардия,  а потом тахикардия:1) блуждающего нерва (сильном) ;  2) симпатического нерва ; 3) вагосимпатического нерва ; 4) нерва ускорителя

89. При одновременной перерезке блужд. и симп. нерва отмечается ... :1) тахикардия ; 2) брадикардия ; 3) расширение сосудов ; 4) ЧСС не  изменяется

90. При  ...  регуляции отмечается увеличение силы сокращения сердца за счёт удлинения мышечных волокон:1) гомеометрическом типе ; 2) нервной ; 3) гетерометрическом типе;  4) гуморальной

91. При надавливании на глазные яблоки наступает ...  , так как при этом увеличивается тонус ядра блуждающего нерва:1) тахикардия ; 2) уменьш. RR на ЭКГ ; 3) брадикардия ; 4) уменьшение I-II тона на ФКГ

92. При раздражении ... увеличивается интервал Q-T на ЭКГ :

1) симпатического нерва; 2) блуждающего нерва; 3) прессорного отдела СДЦ ; 4) депрессорного отдела СДЦ

93. При раздражении ... уменьшается интервал RR на ЭКГ :

1) симпатического нерва; 2) блуждающего нерва; 3) прессорного отдела СДЦ ; 4) депрессорного отдела СДЦ

94. Рефлекс Бейнбриджа сопровождается ...  , потому что при этом отмечается тахикардия : 1) повышением тонуса симпатического отдела ВНС ; 2) пов. тонуса ядра блуждающего нерва ; 3) снижением тонуса прессорного отдела СДЦ ; 4) снижением тонуса ядра блуждающего нерва

95. При рефлексе Гольца ... на ЭКГ :1) уменьшается интервал RR ;  2) увеличивается интервал  Q-T  ;  3) уменьшается амплитуда зубца T ; 4) увеличивается амплитуда зубца P

96. При рефлексе Ашнера ... на ЭКГ : 1) уменьшается интервал RR ;  2) увеличивается интервал  Q-T  ;  3) уменьшается амплитуда зубца T ; 4) увеличивается амплитуда зубца P

97. При рефлексе Бейнбриджа ... на ЭКГ : 1) уменьшается интервал RR ;  2) увеличивается интервал  Q-T  ;  3) уменьшается амплитуда зубца T ; 4) увеличивается амплитуда зубца P

98. При перерезки симпатического нерва ЧСС не  изменяется,  потому  что центр парасимпатического нерва обладает тонусом: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

99. При одновременной перерезки блуждающего и cимпатического нервов ЧСС    увеличивается, потому что при раздражении симпатического нерва возникает тахикардия: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

100. При раздражении симпатического нерва происходит положительный инотропный эффект, потому что при этом увеличивается скорость МДД в СА узле: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ВНВ.

101. При раздражении вагуса происходит  отрицательный  хронотропный  эффект, потому что при этом уменьшается скорость МДД в СА узле:  1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

102. При перерезке вагуса возникает тахикардия,  потому что вагус уменьшает скорость МДД в СА узле: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

103. При перерезке симпатического нерва  возникает  брадикардия,  потому что симпатический нерв увеличивает скорость МДД в СА узле: 1)НВН; 2)ННН; 3)НВВ; 4)ННВ.

104. При слабом раздражении вагуса отмечается положительный хронотропный эффект, потому что при этом возбуждаются адренореактивный нейрон внутрисердечного периферического рефлекса: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

105. При слабом раздражении вагуса отмечается отрицательный инотропный эффект, потому что при этом возбуждается холинореактивный нейрон внутрисердечного периферического рефлекса: 1)ННН; 2)ННВ; 3)НВВ; 4)НВН.

106. При сильном растяжении миокарда уменьшается сила его сокращения, потому что при этом возбуждаются адренореактивные нейроны внутрисердечного периферического рефлекса: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

107.При гетерометрическом типе миогенной ауторегуляции отмечается положительный хронотропный эффект, потому что при этом возбуждаются адренореактивные нейроны внутрисердечного периферического рефлекса: 1)ННН; 2)ННВ; 3)НВВ; 4)НВН.

108. При гетерометрическом типе миогенной ауторегуляции отмечается положительный инотропный эффект, потому что при этом возбуждаются адренореактивные нейроны внутрисердечного периферического рефлекса: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)НВН.

109. При гетерометрическом типе миогенной ауторегуляции отмечается положительный хронотропный эффект, потому что при этом возбуждаются холинореактивные нейроны внутрисердечного периферического рефлекса: 1)ННН; 2)ННВ; 3)НВВ; 4)НВН.

109.При гомеометрическом типе миогенной ауторегуляции отмечается положительный инотропный эффект, потому что при этом возбуждаются адренореактивные нейроны внутрисердечного периферического рефлекса: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВНН.

110. При гомеометрическом типе миогенной ауторегуляции отмечается положительный хронотропный эффект, потому что при этом включается коронарно-инотропный механизм: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВНН.

13. Особенности строения сосудистой системы, влияющие на их функцию. Закон Гагена-Пуазейля в гемодинамике. Изменение основных показателей гемодинамики (объемная и линейная скорости, сопротивление, сечение, давление) в различных отделах сосудистой системы. Эластичность сосудов и непрерывность движения крови. Артериальное давление и факторы, влияющие на его величину. Кривая АД, характеристика ее волн.

Особенности строения сосудистой системы обеспечивает их функцию. 1) аорта, легочная артерия и крупные артерии в своем среднем слое содержат большое количество эластических волокон, что и определяют их основную функцию – эти сосуды называют амортизирующими, или упруго-растяжимые, то есть сосуды эластического типа. Во время систолы желудочков происходит растяжение эластических волокон и образуется «компрессионная камера» (рис. 88), благодаря которой не происходит резкого подъема артериального давления во время систолы. Во время диастолы желудочков, после закрытия полулунных клапанов, под влиянием эластических сил аорта и легочная артерия восстанавливают свой просвет и проталкивают находящуюся в них кровь, обеспечивая непрерывный ток крови. Таким образом, благодаря эластическим свойствам аорты, легочной артерии и крупных артерий прерывистый ток крови из сердца (во время систолы есть выход крови из желудочков, во время диастолы нет) превращается в непрерывный ток крови по сосудам (рис. 89). Кроме этого, освобождение крови из "«компрессионной камеры" во время диастолы способствует тому, что давление в артериальной части сосудистой системы не падает до нуля; 2) средние и мелкие артерии, артериолы (мельчайшие артерии) и прекапиллярные сфинктеры в своем среднем слое содержат большое количество мышечных волокон, поэтому они оказывают наибольшее сопротивление току крови – их называют резистивными сосудами. Это особенно относится к артериолам, поэтому эти сосуды    И.М. Сеченов назвал «кранами» сосудистой системы. От состояния мышечного слоя этих сосудов зависит кровенаполнение капилляр;              3) капилляры состоят из одного слоя эндотелия, благодаря этому в этих сосудах происходит обмен веществ, жидкости и газов – эти сосуды называются обменными. Капилляры не способны к активному изменению своего диаметра, который изменяется за счет состояния пре- и посткапиллярных сфинктеров; 4) вены в своем среднем слое содержат малое количество мышечных и эластических волокон, поэтому они обладают высокой растяжимостью и способны вмещать большие объемы крови (75 –80% всей циркулирующей крови находится в венозной части сосудистой системы) – эти сосуды называют емкостными; 5) артерио-венозные анастамозы (шунтирующие сосуды) – это сосуды соединяющие артериальную и венозную части сосудистого русла, минуя капилляры. При открытых артерио-венозных анастамозов кровоток через капилляры либо резко уменьшается, либо полностью прекращается. Состояние шунтов отражается и на общем кровотоке. При открытии анастамозов увеличивается давление в венозном русле, что увеличивает приток к сердцу, а, следовательно, и величину сердечного выброса.

ЗАКОН ГАГЕНА-ПУАЗЕЙЛЯ В ГЕМОДИНАМИКИ

Гемодинамика – это раздел науки, изучающий механизмы движения крови в сердечно-сосудистой ситеме. По закону Гагена количество протекающей жидкости через определенный участок трубочки зависит от следующих факторов: 1) от градиента давления (разницы давления в начальной и конечной части трубочки) – чем больше градиент давления, тем больше количество протекающей жидкости; 2) от длины трубочки – чем больше длина трубочки, тем меньше объем протекающей жидкости; 3) от поперечного сечения – отмечается прямая зависимость от радиуса в четвертой степени; 4) от вязкости протекающей жидкости – чем больше вязкость, тем меньше объем протекающей жидкости; 5) от времени – чем больше время, тем больше объем протекающей жидкости. Коофициент пропорциональности при этом соответствует п/8. Сопротивление току жидкости по трубочкам изучал Пуазейль и определил, что сопротивление зависит от следующих факторов: 1) вязкости жидкости, – чем больше вязкость, тем больше сопротивление; 2) от радиуса трубки в четвертой степени – чем больше радиус, тем меньше сопротивление; 3) от длины трубки – чем больше длина трубки, тем больше сопротивление. Коофициент пропорцианальности при этом соответствует 8/п. Таким образом объединяя закономерности Гагена и Пуазейля получаем, что количество жидкости, протекающее через любую трубу (ΔV), прямо пропорционально разности давлений в начале (P1) и в конце (Р2) трубы, времени и обратно пропорционально сопротивлению (R) току жидкости:  ΔV = (Р1 – Р2) х t/R. В клинике вместо объема протекающей жидкости используют объемную скорость, то есть объем протекающей крови через определенное сечение сосуда за единицу времени:  Q = ΔV/t. С другой стороны следует иметь в виду, что давление в конце данной системы (большого круга кровообращения), то есть в месте впадения полых вен в сердце, близко к нулю. В этом случае закон Гагена-Пуазейля применительно  клинике можно записать в виде следующего уравнения: Q = Р/R – количество крови, изгнанное сердцем в минуту прямо пропорционально среднему давлению в аорте и обратно пропорционально величине сосудистого сопротивления. Из этого уравнения следует, что        Р  = QхR, то есть давление в устье аорты прямо пропорционально МОК и величине периферического сопротивления.

Давление в различных отделах сосудистой системы (рис. 90) зависит от сопротивления. Наименьшим сопротивлением обладает аорта, которая находится ближе к насосу. В аорте самое большое давление – в среднем 100 мм рт.ст. По мере удаления от насоса сопротивление увеличивается и давление падает. Таким образом, давление в различных отделах сосудистой системы обратно пропорциональна сопротивлению: чем больше сопротивление, тем меньше давление. Давление в артериях эластического типа падает плавно. Наибольшее сопротивление току крови оказывают артериолы, так как они богаты мышечным слоем, поэтому наибольший перепад давления отмечается в начальной и конечной части артериол. Начиная с капилляр давление плавно уменьшается до полых вен, где давление отрицательное (ниже атмосферного) и составляет –5 мм рт.ст. Таким образом, градиент давления, обеспечивающее движение крови по сосудам большого круга кровообращения, составляет 100 – (-5) = 105 мм рт.ст. Следует отметить, что системное артериальное давление (отмечаемое в системе артериальных сосудов от аорты до артериол) прямо пропорционально сопротивлению, что вытекает из формулы Гагена-Пуазейля: (Р1-Р2) = QхR, где  (Р1-Р2) – это градиент давления в начале аорты и в начале артериол, то есть среднее давление в артериальной части сосудистой системы. При сокращении мышечного слоя артериол они суживаются и резко увеличивается сопротивление току крови, отток крови из артерий уменьшается, и давление в них повышается, то есть в данном случае между давлением и сопротивлением зависимость прямая: чем больше сопротивление, тем больше давление.

Объемная скорость (количество крови, протекающее через поперечное сечение сосуда за единицу времени), или МОК в различных отделах сосудистой системы  не изменяется (рис. 91) и определяется работой сердца (МОК = ЧСС х СОК): через суммарный просвет любой части сосудистой системы за единицу времени проходит одинаковое количество крови (Q1 = Q2 = Q3 = const.). Количество крови, протекающее через сосуд определенной длины, можно определить через поперечное сечение и длины этого сосуда: Q = lхпr2/t. Поперечное сечение обозначим через S, а l/t есть линейная скорость (расстояние, пройденное частицей крови вдоль сосуда за единицу времени) и ее можно обозначить как V. Учитывая, что объемная скорость в различных отделах сосудистой системы есть величина постоянная, мы имеем V1хS1 = V2хS2 = сonst., или V1/S1 = V2/S2, то есть линейная скорость обратно пропорциональна суммарному поперечному сечению сосудов (рис. 91). Наименьшее сечение в аорте и здесь самая большая линейная скорость (0,5 м/с). Наибольшее суммарное сечение в капиллярах (в 600 раз больше сечения аорты) и здесь наименьшая линейная скорость (0,02 м/с). Суммарное сечение полых вен в два раза (две полые вены) больше, чем сечение аорты и линейная скорость в полых венах в два раза меньше (0,25 м/c). Следует отметить, что средняя линейная скорость зависит от суммарного сечения сосудов. В действительности линейная скорость различна для частиц крови, продвигающихся в центре потока (вдоль продольной оси сосуда) и у сосудистой стенки. В центре сосуда линейная скорость максимальна, около стенки сосуда она минимальна в связи с тем, что здесь особенно велико трение частиц крови о стенку. Таким образом, линейная скорость в отдельных сосудах зависит от сопротивления, а средняя линейная скорость в различных отделах сосудистой системы зависит от суммарного сечения.

АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ (АД)

АД является одним из ведущих параметров гемодинамики. Основные факторы, влияющие на величину АД, являются объемная скорость (МОК) и периферическое сопротивление: чем больше эти показатели, тем больше АД. Артериальное давление можно измерить двумя способами: 

прямой способ, который используется на животных путем введения в артерию стеклянную канюлю, или катетер, соединенного с манометром трубкой с жесткими стенками. Катетер и соединительную трубку заполняют раствором противосвертывающего вещества, чтобы кровь в них не свертывалась. Этим способом можно записать кривую артериального давления. На кривой АД (рис. 92) различают различные волны, отличающиеся по своей амплитуде и частоте (периоду).

 Волны первого порядка (пульсовые или систолические) – самые частые (обладают наименьшим периодом). Эти волны образуются за счет повышения давления во время систолы желудочков и уменьшения давления во время диастолы желудочков. Давление, определяемое во время систолы называют систолическим (СД), или максимальным. Давление, определяемое во время диастолы называют диастолическим (ДД), или минимальным. Разность между систолическим и диастолическим давлением называют пульсовым давлением (ПД). Величина ПД влияет на амплитуду волн первого порядка. ПД прямо пропорционально величине сердечного выброса крови из желудочков сердца. В мелких артериях ПД уменьшается, а в артериолах и капиллярах – отсутствует, следовательно, и пульсовые волны в артериолах и капиллярах отсутствуют.  Кроме СД, ДД и ПД определяют среднее артериальное давления (САД) – это равнодействующая всех изменений давления в сосудах. Продолжительность понижения давления во время диастолы больше, чем продолжительность повышения давления во время систолы, поэтому САД ближе к величине диастолического. САД в одной и той же артерии представляет собой более постоянную величину, а СД и ДД изменчивы. Зная ДД и ПД, можно определить САД (САД = ДД + 0,3хПД; САД = ДД + 0,42хПД). 

Волны второго порядка (дыхательные), так как их колебания зависят от вдоха (понижается давление) и выдоха (повышается давление).  Период этих волн больше, чем период волн первого порядка. Одна волна второго порядка включает 3 – 5 волн первого порядка. Эти колебания зависят от тонуса ядра блуждающего нерва: во время вдоха увеличивается тонус вагуса, и отрицательные эффекты вагуса уменьшают МОК, а при выдохе – наоборот, уменьшается тонус вагуса.  

Волны третьего порядка – самые редкие (имеют самый длительный период) и низкоамплитудные – они включают несколько волн второго порядка. Эти волны обусловлены периодическими изменениями тонуса сосудодвигательного центра, находящегося в продолговатом мозге.

Косвенный, или бескровный способ определения АД. Для этого используют сфигмоманометр Рива-Роччи. Обследуемому накладывают на плечо полую резиновую манжету, которая соединена с резиновой грушей (для нагнетания воздуха) и с манометром. При надувании манжета сдавливается плечевая артерия, а манометр показывает величину этого давления.  Для измерения давления с помощью данного прибора, по предложению Н.С. Короткова, выслушивают сосудистые тоны, возникающие в артерии к периферии от наложенной на плечо манжеты. В несдавленной артерии поток крови ламинарный, поэтому при движении крови звуки отсутствуют. Если после сдавливания просвета плечевой артерии выпускать воздух из манжеты (проводить декомпрессию), кровь с большой скоростью движется через сдавленный участок и ударяется о стенку артерии и это порождает звук, слышимый ниже манжеты. Кроме этого первый звук Н.С. Короткова обусловлен турбулентным движением крови. Давление в манжете, при котором появляются первые звуки Н.С. Короткова, соответствует СД. При дальнейшем снижении давления в манжете, просвет исчезает и артерия занимает свой первоначальный диаметр и турбулентное движение крови переходит в ламинарный поток, что приводит к исчезновению звуков. Давление в манжете в момент исчезновения звуков в артерии соответствует величине ДД. У взрослого человека СД равно 110-125 мм рт.ст. Значительное снижение давления происходит в мелких артериях, артериолах и капиллярах. В артериальном конце капилляра давление равно 20-30 мм рт.ст. У новорожденных СД составляет 50 мм рт.ст. и к концу первого месяца жизни составляет 80 мм рт.ст. ДД у взрослых равно 60-80 мм рт.ст., ПД составляет 35-50 мм рт.ст., а среднее – 90-95 мм рт.ст.

Вопросы для повторения:

1. Гемодинамика изучает закономерности: 1) сократительной функции миокарда; 2) движения крови по сосудам; 3) изменения артериального давления; 4) электрических явлений в сердце.

2. Закон Гагена-Пуазейля, используемый в клинике отражает: 1) факторы, влияющие на количество протекающей крови по сосудам; 2) зависимость между градиентом давления и сопротивлением; 3) факторы, влияющие на величину объемной скорости; 4) зависимость между линейной скоростью и суммарным сечением сосудов.

3. По закону Гагена-Пуазейля величина объемной скорости зависит от: 1) градиента давления; 2) сопротивления; 3) суммарного сечения сосудов; 4) величины СОК.

4. На величину объемной скорости влияет: 1) отдел сосудистой системы; 2) суммарное сечение сосудов; 3) линейная скорость крови; 4) сила сокращения миокарда.  

5. На величину объемной скорости влияет: 1) отдел сосудистой системы; 2) суммарное сечение сосудов; 3) длительность интервала RR; 4) сила сокращения миокарда.  

6. На величину линейной скорости влияет: 1) отдел сосудистой системы; 2) суммарное сечение сосудов; 3) объемная скорость крови; 4) сила сокращения миокарда.  

7. На величину линейной скорости влияет: 1) отдел сосудистой системы; 2) суммарное сечение сосудов; 3) длительность интервала RR; 4) сила сокращения миокарда.  

8. На величину линейной скорости влияет: 1) тахикардия и брадикардия; 2) суммарное сечение сосудов; 3) длительность интервала RR; 4) тонус центров сердечных нервов.  

9. На величину давления в сосудах влияет: 1) объемная скорость; 2) суммарное сечение сосудов; 3) длительность интервала RR; 4) сопротивление току крови.  

10. На величину давления в сосудах влияет: 1) тахикардия и брадикардия; 2) суммарное сечение сосудов; 3) сопротивления току крови; 4) тонус центров сердечных нервов.  

11. Объемная скорость – это: 1) расстояние, пройденное частицей крови за единицу времени; 2) СОК; 3) МОК; 4) количество крови, протекающего через соусуд за единицу времени.  

12. Линейная скорость – это: 1) расстояние, пройденное частицей крови за единицу времени; 2) СОК; 3) МОК; 4) количество крови, протекающего через соусуд за единицу времени.

13. Величина объемной скорости: 1) наибоьшая в аорте; 2) наименьшая в капиллярах; 3) не зависит от отдела сосудистой системы; 4) наименьшая в полых венах

14. Величина линейной скорости: 1) наибоьшая в аорте; 2) наименьшая в капиллярах; 3) не зависит от отдела сосудистой системы; 4) наименьшая в полых венах

15. Величина давления в различных отделах сосудистой системы: 1) наибоьшая в аорте; 2) наименьшая в капиллярах; 3) не зависит от отдела сосудистой системы; 4) наименьшая в полых венах.

16. Наибольший градиент давления отмечается в: 1) аорте; 2) артериолах; 3) полых венах; 4) капиллярах.

17. Наибольшее давление отмечается в: 1) аорте; 2) артериолах; 3) полых венах; 4) капиллярах.

18. Наименьшее давление отмечается в: 1) аорте; 2) артериолах; 3) полых венах; 4) капиллярах.

19. Наименьшая линейная скорость отмечается в: 1) аорте; 2) артериолах; 3) полых венах; 4) капиллярах.

20. Наибольшая линейная скорость отмечается в: 1) аорте; 2) артериолах; 3) полых венах; 4) капиллярах.

21. Наибольшая объемная скорость отмечается в: 1) аорте; 2) не изменяется в различных сосудах; 3) полых венах; 4) капиллярах.

22. Наименьшая объемная скорость отмечается в: 1) не изменяется в различных сосудах аорте; 2) аорте; 3) полых венах; 4) капиллярах.

23. Линейная скорость: 1) обратно-пропорциональна объемной скрости; 2) обратно-пропорциональна сопротивлению; 3) обратно-пропорциональна суммарному сечению; 4) одинаковая во всех отделах соудистой системы.

24. Объемная скорость: 1) прямо-пропорциональна СОК; 2) обратно-пропорциональна сопротивлению; 3) обратноропорциональна суммарному сечению; 4) одинаковая во всех отделах соудистой системы.

25.Давление в различных отделах сосудистой системы: 1) прямо-пропорциональна суммарному сечению; 2) обратно-пропорциональна сопротивлению; 3) обратно-пропорциональна суммарному сечению; 4) одинаковая во всех отделах соудистой системы.

26. Артериальное давление завист от: 1) объемной скорости; 2) СОК; 3) линейной скорости; 4) сопротивления.

27. Артериальное давление: 1) прямопропорционально объемной скорости; 2)  обратнопропорционально сопротивлению; 3) прямопропорционально линейной скорости; 4) обратнопропорционально суммарному сечению.   

28. I тон Короткова совпадает: 1) только с систолой желудочков; 2) только с диастолой желудочков; 3) с систолой и диастолой желудочков; 4) с величиной систолического давления. 

29. I тон Короткова совпадает с: 1)  систолой желудочков; 2)  диастолой желудочков; 3)  систолой и диастолой желудочков; 4)  величиной диастолического давления.

30. I тон Короткова может совпадать с: 1) I тоном сердца; 2) II тоном сердца; 3) захлопыванием полулунных клапанов; 4) исчезновением тонов Короткова.

31. I тон Короткова возникает за счет: 1) I тона сердца; 2) II тона сердца; 3) ламинарного потока крови; 4) турбулентного потока крови.  

32. I тон Короткова возникает за счет: 1) турбулентного потока крови; 2) III тона сердца; 3) ламинарного потока крови; 4) IV тона сердца.  

33. Исчезновение тонов Короткова совпадает: 1) только с систолой желудочков; 2) только с диастолой желудочков; 3) с систолой и диастолой желудочков; 4) с величиной систолического давления. 

34. Исчезновение тонов Короткова совпадает с: 1)  систолой желудочков; 2)  диастолой желудочков; 3)  систолой и диастолой желудочков; 4)  величиной диастолического давления.

35. I тону Короткова соответствует величина: 1) систолического давления; 2) диастолического давления; 3) пульсового давления; 4) МОК. 

36. Исчезновение  тонов Короткова соответствует величина: 1) систолического давления; 2) диастолического давления; 3) пульсового давления; 4) МОК. 

37. На кривой артериального давления различают следующие волны: 1) дыхательные; 2) возникающие при повышении тонуса СДЦ; 3) систолические; 4) возникающие при повышении и снижении тонуса СДЦ.

38. На кривой АД самый длинный период соответствует волнам: 1) I порядка; 2) систолическим; 3) III порядка; 4) дыхательным.

39. На кривой АД самый длинный период соответствует волнам: 1) II порядка; 2) возникающим при изменении тонуса СДЦ; 3) III порядка; 4) дыхательным.

40. На кривой АД самый длинный период соответствует волнам: 1) III порядка; 2) возникающим при изменении тонуса СДЦ; 3) I порядка; 4) дыхательным.

41. На кривой АД самый короткий период соответствует волнам: 1) I порядка; 2) систолическим; 3) III порядка; 4) дыхательным.

42. Волны I порядка на кривой АД возникают за счет: 1) только систолы; 2) только диастолы; 3) дыхательного цикла; 4) сердечного цикла.

43. Волны I порядка на кривой АД возникают за счет: 1) систолы и диастолы; 2) дыхательного цикла; 3) сердечного цикла; 4) изменения тонуса СДЦ.

44. Волны II порядка на кривой АД возникают за счет: 1) только систолы; 2) только диастолы; 3) дыхательного цикла; 4) сердечного цикла.

45. Волны II порядка на кривой АД возникают за счет: 1) систолы и диастолы; 2) дыхательного цикла; 3) сердечного цикла; 4) изменения тонуса СДЦ.

46 Волны III порядка на кривой АД возникают за счет: 1) только систолы; 2) повышения и понижения тонуса СДЦ; 3) дыхательного цикла; 4) сердечного цикла.

47.Волны III порядка на кривой АД возникают за счет: 1) систолы и диастолы; 2) дыхательного цикла; 3) сердечного цикла; 4) изменения тонуса СДЦ.

48. Во время вдоха давление в артериях: 1) повышается; 2) понижается; 3) не изменяется; 4) завист от объемной скорости.

49. Во время вдоха давление в артериях: 1) зависит от линейной скорости; 2) понижается; 3) не изменяется; 4) завист от объемной скорости.

50. Во время выдоха давление в артериях: 1) повышается; 2) понижается; 3) не изменяется; 4) завист от объемной скорости.

51. Во время выдоха давление в артериях: 1) зависит от линейной скорости; 2) понижается; 3) повышается; 4) завист от объемной скорости.

52. Во время систолы давление в артериях: 1) зависит от линейной скорости; 2) понижается; 3) повышается; 4) завист от объемной скорости.

53. Во время систолы давление в артериях: 1) завист от объемной скорости; 2) понижается; 3) повышается; 4) зависит от линейной скорости.

54. Во время диастолы давление в артериях: 1) повышается; 2) понижается; 3) не изменяется; 4) завист от объемной скорости.

55. Во время повышения тонуса СДЦ давление в артериях: 1) повышается; 2) понижается; 3) не изменяется; 4) завист от объемной скорости.

56. Во время повышения тонуса СДЦ давление в артериях: 1) зависит от линейной скорости; 2) понижается; 3) повышается; 4) завист от объемной скорости.

57. Во время понижении тонуса СДЦ давление в артериях: 1) повышается; 2) понижается; 3) не изменяется; 4) завист от объемной скорости.

58. Во время понижении тонуса СДЦ давление в артериях: 1) зависит от линейной скорости; 2) понижается; 3) повышается; 4) завист от объемной скорости.

59. К ёмкостным сосудам относится: 1) аорта  ;  2) вены  ;  3) капилляры  ;  4) артериолы

60. К резистивным сосудам относится: 1) аорта  ;  2) вены  ;  3) капилляры  ;  4) артериолы

61. Компрессионная камера образуется в:  1) артериолах ; 2) аорте ; 3) артериях и венах ; 4) капиллярах

62. Линейная скорость в аорте равна: 1) 0,25 м/с  ;  2) 0,5 м/с  ;  3) 0,5 мм/с  ;  4) 0,1 м/с

63. Линейная скорость в капиллярах равна: 1) 25 см/с  ;  2) 50 см/с  ;  3) 0,5 мм/с  ;  4) 0,1 м/с

64. Кровяное давление в капиллярах большого круга равно: 1) 70-80 мм.рт.ст.;  2) 2-5 мм.рт.ст.;  3) 10-40 мм.рт.ст.;    4) 5-8 мм.рт.ст.

65. Объёмная скорость в артериях относительно аорты: 1) уменьшается  ;  2) увеличивается  ;  3) не изменяется

66. Волны I порядка на кривой АД возникают при:1) сужении сосудов ; 2) расширении сосудов ; 3) систоле и диастоле желудочков ; 4) сужении и расширении сосудов

67. Волны II порядка на кривой АД возникают при: 1) систоле и диастоле  ;  2) возбуждении прессорного отдела СДЦ ;     3) изменения тонуса СДЦ ; 4) акта вдоха и выдоха

68. Волны III порядка на кривой АД возникают при: 1) систоле и диастоле  ;  2) возбуждении прессорного отдела СДЦ ;     3) изменения тонуса СДЦ ; 4) акта вдоха и выдоха

69. К резистивным сосудам относятся: 1) артериолы  ;  2) артерии и вены  ;  3) венулы и вены  ;  4) артериолы и капилляры

70. К ёмкостным сосудам относятся:1) аорта и артерии ; 2) артериолы и капилляры ; 3) венулы и вены;  4) аорта и полые вены

71. Сосудами компрессионной камеры называют: 1) артерии и вены ; 2) капилляры и венулы ; 3) крупные эластические и мышечные сосуды ; 4) аорта

72. Время полного оборота крови по ССС равно: 1) 2-3 мин. ; 2) 1-1,5 мин. ; 3) 20-23 сек. ; 4) 40-50 сек.

73. Наибольшая линейная скорость в: 1) капиллярах ;  2) аорте ;  3) полых венах ; 4) не изменяется по ходу сосудистого русла

74. Наименьшая линейная скорость в: 1) артериолах ; 2) крупных артериях ; 3) капиллярах ; 4) венулах

75. Наибольшая объёмная скорость в: 1) аорте ; 2) не изменяется по ходу сосудистого русла ; 3) капиллярах ; 4) венах

76. Наименьшая объёмная скорость в:  1) капиллярах ; 2) венулах ; 3) не изменяется по ходу сосудистого русла ; 4) артериолах

77. При раздражении ... уменьш. период волны I порядка на кривой АД: 1) симпатического сердечного нерва ;  2) блуждающего  нерва  ;  3)   нерва депрессора ; 4) сосудистых хеморецепторов

78. При ... отмечается изменение волн II порядка на АД: 1) тахикардии ;  2) возбуждении  хеморецепторов ; 3) гиперпноэ ;     4) изменении тонуса СДЦ

79. При ... отмечается изменение волн III порядка на кривой АД:  1) тахикардии ;  2) возбуждении  хеморецепторов ; 3) гиперпноэ ;  4) изменении тонуса СДЦ

80. При ... отмечается изменение волн I порядка на кривой АД :

1) тахикардии ;  2) возбуждении  хеморецепторов ; 3) гиперпноэ     4) изменении тонуса СДЦ

81.  Давление в различных участках сосудистой системы зависит от ... :1) R  ;  2) Q  3) линейной скорости  ;  4) S 41

82. Линейная скорость в различных сосудах зависит от ... : 1) R;  2) Q  ;  3) линейной скорости  ;  4) S 41

83. Объёмная скорость в различных сосудах зависит от ...:1) R ; 2) линейной скорости ; 3) ЧСС ; 4) S

84. Наибольшим сопротивлением обладают ... : 1) аорта ; 2) артериолы ; 2) капилляры ; 4) полые вены

85. Наибольшая линейная скорость отмечается в ... :1) аорта ; 2) артериолы ; 2) капилляры ; 4) полые вены

86. Самое  низкое  давление в полых венах,  потому что здесь наибольшее    сопротивление: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

87. Линейная скорость наибольшая в аорте,  потому что здесь  наибольшая величина давления: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

88. Наименьшая  линейная  скорость в капиллярах,  потому что здесь наибольшее суммарное сечение: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

89. Наибольшая объёмная скорость в полых венах,  потому что здесь  наибольшее сопротивление: 1)ННВ; 2)НВН; 3)НВВ; 4)ННН.

90. Наибольшая  объёмная  скорость в капиллярах,  потому что здесь наибольшее суммарное сечение: 1)ННВ; 2)НВВ; 3)ННН; 4)НВН.

91. При сужении сосудов увеличивается АД,  потому что при этом увеличивается объёмная скорость: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВНН.

92. При расширении сосудов уменьшается АД, потому что при этом уменьшается сопротивление: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВНН.

93. При тахикардии увеличивается АД,  потому что при этом увеличивается объёмная скорость: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВН.

94. При  раздражении  симпатического  нерва  сосудов  увеличивается АД, потому что при этом увеличивается объёмная скорость: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4) ВНВ.

95. Кровь по сосудам движется непрерывно,  потому что объёмная скорость в сосудистой системе не изменяется: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВВВ.

96. Кровь  по  сосудам движется непрерывно,  потому что аорта и крупные артерии богаты эластическими волокнами: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

97. Артериолы называют "кранами" сосудистой системы,  потому что  самая низкая линейная скорость в капиллярах: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

98. По мере удаления от аорты и приближения к полым венам увеличивается сопротивление, потому что при этом уменьшается давление: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4) ВНВ.

99. По  мере  удаления  от аорты и приближения к капиллярам уменьшается линейная скорость, потому что при этом снижается давление: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3) ВНН; 4)ВНВ.

100. По мере удаления от аорты и приближения к капиллярам  увеличивается объёмная скорость, потому что при этом увеличивается сопротивление: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ННВ; 4) ННН.

101. По мере удаления от капилляр и приближению к полым венам увеличивается линейная скорость, потому что при этом уменьшается давление: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

102. По мере удаления от капилляр и приближению к полым венам увеличивается сопротивление, потому что при этом увелич. суммарное сечение: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

103. По мере удаления от капилляр и приближению к полым венам увеличивается линейная скорость, потому что при этом ум. суммарное сечение: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

104. По мере удаления от аорты и приближению  к  капиллярам  уменьшается линейная скорость,  потому что при этом увеличивается суммарное сечение:1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

105. При сужении сосудов увеличивается АД, потому что при этом уменьшается переферическое сопротивление: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

106. При тахикардии увеличивается АД, потому что при этом увеличивается объёмная скорость: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

107. При брадикардии уменьшается АД,  потому что при  этом  уменьшается переферическое сопротивление: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

108. При увеличении систолического объёма крови увеличивается АД, потому что при этом увеличивается объёмная скорость: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

109. При положительном инотропном эффекте увеличивается амплитуда  волн кривой АД I порядка, потому что при этом увеличивается СОК: 1)ВНН; 2)ВВН; 3) ВВВ; 4)ВНВ.

110. При отрицательном хронотропном эффекте уменьшается АД,  потому что при этом уменьшается переферическое сопротивление: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

111. Волны III порядка на кривой АД отражают изменение  переферического сопротивления, потому  что  они связаны с изменением объёмной скорости: 1)ВНН; 2) ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

112. Волны II порядка на кривой АД связаны с дыхательным циклом, потому что при вдохе АД уменьшается: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

113. На вершине систолы желудочков давление ... составляет:

     А. В левом желудочке  1) 70-80 мм.рт. ст.

     Б. В правом желудочке 2) 25-30 мм.рт.ст.

                           3) 10-15 мм.рт.ст.

                           4) 110-120 мм.рт.ст.

14. МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОЕ РУСЛО. РЕГИОНАРНОЕ КРОВООБРАЩЕНИЕ.
Это русло включает все сосуды, диаметр которых не превышает 2мм. Сюда относятся: артериолы, прекапиллярные сфинктеры, капилляры, посткапиллярные сфинктеры, венулы и артериовенозные анастамозы.

Артериолы – это тонкие сосуды диаметром 15-70 мкм. Стенка этих сосудов содержит толстый слой циркулярно расположенных гладких мышечных клеток, при сокращении которых просвет сосуда может значительно уменьшаться. При этом резко повышается сопротивление артериол. Благодаря этому свойству артериолы выполняют следующие функции: 1) регулируют системное артериальное давление – при расслаблении мышечного слоя артериолы расширяются, сопротивление уменьшается и АД уменьшается; 2) регулируют кровенаполнение капилляров, поэтому эти сосуды И.М. Сеченов назвал кранами сосудистой системы. 

Прекапиллярные сфинктеры являются сосудами, которые непосредственно регулируют кровенаполнение капилляр – при расслаблении мышечного слоя прекапиллярного сфинктера увеличивается кровенаполнение капилляр и улучшается кровоснабжение данного органа, при сокращении мышечного слоя кровь проходит через артериовенозный анастамоз, минуя капиллярное ложе. Центральным звеном микроциркуляторного русла являются капилляры. 

Капилляры – это тончайшие сосуды, диаметром 5 – 7 мкм, длиной   0,5 – 1,1 мм. Эти сосуды пролегают в межклеточных пространствах, тесно соприкасаясь с клетками органов и тканей организма. Суммарная длина всех капилляров около 100000 км. Физиологическое значение капилляров состоит в том, что через их стенки осушествляется обмен веществ, жидкости и газов. Стенки капилляров образованы только одним слоем клеток эндотелия, снаружи которого находится тонкая соединительнотканная базальная мембрана. Количество капилляр на 1 мм2 поперечного сечения ткани зависит от интенсивности обмена веществ. Давление в артериальном конце капилляра около 30 мм рт ст, а на венозном – 15 мм рт.ст.. В капилляра почечных клубочков давление 65-70 мм рт.ст., а в капиллярах почечных канальцев 14-18 мм.рт.ст. Очень маленькое давление в капиллярах лёгких – 6 мм рт.ст. Рассмотрим механизм транскапиллярной фильтрации. Через сосудистую систему за сутки проходит 8000 – 9000 л. крови. Через стенку капилляров профильтровывается около 20 л жидкости и 18 л. реабсорбируется в кровь. Закономерности обмена жидкости между капиллярами и тканевым пространством, были описаны Старлингом. В настоящее время выделяют три основных механизма транскапиллярного обмена: 1) за счет пассивного транспорта – диффузии, фильтрации и абсорбции; 2) за счет активного транспорта – в этом участвует работа транспортных систем; 3) за счет микропиноцитоза. 

Фильтрационно-абсорбционный механизм обеспечивается за счет действия различных сил. Основной силой при котором происходит перемещение жидкости из капилляров в ткани  является гидростатическое давление в капиллярах (Ргк): на артериальном конце это давление составляет 30-35 мм.рт.ст., а на венозном – 15-20 мм.рт.ст. Сила, удерживающая жидкость в капиллярном русле – это онкотическое давление крови (Рок), которое на всем протяжении капилляра остается относительно постоянным и составляет 25 мм рт.ст. Определенную роль в обмене жидкости между кровью и тканевым пространством играют гидростатическое (Ргт) и онкотическое (Рот) давление межтканевой жидкости, которые соответственно равны  – 3-9 мм.рт.ст. и  4,5 мм.рт.ст. Таким образом, на артериальном конце капилляра осуществляется процесс фильтрации – выхода жидкости, а на венозном – обратный процесс – реаб                            сорбция жидкости. 

 Диффузионный механизм транскапиллярного обмена осуществляется в результате разности концентраций веществ в капилляре и межклеточной жидкости. Это обеспечивает движение веществ по концентрационному градиенту. По такому же механизму осуществляется обмен газов (кислорода и углекислого газа) за счет разности парциального напряжение этих газов между кровью и межклеточной жидкостью. Активный механизм осуществляется эндотелиальными клетками капилляров, которые при помощи транспортных систем их мембран переносят молекулярные вещества и ионы. Пиноцитозный механизм обеспечивает транспорт через стенку капилляра крупных молекул и фрагментов частей клеток за счет активного поглощения. Ультраструктура стенки капилляра в различных органах имеет свою специфику, что лежит в основе классификаций капилляров. 

Выделяют три типа капилляров: 1) первый тип – сплошные капилляры (соматические) – стенка этих капилляров образована сплошным слоем эндотелиальных клеток, в мембране которых имеются мельчайшие поры. Стенка таких капилляров мало проницаема для крупных молекул белка, но легко пропускает воду и растворенные в ней минеральные вещества. Этот тип капилляров характерен для скелетных и гладких мышц, кожи, лёгких, ЦНС, жировой и соединительной ткани; 2) второй тип – окончатые (висцеральные). В стенке этих капилляров имеются «окна» (фенестры), которые могут занимать до 30% площади поверхности клеток. Такие капилляры характерны для органов, которые секретируют и всасывают большое количество воды и растворенных в ней веществ, или участвуют в быстром транспорте макромолекул: клубочки почки, слизистая оболочка кишечника, эндокринные железы; 3) третий тип – межклеточно-окончатые, несплошные капилляры (синусоидные). Эндотелиальная оболочка этих капилляр прерывистая, клетки эндотелия расположены далеко друг от друга и благодаря этому  образуются большие межклеточные пространства. Через стенку этих капилляров легко проходят макромолекулы и форменные элементы крови. Такие капилляры встречаются в костном мозге, печени и селезенки.

Посткапиллярные сфинктеры. Эти сосуды участвуют в регуляции гидростатического давления в капиллярах: при сокращении их мышц происходит увеличении гидростатического давления и увеличивается механизм транскапиллярной фильтрации.  Кроме этого состояние посткапиллярных сфинктеров влияет на сокрость кровотока через капилляры. 

Венулы отводящие емкостные сосуды, они собирают  и отводят кровь, протекающую через обменные сосуды. Артериовенозные анастамозы – с их помощью регулируется кровоток через обменные сосуды. Эта часть микроциркуляторного русла играет большую роль в терморегуляции: при закрытых анастамозах уменьшается теплоотдача организма и тепло сохраняется – это наблюдается при охлождении организма.

Регионарное кровообращение.

Непрерывность движения крови в организме человека обеспечивается как системой последовательно соединенных сосудов, осуществляющих системную гемодинамику, так и системой параллельно подключенных к аорте и полым венам сосудистых русел, представленных сосудами различных органов и обеспечивающих регионарную гемодинамику. Прежде, чем говорить об особенностях регионарного кровообращения, необходимо остановиться на некоторых особенностях капиллярного кровообращения в большом и малом кругах кровообращения. Особенности капилляров большого круга кровообращения: 1) различные ткани организма неодинаково насыщены капиллярами: минимально насыщена костная ткань, максимально – мозг, почки, сердце, железы внутренней секреции; 2) капилляры близко расположены к клеткам (не далее 50 мкм), а в тканях с высоким уровнем метаболизма (печень) – не далее 30 мкм; 3) в них очень низкая линейная скорость (0,3 – 0,5 мм/с); 4) отмечается относительно большой перепад давления между артериальной и венозной частями капилляра; 5) высокая проницаемость стенки капилляра; 6) в обычных условиях работает 1/3 всех капилляров, остальные 2/3 находятся в резерве – закон резервации; 7) из работающих капилляров часть функционируют («дежурят»), часть не функционируют – закон «дежурства» капилляров. 


Особенности капилляров малого круга кровообращения:  1)  капилляры малого круга кровообращения короче и шире, поэтому в этих капиллярах меньше сопротивления току крови в результате чего правый желудочек во время систолы развивает меньшую силу (в 4-5 раз меньше, чем сила при систоле левого желудочка); 2) давление в этих капиллярах меньше, чем в капиллярах большого круга кровообращения; 3) в капиллярах малого круга практически нет перепада давления в артериальной и венозной части капилляра; 4) интенсивность капиллярного кровообращения зависит от дыхательного цикла: на выдохе уменьшается и увеличивается на вдохе; 5) в капиллярах малого круга не происходит обмена жидкости и растворенных в ней веществ – в этих капиллярах происходит только газообмен.

Мозговое кровообращение. Подача крови в головной мозг идет по 4 магистральным сосудам:  2 внутренних сонных артерии и 2 позвоночных, а отток крови от мозга идет по 2 основным сосудам – яремным венам. Магистральные артерии на основании черепа образуют анастамоз – виллизиев круг, откуда отходят артерии, снабжающие кровью ткани головного мозга. Нервная ткань практически не обладает субстратом для анаэробных окислительных процессов и запасами кислорода, поэтому для нормального функционирования мозга необходима высокая интенсивность его кровоснабжения. Головной мозг массой 1400 – 1500 г в состоянии функционального покоя получает около 750 мл/мин крови, что составляет 15% от МОК. Следует отметить, что серое вещество обеспечивается кровью более интенсивно (плотность капилляров в сером веществе в 2-3 раза больше, чем в белом). Снижение интенсивности кровоснабжения головного мозга чревато дефицитом кислорода и глюкозы в мозговой ткани. В здоровом организме, благодаря надежным механизмам ауторегуляции мозгового кровотока, питание мозга остается практически неизменным при колебании системного АД в широких пределах от 60 до 180 мм рт.ст. Это достигается следующими механизмами: 1) за счет повышения тонуса гладких мышц магистральных сосудов мозга при повышении АД, что препятствует увеличению притока крови; 2) за счет перераспределения кровотока внутри мозга:  там, где совершается работа нейронов, там кровоток выше; 3) за счет слабого симпатического влияния на сосуды мозга: при сильном раздражении шейных симпатических нервов сосуды мозга суживаются всего лишь на 10% от исходного уровня. Повышение кровоснабжения работающих нейронов (доминирующих очагов возбуждения) осуществляется за счет накопления в этой области продуктов метаболизма – водородных ионов, ионов калия, снижением ионов кальция, появления вазоактивных веществ (простагландинов, ГАМК, адреналина). Главным регулятором кровотока является угольная кислота. Когда напряжение углекислого газа становится выше 40 мм рт.ст., то кровоток увеличивается, а когда напряжение падает ниже 25 мм рт. ст., то интенсивность кровотока резко снижается. Вот почему при гипервентиляции (возникает гипокапния) резко уменьшается корковый кровоток, что проявляется в возникновении спутанного сознания, головокружения, судорого. Подобный эффект (спазм сосудов) возникает при повышении напряжении кислорода. Кроме этого обнаружен еще один механизм, регулирующий кровоток работающих нейронов. При возбуждении нейрона (в частности, пирамидных клкеток коры больших полушарий) по коллатералям к пиальным сосудам идет импульс, вызывающий расширение сосуда и увеличение куровотока в области расположения данного нейрона. Таким образом нейрон за счет врожденного механизма способен обеспечить себе адекватный кровоток. Из выше изложенного можно выделить следующие особенности мозгового кровообращения: 1) кровообращение головного мозга более интенсивно, чем в други органах и тканях организма; 2) мозговые артерии имеют хорошо выраженную адренергическую иннервацию – благодаря этому мозговые артерии изменяют свой просвет в широких пределах; 3) между артериолами и венулами нет артеро-венозных анастамозов; 4) количество функционирующих капилляр зависит от интенсивности метаболизма, поэтому в сером веществе капилляров значительно больше, чем в белом; 5) венозная система мозга, в отличи от других органов и тканей, не выполняет емкостной функции.

Кровобращение в скелетных мышцах. В условиях покоя скелетные мышцы не требуют обильного кровотока (на 100 г массы за 1 мин. через них протекает около 2-3 мл, в сердце – 50-90 мл, в мозге – 50 мл) На долю скелетных мышц приходится 30 кг и через них в состоянии покоя протекает 900 – 1200 мл (15 – 20 % от МОК) При максимальных физических нагрузках кровоток через мышцы может составлять 22 л/мин (при максимальном МОК – 25 л). Такой кровоток работающих мышц осуществляется за счет перераспределения: органы, которые временно могут уменьшить свой метаболизм и потребление кислорода отдают свою порцию крови скелетным мышцам. Это перераспределение осуществляется следующими механизмами: метаболических (местных) и рефлекторных. Местная регуляция  просвета сосудов скелетных мышц осуществляется за счет накапливающихся метаболитов – водородных ионов, ионов калия, АТФ, АДФ, АМФ, аденозина, избытка углекислого газа, недостатка кислорода. Прямое влияние этих метаболитов на гладко-мышечные клетки (ГМК) вызывают их расслабление – происходит расширение сосудов. Косвенное влияние метаболитов заключается в том, что эти метаболиты уменьшают чувствительность ГМК сосудов к норадреналину, поэтому вазоконстрикторный эффект симпатической нервной системы снимается. Рефлекторная регуляция кровотока осуществляется за счет симпатических волокон (норадреналин + альфа адренорецепторы происходит возбуждение ГМК).

Венечное кровобращение. Доставка крови в миокард осуществляется при помощи коронарных артерий, которые разветвляясь и широко анастомозируя во всех слоях и отделах сердца, образуют густую сеть капилляров и практически каждое мышечное волокно снабжено собственным обменным сосудом. Миокард в основном (левый желудочек) до 85% крови получает во время диастолы. В среднем в условиях покоя на 100 г массы сердца приходится 50 – 90 мл крови. С учетом средней массы сердца 300 г в условиях покоя оно получает 200 – 250 мл крови, что составляет 4 – 6% от МОК. В условиях максимальной физической нагрузки (МОК достигает 25 л/мин) коронарный кровоток становится 3-4 л/мин. Сердечная мышца является самым большим потребителем кислорода : в условиях покоя 300 г массы сердца поглощает 30 мл кислорода за 1 мин (всего за 1 мин. человеку требуется 250 – 300 мл кислорода). Сердце очень хорошо поглащает кислород из протекающей крови: в других тканях артериовенозная разница по кислороду составляет 80 мл/мин, а в сердечной мышце эта разница составляет 120 – 150 мл/мин. Коронарные сосуды снабжаются адренергическими волокнами симпатической системы. В ГМК коронарных сосудов имеются альфа и вета2 адренореактивные субстанции. При физической нагрузки повышается тонус симпатической системы. На первых порах это вызывает спазм коронарных сосудов. В дальнейшем происходит накопление метаболитов (избыток углекислого газа, водородных ионов, накопление молочной кислоты, АТФ, АДФ, АМФ, аденозин), которые двумя механизмами вызывают расширение коронарных сосудов и усиление кровотока к миокарду: 1) образующиеся метаболиты непосредственно действуют на ГМК и вызывают их расслабление; 2) метаболиты блокируют альфа реактивные субстанции и норадренали взаимодействует с бета2 адренореактивными субстанциями, что вызывает расслабление ГМК.  Отмечено, что при отрицательных эмоциях (ярость, гнев) происходит сильное возбуждение симпатической нервной системы, что вызывает резкий спазм коронарных сосудов. Это явлени почти отсутствует, если эмоциональная реакция протекает на фоне мышечной активности. Из вышеизложенного можно выделить следующие особенности коронарного кровообращения: 1) коронарные артерии отходят от аорты, практически сразу же за полулунными клапанами, поэтому в них очень высокое давление, что обеспечивает интенсивное кровообращение в миокарде; 2) густая капиллярная сеть: число капилляров приближается  к числу мышечных волокон; 3) кровоснабжение сердечной мышцы в основном осуществляется во время диастолы;, так как вовремя систолы артериолы и капилляры пережимаются сокращающимся миокардом.

Кожный кровоток. В условиях комфортной температуры через кожу за 1 мин. проходит около 150 – 500 мл крови – 3 – 10% от МОК. При увеличении температуры среды (возрастает необходимость отдать избыток тепла в окружающую среду) интенсивность кожного кровотока возрастает до 3 л/мин. Количество крови, которое проходит через кожные сосуды в покое, в 10-30 раз превышает потребность клеток кожи в кислороде и питательных веществ. В связи с этим кожные сосуды выполняют две основные функции: 1) роль депо крови – кожные сосуды часто участвуют в реализации системных реакций: когда системное давление падает кожные сосуды спазмируются – увеличивается ОЦК и АД увеличивается, когда системное давление увеличивается кожные сосуды расширяются и вмещают в себя избыток крови. Поэтому цвет кожных покровов может говорить об уровне АД: бледность кожных покровов указывает на гипотонию, а гиперемия кожных покровов – на гипертонию;  2) в терморегуляции – при этом особую роль играют шунтирующие сосуды. Регуляция тонуса кожных сосудов осуществляется преимущественно за счет симпатических нервов: тонус регулируется за счет интенсивности импульсации – интенсивность импульсации повышается происходит спазм сосудов, снижается интенсивность импульсации – происходит расширение кожных сосудов. Расширение кожных сосудов происходит под влиянием брадикинина, который накапливается при потоотделении.

Почечный кровоток. За 1 мин. через почки проходит около 400 мл крови в расчете на 100 г ткани, а с учетом массы почек (300 г) почечный кровоток достигает 1200 мл/мин. Удельный кровоток почки (на 1 г ткани) самый  большой в организме и превышает в 4 раза интенсивность кровотока в печени. Такая интенсивность почечного кровотока связана не с потребностью почек в кислороде и питательных веществ, а  удалением шлаков и регуляцией водно-солевого обмена. Почечные сосуды делятся на два типа – обеспечивающих корковый слой (80 – 90%) и мозговой слой. Корковый кровоток обеспечивает фильтрацию в почечных клубочках, а мозговой кровоток, в основном, реабсорбцию. Все сосуды почки получают симпатическую иннервацию, однако, эффект сипатического воздействия наблюдается при экстренных ситуациях, например, при нарушении коронарного кровотока. В этом случае кровоток через почки уменьшается и наступает временная анурия или олигоурия. Различают следующие основные механизмы регуляции почечного кровотока: 1) миогенный – этот механизм в основном присущ сосудам коркового вещества и обеспечивает постоянство просвета сосудов почки при резком колебании давления в области почечных артерий (от 70 до 180 мм рт.ст.). Благодаря такому постоянству сохраняются условия для высокой фильтрационной способности почки ( образуется 120 мл/мин первичной мочи); 2) ренин-ангиотензиновая система – начинает функционировать, когда давление в почечных артериях падает меньше 70 мм рт.ст.. Ренин вырабатывается в клетках юкстагломерулярного аппарата и выбрасывается внутрь приносящих артерий – в крови он взаимодействует с ангиотензиногеном, сывороточным глобулином, образующимся в печени и образуется вначале ангиотензин-1, который под влиянием пептидазы активизируется в ангиотензин-11, который вызывает спазм гладких мышц. Обычно повышается тонус выносящих артерий, поэтому давление в капиллярах клубочков возрастает, скорость фильтрации повышается, хотя объем почечного кровотока снижается; 3) простагландиновый механизм – образующийся ангиотензин-11 повышает синтез простагландинов в почках, которые вызывают дилятацию (расширение) сосудов почек. Благодаря этому снижается спазм сосудов (за счет ангиотензина-11) в других регионах и частично возрастает почечный кровоток. Если продукция простагландинов недостаточна – развивается почечная артериальная гипертензия; 4) калликреин-кининовый механизм – под влиянием ангиотензина-11, или условий при которых он образуется (недостаточность почечного кровотока) в почках возрастает синтез еще одного мощного вазодилятатора – брадикинина  (за счет активации калликреин-кининовой системы). Брадикинин вызывает повышение почечного кровотока, особенно коркового и тем самым способствует эффективному образованию мочи.

Вопросы для повторения:

1. К микроциркуляторному руслу относятся: 1) артериолы; 2) мелкие артерии; 3) вены; 4) капилляры.

2. К микроциркуляторному руслу относятся: 1) мелкие артерии; 2) вены; 3) капилляры; 4) венулы.

3. К микроциркуляторному руслу относятся: 1) вены; 2) капилляры; 3) венулы; 4) посткапиллярнве сфинктеры.

4. Артериолы выполняют следующие функции: 1) регулируют величину АД; 2) непосредственно регулируют кровенаполнение в капиллярах; 3) регулируют величину внутрикапиллярного давления; 4) участвуют в обмене воды между тканями и капиллярами.

5. Прекапиллярные сфинктеры выполняют следующие функции: 1) регулируют величину АД; 2) непосредственно регулируют кровенаполнение в капиллярах; 3) регулируют величину внутрикапиллярного давления; 4) участвуют в обмене воды между тканями и капиллярами.

6. Прекапиллярные сфинктеры выполняют следующие функции: 1) регулируют величину АД; 2) непосредственно регулируют кровенаполнение в капиллярах; 3) регулируют величину внутрикапиллярного давления; 4) участвуют в обмене газов между тканями и капиллярами.

7 Капилляры выполняют следующие функции: 1) регулируют обмен веществ между тканями и кровью; 2) участвуют в газообмене между кровью и тканями; 3) регулируют величину внутрикапиллярного давления; 4) участвуют в терморегуляции.

8. Капилляры выполняют следующие функции: 1) регулируют обмен веществ между тканями и кровью; 2) участвуют в терморегуляции ; 3) регулируют величину давления в артериолах; 4) участвуют в обмене газов между тканями и капиллярами.

9. Посткапиллярные сфинктеры выполняют следующие функции: 1) регулируют обмен воды между тканями и кровью; 2) участвуют в терморегуляции ; 3) регулируют величину давления в капиллярах; 4) участвуют в обмене газов между тканями и капиллярами.

10. Шунтирующие сосуды выполняют следующие функции: 1) регулируют обмен воды между тканями и кровью; 2) участвуют в терморегуляции ; 3) регулируют величину давления в капиллярах; 4) участвуют в обмене газов между тканями и капиллярами.

11. Венулы выполняют следующие функции: 1) регулируют обмен воды между тканями и кровью; 2) собирают кровь, прошедшую через ткани органима; 3) регулируют величину давления в капиллярах; 4) участвуют в обмене газов между тканями и капиллярами.

12. К особенностям капилляров большого круга кровообращения относятся: 1) они короче и шире, чем капилляры малого круга; 2) отмечается большой перепад давления между артериальной и венозной частями; 3) меньше сопротивление току крови, чем в капиллярах малого круга; 4) практически отсутствует перепад давления между артериальной и венозной частями. 

13. К особенностям капилляров большого круга кровообращения относятся: 1) отмечается большой перепад давления между артериальной и венозной частями; 2)  оказывают меньше сопротивление току крови, чем в капиллярах малого круга; 3) практически отсутствует перепад давления между артериальной и венозной частями; 4) они короче и шире, чем капилляры малого круга. 

14. К особенностям капилляров большого круга кровообращения относятся: 1) интенсивность капиллярного кровообращения зависит от дыхательного цикла; 2) отмечается большой перепад давления между артериальной и венозной частями; 3)  оказывают меньше сопротивление току крови, чем в капиллярах малого круга; 4) практически отсутствует перепад давления между артериальной и венозной частями. 

15. К особенностям капилляров малого круга кровообращения относятся: 1) отмечается большой перепад давления между артериальной и венозной частями; 2)  оказывают меньше сопротивление току крови, чем в капиллярах большого круга; 3) практически отсутствует перепад давления между артериальной и венозной частями; 4) они короче и шире, чем капилляры большого круга. 

16. К особенностям капилляров малого круга кровообращения относятся: 1) интенсивность капиллярного кровообращения зависит от дыхательного цикла; 2) отмечается большой перепад давления между артериальной и венозной частями; 3)  оказывают меньше сопротивление току крови, чем в капиллярах большого круга; 4) практически отсутствует перепад давления между артериальной и венозной частями. 

17. К особенностям капилляров малого круга кровообращения относятся: 1) здесь происходит только обмен газов; 2) интенсивность капиллярного кровообращения не зависит от дыхательного цикла; 3) отмечается большой перепад давления между артериальной и венозной частями; 4)  оказывают меньше сопротивление току крови, чем в капиллярах большого круга. 

18. К особенностям капилляров малого круга кровообращения относятся: 1) здесь происходит обмен газов, жидкости и веществ; 2) интенсивность капиллярного кровообращения на выдохе выше; 3) отмечается большой перепад давления между артериальной и венозной частями; 4)  оказывают больше сопротивление току крови, чем в капиллярах большого круга. 

19. К особенностям мозгового кровообращения относится: 1) при больших колебаниях АД крвоснабжение мозга остается практически неизменным; 2) отмечается слабое влияние симпатического нерва на сосуды мозга; 3)  интенсивность капиллярного кровообращения на вдохе выше; 4) отмечается большой перепад давления между артериальной и венозной частями. 

20. К особенностям мозгового кровообращения относится: 1) оказывают больше сопротивление току крови; 2) в обычных условиях работает лишь 1/3 всех капилляров;  3) главный регулятор кровоснабжения мозга угольная кислота; 4) повышение напряжения кислорода вызывает спазм мозговых сосудов.

21. К особенностям мозгового кровообращения относится: 1) из работающих капилляров только часть функционируют («дежурят»);  2) понижение напряжения углекислого газа вызывает спазм мозговых сосудов; 3) интенсивность капиллярного кровообращения на выдохе выше;  4) кровообращение головного мозга более интенсивно, чем в других органах.

22. К особенностям кровообращения в скелетных мышцах относится: 1) венозная система не выполняет емкостной функции; 2) хорошо выражена местная регуляция за счет метаболитов; 3) интенсивность капиллярного кровообращения на выдохе выше; 4) прямое действие метаболитов на ГМК вызывает их расслабление. 

23. К особенностям кровообращения в скелетных мышцах относится: 1) метаболиты скелетных мышц уменьшают  чувствительность ГМК к норадреналину; 2) венозная система не выполняет емкостной функции; 3) хорошо выражена местная регуляция за счет метаболитов; 4) интенсивность капиллярного кровообращения на выдохе выше.

24. К особенностям венечного кровообращения относится: 1) венозная система не выполняет емкостной функции; 2) из работающих капилляров только часть функционируют («дежурят»); 3) очень высокая артериовенозная разница по кислороду; 4) в ГМК коронарных сосудов имеются альфа и бета2 адренореактивные субстанции.

25. К особенностям венечного кровообращения относится: 1) хорошо выражена местная регуляция за счет метаболитов; 2) интенсивность капиллярного кровообращения на выдохе выше; 3) непосредственное действие метаболитов на ГМК вызывает их расслабление; 4) метаболиты блокируют альфа адренореактивные субстанции.

26. К особенностям венечного кровообращения относится: 1) интенсивность капиллярного кровообращения на выдохе выше; 2) прямое действие метаболитов на ГМК вызывает их расслабление; 3) отсутствие спазма коронарных сосудов при отрицательных эмоциях на фоне мышечной активности; 4) высокое давление  в венечных сосудах.

27. К особенностям кожного кровотока относится: 1) отмечается большой перепад давления между артериальной и венозной частями; 2) между артериолами и венулами нет анастамозов; 3) при увеличении температуры окружающей средырезко возрастает интенсивность кожного кровотока; 4) кожные сосуды выполняют функцию депо крови.

28. К особенностям кожного кровотока относится: 1) интенсивность капиллярного кровообращения на выдохе выше; 2) высокое давление  в кожных сосудах 3) отмечается спазм кожных сосудов при падении АД; 4) отмечается расширение кожных сосудов при увеличении АД.

29. К особенностям кожного кровотока относится: 1) большая роль шунтирующих сосдов кожи в терморегуляции; 2) интенсивность капиллярного кровообращения на выдохе выше; 3) высокое давление  в кожных сосудах; 4) отмечается спазм кожных сосудов при падении АД.

30. В микроциркуляторное русло входят: 1) аорта и артериолы ; 2) вены и венулы 3) капилляры и венулы ;  4) артерии и капилляры

31. По Сеченову кранами сосудистой системы являются :1) артерии ; 2) капилляры ; 3) артериолы ; 4) венулы

32. К обменным сосудам относятся:1) артериолы ; 2) капилляры ; 3) венулы; 4) артериолы и капилляры

33. Прекапиллярные сфинктеры участвуют в регуляции ... : 1) величины АД ; 2) кровенаполнении капилляр; 3) давления в капиллярах ; 4) линейной скорости в капиллярах

34. Посткапиллярные сфинктеры участвуют в регуляции ... :1) величины АД ; 2) кровенаполнении капилляр; 3) давления в капиллярах ; 4) линейной скорости в капиллярах

35. Шунтирующие сосуды участвуют в регуляции ...:1) температуры тела ; 2) величины АД ; 3) давления в  капиллярах;      4) кровенаполнения в капиллярах

15. Регуляция кровообращения. Сосудодвигательный центр продолговатого мозга: структура, афферентные и эфферентные связи. Понятие о базальном тонусе. Нервная и гуморальная регуляция тонуса сосудов. Прессорные и депрессорные рефлексы. ФУС, обеспечивающий постоянство АД.

Регуляция кровообращения – это поддержание оптимального уровня системного артериального давления. Регуляция кровообращения осуществляется следующими                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                              механизмами: 1) местная регуляция (базальный тонус); 2) нервная регуляция: а) вазоконстрикторы – нервы раздражение которых вызывает сужение сосудов и повышение АД, б) вазодилятаторы – нервы раздражение которых вызывает расширение сосудов и снижение АД, в) рефлекторная: собственные сосудистые рефлексы (прессорные, вызывающие сужение сосудов и повышение АД, депрессорные рефлексы, вызывающие расширение сосудов и снижение АД) и сопряженные; 3) гуморальная регуляция: а) вещества, суживающие сосуды и повышающие АД, б) вещества, расширяющие сосуды и снижающие АД.

Местная регуляция, или базальный тонус. Гладкие мышцы сосудов постоянно, даже после устранения всех внещних нервных и гуморальных регуляторных влияний на сосуды, находятся на исходном уровне сокращения. Это базальный тонус. В его возникновении влияет автоматизм ГМК, который поддерживается за счет растяжения стенки сосудов при  его кровенаполнении. Базальный тонус исчезает при отсутвии крови в крвеносном русле. Очаги автоматии, возникшие за счет растяжения стенки сосуда, генерируют ритмические импульсы, которые распространяются на остальные ГМК, вызывая их возбуждение благодаря чему возникает базальный тонус. Кроме того, определенная степень сокращения гладкой мускулатуры сосудов осуществляется за счет импульсов, поступающих по волокнам симпатических нервов.

Нервная регуляция. Сосудосуживающие нервы – к ним относятся волокна симпатического нерва, что впервые обнаружено Вальтером в 1842 г в опытах на лягушках, а затем К.Бернаром в 1852 г в экспериментах на ухе кролика. Классический опыт Бернара заключается в том, что перерезка симпатического нерва на одной стороне шеи у кролика вызывает расширение сосудов, что проявляется в покраснении и потеплении уха оперированной стороны. Если раздражать симпатический нерв на шее, то ухо на стороне раздражения бледнеет, а температура снижается вследствие сужения артерий и артериол. Нейроны симпатического нерва локализованы в грудном  и поясничном отделах спинного мозга . Аксоны этих нейронов прерываются в симпатических ганглиях, где лежат постганглионарные нейроны, аксоны которых в составе различных нервных стволов достигают сосудов и иннервируют их ГМК. В окончаниях постганглионарных волокон продуцируется медиатор норадреналин, который взаимодействует с адренореактивными структурами ГМК. В большинстве гладких мышц сосудов преобладают α-адренореактивные структуры, поэтому возбуждение симпатических волокон вызывает сокращение ГМК и сужение сосудов (вазоконстрикцию). Это характерно для сосудов кожи, чревной области и скелетных мышц. В сосудах сердца, печени выражена (2-адренореактивные структуры, поэтому ГМК этих сосудов расслабляются при раздражении симпатического нерва и эти соуды расширяются (вазодилятация).  

Сосудорасширяюшие нервы – к ним относятся: 1) парасимпатические нервы оказывают влияние лишь на некоторые сосуды -  барабанная струна (chorda timpani) вызывает расширение сосудов подчелюстной железы и языка;  сосуды мягкой мозговой оболочки; соуды наружных половых органов. Эффект парасимпатического нерва связан взаимодействием ацетилхолина с М-холинореактивными структурами ГМК; 2) некоторые симпатические нервы – в этом случае норадреналин взаимодействует с                                (2-адренореактивными структурами ГМК;  3) задние корешки спинного мозга - при раздражении периферических отрезков задних корешков, в составе которых проходят афферентные (чувствительные) волокна, происходит расширени сосудов (главным образом кожи). Механизм этого явления объясняется следующим образом: 1) согласно теории Бейлиса и Л.А. Орбели заднекорешковые волокна  передают импульсы в двух направлениях – к рецептору и кровеносному сосуду. Рецепторные нейроны, тела которых находятся в спиномозговых узлах передают афферентные импульсы в спинной мозг и эфферентные импульсы к сосудам; 2) согласно другой точки зрения при раздражении задних корешков спинного мозга в рецепторных нервных окончаниях образуется ацетилхолин и гистамин, которые диффундируют по тканям и расширяют близлежащие осуды.

Рефлекторная регуляция. По классификации В.Н. Черниговского сосудистые рефлексы могут быть разделены на две группы: собственные и сопряженные. Собственные сосудистые рефлексы осуществляются при участии нервного центра, обеспечивающего определенную степень сужения артериального русла (сосудодвигательного центра - СДЦ). Ф.В. Овсянниковым в 1871 г. было установлено, что  СДЦ находится в продолговатом мозге. Локализация этого центра установлена путем перерезки ствола мозга на разных уровнях. Если перерезка произведена у собаки или кошки выше четверохолмия, то АД не изменяется. Если перерезать мозг между продолговатым и спинным мозгом, то максимальное давление в сонной артерии понижается до 60-70 мм.рт.ст. Этот эксперимент свидетельствует о том, что СДЦ локализован в продолговатом мозге и находится в состоянии тонической активности, то есть длительного постоянного возбуждения. Более детальный анализ показал, что СДЦ находится на дне IV желудочка и состоит из двух отделов – прессорного и депрессорного. Раздражение прессорного отдела вызывает сужение артерий и повышение АД – это прессорный рефлекс. Раздражение депрессорного отдела вызывает снижение тонуса прессорного отдела в результате чего происходит расширение артерий и снижение АД – это депрессорный рефлекс. Таким образом, к собственным сосудистым рефлексам относятся прессорный и депрессорный. 

Рецепторы прессорного рефлекса находятся в дуге аорты и бифуркации общей сонной артерии и представлены хеморецепторами. Адекватным раздражителем хеморецепторов является снижение напряжения кислорода в артериальной крови. Следует отметить, что пороговым раздражением хеморецепторов является напряжение кислорода 160-180 мм.рт.ст. Однако в нормальных условиях, когда человек находится на уровне моря, максимальное напряжение кислорода в артериальной крови достигает 100 мм.рт.ст. Отсюда следует, что хеморецепторы находятся в постоянном раздражении, следовательно, прессорный отдел СДЦ находится в постоянном возбуждении (тонусе). От этих рецепторов возбуждение по центростремительным нервным волокнам передается в прессорный отдел СДЦ и вызывет повышение его тонуса. В результате повышается поток эфферентных импульсов в боковые рога спинного мозга грудных и поясничных сегментов и отсюда импульсы идут к ГМК сосудов – происходит их сокращение и сосуды суживаются, происходит повышение АД. В норме к ГМК непрерывно идет поток импульсов – 1-3 импульсов за 1с. Это приводит к тому, что в условиях покоя ГМК находятся в определенном тонусе. Этот тонус может быть снижен до минимального уровня (базальный тонус) или, в определенных ситуациях, может быть повышен. В связи с вышеизложенным различают: базальный тонус, тонус покоя и повышенный тонус. Базальный тонус – это тонус гладких мышц в отсутствии влияния симпатических нервов; тонус покоя – это уровень тонического сокращения в условиях непрерывной импульсации при частоте 1-3 имп/с; повышенный тонус – уровень тонуса при частой  симпатической импульсации (более 3 имп/с). 

Рецепторы депрессорного рефлекса также находятся в дуге аорты и бифуркации сонной артерии и называются прессорецепторами, или барорецепторами. От барорецепторов дуги аорты начинается аортальный нерв, котрый Ционом и Людвигом был обозначен как нерв депрессор. От рецепторов синокаротидного синуса (бифуркации общей сонной артерии) начинается синокаротидный нерв, или нерв Геринга. Этот нерв вступает в мозг в составе языкоглоточного  нерва. При раздражении барорецепторов (при повышении АД) импульсы по нерву депрессору и Геринга способствуют повышению тонуса ядра блуждающего нерва (в результате четырех отрицательных эффектов на сердце уменьшается  МОК) и снижению тонуса прессорного отдела СДЦ (расширяются артерии и уменьшается периферическое сопротивление) происходит уменьшение АД. Если перерезать синокаротидные и аортальные нервы с обеих сторон, возникает гипертензия, то есть устойчивое повышение АД, достигающее в сонной артерии собаки 200-250 мм.рт.ст. Таким образом, при прессорном рефлексе происходит повышение АД за счет увеличения периферического сопротивления (повышении тонуса СДЦ, сокращении ГМК и сужении артерий). При депрессорном рефлексе происходит понижение АД за счет уменьшения МОК (повышении тонуса ядра блуждающего нерва) и периферического сопротивления (понижении тонуса прессорного отдела СДЦ).

Сопряженные сосудистые рефлексы. Это рефлексы, возникающие в других системах, и проявляются преимущественно повышением АД. Так, при болевых раздражениях рефлекторно суживаются сосуды, особенно органов брюшной полости, и АД повышается. Раздражение кожи холодом также вызывает рефлекторное сужение сосудов, главным образом кожных артериол.

Следует отметить, что функция СДЦ регулируется гипоталамусом и КБП. Часть нейронов гипоталамуса повышает тонус прессорного отдела СДЦ, в результате чего повышается эффернтная импульсация к боковым рогам спинного мозга грудных и поясничных сегментов, отсюда импульсы идут в ГМК, мышечный слой артерий сокращается, сосуды суживаются и АД повышается. Другая часть нейронов гипоталамуса повышает активность депрессорного отдела и тем самым снижает тонус прессорного отдела СДЦ, частота импульсов поэфферентным волокнам уменьшается, расслабляются ГМК артерий, сосуды расширяются и АД уменьшается. Влияние КБП на сосуды было впервые доказано путем раздражения определенных участков коры. Таким способом было отмечено, что в регуляции АД принимают участие премоторная и мотрная зона коры, поясная извилина и лобные доли коры. Кроме того, участие КБП в регуляции АД у человека были изучены методом условных рефлексов. Влиянием КБП объясняется то, что у спортсменов перед началом упражнения или соревнования наблюдается повышение АД, вызванное изменениями деятельности сердца (при этом изменяется МОК) и сосудистого тонуса (при этом изменяется периферическое сопротивление).

Гуморальная регуляция. Сосудосуживающие вещества. К ним относятся гормоны мозгового слоя надпочечников – адреналин и норадреналин, а также задней доли гипофиза – вазопресин (антидиуретический гормон). Адреналин и норадреналин суживают артерии и артериолы кожи, органов брюшной полости и лёгких.  Кроме того, эти гормоны оказывают положительные эффекты на сердце и повышают МОК. К числу гуморальных сосудосуживающих факторов относится серотонин, образующийся в слизистой оболочке кишечника, в некоторых участках головного мозга  и при распаде тромбоцитов. Физиологическая значимость серотонина заключается в том, что он суживает сосуды и препятствует кровотечению из пораженного сосуда. Особый сосудосуживающий фактор – ренин, который образуется в почках: чем ниже кровоснабжение почек, тем больше образуется ренина. Ренин сам не суживает сосуды, а, поступая в кровь, расщепляет α2-глобулин плазмы (ангиотензиноген), который образуется в печени, превращая его в ангиотензин-I. Под влиянием фермента дипептидкарбоксипептидазы ангиотензин-I превращается в активное сосудосуживающее вещество ангиотензин-II. 

Сосудорасширяющие вещества. В почках образуется вещество медулин, который расширяет артерии и снижает АД. Во многих тканях тела синтезируются ряд сосудорасширяющих веществ, получивших название простагландинов. Это вещество впервые обнаружено в семенной жидкости у мужчин и предполагалось, что оно образуется предстательной железой (простатой). Простагландины представляют собой производные ненасыщенных жирных кислот. Из подчелюстной, поджелудочной желез, из лёгких и некоторых других органов получен активный сосудорасширяющий полипептид брадикинин. Это вещество появляется в коже при действии тепла и является одним из факторов, обусловливающих расширение сосудов при нагревании. Он также образуется при расщеплении одного из глобулинов плазмы крови под влиянием находящегося в тканях фермента калликреина. К сосудорасширяющим веществам относится ацетилхолин, который образуется в нервных окончаниях парасимпатических нервов. Он быстро разрушается в крови, поэтому его действие на сосуды чисто местное. Сосудорасширяющим веществом является гистамин, образующийся в слизистой оболочке желудка, кишечника и других органах (в коже при ее раздражении, в скелетной мускулатуре во время работы). Гистамин расширяет артериолы и увеличивает кровенаполнение капилляр. Усиленное образование гистамина сопровождается покраснением кожи за счет увеличения кровенаполнения капилляр. Кроме перечисленных веществ усиленно высвобождаются целый ряд сосудорасширяющих веществ или образуются в скелетной мускулатуре при ее работе: АТФ и продукты его распада (адениловая кислота), молочная и угольная кислоты и др. 

Вопросы для повторения:
1. Различают следующие механизмы регуляции кровообращения: 1) местная регуляция; 2) рефлекторная; 3) гемодинамическая; 4) гуморальная.

2. Различают следующие механизмы регуляции кровообращения: 1) базальный тонус; 2) гемодинамическая; 3) гуморальная; 4) нервная.

3. В механизме местной регуляции имеет значение: 1) симпатическа инервация; 2) наполнение сосудов кровью; 3) ЧСС; 4) автоматизм гладкомышечных клеток.

4. Тонус сосудов – это: 1) повышение АД; 2) определенная степень расширения сосудов; 3) определенная степень сужения сосудов; 4) уменьшение АД.

5. Тонус сосдов влияет на изменение: 1) ЧСС; 2) СОК; 3) АД; 4) состояния гладкомышечных клеток сосудов.

6. К вазоконстрикторам относится: 1) задние корешки сптнного мозга; 2) симпатические нервы; 3) нейроны боковых рогов спинного мозга; 4) парасимпатические нервы.

7. К вазодилятаторам относится: 1) задние корешки сптнного мозга; 2) симпатические нервы; 3) нейроны боковых рогов спинного мозга; 4) парасимпатические нервы.

8. Вазоконстрикторы – это: 1) сосудорасширяющие нервы; 2) нервы способствующие повышению давления; 3) сосудосуживающие нервы; 4) нервы, спсобствующие тахикардии.

9. Вазоконстрикторы – это: 1) нервы, спсобствующие брадикардии; 2) сосудосуживающие нервы; 3) нервы, способствующие повышению давления; 4) сосудорасширяющие нервы.

10. Вазоконстрикторы – это: 1) нейроны, локализованные в боковых рогах спинного мозга гоудных сегментов; 2) нервы, спсобствующие брадикардии; 3) сосудосуживающие нервы; 4) нервы, способствующие повышению давления. 

11. Вазоконстрикторы – это: 1) нейроны, локализованные в боковых рогах спинного мозга гоудных сегментов; 2) нервы повышающие тонус сосудов; 3) сосудосуживающие нервы; 4) нервы снижающие тонус сосудов. 

12. Вазодилятаторы – это: 1) сосудорасширяющие нервы; 2) нервы способствующие повышению давления; 3) сосудосуживающие нервы; 4) нервы, спсобствующие тахикардии.

13. Вазодилятаторы – это: 1) нервы, спсобствующие брадикардии; 2) сосудосуживающие нервы; 3) нервы, способствующие повышению давления; 4) сосудорасширяющие нервы.

14. Вазодилятаторы – это: 1) нейроны, локализованные в боковых рогах спинного мозга гоудных сегментов; 2) нервы, спсобствующие брадикардии; 3) сосудосуживающие нервы; 4) нервы, способствующие повышению давления. 

15. Вазодилятаторы – это: 1) нейроны, локализованные в боковых рогах спинного мозга гоудных сегментов; 2) нервы повышающие тонус сосудов; 3) сосудосуживающие нервы; 4) нервы снижающие тонус сосудов. 

16. Сосудодвигательный центр находится в: 1) боковых рогах спинного мозга грудных сегментов; 2) продолговатом мозге; 3) гипоталамусе; 4) среднем мозге.

17. Сосудодвигательный центр состоит из следующих отделов: 1) инспираторного; 2) прессорного; 3) вегетативного; 4) депрессорного.

18. К прессорному отделу СДЦ поступают импульсы от: 1) хеморецепторов; 2) барорецепторов; 3) депрессорного отдела СДЦ; 4) экспираторного отдела. 

19. К депрессорному отделу СДЦ поступают импульсы от: 1) хеморецепторов; 2) барорецепторов; 3) прессорного отдела СДЦ; 4) инспираторного отдела. 

20. При возбуждении прессорного отдела импульсы от него поступают к: 1) непосредственно ГМК сосудов; 2) депрессорному отделу СДЦ; 3) СА; 4) боковым рогам спинного мозга грудных сегментов.

21. При возбуждении прессорного отдела импульсы от него поступают к: 1) боковым рогам спинного мозга поясничных сегментов 2) непосредственно ГМК сосудов; 3) депрессорному отделу СДЦ; 4) миокарду.

22. При возбуждении депрессорного отдела импульсы от него поступают к: 1) непосредственно ГМК сосудов; 2) прессорному отделу СДЦ; 3) СА; 4) боковым рогам спинного мозга грудных сегментов.

23. При возбуждении депрессорного отдела импульсы от него поступают к: 1) боковым рогам спинного мозга поясничных сегментов 2) непосредственно ГМК сосудов; 3) прессорному отделу СДЦ; 4) миокарду.

24. При возбуждении прессорного отдела происходит: 1) расширение сосудов; 2) повышение АД; 3) тахикардия; 4) сокращение ГМК сосудов.

25. При возбуждении прессорного отдела происходит: 1) расслабление ГМК сосудов; 2) брадикардия; 3) тахикардия; 4) сужение сосудов.

26. При возбуждении прессорного отдела происходит: 1) уменьшение АД; 2) расслабление ГМК сосудов; 2) повышение АД; 3) тахикардия; 4) сужение сосудов.

27. При возбуждении депрессорного отдела происходит: 1) расширение сосудов; 2) повышение АД; 3) тахикардия; 4) сокращение ГМК сосудов.

28. При возбуждении депрессорного отдела происходит: 1) расслабление ГМК сосудов; 2) брадикардия; 3) тахикардия; 4) сужение сосудов.

29. При возбуждении депрессорного отдела происходит: 1) уменьшение АД; 2) расслабление ГМК сосудов; 2) повышение АД; 3) тахикардия; 4) сужение сосудов.

30. При возбуждении прессорного отдела происходит: 1) уменьшение АД; 2) расслабление ГМК сосудов; 2) повышение АД; 3) возбуждение нейронов боковых рогов спинного мозга грудных сегментов; 4) сужение сосудов.

31. При возбуждении прессорного отдела происходит: 1) уменьшение АД; 2) расслабление ГМК сосудов; 2) повышение АД; 3) снижается возбуждение нейронов боковых рогов спинного мозга грудных сегментов; 4) сужение сосудов.

32. При возбуждении прессорного отдела происходит: 1) торможение депрессорного отдела СДЦ; 2) расслабление ГМК сосудов; 2) повышение АД; 3) возбуждение нейронов боковых рогов спинного мозга грудных сегментов; 4) сужение сосудов.

33. При возбуждении хеморецепторов происходит: 1) возбуждение депрессорного отдела СДЦ: 2) возбужение ядра блуждающего нерва; 3) уменьшается АД; 4) усиливается сокращение ГМК сосудов.

34. При возбуждении хеморецепторов происходит: 1) возбуждение прессорного отдела СДЦ: 2) возбужение ядра блуждающего нерва; 3) увеличивается АД; 4) усиливается сокращение ГМК сосудов.

35. При возбуждении барорецепторов происходит: 1) возбуждение депрессорного отдела СДЦ: 2) возбужение ядра блуждающего нерва; 3) уменьшается АД; 4) усиливается сокращение ГМК сосудов.

36. При возбуждении барорецепторов происходит: 1) возбуждение прессорного отдела СДЦ: 2) возбужение ядра блуждающего нерва; 3) увеличивается АД; 4) усиливается сокращение ГМК сосудов.

37. При возбуждении барорецепторов происходит: 1) сужение сосудов; 2) прессорный рефлекс; 3) возбужение ядра блуждающего нерва; 4) депрессорный рефлекс. 

38. При прессорном рефлексе происходит: 1) сокращение ГМК сосудов; 2) уменьшение АД; 3) тахикардия; 4) уменьшение скорости МДД СА. 

39.При прессорном рефлексе происходит: 1) сокращение ГМК сосудов; 2) уменьшение АД; 3) брадикардия ; 4) увеличение скорости МДД СА. 

40. При депрессорном рефлексе происходит: 1) сокращение ГМК сосудов; 2) уменьшение АД; 3) тахикардия; 4) уменьшение скорости МДД СА. 

41. При депрессорном рефлексе происходит: 1) сокращение ГМК сосудов; 2) уменьшение АД; 3) брадикардия ; 4) увеличение скорости МДД СА. 

42. При депрессорном рефлексе происходит: 1) расслабление ГМК сосудов; 2) расширение сосудов; 3) брадикардия ; 4) увеличение скорости МДД СА. 

43. Сосудодвигательный центр находится в :1) продолговатом мозге ; 2) шейных сегментах спинного мозга  ;  3) грудных сегментах спинного мозга ; 4) варолиевом мосту

44. Просвет сосуда увеличивается под действием: 1) вазопресина; 2) норадреналина;3) ацетилхолина;4) серотонина

45. Просвет сосуда суживается под действием : 1) гистамина ; 2) ацетилхолина ; 3) ангиотензина ; 4) плазмина

46. При раздражении барорецепторов происходит: 1) прессорный рефлекс ; 2) депрессорный рефлекс ; 3) тахикардия ;

4) повышение АД

47. При раздражении барорецепторов происходит : 1) сужение сосудов  ;  2) расширение сосудов  ;  3) тахикардия ;  4) ЧСС не изменяется

48. При раздражении хеморецепторов происходит :1) возбуждение прессорного отдела СДЦ ;  2) вобуждение депрессорного отдела СДЦ ; 3) расширение сосудов 4) понижение АД

49. При раздражении хеморецепторов происходит : 1) возбуждение депрессорного отдела ; 2) сужение сосудов ; 3) понижение АД ; 4) расширение сосудов

50. При разрушении прессорного отдела СДЦ происходит :1) сужение сосудов ;  2) увеличение АД ;  3) расширение сосудов ;

4) АД не изменяется

51. При разрушении депрессорного отдела СДЦ происходит :1) расширение сосудов ;  2) сужение сосудов ;  3) просвет сосудов

не изменяется ; 4) снижение АД

52. При прессорном рефлексе :1) повышается АД ; 2) уменьшается АД ; 3) возбуждается депрессорный отдел СДЦ ; 4) расширяется просвет сосуда

53. При депрессорном рефлексе: 1) повышается АД ; 2) уменьшается АД ; 3) возбуждается депрессорный отдел СДЦ ; 4) суживается просвет сосуда

54. Расширение сосудов происходит за счёт : 1) потока  эферентных  импульсов  от  депрессорного отдела  СДЦ ; 2) потока эферентных импульсов от прессорного отдела СДЦ; 3) возбуждения депрессорного отдела СДЦ ;  4) возбуждения ядра блуждающего нерва

55. Сужение сосудов происходит за счёт: 1) потока  эферентных  импульсов  от  депрессорного отдела  СДЦ ; 2) потока эферентных импульсов от прессорного отдела СДЦ; 3) возбуждения ядра блуждающего нерва ; 4) возбуждения барорецепторов

56. Базальный тонус сосудов обусловлен:1) влиянием парасимпатического отдела ВНС ; 2) симпатическим влиянием ; 3) тонусом ядра блуждающего нерва ; 4) автоматией гладкоышечных клеток стенок сосудов

57. Адреналин способствует: 1) сужению сосудов ; 2) расширению сосудов ; 3) брадикардии ;  4) просвет сосудов не изменяется

58. Ангиотензин способствует: 1) сужению сосудов ; 2) расширению сосудов ; 3) брадикардии ;  4) просвет сосудов не изменяется

59. Ацетилхолин способствует: 1) сужению сосудов ; 2) тахикардии ; 3) расширению сосудов ;  4) просвет сосудов не изменяется

60. Минимальное напряжение кислорода в артериальной крови, вызывающей  возбуждение хеморецепторов равно : 1) 40-50 мм.рт.ст. ; 2) 100-110 мм.рт.ст. ; 3) 160-180 мм.рт.ст.;  4) 200-210 мм.рт.ст.

61. При ...  отмечается уменьшение АД за счёт возбуждения депрессорного отдела СДЦ : 1) возбуждении  хеморецепторов ;  2) уменьшении pO 42 0  в  крови ; 3) увеличении pCO 42 0 в крови ; 4) возбуждении барорецепторов

62. При  ...  отмечается  уменьшение АД за счёт уменьшения потока  эфф. импульсов от прессорного отдела СДЦ : 1) возбуждении  хеморецепторов ;  2) уменьшении pO 42 0  в  крови ;  3) увеличении pCO 42 0 в крови ; 4) возбуждении барорецепторов

63. При  ...  отмечается увеличение АД за счёт торможения депрессорного отдела СДЦ : 1) уменьшении  pO 42 0  в крови ;  2) возбуждении барорецепторов ;  3)  торможении хеморецепторов ;  4) уменьшении потока афферентных  имульсов к прессорному отделу СДЦ

64. Прекращение аф. импульсов от ... способствует падению АД:1) барорецепторов  ;  2) хеморецепторов ;  3) механорецепторов ск.  мышц ; 4) механорецепторов альвеол

65. Прекращение аф. импульсов от ... способствует повышению АД: 1) барорецепторов  ;  2) хеморецепторов ;  3) ханорецепторов ск. мышц ; 4) механорецепторов альвеол

66. За счёт ... норадреналин способствует увеличению АД : 1) увеличения R ; 2) увел. Q ; 3) увел R и ум. Q ; 4) увел. R и Q

67. За счёт ... ацетилхолин способствует уменьшению АД : 1) преимущественного  расширения  сосудов ;  2) увеличения R ;  3)уменьшения Q ; 4) увеличения Q и уменьшения R

68. При введении ангиотензина за счёт ... увеличивается АД : 1) увел. R ; 2) увел. Q ; 3) увел. R и Q ; 4) увел. R и уменьш. Q

69. С увеличением тонуса ... уменьшается АД :1) прессорного отдела СДЦ ;  2) адренергических нейронов ;  3) ядра блуждающего нерва ; 4) центра симпатического отдела ВНС

70. К КППР ФУС, поддерживающей постоянство АД относится: 1) величинаАД; 2) хеморецепторы; 3) барорецепторы; 4) ЧСС. 

71. К центральной части ФУС, поддерживающей постоянство АД относится: 1) прессорный отдел СДЦ; 2) напряжение углекислого газа в крови; 3) хеморецепторы; 4) вегетативные нейроны в боковых рогах спинного мозга грудных сегментов.

72. К центральной части ФУС, поддерживающей постоянство АД относится: 1) депрессорный отдел СДЦ; 2) напряжение кислорода в крови; 3) барорецепторы; 4) тормозные инспираторные нейроны.

73. К центральной части ФУС, поддерживающей постоянство АД относится: 1) мотонейроны передних рогов спинного мозга грудных сегментов; 2) величина АД; 3) СДЦ; 4) ГМК сосудов.

74. К эффекторам ФУС, поддерживающей постоянство АД относится: 1) ГМК сосудов; 2) напряжение углекислого газа в крови; 3) дыхательные мышцы; 4) мотонейроны передних рогов спинного мозга 3-5 шейных сегментов.

75. К эффекторам ФУС, поддерживающей постоянство АД относится: 1) МОД; 2) напряжение кислорода в крови; 3) дыхательные мышцы; 4) МОК.

76. К эффекторам ФУС, поддерживающей постоянство АД относится: 1) частота дыхания ; 2) депо крови; 3) прессорный отдел СДЦ; 4) хеморецепторы.

77. К эффекторам ФУС, поддерживающей постоянство АД относится: 1) ОЦК; 2) депо крови; 3) СОК; 4) вегетативные нейроны боковых рогов спинного мозга грудных сегментов.

78. К эффекторам ФУС, поддерживающей постоянство АД относится: 1) объемная скорость; 2) количество гемоглобина в крови; 3) эритроцитоз; 4) СДЦ.

79. От ПД ФУС, поддерживающей постоянство  АД импульсы поступают к: 1) ГМК сосудов; 2) сердцу; 3) нейронам боковых рогов спинного мозга грудных сегментов; 4) АРД.

80. От ПД ФУС, поддерживающей постоянство АД импульсы поступают к: 1) хемо- и барорецепторам; 2) сердцу; 3) красный костный мозг; 4) мотонейронам диафрагмы.

81. От ПД ФУС, поддерживающей постоянство АД импульсы поступают к: 1) СДЦ; 2) сердцу; 3) красный костный мозг; 4) диафрагме.

82. От АРД ФУС, поддерживающей постоянство АД импульсы поступают к: 1) ПД; 2) эффекторам; 3) ГМК сосудов; 4) СДЦ.

83. От АРД ФУС, поддерживающей постоянство АД импульсы поступают к: 1) эффекторам; 2) миокарду; 3) ПД; 4) афферентному синтезу.

84. К АРД ФУС, поддерживающей постоянство АД поступают импульсы от: 1) хеморецепторов; 2) памяти; 3) барорецепторов ; 4) рецепторов миокарда. 

85. К АРД ФУС, поддерживающей постоянство АД поступают импульсы от: 1) барорецепторов; 2) доминирующего очага возбуждения ЦНС; 3) рецепторов кожных сосудов; 4) рецепторов миокарда. 

86. К АРД ФУС, поддерживающей постоянство АД поступают импульсы от: 1) прессорного отдела СДЦ; 2) доминирующего очага возбуждения ЦНС; 3) рецепторов кожных сосудов; 4) рецепторов любых органов. 

87. К АС ФУС, поддерживающей постоянство АД поступают импульсы от: 1) хеморецепторов; 2) памяти; 3) барорецепторов; 4)АРД. 

88. К АС ФУС, поддерживающей постоянство АД поступают импульсы от: 1) хеморецепторов; 2) доминирующего очага возбуждения ЦНС; 3) рецепторов любых органов; 4) ПД. 

89. К АС ФУС, поддерживающей постоянство АД поступают импульсы от: 1) прессорного отдела СДЦ; 2) доминирующего очага возбуждения ЦНС; 3) ГМК сосудов; 4) рецепторов любых органов. 

90. К АС ФУС, поддерживающей постоянство АД поступают импульсы от: 1) СДЦ; 2) доминирующего очага возбуждения ЦНС; 3) баро рецепторов; 4) рецепторов любых органов. 

91. К КППР ФУС, поддерживающей постоянство АД относится: 1) напряжение кислрода в крови; 2) напряжение углекислого газа в крови; 3) хеморецепторы; 4) АД.

92. При повышении тонуса артериол АД увеличивается, потому что при этом увеличивается сопротивление: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

93. При  повышении  тонуса  артериол А/Д увеличивается,  потому что при этом увеличивается объёмная скорость: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

94. При перерезке нерва депрессора АД повышается,  потому что при этом прекращается возбуждение барорецепторов: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

95. При перерезке аф.  путей от хеморецепторов АД  повышается,  потому что при этом отсутствует возбуждение прессорного отдела СДЦ: 1)ННВ; 2)НВВ; 3) НВН; 4)ННН.

96. При прессорном рефлексе АД повышается,  потому что при этом увеличивается СОК и переферическое сопротивление: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

97. При депрессорном рефлексе АД  уменьшается,  потому  что  при  этом  уменьшается СОК и переферическое сопротивление: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

98. При повышении АД начинает возбуждаться депрессорный отдел СДЦ, потому что при этом происходит раздражение барорецепторов: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

99. При раздражении барорецепторов происходит  уменьшение  АД,  потому что при  этом уменьшается переферическое сопротивление и наступает брадикардия: 1)ВНВ; 2) ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

100. При раздражении хеморецепторов Ад повышается,  потому что при этом   усиливается поток эф.  импульсов к вегетативным нейронам грудо-поясничных сегментов спинного мозга из прессорного отдела СДЦ: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

101. При раздражении барорецепторов АД понижается,  потому что при этом   усиливается поток эф.  импульсов к спинному мозгу от депрессорного отдела СДЦ: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

102. При раздражении барорецепторов понижается АД,  потому что при этом уменьшается поток  эф.  импульсов  к спинному мозгу от прессорного отдела СДЦ: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

103. При раздражении барорецепторов повышается АД,  потому что при этом происходит возбуждение депрессорного отдела СДЦ: 1)ННН; 2)НВН; 3)НВВ; 4)ННВ.

104. При раздражении барорецепторов понижается АД,  потому что при этом происходит торможение прессорного отдела СДЦ: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВВ.

105. При раздражении барорецепторов повышается АД,  потому что при этом возбуждается депрессорный отдел СДЦ:  1)ННН; 2)ННВ; 3)НВН; 4)НВВ.

106. При возбуждении депрессорного отдела СДЦ АД не изменяется,  потому что от депрессорного отдела нет эфферентных импульсов: 1)ННН; 2)ННВ; 3)НВН; 4) НВВ.

107. При возбуждении депрессорного отдела СДЦ АД увеличивается,  потому что при этом усиливается поток эф. импульсов от этого отдела: 1)ННН; 2)ННВ; 3)НВН; 4)НВВ.

108. При  раздражении блуждающего нерва уменьшается АД,  потому что при этом уменьшается переферическое сопротивление: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

109. При раздражении симпатического нерва сосудов  АД повышается за счёт   увеличения переферического сопротивления и СОК: 1)ННН; 2)ВНВ; 3)НВН; 4)НВВ.

110.При введении адреналина АД повышается, потому что при этом отмечается тахикардия и увеличение переферического сопротивления: 1)ВНН; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ВВВ.

111При введении ацетилхолина уменьшается АД, потому что при этом уменьшается переферическое сопротивление: 1)ННН; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ВВВ.

112. Ангиотензиноген  непосредственно  увеличивает  АД, потому  что при этом увеличивается переферическое сопротивление: 1)ННВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

113. Ангиотензиноген  непосредственно  увеличивает  АД, потому что  при этом увеличивается объёмная скорость: 1)ВНВ; 2)ННВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

114. Ангиотензиноген  непосредственно уменьшает АД, потому что при этом   увеличивается тонус симпатического отдела ВНС: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ННВ; 4)ННН.

115. При появлении в крови ангиотензина происходит увеличение АД, потому  что  при  этом  увеличивается  переферическое  сопротивление и объёмная скорость: 1)ВНН; 2) ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

16. Понятие о системе крови, функции крови, основные константы:количество, вязкость, осмотическое и онкотическое давление, осмотическая резистентность эритроцитов,рН, гематокрит, СОЭ. Химический и физиологический механизмы регуляции рН.

Кровь – это жидкая ткань организма, состоящая из твердой части (форменные элементы) и жидкой части (плазма). К форменным элементам относятся: эритроциты, лейкоциты и тромбоциты.

           В 1939 году клиницистом Г.Ф. Лангом введено понятие система крови, в которую входят: 1) переферическая кровь, циркулирующая по сосудам; 2) органы кроветворения – красный костный мозг, лимфатические узлы, слезенка; 3) органы кроверазрушения – селезенка, печень, красный костный мозг; 4) регулирующий нейрогуморальный аппарат.

Деятельность всех компонентов этой системы обеспечивает выполнение основных функций крови.

ОСНОВНЫЕ ФУНКЦИИ КРОВИ

I. Транспортная – в зависимости от того, что транспортирует кровь, мы различаем следующие разновидности транспортных функций:

Дыхательная функция – при этом кровь транспортирует газы: кислород от лёгких к тканям и углекислый газ от тканей к легким. Эту функцию осуществляют эритроциты и плазма.

Трофическая функция – при этом кровь транспортирует питательные вещества от желудочно-кишечного тракта к тканям организма. Эту функцию осуществляет плазма.

Выделительная функция – при этом кровь транспортирует продукты метаболизма от тканей к выделительным органам. Эту функцию выполняет плазма.

II.  Защитная  –  в зависимости от того, от чего защищает кровь наш организм, мы различаем следующие разновидности защитных функций:

Фагоцитоз – пожирание микробов, процесс активного захватывания и поглощения микроорганизмов, разрушенных клеток и инородных частиц. Эту функцию выполняют некоторые виды лейкоцитов: нейтрофилы – они меньших размеров и способны фагоцитировать 10-12 микробов, поэтому их называют микрофаги; моноциты – они более крупные и способны фагоцитировать 20-22 микроба, поэтому их называют макрофаги; иногда эту функцию выполняют лимфоциты.

Иммунитет – способность организма защищаться от генетически чужеродных тел и веществ. Эта функция осуществляется лимфоцитами и глобулинами плазмы за счет выработки антител.

Гемостаз – свертывемость крови. Эта функция защищает организм от кровопотери. В этой функции участвуют все составные части крови, а также сосудистый эндотелий и сосудистый субэндотелий.  

III.  Регуляторная функция:

Кровь является составной частью гуморальной регуляции всех физиологических функций, так как проходит через все органы и ткани нашего организма.

Большая роль отводится крови в регуляции постоянства температуры тела (терморегуляции).

ОСНОВНЫЕ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ КОНСТАНТЫ КРОВИ

Количество крови – в норме у человека  количество крови составляет 13-ю часть веса. Например, у человека весом 65 кг должно быть 5 литров крови, а у человека весом 91 кг – 7 литров крови. Количество крови можно определить двумя способами: 1) методом разведения индеферентного красителя – этим способом можно определить только плазму; 2) с использование радиоактивных изотопов – этим способом можно определить только количество форменных элементов, зная гематокритный показатель, можно определить общее количество крови.

Гематокритный показатель (рис. 36) – объёмное соотношение форменных элементов и плазмы, определяется при помощи центрифугирования крови. В норме этот показатель равен 40-45%

Удельный вес крови – в норме составляет 1,05 – 1,06.

Вязкость крови – в норме составляет 4,5 – 5,0. Этот показатель зависит от  количества форменных элементов и белков плазмы.

Осмотическое давление (рис. 37) – это сила, способствующая диффузии (проникновению) растворителя через полупроницаемую мембрану, отделяющую растворы разной концентрации. В норме осмотическое давление составляет 7,6 – 8,1 атм. Величина осмотического давления зависит от растворенных органических и неорганических веществ в крови. Осмотическое давление 0,9% раствора NaCl соответствует осмотическому давлению крови и называется изотоническим раствором. Раствор  NaCl  с концентрацией более 0,9%  называется гипертоническим, так как его осмотическое давление больше осмотического давления крови. Раствор  NaCl с концентрацией меньше 0,9% называется гипотоническим, так как его осмотическое давление меньше осмотического давления крови. Эритроциты, помещенные в гипертонический раствор, сморщиваются и уменьшаются в размере за счет выхода воды из эритроцита в раствор. Эритроциты, помещенные в гипотонический раствор, набухают и разрушаются за счет проникновения воды из раствора в эритроцит. Разрушение оболочки эритроцита в гипотоническом растворе называется осмотическим гемолизом (рис. 38). Возникновение осмотического гемолиза зависит от осмотической стойкости (резистентности) эритроцита – спосбности эритроцита выдерживать снижение осмотического давления раствора. 

Осмотическую резистентность эритроцитов определяем  с помощью гипотонических растворов. Осмотическая резистентность эритроцитов – это наибольшая концентрация гипотонического раствора, при котором происходит разрушение оболочки эритроцитов. Например, эритроцит с осмотической резистентностью 0,5% начинает разрушаться в 0,5% растворе NaCl. Если этот эритроцит поместить в раствор концентрация которого больше 0,5%, то эритроцит только набухает, но не лопается. Если этот эритроцит поместить в раствор концентрация которого меньше 0,5% он также лопается.

Онкотическое давление (рис. 39) – это часть осмотического давления, которая образуется за счет белков плазмы. В норме это давление равно 25-30 мм рт.ст., то есть в 200 раз меньше осмотического давления. Известно, что белки являются гидрофильными (любят воду), поэтому это давление играет большую роль в регуляции обмена воды между капиллярами и тканями организма. Если онкотическое давление более 30 мм рт.ст., тогда вода удерживается в сосудистом русле и уменьшается транскапиллярная фильтрация, что приводит к увеличению объема циркулирующей крови за счет жидкой ее части, то есть при этом гематокритный показатель уменьшается. Если онкотическое давление меньше 25 мм рт.ст. (при уменьшении количества белков плазмы), тогда вода в сосудистом русле не удерживается  и увеличивается транскапиллярная фильтрация, при этом уменьшается объем циркулирующей крови за счет жидкой части, поэтому гематокритный показатель увеличивается.

Скорость оседания эритроцитов (СОЭ) – измеряется величиной столба плазмы, освобождающейся от эритроцитов при их оседании из цитратной смеси в специальной пипетке и измеряется в мм за 1 час. Внорме этот показатель равен от  2 до 9 мм за час. СОЭ  зависит от многих факторов: количества эритроцитов, их морфологических особенностях и белкового состава плазмы. На СОЭ влияет физиологическое состояние организма. Так, например, при беременности, воспалительных процессах, эмоциональном напряжении СОЭ увеличивается.

Содержания форменных элементов крови. Эритроцитов – 4,5-5х1012 на литр; лейкоцитов 4,5-9х109 на литр; тромбоцитов 180-320х109 на литр.

Количество гемоглобина – дыхательного пигмента, находящегося в         эритроцитах и состоящего из белковой части – глобина и небелковой части – гема, в состав которого входит железо. В норме гемоглобина у мужчин – 130-160 г на литр, у женщин – 120-140г на литр. Различают три вида гемоглобина; первоначально эмбрион имеет примитивный гемоглобин (HbP) – до 4-5 мес. внутриутробной жизни, затем начинает появляться фетальный гемоглобин (HbF), количество которого увеличивается до 6–7 мес. внутриутробной жизни. С этого срока происходит увеличение гемоглобина А (взрослого) максимальная величина которого достигает к 9 мес. внутриутробной жизни (90%). Количество фетального гемоглобина при рождении является одним из признаков доношенности: чем больше  HbF, тем менее доношенный ребенок. Следует отметить, что  HbF в присутствии 2,3 дифосфоглицерата (ДФГ – продукт метаболизма оболочки эритроцита при недостатки кислорода) не меняет своего сродства к кислороду в отличии  от HbA, сродство которого к кислороду снижается.

Белки крови  - в норме 65 – 85 г/л. К ним относятся альбумины (52 – 58%), глобулины и фибриноген. Белки выполняют следующие функции: 

а) определяют величину онкотического давления (благодаря этому белки играют важную роль в транскапиллярном обмене воды, влияя на общую массу циркулирующей крови); 

б) буферные свойства крови (за счет их амфотерности);

в) вязкость плазмы;

г) транспортную;

д) иммунную защиту (за  счет  глобулинов, определяющих уровень иммуноглобулинов  G, M, A, E);

е) гемостатическую (за счет фибриногена).

Кислтно-щелочное равновесие (КЩР) – определяется концентрацией водородных ионов, которая выражается отрицательным логарифмом молярной концентрации ионов водорода, обозначаемым рН. В норме рН крови составляет 7,36 – 7,4. Поддержание рH крови является важнейшей физиологической задачей – если бы не существовало механизма поддержания рH, то огромное количество кислых продуктов, образующихся в результате метаболических процессов вызывало бы закисление крови (ацидоз – при этом происходит уменьшение рH). В меньшей степени в организме накапливаются в процессе метаболизма щелочи, которые могут снизить содержание водородных ионов (алкалоз – при этом происходит увеличение рН). В организме можно выделить два основных механизма поддержания рH крови:

I. Химический механизм, который осуществляется за счет буферных систем крови. Различают  четыре основные буферные системы крови: 1) бикарбонатный ( H2CO3 / NaHCO3 );  2) фосфатный (NaH2PO4 / Na2HPO4); 3) белковый ( R  NH3 ) –  эти буферные системы находятся в плазме; 4) гемоглобиновый ( HHb/KhbO2 ) – находится в эритроцитах. Механизм поддержания  pH крови при помощи буферных систем заключается в том, что при добавлении сильных кислот в буферные растворы – они превращаются в слабо диссоциированные кислоты, а при добавлении сильных щелочей – в слабощелочные растворы. Белки плазмы, благодаря своим амфотерным свойствам, способны присоединять к себе избыток водородных ионов ( к COO  группе ), либо избыток гидроксильных ионов ( к NH3  группе ).

II.Физиологический механизм, осуществляемый за счет функции следующих органов: 1) лёгких – в обычных условиях в сутки образуется около 550 л. угольной кислоты, которая удаляется через легкие. При усилении функции лёгких отмечается усиленное выделение углекислого газа, что приводит к уменьшению водородных ионов – возникает алкалоз ( CO2 + H2O ( H2CO3 ( Н+ + НСО3 ). При уменьшении функции лёгких происходит накопление углекислого газа, что в конечном счете приводит к накоплению водородных ионов – возникает ацидоз ( CO2 + H2O ( H2CO3 ( Н+ + НСО3 ). Возникновение ацидоза или алкалоза при изменении функции лёгких называется дыхательным (респираторным, или газовым); 2) почек – в обычных условиях, в результате метаболизма, образуются также нелетучие кислоты, в том числе молочная, серная удаление котрых происходит с участием почек и печени.  Поддержание  pH с помощью почек осуществляется двумя способами: а) выведение избытка водородных и гидроксильных ионов при помощи фосфатного буфера – этот механизм осуществляется до достижения  pH мочи 4,5 – 5 ед., после чего включается второй механизм; б) аммониогенез. При этом в эпителии почечных канальцев синтезируется амиак, который захватывает из крови избыток водородных ионов и превращается в амоний. Амоний секретируется в полость канальца, где реагирует с NaCl c  образованием  NH4Cl, который выводится с мочой. Освободившийся ион натрия реабсорбируется (обратно всасывается) в кровь и соединяется с  H2CO3, пополняя щелочной резерв крови; 3) печени – в печени происходят два процесса, которые способствуют поддержанию pH крови. Во-первых, в печени происходит окисление молочной кислоты до конечных продуктов и, во-вторых, в печени происходит синтез нейтральных веществ (мочевины) из кислых азотистых соединений ( NH4  и  NH4Cl ), которые образуются при  окислении белков.

Вопросы для повторения:

1. К системе крови относятся: 1) периферическая кровь, циркулирующая по сосудам; 2) рН крови; 3) органы кроветворения; 4) гематокритный показатель.

2.  К системе крови относятся: 1) органы кроверазрушения; 2) лейкоцитарная формула; 3) органы кроветворения; 4) гематокритный показатель.

3. К системе крови относятся: 1) органы кроверазрушения; 2) лейкоцитарная формула; 3) регулирующий нейрогуморальный аппарат; 4) гемоглобин..

4. Кровь выполняет следующие функции: 1) дыхательную; 2) двигательную; 3) фагоцитоза; 4) секреторную

5. Кровь выполняет следующие функции: 1) трофическую; 2) инкреторную; 3) фагоцитоза; 4) секреторную

6.  Кровь выполняет следующие функции: 1) трофическую; 2) инкреторную; 3) фагоцитоза; 4) иммунитета.

7. Кровь выполняет следующие функции: 1) регуляторную; 2) инкреторную; 3) фагоцитоза; 4) гемостаза.

8. К транспортной функции крови относится: 1) трофическая; 2) фагоцитоз; 3) дыхательная; 4) гемостаз.

9. К защитной функции крови относится: 1) экскриторная; 2) фагоцитоз; 3) дыхательная; 4) иммунитет.

10. Регуляторная функция крови обеспечивает: 1) фагоцитоз; 2) терморегуляцию; 3) гемостаз; 4) гуморальную регуляцию всех физиологических функций.

11. Осмотическое давление – это: 1) сила, способствующая проникновению растворителя через полупроницаемую мембрану; 2) сила, способствующая проникновению растворенного вещества через полупроницаемую мембрану; 3) сила, способствующая проникновению газов через стенку капилляр; 4) давление крови на стенку сосудов.

12. Величина осмотического давления крови колеблется в пределах: 1) 25 – 30 мм рт.ст.; 2) 3-4 атм; 3) 5800-6080 мм рт.ст.; 4) 7,6-8,1 атм.

13. Онкотическое давление – это: 1) часть осмотического давления, обусловленная растворенными неорганическими веществами; 2) часть осмотического давления; 3) белки плазмы; 4) гематокритный показатель.

14. По величине осмотического давления различают следующие растворы: 1) щелочные; 2) изотонические; 3) кислые; 4) гипертонические.

15. По величине осмотического давления различают следующие растворы: 1) щелочные; 2) гипотонические; 3) кислые; 4) гипертонические.

16. В изотоническом растворе эритроциты: 1) набухают; 2) лопаются; 3) сморщиваются (уменьшаются в размере); 4) не изменяются. 

17. В гипотоническом растворе эритроциты: 1) набухают; 2) лопаются; 3) сморщиваются (уменьшаются в размере); 4) не изменяются. 

18. В гипертоническом растворе эритроциты: 1) набухают; 2) лопаются; 3) сморщиваются (уменьшаются в размере); 4) не изменяются. 

19. Величина онкотического давления крови колеблется в пределах: 1) 10-15 мм рт.ст.; 2) 25-30 мм рт.ст.; 3) 40-50 мм рт.ст.; 4) 1/200 часть осмотического давления.

20. При осмотическом гемолизе происходит разрушение эритроцита: 1) в кислоте; 2) при высокой температуре; 3) при тряске; 4) в гипотоническом растворе

21. При механическом гемолизе происходит разрушение эритроцита: 1) в кислоте; 2) при высокой температуре; 3) при тряске; 4) в гипотоническом растворе

22. При химическом гемолизе происходит разрушение эритроцита: 1) в кислоте; 2) при высокой температуре; 3) при тряске; 4) в гипотоническом растворе

23. При увеличении онкотического давления крови: 1) увеличивается объем циркулирующей крови; 2) уменьшается гематокритный показатель; 3) увеличивается процент форменных элементов; 4) увеличивается рН крови.

24. При уменьшении онкотического давления крови: 1) увеличивается процент форменных элементов; 2) увеличивается гематокритный показатель; 3) уменьшается объем циркулирующей крови; 4) увеличивается рН крови.

25. Гематокритный показатель  - это: 1) процент плазмы от общего количества крови; 2) процент форменных элементов от общего количества крови; 3) количество форменных элементов; 4) количество гемоглобина.

26. К белкам плазмы относятся: 1) альбумины и глобулины; 2) фибриноген и гемоглобин; 3) гемоглобин; 4) фибриноген.

27. Белки плазмы выполняют следующие функции: 1) определяют величину онкотического давления; 2) влияют на величину осмотического давления; 3) создают буферную емкость крови; 4) уменьшают вязкость крови.

28. Альбумины плазмы выполняют следующие функции: 1) трофическую; 2) гемостатическую; 3) иммунную; 4) участвует в образовании онкотического давления.

29. Глобулины плазмы выполняют следующие функции: 1) трофическую; 2) гемостатическую; 3) иммунную; 4) участвует в образовании онкотического давления.

30. Фибриноген плазмы выполняют следующие функции: 1) трофическую; 2) гемостатическую; 3) иммунную; 4) участвует в образовании онкотического давления.

31. РН крови колеблется в пределах:1) 6,5-7,0; 2) 7,36-7,42; 3) 7,45-7,8; 4) 7-8.

32. Ацидоз отмечается при: 1) при нормальном рН; 2) при уменьшении рН; 3) при увеличении рН; 4) при уменьшении буферной емкости по кислоте.

33. Алкалоз отмечается при: 1) при нормальном рН; 2) при уменьшении рН; 3) при увеличении рН; 4) при уменьшении буферной емкости по кислоте.

34. При компенсированном ацидозе отмечается: 1) уменьшение  рН; 2) увеличение рН; 3) уменьшение буферной емкости по кислоте; 4) уменьшение буферной емкости по щелочи.

35. При компенсированном алкалозе отмечается: 1) уменьшение  рН; 2) увеличение рН; 3) уменьшение буферной емкости по кислоте; 4) уменьшение буферной емкости по щелочи.

36. При некомпенсированном алкалозе отмечается: 1) уменьшение  рН; 2) увеличение рН; 3) уменьшение буферной емкости по кислоте; 4) уменьшение буферной емкости по щелочи.

37. При некомпенсированном ацидозе отмечается: 1) уменьшение  рН; 2) увеличение рН; 3) уменьшение буферной емкости по кислоте; 4) уменьшение буферной емкости по щелочи.

38. Дыхательный ацидоз возникает при: гиповентиляции; 2) гипервентиляции; 3) задержке дыхания; 4) глубоком и частом дыхании. 

39. Дыхательный алкалоз возникает при: гиповентиляции; 2) гипервентиляции; 3) задержке дыхания; 4) глубоком и частом дыхании. 

40. Газовый ацидоз возникает при: 1) заболевании печени; 2) задержке дыхания; 3) воспалении легких; 4) заболевании почек.

41. К буферным системам крови относятся:1) бикарбонатный и фосфатный; 2) белковый и гемоглобиновый; 3) лейкоциты; 4) тромбоциты и белки плазмы.

42. В образовании буферной емкости крови принимают участие: 1) плазма; 2) эритроциты; 3) тромбоциты; 4) лейкоциты.

43. Большая часть буферной емкости образуется за счет: 1) белков плазмы; 2) альбуминов; 3) фибриногена; 4) гемоглобина.

44. Буферная емкость определяется при помощи: 1) щелочи; 2) кислоте; 3) белков; 4) хлористого кальция.

45. Количество крови (в процентах от массы тела) в организме  взрослого человека составляет: 1) 40-50 %; 2)3-4 %; 3) 20-30 %;4) 6-8 %.

46. Осмотическое давление крови составляет: 1) 7,6-8,1 атм.; 2) 8,5-9 атм.; 3) 6,5-7,3 атм.; 4) 5,5-6,2 атм.

47. Осмотическое давление крови не изменяется при введении: 1) 40 % глюкозы; 2) 0,5 % хлористого натрия; 3) 20 % хлористого кальция; 4) 0,9 % хлористого натрия.

48. Наибольшая часть буферной системы состоит из: 1) карбонатной; 2)гемоглобиновой; 3) фосфитной; 4) белковой.

49. Дыхательный алкалоз отмечается при: 1) гипервентиляции; 2)накоплении СО2; 3)гиповентиляции; 4) циррозе печени.

50. При компенсированном ацидозе отмечается:1) уменьшение pH крови; 2) увеличение pH крови; 3) увеличение буферной ёмкости по кислоте; 4) увеличение буферной емкости  по щёлочи.

51. Метаболический ацидоз отмечаеися при: 1)гиповентиляции; 2) циррозе печени; 3) накоплении СО2; 4) уменьшении СО2.

52. При некомпенсированном ацидозе отмечается: 1) уменьшение pH; 2) увеличение pH; 3) гидроксильной группы; 4) уменьшение водородных ионов.

53. При дыхательном ацидозе отмечается: 1) уменьшение pH; 2) увеличение pH; 3) уменьшение СО2; 4) накопление щелочных веществ в крови.

54. Уменьшение pH в крови отмечается при: 1) добавлении в кровь 0,9  %  раствора  хлористого  натрия; 2) добавлении гипертонического раствора; 3) гиповентиляции; 4) добавлении гипотонического раствора.

55. Вязкость крови увеличивается при: 1) уменьшении pH; 2) увеличении pH; 3) увеличении гематокрита; 4) уменьшении гематокрита.

56. Отечность тканей отмечается при: 1) увеличении онкотического давления крови;  2) уменьшении онкотического давления; 3) уменьшении pH; 4) накоплении СО2.

57. Сухость кожи отмечается при: 1) увеличении онкотического давления крови; 2) уменьшении онкотического давления крови; 3) увеличении pH;  4) уменьшении СО2 в крови.

58. При увеличении онкотического давления крови происходит: 1) увеличение гематокрита; 2) уменьшение гематокрита; 3) уменьшается объем циркулирующей крови; 4) отмечается отечность ткани.

59. При уменьшении онкотического давления крови происходит: 1) уменьшение объема циркулирующей крови; 2) сухость кожи; 3) уменьшение гематокрита; 4) увеличение  объема циркулирующей крови.

60. Процесс аммониогенеза способствует: 1) уменьшение pH крови; 2) увеличение pH крови; 3) гемолизу; 4) возникновению ацидоза.

61. Гипервентиляция способствует: 1) уменьшению pH крови; 2) алкалозу; 3)накоплению СО2 в крови; 4) метаболическому ацидозу.

62. Цирроз печени способствует: 1) метаболическому ацидозу; 2) увеличению pH крови; 3) алколозу; 4) гемолизу.

63. Увеличение онкотического давления крови способствует: 1) уменьшению транскапилярной фильтрации;  2)уменьшению  массы циркулирующей крови;  3) уменьшению гематокрита;  4) увеличению вязкости крови.

64. Уменьшение онкотического давления крови способствует: 1) уменьшению транскапилярной фильтрации;  2)увеличению  массы циркулирующей крови;  3) увеличению гематокрита;  4) уменьшению вязкости крови.

65. Большая часть осмотического давления образована: 1) форменными элементами; 2) белками плазмы; 3) неорганическими веществами плазмы; 4) гемоглобином.

66. Дыхательнный  алкалоз  отмечается при гипервентиляции, потому  что при этом увеличивается количество СО2: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)НВН; 4)ННВ.

67. Дыхательнный  алкалоз  отмечается при гиповентиляции, потому  что при этом увеличивается количество СО2: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)НВН; 4)ННВ.

68. Дыхательнный  ацидоз отмечается при гипервентиляции, потому  что при этом увеличивается количество СО2: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)НВН; 4)ННВ.

69. Дыхательнный  ацидоз  отмечается при гиповентиляции, потому  что при этом увеличивается количество СО2: 1)ВНН; 2)ВВВ; 3)НВН; 4)ННВ.

70. При некомпенсированном ацидозе уменьшается pH  крови,  потому  что при этом увеличивается буферная ёмкость по щелочи: 1)ННВ; 2)НВВ; 3)ВНН; 4)НВН.

71. При некомпенсированном ацидозе увеличивается pH  крови,  потому  что при этом увеличивается буферная ёмкость по кислоте: 1)ННВ; 2)НВВ; 3)ВНН;     4)ННН.

72. При некомпенсированном алкалозе уменьшается pH  крови,  потому  что при этом увеличивается буферная ёмкость по щелочи: 1)ННН; 2)НВВ; 3)ВНН; 4)НВН.

73. При некомпенсированном алкалозе увеличивается pH  крови,  потому  что при этом увеличивается буферная ёмкость по щелочи: 1)ННВ; 2)НВВ; 3)ВНН; 4)НВН.

74. При компенсированном ацидозе уменьшается pH  крови,  потому  что при этом увеличивается буферная ёмкость по щелочи: 1)ННВ; 2)НВВ; 3)ВНН; 4)НВН.

75. При компенсированном ацидозе увеличивается pH  крови,  потому  что при этом увеличивается буферная ёмкость по кислоте: 1)ННВ; 2)НВВ; 3)ВНН;     4)ННН.

76. При компенсированном алкалозе уменьшается pH  крови,  потому  что при этом увеличивается буферная ёмкость по щелочи: 1)ННН; 2)НВВ; 3)ВНН; 4)НВН.

77. При компенсированном алкалозе увеличивается pH  крови,  потому  что при этом увеличивается буферная ёмкость по щелочи: 1)ННН; 2)НВВ; 3)ВНН; 4)НВН.

78. При компенсированном ацидозе pH крови не изменяется,  потому  что при этом увеличивается буферная ёмкость по кислоте: 1)ННВ; 2)НВВ; 3)ВНН;     4)ННН.

79. При компенсированном алкалозе pH крови не изменяется,  потому  что при этом увеличивается буферная ёмкость по щелочи: 1)ННН; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)НВН.

80. При увеличении количества белков плазмы увеличивается ОЦК,  потому что при этом уменьшается онкотическое давление: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВВ.

81. В  гипотоническом растворе происходит осмотический гемолиз, потому что при этом вода заходит в эритроцит: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ННВ; 4)НВН.

82. В гипертоническом растворе происходит гемолиз, потому что при этом вода выходит из эритроцита: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ННВ; 4)ВНВ.

83. В  0,3 % растворе хлористого натрия происходит полный гемолиз, потому что самая высокая стойкость эритроцитов 0,36 %: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)НВН; 4) ВВВ.

84. При гиповентиляции отмечается дыхательный ацидоз, потому  что  при этом уменьшается количество СО2: 1)ВНН; 2)НВН; 3)ННВ; 4)ВВВ.

85. При  циррозе  печени отмечается метаболический ацидоз, потому  что при этом накапливается молочная кислота: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ННВ.

86. При увеличении онкотического давления уменьшается ОЦК, потому  что при этом увеличивается транскапилярная фильтрация: 1)ННВ; 2)ВНВ; 3)НВН; 4)ВВН.

87. При  уменьшении  онкотического  давления уменьшается гематокритное  число, потому  что при этом увеличивается транскапилярная фильтрация: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)НВН; 4)ВВН.

88. В 0,5  %  растворе хлористого натрия происходит частичный гемолиз, потому что при этом вода проникает в эритроцит: 1)ВНН; 2)НВН; 3)ВВН; 4)ННВ.

89. Амониогенез осуществляется в почках, потому что при этом сохраняется постоянство pH крови: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ННН; 4)ВВВ.

90. Белки  плазмы участвуют в поддержании постоянства pH крови, потому что обладают амфотерными свойствами: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ННВ.

91. При  увеличении  гематокритного  числа увеличивается удельный вес крови, потому что при этом уменьшается онкотическое давление: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3) ННВ; 4)ННН.

92. Кислотно-щелочное равновесие крови практически не изменяется, потому что большая часть О2 связана с гемоглобином: 1)ВВН; 2)ННВ; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

93. Кислотно-щелочное равновесие крови практически не изменяется, потому что большая часть СО2 связана: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ННН; 4)ВНВ.

94.При белковом голодании увеличивается онкотическое давление, потому что при этом увеличивается транскапилярная фильтрация: 1)НВН; 2)ННВ; 3)ВНВ; 4)ВВН.

17. Характеристика форменных элементов крови. Эритроциты их функции, количество. Свойства гемоглобина, его соединения. Понятие об эритроне. Нервная и гуморальная регуляция эритропоэза. Лейкоциты, их функции, количество. Нервная и гуморальная регуляция лейкопоэза. Тромбоциты, их функции, количество. 

К форменным элементам крови относится: эритроциты, тромбоциты и лейкоциты.

Эритроциты – в норме  4,5 – 5,0 млн. в 1 мм3 (4,5 – 5,0х1012 /л). Средний диаметр эритроцитов 7,3 мкм, средняя продолжительность жизни – 120 дней. Поверхностная мембрана четырехслойная: наружный слой мембраны содержит набор антигенов, в том числе АВО, резус. Эритроциты выполняют следующие функции: 1) дыхательную – за счет транспорта кислорода  из лёгких к тканям и углекислого газа из тканей к легким, 2) определяют групповую специфичность крови за счет наличия или отсутствия антигенов АВО; 3) регулирует содержание АДФ в крови за счет синтеза АДФазы, что влияет на свертываемость крови; 4) осуществляется синтез 2,3 дифосфоглицерат (2,3 ДФГ) в оболочке эритроцита при недостатке кислорода, в результате чего снижается сродство  HbA к кислороду, благодаря чему увеличивается поступление кислорода к тканям; 5) участвуют в первом этапе свертывания крови – сосудисто-тромбоцитарном гемостазе.

При определенных заболеваниях  количество эритроцитов может увеличиваться (эритроцитоз), либо уменьшаться (эритропения). Если уменьшение эртроцитов сопровождается уменьшением гемоглобина – это называется анемией. Образование новых эритроцитов называется эритропоэзом. Следует отметить, что бывает ложный эритроцитоз (рабочий), который отмечается при потере жидкой части крови (плазмы) при физических нагрузках  при этом происходит увеличение гематокрита и истинный, при котором не изменяется гематокрит, что отмечается при гипоксических состояниях (недостатке кислрода), в данном случае увеличение эритроцитов происходит за счет эритропоэза.

         Гемолиз – это разрушение оболочки эритроцитов. В зависимости от причины, вызывающий гемолиз, различают несколько видов: 1) осмотический – при этом разрушение оболочки эритроцитов возникает в гипотоническом растворе; 2) химический – разрушение оболочки  эритроцитов происходит  в кислотах или щелочах; 3) термический – разрушение оболочки эритроцитов происходит при повышении температуры; 4) токсический – разрушение оболочки  эритроцитов происходит за счет микробов или токсинов животного происхождения; 5) механический – разрушение эритроцитов происходит при сильной тряске.

          Кривая анизоцитоза – показывает зависимость между процентным содержанием различных диаметров эритроцитов. В норме наибольшее количество эритроцитов (75-80%) отмечаются диаметром 7,2-7,5мкм, а разница между минимальным и максимальным диаметром эритроцитов составляет 2-2,5 мкм. При некоторых заболеваниях (например, при пернициозной анемии) происходит смещение кривой анизоцитоза вправо и при этом отмечается большая разница между минимальным и максимальным диаметром эритроцитов (до 4-6 мкм.). Такое сильное варьирование диаметров эритроцитов называется пойкилоцитозом.

Цветной показатель (ЦП) – показывает степень насыщения одного эритроцита гемоглобином. В норме ЦП равен 0,8–1,0. По величине ЦП различаем три вида анемий: 1) нормохромная – при этом ЦП остается в пределах нормы; 2) гиперхромная – при этом ЦП больше 1,0; 3) гипохромная – при этом ЦП ниже 0,8.

Эритропоэз – образование новых эритроцитов. В этом процессе имеет значение два основных фактора: внешний и внутренний. К внешним факторам относятся те, что поступают в организм вместе с пищей – это витамин В12 и фолиевая кислота. К внутренним факторам относятся те, что синтезируются в организме – это фактор Кастла, или гастромукопротеид, который образуется слизистой желудка  и способствует всасыванию витамина В12. К внутреннему фактору также можно отнести эритропоэтины, которые образуются в почке и попадают в кровь. Они воздействуют на эритропоэтин чувствительные клетки (ЭЧК) костного мозга и способствуют транспорту железа, благодаря чему происходит синтез гемоглобина и ЭЧК клетки превращаются в эритробласты. Предполагают, что витамин В12 действует на фолиевую кислоту и активизирует ее, превращая в фолиновую кислоту, которая воздействует на костный мозг, благодаря чему полипотентная клетка начинает дифференцироваться в сторону эритроцитов. Таким образом, эритропоэз начинается при действии фолиновой кислоты на костный мозг и при этом полипотентная стволовая клетка митотчески делится 7-10 раз, превращаясь в предшественника эритропоэтин чувствительной клетки ( преЭЧК), которая митотически делится 7-10 раз и дифференцируется в эритропоэтин чувствительную клетку (ЭЧК). На ЭЧК действует эритропоэтин и спосбствует проникновению железа в цитоплазму ЭЧК и начинается синтез гемоглобина, благодаря чему ЭЧК превращаются в эритробласты. Которые через 1-3 суток превращаются в юнных эритроцитов – ретикулоцитов, которые 

созревают в течение 5-8 час и превращаются в эритроциты.  

Лейкоциты – это белые кровяные тельца. В норме их  4,5–9х109/л.

Лейкоцитарная формула – процентное содержание разных видов лейкоцитов (рис. 40): нейтрофилов – 65–70% (юных – 0-1%, палочкоядерных – 1-4%, сегментоядерных – 60-65%); базофилов – 0-1%; эозинофилов 0-5%; моноцитов 6-8% и лимфоцитов – 25-30%. Увеличение лейкоцитов называется лейкоцитоз. При этом увеличение количества лейкоцитов может быть преимущественно за счет молодых форм нейтрофилов (юных и палочкоядерных) в этом случае говорят о лейкоцитозе со сдвигом влево, а может быть увеличение лейкоцитов  за счет преимущественно зрелых форм нейтрофилов (сегментоядерных) – в этом случае говорят о лейкоцитозе со сдвигом вправо. Уменьшение количества лейкоцитов называется  лейкопения, образование новых лейкоцитов – лейкопоэз. 

Функции лейкоцитов: 

нейтрофилы выполняют функцию фагоцитоза. Фагоцитоз и внутриклеточное переваривание чужеродных тел открыты в 1892 г лауреатом Нобелевской премии И.И. Мечниковым. Фагоцитоз осуществляется в 3 этапа – адгезия, поглощение и переваривание с участием лизосомальных ферментов. В среднем один нейтрофил способен фагоцитировать до 12-15 микробов, поэтому их называют микрофагами. Реакция фагоцитоза нейтрофилами осуществляется в нейтральной среде. 

Базофилы – открыты в 1877 г. П. Эрлихом. Различают два вида базофилов: циркулирующие в переферической крови – гранулоциты и базофилы, локализованные в тканях – тканевые базофилы или тучные клетки. Они выполняют следующие функции – очищают среду от биологически активных веществ путем их поглощения, продуцируют гепарин, серотонин и гистамин – эти вещества участвуют в регуляции микроциркуляции (гистамин и серотонин активируют проницаемость капилляров, а гепарин препятсвует свертыванию крови).

Эозинофилы – выполняют три основные функции:  1) противоглистный иммунитет – в ответ на инвазию личинки в организм человека продуцируются имуноглобулины IgE, которые взаимодействуют с соответствующими рецепторами на поверхности эозинофилов – эозинофилы вступают в контакт с личинкой, при этом происходит дегрануляция – выход из эозинофилов и отложение на поверхности личинки пероксидазы, что вызывает лизис личинки;   2) предупреждает проникновение антигена в сосудистое русло: выйдя из капилляра, эозинофилы встречают на пути антигены и связывают их – это дезинтоксикационная функция; 3) эозинофилы способны поглощать гранулы базофилов, наполненные гистамином и за счет гистаминазы разрушать это вещество. Кроме этого в эозинофилах синтезируется фактор, блокирующий синтез гистамина в базофилах, поэтому при аллергических реакциях  (реакции гиперчувствительности немедленного типа) увеличивается количество эозинофилов. 

Моноциты, или макрофаги – выполняют функцию фагоцитоза в кислой среде. Кроме того, моноциты выполняют цитотоксическую функцию - повреждают клетки-мишени (опухолевые клетки, поврежденные и состарившиеся эритроциты). Этот эффект может осуществляться при непосредственном контакте макрофага с чужеродной клеткой или на расстоянии. В обоих случаях механизм состоит в повреждении мембраны чужеродной клетки продуктами активации кислорода (супероксидного иона, пероксида водорода), вход в клетку осмотически активных ионов (натрия, калия) в результате чего происходит разрыв мембраны клетки. Моноциты продуцируют факторы, усиливающие гемокоагуляцию (тромбоксаны, тромбопластины) и факторы, усиливающие фибринолиз (активатор плазминогена). Моноциты принимают участие в углеводном (за счет поглощения инсулина) и липидном (захват липопротеинов низкой плотности, несущих холестерин к тканям) обменах.  

Лимфоциты – выполняют функцию специфического иммунитета – защиты организма от чужеродного в генетическом отношении вещества. Все лимфоциты, в зависимости от функции, делятся на следующие виды: 1) клетки, узнающие чужеродный антиген и дающие сигнал начала иммунного ответа – антигенреактивные клетки, или клетки иммунологической памяти; 2) клетки-эффекторы, непосредственно выполняюшие процесс элиминации чужеродного в генетическом отношении материала. Это цитотоксические, или клетки-киллеры (убийцы);  3) клетки, помогающие образованию эффекторов – хелперы; 4) клетки, тормозящие начало и осуществляющие прерывание иммунной реакции организма – супрессоры; 5) В-клетки, вырабатывающие иммуноглобулины. Нейтрализация, или элиминация антигенов осуществляется следующими способами: 1) нейцтрализация, или детоксикация за счет связывания его антителом; 2) опсонизация – связывание антигена антителом, образование единого комплекса, который захватывается макрофагом и фагоцитируется им; 3) контактный лизис; 4) реакция связывания комплимента, когда клетка-антиген уничтожается путем цитотоксического эффекта (лизисного), но предварительно на клетку-антиген «садится» комплемент; 5) воспалительная реакция – вокруг чужеродного антигена-клетки собираются фагоциты и пожирают его; 6) элиминация циркулирующих комплексов антиген-антитело через почки, кишечник, печень


Тромбоциты – кровяные пластинки в норме их 180–320х109/л. Они выполняют следующие функции: 1) совершают ангиотрофику – питание сосудистой стенки; 2) образуют тромбоцитарную пробку; 3) поддерживают в спазмированном состоянии гладкие мышцы поврежденного сосуда; 4) участвуют в свертывании крови и фибринолизе.



Ангиотрофическая функция заключается в том, что тромбоциты «вливают» свое содержимое в эндотелий и «подпитывают» его. Для этой функции участвуют около 15% циркулирующих в крови тромбоцитов. При снижении тромбоцитов (тромбоцитопении) возникает дистрофия эндотелия, в результате чего эндотелий начинает пропускать эритроциты, возникает диапедез, кровоизлияние. При этом наблюдается повышенная ломкость сосудов.

Адгезивно-агрегационная функция – при этом возникает тромбоцитарная пробка. Образование тромбоцитарной пробки происходит в две фазы: вначале происходит адгезия (прилипание) тромбоцитов к субэндотелиальным структурам. Этому процессу способствует коллаген (3-10с). Затем происходит внутрисосудистая агрегация (скручивание и склеивание) тромбоцитов и образование конгломератов из 10-20 тромбоцитов, которые приклеиваются к месту повреждения. Тромбоцитарная пробка формируется в пределах 1-3 минут от момента повреждения. Образованию тромбоцитарной пробки способствуют фактор Виллебранда (продуцируется сосудистой стенкой), коллаген, АДФ, адреналин, тромбин, серотонин. Тормозит этот процесс простоциклин ПГИ2 (продуцируется сосудистым эндотелием).

Свертывающая (гемокоагуляционная) функция тромбоцитов осуществляется за счет собственных факторов (пластинчатые факторы – ПФ): ПФ-1 – способствует активации  протромбиназы, ПФ-2 – способствует переходу протромбина в тромбин, ПФ-3 способствует превращению фибриногена в фибрин, ПФ-4 – антигепариновый фактор, ПФ-5 – способствует адгезии и агрегации тромбоцитов, ПФ-6 – тромбостенин – актиномиозиновый комплекс, способствующий сжатию и уплотнению сгустка крови.  

Вопросы для повторения:

1. К форменным элементам крови относятся: 1) эозинофилы; 2) тромбоциты; 3) тучные клетки; 4) моноциты.

2. К форменным элементам крови относятся: 1) альбумины; 2) тромбоциты; 3) тучные клетки; 4) ретикулоциты.

3. К форменным элементам крови относятся: 1) альбумины; 2) тромбоциты; 3) моноциты; 4) ретикулоциты.

4. К форменным элементам крови относятся: 1) гематокрит; 2) тромбоциты; 3) моноциты; 4) глобулины.

5. Количество эритроцитов в 1 мм3 составляет: 1) 6-8 тыс.;  2) 4,5-5 млн; 3) 180-320 тыс.; 4) 4,-5 тыс.

6. Количество тромбоцитов в 1 мм3 составляет: 1) 6-8 тыс.;  2) 4,5-5 млн; 3) 180-320 тыс.; 4) 4,-5 тыс.

7. Количество лейкоцитов в 1 мм3 составляет: 1) 6-8 тыс.;  2) 4,5-5 млн; 3) 180-320 тыс.; 4) 4,-5 тыс.

8. Средняя продолжительность жизни эритроцитов составляет: 1) 3-4 сут; 2) до 120сут; 3) 1 нед; 4) 10 сут.

9. Средняя продолжительность жизни лейкоцитов составляет: 1) 3-4 сут; 2) до 120сут; 3) 1 нед; 4) 10 сут.

10. Ретикулоциты – это непосредственные предшественнтки: 1) эритроцитов; 2) лейкоцитов; 3) тромбоцитов; 4) моноцитов.

11. Количество ретикулоцитов на 100 эритроцитов составляет: 1) 5-6; 2) 10-20; 3) 0,5-0,6; 4) 1-3.

12. Количество ретикулоцитов в периферической крови  составляет: 1) 3-4%; 2) 5-6%; 3) 6%о; 4) 5%о.

13. К функциям эритроцитов относитcя: 1) осуществляют синтез 2,3 ДФГ; 2) фагоцитоз в нейтральной среде; 3) ангиотрофику (питание сосудистой стенки); 4) свертывание крови. 

14. К функциям тромбоцитов относитcя: 1) осуществляют синтез 2,3 ДФГ; 2) фагоцитоз в нейтральной среде; 3) ангиотрофику (питание сосудистой стенки); 4) свертывание крови. 

15. К функциям нейтрофилов относитcя: 1) осуществляют синтез 2,3 ДФГ; 2) фагоцитоз в нейтральной среде; 3) ангиотрофику (питание сосудистой стенки); 4) свертывание крови. 

16. К функциям эритроцитов относится: 1) фагоцитоз в кислой среде; 2) дыхательная; 3) активируют проницаемость капилляров; 4) образуют тромоцитарную пробку.

17. К функциям лейкоцитов относится: 1) фагоцитоз в кислой среде; 2) дыхательная; 3) активируют проницаемость капилляров; 4) образуют тромоцитарную пробку.

18. К функциям моноцитов относится: 1) фагоцитоз в кислой среде; 2) дыхательная; 3) активируют проницаемость капилляров; 4) образуют тромоцитарную пробку.

19. К функциям базофилов относится: 1) фагоцитоз в кислой среде; 2) дыхательная; 3) активируют проницаемость капилляров; 4) образуют тромоцитарную пробку.

20. К функциям тромбоцитов относится: 1) фагоцитоз в кислой среде; 2) дыхательная; 3) активируют проницаемость капилляров; 4) образуют тромоцитарную пробку.

21. К функциям лимфоцитов относится: 1) определяют групповую специфичность крови; 2) участвует в коагуляционном гемостазе; 3) препятствуют свертыванию крови; 4) специфический иммунитет.

22. К функциям тромбоцитов относится: 1) определяют групповую специфичность крови; 2) участвует в коагуляционном гемостазе; 3) препятствуют свертыванию крови; 4) специфический иммунитет.

23. Тромбоциты выполняют следующие функции: 1) поддерживает спазм поврежденных сосудов; 2) предупреждает проникновение антигена в сосудистое русло (дезинтоксикационная); 3) участвуют в первом этапе свертывания крови; 4) участвуют в коагуляционном гемостазе.

24. Эритроциты выполняют следующие функции: 1) поддерживает спазм поврежденных сосудов; 2) предупреждает проникновение антигена в сосудистое русло (дезинтоксикационная); 3) участвуют в первом этапе свертывания крови; 4) участвуют в коагуляционном гемостазе.

25. Эозинофилы выполняют следующие функции: 1) поддерживает спазм поврежденных сосудов; 2) предупреждает проникновение антигена в сосудистое русло (дезинтоксикационная); 3) участвуют в первом этапе свертывания крови; 4) участвуют в коагуляционном гемостазе.

26. К внутреннему фактору эритропоэза относится: 1) фолиевая кислота; 2) эритропоэтины; 3) вит.В12; 4) гастромукопротеид (фактор Кастла).

27. К внешнему фактору эритропоэза относится: 1) фолиевая кислота; 2) эритропоэтины; 3) вит.В12; 4) гастромукопротеид (фактор Кастла).

28. Увеличение эритроцитов назыаается: 1) тромбоцитоз; 2) эритропоэз; 3) лейкецитоз; 4) эритроцитоз.

29. Увеличение лейкоцитов назыаается: 1) тромбоцитоз; 2) эритропоэз; 3) лейкецитоз; 4) эритроцитоз.

30. Увеличение тромбоцитов назыаается: 1) тромбоцитоз; 2) эритропоэз; 3) лейкецитоз; 4) эритроцитоз.

31. Образование новых эритроцитов называется; 1) тромбопоэз; 2) лейкопоэз; 3) эритроцитоз; 4) эритропоэз

32. Образование новых лейкоцитов называется; 1) тромбопоэз; 2) лейкопоэз; 3) эритроцитоз; 4) эритропоэз

33. Образование новых тромбоцитов называется; 1) тромбопоэз; 2) лейкопоэз; 3) эритроцитоз; 4) эритропоэз

34. Уменьшение эритроцитов называется: 1) эритропения; 2) анемия; 3) гемоглобинемия; 4) эритропоэз.

35. Уменьшение лейкоцитов называется: 1)лейкоцитоз; 2) анемия; 3) лейкопоэз; 4) лейкопения

36. Уменьшение моноцитов называется: 1) лимфоцитопения; 2) нейтропения; 3) моноцитопения; 4) моноцитоз.

37. Уменьшение лимфоцитоф называется: 1) лимфоцитопения; 2) нейтропения; 3) моноцитопения; 4) лимфоцитоз.

38. Уменьшение нейтрофилов называется: 1) лимфоцитопения; 2) нейтропения; 3) моноцитопения; 4) нейтрофилез.

39. Увеличение нейтрофилов называется: 1) лимфоцитопения; 2) нейтропения; 3) моноцитопения; 4) нейтрофилез.

40. Лейкоцитарная формула – это: 1) формула для подсчета лейкоцитов; 2) абсолютное количество лейкоцитов; 3) процентное содержание различных лейкоцитов; 4) абсолютное количество раличных видов лейкоцитов.

41. Лейкоцитарный профиль – это: 1) формула для подсчета лейкоцитов; 2) абсолютное количество лейкоцитов; 3) процентное содержание различных лейкоцитов; 4) абсолютное количество раличных видов лейкоцитов.

42. При лейкоцитозе со сдвигом влево отмечается: 1) увеличение лейкоцитов; 2) увеличение сегментоядерных нейтрофилов; 3) увеличение юных нейтрофилов; 4) увеличение моноцитов и лимфоцитов.

43. При лейкоцитозе со сдвигом вправо отмечается: 1) увеличение лейкоцитов; 2) увеличение сегментоядерных нейтрофилов; 3) увеличение юных нейтрофилов; 4) увеличение моноцитов и лимфоцитов.

44. При лейкоцитозе со сдвигом вправо отмечается: 1) увеличение палочкоядерных нейтрофилов; 2) увеличение сегментоядерных нейтрофилов; 3) увеличение юных нейтрофилов; 4) увеличение моноцитов и лимфоцитов.

45. При лейкоцитозе со сдвигом влево отмечается: 1) увеличение палочкоядерных нейтрофилов; 2) увеличение сегментоядерных нейтрофилов; 3) увеличение юных нейтрофилов; 4) увеличение моноцитов и лимфоцитов.

46. Значение эритропоэтина заключается в следующем: 1) способствуют образованию пре-ЭЧК; 2) активируют фолиевую кислоту; 3) участвует в синтезе гемоглобина; 4) способствует проникновению железа через мембрану ЭЧК.

47. Значение витамина В12 заключается в следующем: 1) способствуют образованию эритробласта; 2) активируют фолиевую кислоту; 3) способствует образованию ЭЧК; 4) способствует проникновению железа через мембрану ЭЧК.

48. Значение фактора Кастла заключается в следующем: 1) способствует активации фолиевой кислоты; 2) способствует всасыванию витамина В12 из кишечника в кровь; 3) участвует в синтезе гемоглобина; 4) переводит пре-ЭЧК в ЭЧК.

49. Для образования пре-ЭЧК необходимы: 1) фактор Кастла; 2) витамин В12; 3) фолиновая кислота; 4) эритропоэтин.

50. Для перехода пре-ЭЧК в ЭЧК необходимы: 1) фактор Кастла; 2) витамин В12; 3) митотческое деление пре-ЭЧК; 4) эритропоэтин.

51. Для перехода ЭЧК в эритробласт необходимы: 1) фактор Кастла; 2) витамин В12; 3) фолиновая кислота; 4) эритропоэтин.

52. Для перехода эритробласта в ретикулоцит необходимы: 1) фактор Кастла; 2) витамин В12; 3) митотическоое деление эритробласта; 4) эритропоэтин.

53. Для перехода ретикулоцита в эритроцит необходимы: 1) фактор Кастла; 2) время; 3) митотическоое деление ретикулоцита; 4) эритропоэтин.

54. Процентное содержание нейтрофилов ко всем лейкоцитам составляет: 1) 40-60 %;  2) 5-12 %;  3) 50-70 %;  4) 20-35 %.

55. % моноцитов ко всем лейкоцитам составляет: 1) 15-25 %; 2) 60-70 %; 3)10-20 %;  4) 3-9 %.

56. % базофилов по всем лейкоцитам составляет: 1) 2-4 %;  2) 0-1 %; 3)10-15 %; 4) 20-30 %.

57. % эозинофилов ко всем лейкоцитам составляет: 1) 0-5 %; 2)6-12 %; 3)30-40 %;  4) 10-15 %.

58. % лимфоцитов ко всем лейкоцитам составляет: 1) 20-35 %;  2) 1-5 %; 3)60-70 %;  4) 30-50 %.

59. В одном микролитре крови количество лейкоцитов составляет: 1) 2000-3000; 2) 4000-8000; 3) 6000-10000; 4) 15000-20000.

60. Для определения количества лейкоцитов кровь разбавляется с помощью:1) гипертонического раствора ;  2) 0,9 % раствора хлористого натрия ; 3) раствора уксусной кислоты ; 4) раствора соляной кислоты

61. Большая часть лейкоцитов составлена : 1) моноцитами ; 2) лимфоцитами ; 3) нейтрофилами ; 4) эозинофилами

62. ...  функция крови обусловлена наличием в ней антител и фагоцитарной активностью лейкоцитов : 1) трофическая ; 2) защитная ; 3) транспортная ; 4) дыхательная

63. % содержание различных видов лейкоцитов называется ... : 1) лейкоцитарным профилем ;  2) цветным показателем ; 3) лейкоцитарной формулой ; 4) гематокритным числом

64. Образование новых лейкоцитов называется ...: 1) тромбопоэз;  2) лейкопоэз ; 3) лейкоцитоз ; 4) эритропоэз

65. Повышение лейкоцитов преимущественно за счет ... называется лейкоцитозом со сдвигом влево : 1) сегментоядерных нейтрофилов ;  2) лимфоцитов ;  3) моноцитов ; 4) юнных нейтрофилов

66. Повышение лейкоцитов преимущественно за счет ... называется лейкоцитозом со сдвигом вправо:1) сегментоядерных нейтрофилов ; 2) эозинофилов ; 3) палочкоядерных нейтрофилов ; 4) моноцитов

67. Лимфоциты играют важную роль в процессах ... :1) гемостаза  2) гемолиза ; 3) иммунитета ; 4) фибринолиза

68. Агранулоциты, способные к фагоцитозу называются ... : 1) лимфоцитами; 2) нейтрофилами; 3) моноцитами ; 4) тромбоцитами

69. Защитные антитела синтезируют : 1) Т-лимфоциты  2) О-лимфоциты  3) В-лимфоциты  4) эозинофилы

70. О состоянии гуморального иммунитета свидетельствует следующие белки : 1) бетта-глобулины ; 2) фибриноген ; 3) альбумины ; 4) гамма-глобулины

71. В крови здорового мужчины количество гемоглобина составляет : 1) 180-200 г/л ; 2) 80-110 г/л ; 3) 70-90 г/л ; 4) 130-150 г/л

72. В одном микролитре крови здорового мужчины содержится

эритроцитов : 1) 6000-8000                  2) 350000-400000

3) 4400000-5100000            4) 8500000-9000000

73. Основной функцией эритроцитов является : 1) транспорт белков  ;  2) участвуют в процессе пищеварения  ;3) транспорт О2 и СО2 ; 4) участвуют в буферных реакциях

74. Эритроцит со стойкостью 0,5 % разрушается в : 1) 0,6 % растворе хлористого натрия  2) изотоническом растворе 3) гипертоническом растворе; 4) 0,5 % растворе хлористого натрия

75. Эритроцит со стойкостью 0,4 % разрушается в :1) 0,3 %  растворе хлористого натрия 2) 0,45 % растворе хлористого натрия  3) 0,9 % растворе хлористого натрия 4) 3 %  растворе хлористого натрия

76. Для подсчета эритроцитов кровь разбавляется с помощью :1) дистиллированной воды ; 2) гипертонического раствора ; 3) гипо тонического раствора ; 4) раствора уксусной кислоты

77. Для определения количества гемоглобина используется :1) раствор соляной кислоты ;  2) гипотонический раствор ;  3) гипертонический раствор ; 4) раствор щелочи

78. Разрушение оболочки эритроцитов в гипотоническом растворе  называется ...  1) плазмолизом ;  2) осмотическим гемолизом ; 3) химическим гемолизом ; 4) гемостазом

79. В 0,5 % растворе хлористого натрия все эритроциты, стойкость которых ... набухают : 1) 0,5 % ; 2) больше 0,5 % ; 3) 0,5 % и больше ; 4) меньше 0,5 %

80. ... способствует увеличению СОЭ : 1) пойкилоцитоз  ;  2) увеличение вязкости крови ;  3) уменьшение глобулина ; 4) увеличение pH крови

81. В гипертоническом растворе объем эритроцита :1) увеличивается ; 2) уменьшается ; 3) не изменяется

82. В гипотоническом растворе объем эритроцита :1) увеличивается ; 2) уменьшается ; 3) не изменяется

83. В изотоническом растворе объем эритроцитов :1) увеличивается ; 2) уменьшается ; 3) не изменяется

84. Примитивный гемоглобин (НbР) преимущественно отмечается :1) у плода ; 2) у эмбриона ; 3) после рождения

85. Фетальный гемоглобин (НbF) преимущественно отмечается: 1) у плода ; 2) у эмбриона ; 3) после рождения

86. Гемоглобин А (НbA) преимущественно отмечается: 1) у плода ; 2) у эмбриона 3) после рождения
87. СОЭ  повышается  при эритропении, потому  что при этом уменьшается вязкость крови: 1)НВН; 2)ННН; 3)ВВВ; 4)ВНН.

88. Фактор Кастла вырабатывается в желудке, потому что он способствует    всасыванию витамина  В12: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ННН; 4)НВН.

89. Для определения СОЭ кровь смешивают с цитратом натрия, потому  что    он препятствует свертыванию крови: 1)НВН; 2)ННН; 3)ВВН; 4)ВВВ.

90. СОЭ резко увеличивается при воспалительных процессах, потому что в    плазме увеличивается количество глобулинов: 1)ВНН; 2)ВВВ; 3)НВВ; 4)ВНВ.

91. При  эритроцитозе  увеличивается  гематокритное число, потому что    происходит увеличение вязкости крови: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ННВ; 4)НВН.

92. При гиперхромной анемии увеличивается цветной  показатель, потому что при этом уменьшается количество эритроцитов: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)НВВ; 4)ННВ.

93. Эритропоэз  сопровождантся образованием новых эритроцитов, потому    что при этом эритропоэтины действуют на костный мозг: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ННВ; 4) ВВН.

94. При соединении О2 с Нв образуется оксигемоглобин, потому что карбоксигемоглобин в 400 раз прочнее: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ННВ; 4)ННН.

95. При  эритроцитозе  увеличивается гематокритное число, потому  что     при этом увеличивается вязкость крови: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)НВВ; 4)ННН.

96. Эритропоэтины являются  специфическими  регуляторами эритропоэза, потому что они образуются в почках: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)НВН.

18. Группы крови. Групповая, индивидуальная и биологическая совместимость крови. Резус-фактор. Условия конфликта по резус-фактору между организмами матери и плода.

В 1901 г. К. Ландштейнер впервые открыл группы АВО. По этой системе различают четыре группы крови, которые отличаются по наличию или отсутствию агглютиногенов и агглютининов.  Агглютиногены – антигены, с которыми взаимодействуют агглютинины. Антигены – это вещества макромолекулярной природы, несущие признаки чужеродной для организма генетической информации. Агглютиногены находятся в оболочке эритроцита и различают А и В (полисахаридно-аминокислотные комплексы мембраны эритроцитов). Агглютинины (лат. agglutino – склеивать) – антитела, агглютинирующие эритроциты после взаимодействия с антигенами, находящимися на их поверхности. Антитела – специфические вещества (глобулины), образующиеся у теплокровных  животных и человека на введение им различных антигенов и нейтрализующие их вредное действие путем взаимодействия с этими антигенами. Различают два агглютинина – альфа и бета (гамма-глобулины), которые находятся в плазме.

В зависимости от содержания агглютиногенов и агглютининов в крови конкретного человека в системе АВО выделяют 4 основных групп, которые обозначаются римскими цифрами и теми агглютиногенами, которые содержатся в эритроцитах этой группы: 1 (0) – в этой группе агглютиногенов в эритроцитах нет, а в плазме содержатся агглютинины альфа и бета; 11 (А) – в эритроцитах агглютиноген А, в плазме агглютинин бета; 111 (В) – в эритроцитах агглютиноген В, в плазме агглютинин альфа; 1V (АВ) – в эритроцитах агглютиногены А и В, в плазме агглютининов нет. Количество людей с разными группами различна: 1 – 33,5%, 11 – 37,8%, 111 – 20,6% и 1V – 8,1%. Следует отметить, что существуют различные варианты агглютиногенов  А и В. Агглютиноген А существует более, чем в 10 вариантах: А1, А2, А3 и т.д., из которых А1 – сильный антиген, активность остальных убывает в порядке их нумерации. В связи с этим группа А неоднородна – у 88% содержится агглютиноген А1, а у остальных  А2, А3 и т.д.. Это имеет принципиальное значение при определении группы крови: люди, имеющие агглютиногены А2  А3  А4  могут быть приняты за человека с группой I (0). Существуют варианты антигена В – В1, В2  и т.д., но все эти антигены по своей активности равны между собой, поэтому при определении группы крови у людей с группой  111 (В) ошибок не бывает. У людей с группой крови 1V (АВ) также могут встречаться разные агглютиногены, поэтому часть этих  людей может быть определена как человек с группой  111 (В) при условии, что в эритроцитах у них содержится слабый по своей активности агглютиноген А. 

При переливании крови необходимо остерегаться реакции агглютинации – склеивании эритроцитов (рис. 46-48). При реакции антиген-антитело (встрече агглютиногена с соответствующим агглютинином) молекула антитела образует связь между двумя эритроцитами, имеющими соответсвующий агглютиноген. Многократно повторяясь, она приводит к склеиванию большого числа эритроцитов, что может привести к закупорке жизненно важных капилляров и возникает гематрансфузионный шок. Человеку, которому переливают кровь называется реципиентом, а человек, который сдает кровь называется донором. Рассмотрим условия, при которых возникает агглютинация эритроцитов: 1) необходимо встреча одноименных агглютиногенов и агглютининов (например, А и альфа, В и бета); 2) необходима достаточно высокая концентрация агглютининов. Дело в том, что агглютиногены находятся в эритроцитах, поэтому они не разбавляются – их концентрация всегда высокая. Агглютинины находятся в плазме, поэтому могут разбавляться при переливании в крови реципиента. Пороговая концентрация агглютининов при которой происходит реакция агглютинации – это концентрация при разведении 1/13. Таким образом, при разбавлении плазмы донора с плазмой реципиента 1/13 и более, агглютинины донора теряют свои агглютинирующие свойства. При разбавлении плазмы донора с плазмой реципиента меньше 1/13 агглютинирующие свойства агглютининов донора сохраняются и происходит реакция агглютинации. Таким образом, при переливании небольшого объема крови плазма донора значительно разбавляется плазмой реципиента и агглютинины донора теряют свои агглютинирующие свойства. Это правило называется правилом разведения.       Например, если реципиенту II гр., у которого 4 л. крови, перелить 200мл крови I гр. не будет реакции агглютинации. В данном случае плазма донора разбавилась в плазме реципиента в 200/4000, то есть в 1/20. Если этому же реципиенту перелить 400мл крови, тогда разбавление будет в 400/4000, то есть в 1/10 – в этом случае будет реакция агглютинации.

Исходя из правила разведения, I гр. крови можно переливать во все группы; II гр. – во II и IV; III гр. – в III и IV; IV гр. – только в кровь IV группы. Людей с I гр. крови называют универсальными донорами, а людей с IV гр. крови – универсальными реципиентами.

В настоящее время от этого принципа переливания крови практически отказались и для переливания используют только одногруппную кровь. Отказом от классических правил переливания служит две основные причины: 1) при переливании иногруппной крови невозможно переливать донорскую кровь в большом количестве, что бывает необходимым при ряде хирургических операциях; 2) наличие большого количесва подгрупп крови , так как обнаружены несколько вариантов агглютиногенов А и В. Кроме того, в настоящее время известны и другие агглютиногены (кроме системы АВО): M, N, S, P  и другие – всего около 400 агглютиногенов

РЕЗУС-ФАКТОР (СИСТЕМА).

Этот фактор был открыт К.Ландштейнером и А. Винером (1937-1940 гг.) в результате иммунизации кроликов кровью обезьян – макак-резусов. В настоящее время выявлено много антигенов этой природы, поэтому более правильно говорить о  резус-системе. Наиболее активными в антигенном отношении является антиген D, в меньшей степени С и Е,  еще в меньшей степени – d, с, е. Все эти антигены находятся в эритроцитах. Оказалось,  не все люди содержат эти антигены. Человек считается резус-положительным, если в его эритроцитах обнаруживается наиболее активный антиген – D. Среди европейцов таких людей – 86%, у представителей монгольской расы – 100%. У аборигенов Австралии в эритроцитах не выявлен ни один представитель системы резус. Такой вариант называют резус-нуль. Если резус-положительную кровь перелить резус-отрицательному реципиенту, то в его организме образуются антирезус-агглютинины. При повторном переливании этому человеку резус-положительной крови произойдет реакция агглютинация эритроцитов, содержащих резус-фактор.

РЕЗУС-НЕСОВМЕСТИМОСТЬ В СИСТЕМЕ МАТЬ-ПЛОД

Следует отметить, что каждая 10-я женщина резус-отрицательная. Если у матери с резус-отрицательной кровью развивается резус-положительный плод, то при первой беременности вероятность иммунизации матери эритроцитами плода зависит от объема проникающих в русло матери этих эритроцитов. Обычно до 8-й недели эритроциты не способны проходить плацентарный барьер, в последующие недели беременности они в небольших количествах могут проникать в русло матери. Значительное поступление эритроцитов плода в организм матери наблюдается в период родовой деятельности. Ответ материнского организма зависит от объема  проходящих эритроцитов: если входят малые количества, то развивается толерантность, материнский организм не синтезирует антитела к резус-фактору. Если проходят большие количества (более 0,1-0,5 мл), то вырабатываются антитела – резусагглютинины, которые проникают через плаценту и вызывают внутрисосудистый гемолиз эритроцитов плода. Обычно при первой беременности до родов массивного проникновения эритроцитов не происходит, поэтому антитела появляются лишь после родов, вызывая агглютинацию за счет перехода из материнского молока в организм ребенка. При повторной беременности (если не было иммунопрофилактики) за счет клеток-памяти продукция антител идет интенсивнее. У 10% резус-отрицательных женщин беременность протекает без образования антител. Самые ранние признаки резус-конфликта при первой беременности – после 24 недель.

С целью иммунопрофилактики Р. Финн с соавт. (1961) предложили вводить женщине сразу же после родов или аборта в первые 72 часа анти-D антитела в дозе 250-300 мкг. Эта доза нейтрализует 30 мл крови плода. Попадающей при родах в материнский кровоток. Предполагают следующие механизмы действия D-антител: 1) образуется комплекс антигена D с анти-D, в результате чего этот комплекс выводится из организма, поэтому антигены D не успевают иммунизировать мать; 2) вводимые антитела блокируют антигенчувствительность Т-хелперов и предотвращают иммунизацию; 3) вводимые антитела активируют Т-супрессоры. Выраженный резус-конфликт возникает лишь при высокой концентрации антирезус-агглютининов. Чаще всего, первый ребенок рождается без осложнений. Опасность резус-конфликта нарастает при повторных беременностях.

При переливании крови необходимо определить группу крови реципиента и провести некоторые пробы на совместмость. Для определения группы крови используют стандартные сыворотки I, II, III групп, которые соответственно содержат агглютинины альфа и бета, бета, альфа (рис. 42-45). С этой целью используют чашки Петри, где в специальные луночки капают стандартные сыворотки, затем в каждую луночку добавляют по одной капле исследуемой крови и смешивают специальной стеклянной палочкой: если при этом нигде не будет реакции агглютинации, следовательно в эритроцитах исследуемой крови нет агглютиногенов системы АВО, то есть исследуемая кровь I гр.; если реакция агглютинации произойдет в сыворотке I и II групп, следовательно в эритроцитах исследуемой крови есть агглютиноген В, то есть исследуемая кровь III гр.; если реакция агглютинации произойдет в сыворотке I и III групп, следовательно в исследуемой крови есть агглютиноген А, то есть исследуемая кровь II гр.; если реакция агглютинации произойдет во всех  сыворотках, следовательно в исследуемой крови имеются агглютиногены А и В, то есть исследуемая кровь IVгр. 

После определения группы крови, определяют следующие пробы на совместимость: 1) резус-совместимость – для этого используют стандартные сыворотки, в которых содержатся резус-агглютинины (антитела для резус-фактора). Если после добавления капли исследуемой крови к такой сыворотке происходит реакция агглютинации, следовательно в эритроцитах исследуемой крови есть резус-фактор, то есть исследуемая кровь резус-положительная; 2) индивидуальную совместимость – для этого берут сыворотку реципиента (больного) и к ней добавляют каплю донорской крови. Если после добавления крови донора к сыворотке реципиента не происходит реакции агглютинации, значит донорская кровь совместима с  кровью данного реципиента; 3) биологическую совместимость – для этого реципиенту переливают  трижды по 25мл донорской крови. После каждого раза спрашиваем у реципинта его самочувствие. Если реципиент не предъявляет никаких жалоб, то донорская кровь биологически совместима и ее можно переливать. Если после дробного переливания реципиент жалуется на головные боли или боли (тяжесть) в пояснице, тогда донорская кровь биологически не совместима.

Вопросы для повторения:

1. Группы крови определяются по наличию или отсутствию: 1) агглютиногенов в эритроцитах; 2) глобулинов плазмы; 3) агглютининов плазмы; 4) фибриногена.

2. Агглютиногены – это белки, которые находятся в: 1) плазме; 2) сыворотке; 3) эритроцитах; 4) тромбоцитах.

3. Агглютинины – это белки, которые находятся в: 1) плазме; 2) сыворотке; 3) эритроцитах; 4) тромбоцитах.

4. Различают следующие виды агглютиногенов: 1) А; 2) альфа; 3) В; 4) бета 

5. Различают следующие виды агглютининов: 1) А; 2) альфа; 3)  В; 4) бета 

6. В I группе крови находятся: 1) только агглютиногены; 2) только агглютинины; 3) агглютиногены и агглютинины; 4) альбумины и глобулины.

7. Во II группе крови находятся: 1) только агглютиногены; 2) только агглютинины; 3) агглютиногены и агглютинины; 4) альбумины и глобулины.

8. В III группе крови находятся: 1) только агглютиногены; 2) только агглютинины; 3) агглютиногены и агглютинины; 4) альбумины и глобулины.

9. В IV группе крови находятся: 1) только агглютиногены; 2) только агглютинины; 3) агглютиногены и агглютинины; 4) альбумины и глобулины.

10. В I группе находятся: 1) А и бета; 2) 0 и альфа; 3) В и альфа; 4) А и В

11. Во II группе находятся: 1) А и бета; 2) 0 и альфа; 3) В и альфа; 4) А и В

12. В III группе находятся: 1) А и бета; 2) 0 и альфа; 3) В и альфа; 4) А и В

13. В IV группе находятся: 1) А и бета; 2) 0 и альфа; 3) В и альфа; 4) А и В

14. Формула I группы крови: 1) АВ(0); 2) А(бета); 3) 0(альфа, бета); 4) В(альфа).

15. Формула II группы крови: 1) АВ(0); 2) А(бета); 3) 0(альфа, бета); 4) В(альфа).

16. Формула III группы крови: 1) АВ(0); 2) А(бета); 3) 0(альфа, бета); 4) В(альфа).

17. Формула IV группы крови: 1) АВ(0); 2) А(бета); 3) 0(альфа, бета); 4) В(альфа).

18. Для определения группы крови необходимо: 1) сыворотка I группы; 2) сыворотка III группы; 3) сыворотки I, II и III групп; 4) кровь I группы.

19. Реакция агглюцинации эритроцитов – это: 1) склеивание форменных элементов крови; 2) склеивание агглютиногенов с агглютининами; 3) склеивание эритроцитов; 4) склеивание эритроцитов с тромбоцитами.

20. Для возникновения реакции агглютинации: 1) достаточно встреча одноименных агглютиногенов с агглютининами (В с бетта, А с альфа); 2) необходимо встреча одноименных агглютиногенов с агглютининами (В с бетта, А с альфа); 3) высокая концентрация агглютининов; 4) высокое содержание фибриногена.

21. При переливании крови у реципиента происходит разбавление: 1) агглютиногенов реципиента; 2) агглютининов донора;  3) агглютининов реципиента;  4) агглютиногенов донора.

22. При переливании 100 мл I группы крови человеку с IV происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

23. При переливании 100 мл I группы крови человеку со II происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

24. При переливании 100 мл II группы крови человеку с IV происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

25. При переливании 100 мл III группы крови человеку с IV происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

26. При переливании 100 мл III группы крови человеку со  II происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

27. При переливании 100 мл IV  группы крови человеку с III происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

28. При переливании 500 мл I группы крови человеку с IV происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

29. При переливании 500 мл I группы крови человеку со II происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

30. При переливании 500 мл II группы крови человеку с IV происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

31. При переливании 500 мл III группы крови человеку с IV происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

32. При переливании 500 мл III группы крови человеку со  II происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

33. При переливании 500 мл III группы крови человеку с  I происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

34. При переливании 500 мл IV  группы крови человеку с  I происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

35. При переливании 500 мл I группы плазмы человеку с IV происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

36. При переливании 500 мл I группы плазмы человеку со II происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

37. При переливании 500 мл I группы плазмы человеку с III происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

38. При переливании 500 мл IV  группы плазмы человеку с III происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

39. При переливании 500 мл I группы эритроцитарной массы человеку с IV происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

40. При переливании 500 мл I группы эритроцитарной массы человеку со II происходит: 1) агглютинация эритроцитов донора; 2) агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) реакция агглютинации эритроцитов донора и реципиента.

41. К резус антигену относится: 1) D антиген; 2) агглютиноген А; 3) С антиген; 4) агглютиноген В.

42. Резус положительная кровь содержит: 1) агглютиногены А и В; 2) антиген D; 3) агглютиноген В; 4) не содержит антигена D.

 Резус отрицательная кровь содержит: 1) агглютиногены А и В; 2) антиген D; 3) агглютиноген В; 4) не содержит антигена D.

43. Человек считается резус положительным, если в его крови обнаруживается: 1) агглютиноген А и В; 2) антиген D; 3) антиген С; 4) только агглютиноген А.

44. Человек считается резус отрицательным, если в его крови обнаруживается: 1) агглютиноген А и В; 2) антиген D; 3) антиген С; 4) только агглютиноген А.

45. При первичном переливании резус положительной крови реципиенту с резус отрицательной кровью происходит: 1) реакция агглютинация эритроцитов донора; 2) реакция агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) образуются резус агглютинины.

46. При вторичном переливании резус положительной крови реципиенту с резус отрицательной кровью происходит: 1) реакция агглютинация эритроцитов донора; 2) реакция агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) образуются резус агглютинины.

47. При вторичном переливании резус отрицательной крови реципиенту с резус отрицательной кровью происходит: 1) реакция агглютинация эритроцитов донора; 2) реакция агглютинация эритроцитов реципиента; 3) нет реакции агглютинации; 4) образуются резус агглютинины.

48. Если у матери с резус положительной кровью плод с резус отрицательной кровью: 1) может произойти реакция агглютинация эритроцитов плода; 2) может произойти реакция агглютинация эритроцитов матери; 3) у матери образуются резус агглютинины; 4) у плода образуются резус агглютинины

49. Если у матери с резус отрицательной кровью плод с резус положительной кровью: 1) может произойти реакция агглютинация эритроцитов плода; 2) может произойти реакция агглютинация эритроцитов матери; 3) у матери образуются резус агглютинины; 4) у плода образуются резус агглютинины

50. Если у матери с резус отрицательной кровью плод с резус положительной кровью может произойти реакция агглютинация эритроцитов плода: 1) во время беременности; 2) во время родов; 3) после родов; 4) не будет реакции агглютинации у плода.

51. Если у матери с резус положительной кровью плод с резус отрицательной кровью может произойти реакция агглютинация эритроцитов плода: 1) во время беременности; 2) во время родов; 3) после родов; 4) не будет реакции агглютинации у плода.

52. Резус фактор можно определить при помощи: 1) агглютининов альфа и бета; 2) стандартной сывороткой I, II, III групп крови; 4) резус агглютининов.

53. Реакция агглютинации эритроцитов происходит при следующем разбавлении агглютининов: 1) 1/15; 2) 1/10; 3) 1/5; 4) 1/13.

54. Реакция агглютинации эритроцитов происходит при следующем разбавлении агглютининов: 1) 1/15; 2) 1/20; 3) 1/5; 4) 1/13.

55. При добавлении крови II группы в сыворотку ...  происходит реакция  агглютинации :1) только I группы  ;  2) только III группы  ;  3) IV группы  ;  4) I и III группы

56. При переливании 100 мл. II группы  крови в III  роисходит  реакция агглютинация ...  : 1) только эритроцитов донора ; 2) только эритроцитов рециплента ; 3) тромбоцитов ; 4) эритроцитов донора и рециплента

57. При добавлении IV группы крови в сыворотку ...  происходит реакция агглютинации :1) Iгруппы ; 2) II группы ; 3) III группы ; 4) I, II и III группы

58. При добавлении III группы крови в сыворотку ... происходит реакция агглютинации :1) I группы ; 2) III группы ; 3) I и II группы ; 4) II группы

59. Агглютинины входят в следующую составную часть крови : 1) эритроциты    2) лейкоциты   3) тромбоциты    4) плазму

60. Плазму I группы в неограниченном количестве можно переливать  человеку, имеющему :1) любую группу крови    2) кровь I группы 3) кровь IV группы       4) кровь II группы

61. Человеку,  имеющему I группу крови,  можно в небольшом  количестве (до 150 мл.) переливать : 1) любую группу крови   2) кровь IV группы 3) кровь I группы       4) кровь II группы

62. Человеку,  имеющему II группу крови,  можно в небольшом количестве (до 100 мл.) переливать :  1) кровь IV группы        2) кровь I группы  3) кровь III группы       4) любую группу крови

63. Резус-антиген входит в состав :1) плазмы ; 2) лейкоцитов ; 3) эритроцитов ; 4) тромбоцитов

64. Резус-агглютинин может входить в состав :1) эритроцитов ; 2) плазмы ; 3) лейкоцитов ; 4) тромбоцитов

65. При переливании I группы крови в III может произойти :1) агглютинация только эритроцитов  донора  ;  2)  толькоэритроцитов реципиента  ; 3) эритроцитов донора и реципиента  ;  4) агрегация тромбоцитов

66. При первичном переливании резус положительной крови в резус  отрицательную происходит :1) агглютинация эритроцитов донора ;  2) агглютинация эритроцитов  реципиента ; 3) реакция агглютинация эритроцитов донора и реципиента ; 4) образование резус агглютининов

67. При  вторичном переливании резус положительной крови в резус отрицательную происходит : 1) агглютинация эритроцитов донора ;  2) агглютинация эритроцитов рециплента ; 3) реакция агглютинация эритроцитов донора и реципиента ; 4) образование резус агглютининов

68. При переливании 500 мл. крови  I группы во II-ю происходит реакция агглютинация : 1) эритроцитов донора  ; 2) эритроцитов реципиента ; 3) тромбоци тов ; 4) лейкоцитов

69. При переливании 500 мл.  крови  IV группы во II-ю происходит реак ция агглютинации : 1) эритроцитов донора ;  2) эритроцитов реципиента ; 3) тромбоцитов ; 4) лейкоцитов

70. При переливании 500 мл.  эритроцитов I группы во  II-ю  происходит реакция агглютинации :  1) только эритроцитов донора ; 2) только эритроцитов реципиента ; 3) эритроцитов донора и реципиента ; 4) нет агглютинации

71. При переливании 500 мл.  эритроцитов IV группы в III-ю  происходит реакция агглютинация : 1) только эритроцитов донора ; 2) только эритроцитов реципиента; 3) эритроцитов донора и рецепиента ; 4) тромбоцитов реципиента

72. В сыворотке III группы содеожится : 1) А и альфа  ;  2) В  ;  3) альфа  ;  4) А и бета

73. При  переливании  одногруппной  резус совместимой крови возникает   гемотрансфузионный шок, потому что при этом не происходит реакция    агглютинация: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ННН; 4)ВНВ.

74. При  добавлении  крови I группы в сыворотку III группы происходит    реакция агглютинация, потому  что происходит встреча  одноимённых    агглютиногенов и агглютининов: 1)ННВ; 2)ННН; 3)НВВ; 4)ВНН.

75. При переливании 100 мл. крови I группы человеку с IV группой происходит реакция агглютинация эритроцитов,  потому  что  при  этом    агглютинины альфа и бетта  встречаются с агглютиногенами А и В: 1)НВВ; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ННН.

76. При переливании 400 мл. крови I группы человеку с IV группой происходит агглютинация эритроцитов донора, потому что при этом агглютинины альфа и бетта встречаются с агглютиногенами А и В: 1)ННВ; 2)НВВ; 3)ВНН; 4)ННН.

77. При  переливании  100 мл.  крови III группы человеку с IV группой    произойдёт склеивание эритроцитов донора, потому  что агглютинины    альфа  встречаются с агглютиногенами В: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ННВ; 4)НВВ.

78. При  переливании  100 мл.  крови III группы человеку с IV группой   произойдёт агглютинация эритроцитов реципиента, потому что происходит встреча агглютинина альфа  с агглютиногеном А: 1)ВВН; 2)НВВ; 3)ВВВ; 4)ННН.

79. При  первичном переливании резус несовместимой крови у реципиента    образуются агглютинины, потому что к нему попадает чужеродный белок (агглютиноген): 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)НВВ; 4)ВВН.

80. При  переливании  100 мл.  крови IV группы человеку со II группой    реакции агглютинации нет, потому  что при этом происходит встреча    одноимённых агглютиногенов и агглютининов: 1)ВНН; 2)НВН; 3)ВВН; 4)ННВ.

81. При  встрече  одноимённых агглютиногенов и агглютининов не всегда    происходит реакция агглютинация, потому что агглютиногены способны разбавляться: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ННВ.

82. При  переливании  100 мл.  III группы крови человеку с IV группой    агглютинация эритроцитов не происходит, потому что агглютиноген В    разбавляется в крови реципиента: 1)НВВ; 2)ННВ; 3)ННН; 4)ВНВ.

83. При  переливании  100  мл.  II группы крови человеку с IV группой    агглютинация эритроцитов  не  происходит,  потому что агглютинины    бета разбавляются в крови реципиента: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)НВВ; 4)ННН.

84. Агглютинин альфа всегда  способствует  агглютинации  эритроцитов,    содержащих агглютиноген А, потому что они способны разбавляться в    крови реципиента: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)НВН; 4)ННВ.

85. При  переливании  500  мл.  крови I группы человеку со II группой    происходит склеивание эритроцитов донора, потому  что они не  содержат агглютиногенов: 1)ВНН; 2)НВН; 3)ННН; 4)НВВ.

86. При переливании 500 мл.  плазмы IV группы человеку II группы происходит реакция агглютинация эритроцитов, потому  что в плазме IV группы нет агглютининов: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)НВН; 4)ННН.

87. При переливании 400 мл.  крови IV группы человеку со  II  группой    происходит агглютинация только эритроцитов донора, потому  что во    II группе есть только агглютинин бетта: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

88. При переливании 400 мл.  ... крови во II группу происходит реакция

    агглютинация эритроцитов :

     А. I группы           1) реципиента ; 2) донора  ;

     Б. III группы         3) реципиента и донора  ;

     В. IV группы          4) нет агглютинации

89. При переливании 100 мл.  ... крови в III группу происходит реакция

    агглютинации эритроцитов :

     А. I группы           1) рециплента  ; 2) донора ;

     Б. II группы          3) реципиента и донора  ;

     В. IV группы          4) нет агглютинации

90. Групповая принадлежность определяется наличием факторов в :

     А. Плазме             1) агглютиногенов и агглютининов

     Б. Эритроцитах        2) агглютиногенов

                           3) агглютининов

19. Понятие о гемостазе: сосудисто-тромбоцитарный и
                                коагуляционный. Механизмы и стадии свертывания. 

                                Плазменные и тромбоцитарные факторы. Значение сосудистого 

                                эндотелия и субэндотелия в поодержании жидкого состояния 

                                крови. Фибринолитическая система крови.

Свертывание крови (гемокоагуляция) является защитным механизмом организма, направленным на сохранение крови в сосудистой системе. В результате свертывания кровь из жидкого состояния переходит в желеобразный сгусток за счет превращения фибриногена (растворимого в воде белка плазмы) в фибрин (не растворимый в воде белок). Первые шаги по раскрытию механизма свертывания крови дерптским физиологом А.А. Шмидтом (1863-1864). Он обнаружил некоторые факторы свертывания, признал ферментативную природу реакций и их фазность. По современным представлениям в процессе свертывания крови принимают участие много факторов: плазменные, тромбоцитарные, сосудистого эндотелия и субэндотелия, а также форменные элементы. 

Плазменные факторы, или прокоагулянты находятся в плазме и обозначаются римскими цифрами. В настоящее время выделено 15 факторов: I – фибриноген; II- протромбин; III – тканевой тромбопластин; IV – ионы кальция; V – проакцелерин; VI – Ас-глобулин; VII – конвертин; VIII – антигемофильный глобулин А; IХ - антигемофильный глобулин В, или фактор Кристмасса; Х – фактор Стюарта-Прауэра; ХI – антигемофильный глобулин С, или плазменный предшественник протромбиназы; ХII – фактор Хагемана, или контакта; ХIII – фибринстабилизирующий фактор; ХIV – фактор Флетчера (прокалликреин); ХV – фактор Фитцжеральда-Фложе (кининоген). 

Тромбоцитарные факторы обозначаются арабскими цифрами. В настоящее время известно 12 – основные из них приведены выше. 

Сосудистый эндотелий синтезирует ряд веществ, препятствующих свертыванию крови: 1) активатор плазминогена – превращает плазминоген в плазмин (фибринолизин); 2) простоциклин ПГИ2 – ингибитор агрегации тромбоцитов; 3) антитромбин-III – самый мощный антикоагулянт – он ингибирует активность всех факторов внутреннего механизма образования протромбиназы, а также активизирует гепарин (в его отсутствии гепарин не проявляет свой эффект); 4) АДФазу, которая регулирует количество АДФ в крови необходимого для свертывания крови. Помимо этих факторов на поверхности сосудистого эндотелия сорбируется гепарин и тем самым препятствует тромбообразованию. 

Сосудистый субэндотелий синтезирует факторы, которые способствует коагуляции крови: 1) колаген-активатор тромбоцитов – способствует агрегации тромбоцитов; 2) фактор Хагемана – от активности которого зависит процесс коагуляции. Форменные элементы участвуют в сосудисто-тромбоцитарном гемостазе.

В ответ на повреждение сосуда развертываются два последовательных процесса – сосудисто-тромбоцитарный гемостаз и коагуляционный гемостаз (ферментативное свертывание). 

Сосудисто-тромбоцитарный гемостаз. При повреждении сосуда происходит образование тромба, чему способствуют свойства субэндотелия. Одновременно, в ответ на повреждение сосуда возникает спазм (сокращение) гладких мышц под влиянием серотонина. Все это уменьшает кровоток из поврежденного сосуда. Благодаря адгезивно-агрегационной функции тромбоцитов в местах повреждения сосудистой стенки образуется тромбоцитарная пробка, которая осуществляется в три фазы: 1) происходит адгезия (прилипание) тромбоцитов к базальной мембране – этому способствует колаген-активатор; 2) обратимая агрегация – скручивание и склеивание тромбоцитов и образование конгломератов из 10-20 тромбоцитов, которые приклеиваются к месту повреждения.  3) необратимая агрегация тромбоцитов, при которой тромбоциты теряют свою структурность и склеиваются в гомогенную массу, образуя пробку, непроницаемую для плазмы крови. Эта реакция происходит под действием тромбина, разрушающего мембрану тромбоцитов, что ведет к выходу из них серотонина, гистамина, ферментов и факторв свертывания крови. Освобождение факторов дает начало коагуляционному гемостазу. В целом тромбоцитарная пробка формируется в пределах 1-3 минут (на адгезию тромбоцитов – 3-10с). Этому процессу способствуют коллаген, АДФ, адреналин, тромбин, серотонин. Тормозит этот процесс – простациклин ПГИ2. После образования тромбоцитарной пробки освобождаются тромбоцитарные факторы, и происходит гемокоагуляция – ферментативное свертывание кровию. 

Коагуляционный гемостаз. Этот процесс заключается в ферментативном превращении фибриногена в фибрин, в результате чего образуется кровяной сгусток, закупоривающий выход из сосуда. Коагуляционный гемостаз осуществляется в 4 фазы: 

1 фаза – это образование активного ферментного комплекса, который раньше назывался тромбопластином, а в настоящее время – протромбиназой. Это наиболее длительный процесс коагуляции и может протекать в тканях (внешний механизм образования протромбиназы) и внутри сосуда (внутренний механизм образования протромбиназы). При внешнем механизме в результате взаимодействия крови с тканью в тканях активируется тканевой тромбопластин (III). Вместе с VII и IV он активирует Х. Затем активный Х взаимодействует с V и с фосфолипидами тканей или плазмы, в результате чего образуется протромбиназа  (тканевой тромбопластин, или тромбокиназа). Внутренний механизм образования протромбиназы сводится также к активации Х, который соединяется с V и с фосфолипидами, образуя протромбиназу (кровяной тромбопластин). В данном механизме активация Х идет иначе: вначале происходит активация ХII под влиянием контакта крови с участком повреждения и при воздействии ХIV. Активный ХII совместно с ХV активирует ХI. Активный ХI совместно с IV активирует IХ, который активирует VIII. Активный VIII осуществляет активацию Х. 

2 фаза – это образование тромбина из протромбина под влиянием протромбиназы. Этот процесс осуществляется очень быстро (2-5с.). Эта фаза протекает с участием факторов IV, V, Х, а также 1 и 2 тромбоцитарных факторов.

3 фаза – это образование фибрина. Под влиянием тромбина  от фибриногена отщепляются фибринопептиды В и А и образуется фибрин-мономер. Затем с участием ионов кальция из него образуется фибрин-полимер пока еще растворимый в воде. На третьем этапе при участии ХIIIф и фибриназы тканей, тромбоцитов и эритроцитов происходит образование окончательного (нерастворимого) фибрина. Фибриназа образует прочные пептидные связи между соседними молекулами фибрина-полимера, что увеличивает его прочность и устойчивость к фибринолизу. В фибриновых нитях задерживаются форменные элементы крови – формируется кровяной сгусток (тромб), который уменьшает или полностью прекращает кровопотерю. В этой фазе принимают также участие 3 и 4 тромбоцитарные факторы. 

4 фаза – ретракция сгустка крови (уплотнение) – спустя некоторое время после образования сгустка, он начинает уплотняться. Этот процесс протекает с участием 6 тромбоцитарного фактора (белок – тромбостенин) и ионов кальция. В результате ретракции тромб плотнее закрывает поврежденный сосуд и сближает края раны. 

Затем активизируется противосвертывающая система, происходит фибринолиз – постепенное ферментативное растворение образовавшегося фибрина. Этот процесс начинается одновременно с ретракцией сгустка и в результате этого восстонавливается просвет закупоренного сосуда. Расщепление фибрина происходит под влиянием плазмина (фибринолизина), который находится в плазме в виде профермента плазминогена, активирование которого происходит под влиянием активатора плазминогена.

Нарушение процесса свертывания крови происходит при недостатке или отсутствии какого-либо фактора, участвующего в гемостазе. Например, наследственное заболевание гемофилия (несвертываемость крови), которое встречается только у мужчин и характеризуется частыми и длительными кровотечением. Это заболевание обусловлено дефицитом VIII  и IХ факторов.

Свертывание крови может протекать под влиянием факторов, ускоряющих и замедляющих этот процесс. 

Факторы, ускоряющие процесс свертывания:

разрушение форменных элементов крови и клеток тканей (увеличивает выход      факторов, участвующих в свертывании крови; 

ионы кальция (участвуют во всех фазах свертывания крови);

тромбин;

витамин К (участвует в синтезе протромбина);

тепло (свертывание крови является ферментативным процессом);

адреналин (усиливает высвобождение фосфолипидов из форменных элементов);

Факторы, замедляющие свертывание крови:

устранение механических повреждений форменных элементов крови; 

цитрат натрия (осаждает ионы кальция);

гепарин (блокирует фазу перехода протромбина в тромбин и фибриногена в фибрин);

гирудин (фермент в слюне пиявок – блокирует переход фибриногена в фибрин);

понижение температуры;

плазмин.

Противосвертывающая система крови. К противосвертывающей системе крови относятся вещества, которые растворяют тромб и вещества, препятствующие свертыванию крови – антикоагулянты.


Антикоагулянты естественного происхождения бывают двух видов: первичные и вторичные. Первичные антикоагулянты находятся в крови до начала свертывания – гепарин, антитромбин-III, антитрипсин, антитромбопластины. Антитромбин-III – это самый мощный антикоагулянт, который содержится в крови 0,3 - 0,4 г/л. Он ингибирует активность всех факторов внутреннего механизма образования протромбиназы. Гепарин вырабатывается в печени, в базофилах и тучных клетках. В норме его концентрация – 30 - 70 мг/л. Гепарин активирует антитромбин-III и совместно с ним обеспечивает мощный противосвертывающий эффект. Вторичные антикоагулянтя, которые образуются в процессе свертывания крови и в период фибринолиза – антитромбин-I, или фибрин, продукты деградации фибрина, производные фибриногена (фибринопептиды А и В) плазмин. Фибрин активно адсорбируетна себе и инактивирует тромбин и препятствует дальнейшему превращению фибриногена в фибрин. Продукты деградации фибрина и производные фибриногена обладают таким же механизмом. Плазмин, или фибринолизин разрушает фибрин. Плазмин находится в неактивной форме – в виде плазминогена в концентрации 210 мг/л. Переход в активную форму осуществляется за счет активатора плазминогена.

Для практических целей используются искусственные антикоагулянты, которые по своему механизму действия различают два вида: прямые и непрямые. 

Прямые антикоагулянты непосредственно препятствуют свертыванию крови, например, цитрат натрия. Это вещество осаждает ионы кальция, поэтому прекращается ферментативное свертывание крови, так как ионы кальция участвуют во всех стадиях коагуляционного гемостаза. Кровь с цитратом натрия называют цитратная кровь, она не свертывается. Цитрат натрия используют для стабилизации донорской крови. 

Непрямые антикоагулянты действуют на органы и препятствуют синтезу в этих органах прокоагулянтов, например, дикумарин, пелентан. Эти вещества действуют на печень и препятсвуют синтезу протромбина, который участвует в образовании тромбина.

В нормальных условиях кровь в сосудах всегда находится в жидком состоянии, хотя условия для образования внутрисосудистых тромбов существуют постоянно. Поддержание жидкого состояния крови осуществляется за счет свертывающей и противосвертывающей системы. 

В настоящее время выделяют две противосвертывающие системы: первая и вторая. Первая противосвертывающая система (ППС) осуществляет нейтрализацию тромбина в циркулирующей крови. Это осуществляется антикоагулянтами, которые постоянно находятся в крови, поэтому ППС функционирует постоянно. К ним относятся следующие вещества: фибрин (адсорбирует часть тромбина); антитромбины (препятствуют превращению протромбина в тромбин); гепарин (блокирует переход протромбина в тромбин, а также фибриногена в фибрин); продукты лизиса (разрушения) фибрина (тормозят образование протромбиназы). При быстром нарастании тромбина в крови ППС не может предотвратить образование внутрисосудистого тромба. В этом случае в действие вступает вторая противосвертывающая систем (ВПС), которая обеспечивает жидкое состояние крови рефлекторно-гуморальным путем. Резкое повышение тромбина приводит к раздражению сосудистых хеморецепторов. Импульсы от них поступают в ретикулярную формацию продолговатого мозга, а затем по эфферентным путям в ретикулоэндотелиальную систему (печень, легкие и др.). В кровь выделяется гепарин и вещества, стимулирующие фибринолиз (активатор плазминогена).


Регуляция свертывания крови – осуществляется нейрогуморальным механизмом. Возбуждение симпатического отдела АНС  приводит к значительному ускорению свертывания крови – гиперкоагуляции. Основная роль в этом механизме принадлежит адреналину и норадреналину: а) происходит высвобождение из сосудистой стенки тромбопластина, который быстро превращается в тканевую протромбиназу, происходит активация ХII фактора, который запускает механизм образования протромбиназы; б) активируются  тканевые липазы, которые расщепляют жиры, что приводит к увеличению жирных   кислот  в  крови  (они  обладают  тромбопластической активностью);  в) усиливает высвобождение фосфолипидов из форменных элементов крови, особенно из эритроцитов. Следует отметить, что при раздражении блуждающего нерва из стенок сосудов выделяются вещества, аналогичные тем, что выделяются при действии адреналина и норадреналина. Таким образом, в процессе эволюции в системе гемокоагуляции сформировалась одна приспособительно-защитная реакция – гиперкоагулемия, направленная на срочную остановку кровотечения. В связи с вышеизложенным можно говорить о том, что первичной гипокоагуляции не существует, она вторична и развивается после первичной гиперкоагуляции.

Вопросы для повторения:

1. При свертывании крови происходит: 1) увеличение количества глобулинов в плазме: 2)  переход крови из жидкого состояния в желеобразный сгусток; 3) превращение фибриногена в фибрин; 4) превращение протромбиназы в тромбин.

2. При свертывании крови происходит: 1) увеличение количества протромбина в   плазме: 2) превращение протромбина в фибрин; 3) превращение фибриногена в фибрин; 4) превращение протромбиназы в тромбин.

3. При свертывании крови происходит: 1) увеличение количества протромбина в плазме: 2) превращение протромбина в тромбин; 3) превращение фибриногена в фибрин; 4) повышение активности фибринолитической системы.

4. Различают следующие стадии коагуляционного гемостаза: 1) образование протромбина; 2) образование фибрина; 3) синтез фибриногена; 4) образование плазмина.

5. Различают следующие стадии коагуляционного гемостаза: 1) синтез протромбина; 2) образование протромбиназы; 3) синтез фибриногена; 4) образование плазмина.

6. Различают следующие стадии коагуляционного гемостаза: 1) образование тромбоцитарного гвоздя; 2) образование протромбиназы; 3) синтез фибриногена; 4) агрегации тромбоцитов.

7. Отмечается следующая последовательность стадий коагуляционного гемостаза: 1) образование протромбина, тромбина и фибриногена; 2) образование тромбина, протромбиназы и фибрина; 3) образование протромбиназы, тромбина и фибрина; 4) агрегация тромбоцитов, образование протромбиназы, тромбина и фибрина.

8. Плазменные факторы свертывания крови обозначаются: 1) заглавными латинскими буквами; 2) римскими цифрами; 3) арабскими цифрами; 4) прописными латинскими буквами.

9. Тромбоцитарные факторы свертывания крови обозначаются: 1) заглавными латинскими буквами; 2) римскими цифрами; 3) арабскими цифрами; 4) прописными латинскими буквами.

10. Сосудистый эндотелий: 1) способствует коагуляционному гемостазу; 2) способствует свертыванию крови; 3) препятствует свертыванию крови; 4) синтезирует вещества, относящиеся к фибринолитической ситеме крови.

11. Сосудистый субэндотелий: 1) способствует коагуляционному гемостазу; 2) способствует свертыванию крови; 3) препятствует свертыванию крови; 4) синтезирует вещества, относящиеся к фибринолитической ситеме крови.

12. Сосудистый эндотелий синтезирует: 1) XII плазменный фактор; 2) антитромбин-III; 3) плазминоген; 4) плазмин.

13. Простоциклин – это вещество, которое: 1) синтезируется сосудистым эндотелием; 2) активирует гепарин; 3) препятствует свертыванию крови; 4) способствует агрегации тромбоцитов.

14. Антитромбин-III – это вещество, которое: 1) синтезируется сосудистым эндотелием; 2) активирует гепарин; 3) препятствует свертыванию крови; 4) препятствует агрегации тромбоцитов.

15. Активатор плазминогена – это вещество, которое: 1) синтезируется сосудистым эндотелием; 2) активирует гепарин; 3) препятствует свертыванию крови; 4) способствует образованию фибринолизина.

16. АДФ-аза – это фермент, который: 1) синтезируется сосудистым эндотелием; 2) регулирует количество АДФ; 3) препятствует свертыванию крови; 4) способствует образованию плазмина..

17. К фибринолитической системе относится: 1) гепарин; 2) цитрат натрия; 3) активатор плазминогена; 4) ионы кальция.  

18. Факторы, участвующие в свертывании крови: 1) ионы кальция и цитрат натрия; 2) гепарин, протромбин, фибриноген; 3) фибриноген и тромбин; 4) протромбиназа и Ас-глобулин.

19. Факторы, участвующие в свертывании крови: 1) ионы кальция и протромбиназа; 2) пелентан, протромбин, фибриноген; 3) фибриноген и тромбин; 4) фибрин стабилизирующий фактор и Ас-глобулин.

20. Факторы, участвующие в свертывании крови: 1) VIII, X,  XV; 2) АДФ-аза, протромбин, фибриноген; 3) фибриноген и антитромбин-III; 4) фибрин стабилизирующий фактор и Ас-глобулин.

21. Антикоагулянты прямого действия: 1) препятствуют синтезу плазменных факторов свертывания крови; 2) препятствуют свертыванию крови in vivo; 3) препятствуют свертыванию крови in vitro; 4) препятствует образованию протромбиназы 

22. Антикоагулянты непрямого действия: 1) препятствуют синтезу плазменных факторов свертывания крови; 2) препятствуют свертыванию крови in vivo; 3) препятствуют свертыванию крови in vitro; 4) препятствует образованию протромбиназы 

23. Антикоагулянты прямого действия: 1) способствует образованию тромбина; 2) препятствуют свертыванию крови in vivo; 3) препятствуют свертыванию крови in vitro; 4) препятствует образованию протромбиназы 

24. Антикоагулянты прямого действия: 1) препятствует коагуляционному гемостазу; 2) препятствуют свертыванию крови in vivo; 3) препятствуют свертыванию крови in vitro; 4) препятствует образованию протромбиназы 

25. Плазмин препятствует свертыванию крови за счет: 1) прекращения образования протромбиназы; 2) блокирования тромбина; 3) растворения нитей фибрина; 4) прекращения синтеза плазменных факторов.

26. Антитромбин-III препятствует свертыванию крови за счет: 1) прекращения образования протромбиназы; 2) активации гепарина; 3) растворения нитей фибрина; 4) прекращения синтеза плазменных факторов.

27. Цитрат натрия препятствует свертыванию крови за счет: 1) прекращения образования протромбиназы; 2) связывания ионов кальция; 3) растворения нитей фибрина; 4) прекращения синтеза плазменных факторов.

28. Для  протекания  всех фаз ферментативной гемокоагуляции необходимо участие ионов : 1) натрия ; 2) кальция ; 3) хлора ; 4) калия

29. Превращение растворимого фибрина в нерастворимый фибрин  обеспечивает фактор :1) II  ;  2) VII  ;  3) XIII  ;  4) X

30. Протромбин образуется в : 1) красном костном мозге ; 2) печени ; 3) эритроцитах ; 4) почке

31. Послефаза гемокоогуляции включает : 1) образование протромбиназы ; 2) образование тромбина ; 3) образование фибрина ; 4) ретракцию и фибринолиз

32. В первую фазу гемокоогуляции происходит : 1) адгезия тромбоцитов ;  2) образование протромбиназы ; 3) образование тромбина ; 4) образование протромбина

33. Во вторую фазу гемокоогуляции происходит :1) образование протромбиназы ;  2) агрегация тромбоцитов ; 3) образование тромбина ; 4) образование фибрина

34. В третью фазу гемоноогуляции происходит : 1) образование тромбина  ;  2) адгезия и агрегация тромбоцитов;3) образование фибрина ; 4) ретракция сгустка и фибринолиз

35. Первый этап свертывания крови включает :1) сосудисто-тромбоцитарный гемостаз ;  2) образование протромбиназы; 3) ретракцию сгустка и фибринолиз ; 4) образование тромбина

36. Плазменный гемостаз включаеет :1) синтез простоциклина ;  2) образование протромбиназы ; 3) фибринолиз ; 4) агрегацию тромбоцитов

37. К первичным антикоогулянтам относится :1) гепарин, антитромбин III   ;   2) плазмин  ;   3) IV фактор  ; 4) XIII фактор

38. К непрямым антикоогулянтам относится : 1) плазмин ; 2) гепарин ; 3) пелентан; 4) протромбиназа

39. Вещества, препятствующие свёртыванию крови, называются: 1) коогулянтами;  2) агглютининами ; 3) гемопоэтинами ; 4) антикоогулянтами

40. Установите последовательность процессов  сосудистотромбоцинарного гемостаза :1) адгезия тромбоцитов ; 2) рефлекторный спазм повреждённых сосудов; 3) агрегация тромбоцитов; 4) необратимая адгезия тромбоцитов

41. Установите последовательность этапов свёртывания крови  1) коогуляционный гемостаз; 2) сосудисто тромбоцитарный гемостаз;  3) ретракция сгустка крови ; 4) фибринолиз

42. Установите последовательность коогуляционного гемостаза : 1) образованние тромбина ;  2) превращение фибриногена в фибрин ; 3) формирование протромбиназы

43. Белок крови ... учавствует в гемостазе :1) альбумин ; 2) глобулин ; 3) фибриноген ; 4) гемоглобин

44. Физиологические процессы,  обеспечивающие  остановку  кровотечения называется ...  : 1) плазмолизом ; 2) гемостазом ; 3) гемолизом ; 4) фибринолизом

45. При добавлении в кровь ... она не свертывается : 1) ионов кальция ;  2) цитрата натрия ;  3) дикумарина ; 4) протромбина

46. В процессе свертывания ...  из растворимого состояния переходит  в нерастворимое : 1) протромбин  ;  2) тканевой тромбопластин   ;  3) фибриноген ;  4) тромбин

47. Для образования ...  необходимы ионы кальция, антитигемофильный глобулин А, В, С и др. :1) тромбина ; 2) фибрина ; 3) протромбиназы ; 4) плазмина

48. Для образования ... необходимо протромбин и др. : 1) фибринолизина; 2) тромбоцитарного "гвоздя"; 3) протромбиназы;     4) тромбина

49. Для образования ... необходимо фибриноген, XIII фактор и др. :1) протромбиназы ; 2) фибрина ; 3) тромбина ; 4) тромбопластина

50. При отсутствии ... возникает болезнь гемофилия : 1) IX  ;  2) XII  ;  3) II  ;  4) XIII

50. Под  действием антикоогулянта ...  кровь свёртывается in vivo и in vitro :1) дикумарина ; 2) пелентана ; 3) гепарина ; 4) протромбиназы

51. Под действием антикоогулянта...кровь свёртывается только in vitro: 1) гепарина ; 2) гиррудина ; 3) дикумарина ; 4) фибринолизина

52. Вещество, способствующее свертыванию крови это : 1) гиррудин ; 2) гепарин ; 3) плазмин ; 4) протромбиназа

53. Антикоогулянт ... блокирует в печени синтез прокоогулянтов: 1) гепарин ; 2) антитромбин III ; 3) дикумарин ; 4) гиррудин

54. Антикоогулянт ...  способствует ингибированию активности всех факторов внутреннего механизма образования протромбиназы :1) гепарин ; 2) антитромбин III ; 3) плазмин ; 4) цитрат натрия

70. К плазменным факторам коагуляционного гемостаза относятся : 1) фибриноген и протромбин ; 2) антигепариновый фактор ; 3) ф.Хагемана ; 4) антитромбин-III

71. К плазменным факторам коагуляционного гемостаза относятся :  1) протромбиназа ; 2) тромбин ; 3) ионов кальция и ф.Стюарта ; 4) ионы кальция и антитромбин-III

72. Белки  плазмы  учавствуют в свертывании крови, потому что белки, обладая амфотерными свойствами поддерживают pH крови: 1)ВВН; 2)НВВ; 3)ВНН; 4)ВНВ.

73. При тромбоцитопении уменьшается время  свертывания  крови,  потому что тромбоциты участвуют в свертывании крови: 1)ВВН; 2)НВН; 3)ННН; 4)ВВВ.

74. Тромбоциты обладают способностью к адгезии и агрегации потому, что    они содержат протромбин: 1)ВНВ; 2)НВВ; 3)ВВВ; 4)ВНН.

75. Тромбоциты обладают способностью к адгезии и агрегации потому, что    они содержат антигепариновый фактор: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)НВН; 4)ННВ.

76. Гепарин  обеспечивает противосвёртывающий эффект потому,  что препятствует превращению фибриногена в фибрин: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)НВН; 4)ННН.

77. Гепарин обеспечивает противосвёртывающий эффект потому, что связывает ионы кальция: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВВВ.

78. Цитрат натрия препятствует свертыванию крови, потому что связывает    ионы кальция: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)НВН; 4)ННН.

79. Симпатическая система повышает свёртывающую способность крови, потому что одновременно увеличивает антисвёртывающую систему: 1)ВНН; 2)ВВВ; 3) ВВН; 4)НВН.

80. Фибриноген  сопособствует  свёртыванию крови, потому  что при этом    образуется тромбин: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)НВН; 4)ННН.

81. Протромбин препятствует свёртыванию крови, потому что синтезируется в печени: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)НВН; 4)ННН.

82. XIII фактор способствует свёртыванию крови, потому  что непосредственно переводит фибриноген в фибрин: 1)НВВ; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ВНВ.

83. Отсутствие IX фактора вызывает гемофилию, потому  что при этом  не    образуется протромбиназы: 1)НВВ; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНН.

84. Тромбин способствует свёртыванию крови, потому  что образуется при    коогуляционном гемостазе: 1)ВНН; 2)НВН; 3)ВВН; 4)ВВВ.

85. Тромбоциты играют важную роль в коогуляционном гемостазе,  потому    что они  содержат собственные факторы,  участвующие в свёртывании крови: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ННВ.

86. При  введении в организм антикоагулянта непрямого действия снижается свёртываемость крови, потому  что это препятствует образованию тромбина: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ННВ.

87. При введении в организм антикоагулянта прямого действия снижается    свёртываемость крови, потому  что  при  этом  уменьшается  синтез    протромбина: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)НВВ.

88. Цитратная кровь не сворачивается, потому  что при этом не образуется тромбин: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

89. К ... антикоогулянтам относится :

     А. Первичным          1) гепарин  ; 2) тромбин  ;

     Б. Вторичным          3) фибрин ; 4) фибринопептид А и В

90. Антикоогулянты ... действия препятствуют свёртыванию крови :

     А. Прямого            1) только в пробирке;2) только в организме;

     Б. Непрямого          3) в пробирке и организме

91. К антикоогулентам ... действия относятся :

     А. Прямого            1) гепарин ; 2) цитрат ; 3) тромбин ;

     Б. Непрямого          4) пелентан

92. Роль ... в свёртывании крови заключается в наличии :

     А. Плазмы             1) лактофеллина ; 2) АДФ ; 3) протромбина ;

     Б. Лейкоцитов         4) антигепариновый фактор ;

     В. Тромбоцитов        5) плазминоген

93. Роль ... в свёртывании крови заключается в наличии :

     А. Эритроцитов        1) антигепаринового фактора ;

     Б. Тромбоцитов        2) простоциклина    ;

     В. Лейкоцитов         3) АДФ ; 4) дифенсины

20. Дыхание и его основные компоненты. Механизмы вдоха и выдоха. Типы дыхания, изменение в онтогенезе. Показатели вентиляции (легочные объемы и емкости, частота дыхания, МОД, АВ, коэффициент легочной вентиляции), способы определения. Типы вентиляции: нормопноэ, гиперпноэ, тахипноэ, гипервентиляция, диспноэ. Давление в плевральной полости, его происхождение. Понятие об ателектазе. Сурфактант и его роль.

Дыхание – это совокупность процессов, обеспечивающих оптимальное содержание кислорода и углекислого газа в артериальной крови. В покое за каждую минуту в среднем организм человека получает 250-300 мл кислорода и выделяет 200-250 мл углекислого газа. При физической нагрузке большой мощности потребность в кислороде возрастает (максимальное потребление кислорода – МПК) у нетренированных людей достигает до 2-3 л/мин. а у тренированных  –   4 - 6  л/мин.   Дыхание  включает   пять   процессов   (рис.  54): 

внешнее дыхание, или вентиляция лёгких – обмен воздуха между альвеолами лёгких и атмосферой; 2) обмен газов в лёгких – диффузия кислорода из альвеол в кровь и углекислого газа из крови в альвеолу; 3) транспорт газов – процесс переноса кислорода  от лёгких к тканям и углекислого газа от тканей к легким; 4) обмен газов в тканях – диффузия кислорода из крови в ткани и углекислого газа из тканей в кровь; 5) внутриклеточное дыхание – биологическое окисление питательных веществ. Первые четыре процесса изучают физиологи, а последний процесс – биохимиками.

ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ.

При вентиляции легких происходит обмен альвеолярного воздуха с атмосферным. Этот процесс осуществляется за счет вдоха и выдоха. Вдох – это активный процесс (происходит при участии дыхательных мышц) при котором атмосферный воздух заходит в альвеолы. В акте вдоха участвуют две дыхательные мышцы: наружняя межреберная и диафрагма. В зависмости от участия мышцы различают три типа дыхания: 1) грудной, или реберный тип дыхания – при этом в акте вдоха участвуют наружние межреберные мышцы; 2) брюшной, или диафрагмальный тип дыхания – при этом в акте вдоха участвует диафрагма; 3) смешанный тип дыхания.

      
Механизм вдоха. При грудном типе дыхания – сокращение наружней межреберной мышцы приводит к подъему ребер и увеличеню объема грудной полости. При этом уменьшается внутриплевральное давление, что приводит к растяжению лёгких и уменьшению внутриальвеолярного давления, в результате чего воздух из атмосферы поступает в легкие. При брюшном типе дыхания –  при сокращении диафрагмы она уплощается, что также приводит к увеличению объема грудной полости в вертикальном направлении.


Спокойный выдох процесс пассивный, так как при этом не участвуют дыхательные мышцы: при грудном типе дыхания расслабление наружней межреберной мышцы приводит к опусканию ребер, за счет чего уменьшается объем грудной полости, увеличивается внутриплевральное давление и легкие сжимаются – увеличивается внутриальвеолярное давление и воздух из альвеол выходит в атмосферу. При брюшном типе дыхания расслабление диафрагмы приводит к  увеличению ее купола, происходит уменьшение объема грудной полости, что приводит к увеличению внутриплеврального давления.  При глубоком выдохе (форсированном) принимают участие дыхательные мышцы. При грудном типе дыхания происходит сокращение внутренних межреберных мышц. При этом ребра максимально опускаются и грудная полость максимально уменьшается, что приводит к максимальному уменьшению внутриплеврального давления, легкие максимально сжимаются и осуществляется максимальный выход альвеолярного воздуха в атмосферу – глубокий выдох. При брюшном типе дыхания происходит сокращение мышц брюшного преса (прямые и косые мышцы живота), увеличивается внутрибрюшное давление, что приводит к увеличению купола диафрагмы, уменьшается объем грудной полости.

Показатели лёгочной вентиляции:

частота дыхания – количество дыхательных циклов в одну минуту. В норме 16-18 (у спортсменов 10-12); 

легочные объемы – различают четыре легочных объема: а) дыхательный объем (ДО) – количество воздуха, который человек вдыхает и выдыхает при спокойном дыхании – в норме 500-800 мл; б) резервный объем вдоха (РОВд) – объем воздуха, который человек может максимально вдохнуть после спокойного вдоха – в норме 2,5-3 л; в) резервный объем выдоха (РОВ) – тот объем воздуха, который человек может  максимально выдохнуть после спокойного выдоха – в норме 1,3 – 1,5 л; г) остаточный объем (ОО) – тот объем воздуха, который остается в лёгких после максимально глубокого выдоха – в норме 1-1,5 л; 

легочные емкости – различают четыре легочные емкости, каждая из которых включает два и более легочных объема: а) жизненная емкость лёгких (ЖЕЛ) – количество воздуха, который человек может максимально выдохнуть после  максимально глубокого вдоха – эта емкость включает три объема (ДО, РОВд, РОВ); б) емкость вдоха – количество воздуха, который человек может максимально вдохнуь – эта емкость включает два объема (ДО, РОВд); в) функционально-остаточная емкость лёгких (ФОЕЛ) – количество воздуха, который остается в лёгких после спокойного выдоха – эта емкость включает два объема (РОВ, ОО); г) общая емкость лёгких (ОЕЛ) – количество воздуха в лёгких на максимально глубоком вдохе - эта емкость включает четыре легочных объема (ДО, РОВд, РОВ, ОО); 

минутный объем дыхания (МОД) – количество воздуха, который проходит через легкие за одну мнуту при спокойном дыхании – это количественный покатель вентиляции лёгких, отражает производительность работы лёгких  - в норме этот показатель 6-9 л. Для его определения необходимо знать ДО и ЧД (МОД=ДОхЧД); 

альвеолярная вентиляция (АВ) – количество воздуха, который проходит через альвеолы за одну минуту это количественный показатель альвеолярной вентиляции и отражает эффективность работы лёгких, так как учитывает ту часть воздуха, которая участвует в газообмене. Дело в том, что при дыхании часть ДО остается в воздухоносных путях (полости носа, носоглотки, трахеи, бронхов) и не участвует в газообмене. Этот объем воздуха составляет объем мертвого пространства (МП). Таким образом, АВ  не учитывает МП: 

     АВ = (ДО – МП) х ЧД; 

коэфициент легочной вентиляции (КЛВ) – отражает ту часть альвеолярного воздуха, которая сменяется на атмосферный воздух при спокойном дыхании: КЛВ = (ДО – МП)/ФОЕЛ. В норме этот показатель 1/7 – 1/8 , то есть при спокойном дыхании при каждом вдохе лишь 1/7 – 1/8 часть альвеолярного воздуха обновляется на атмосферный; 

максимальная вентиляция лёгких (МВЛ) – объем воздуха, который может пройти через легкие при максимально глубоком и частом дыхании. Для его определения испытуемый должен в течение 15с произвести максимально глубокие и частые дыхания, полученный объем умножают на 4 и определяют теоретически возможную МВЛ. У тренированных людей МВЛ равен до 120 л/мин;  

объем форсированного выдоха (ОФВ), или индекс Тиффно – объем воздуха, который проходит через дыхательные пути за первую секунду максимально быстрого выдоха после глубокого вдоха. Индекс Тиффно выражают в л/с или в процентах от ЖЕЛ. В норме он должен быть не меньше 75-84% от ЖЕЛ; 

время вдоха и выдоха – в норме время выдоха больше, чем время вдоха.

Методы исследования вентиляции лёгких: 1) пневмография – регистрация движения грудной клетки. Пневмограмма позволяет оценить ЧД и паттерн дыхания (рисунок , который отражает типы вентиляции); 2) спирометрия – измерение некоторых легочных объемов (ДО, РОВд, РОВ) и ЖЕЛ – для этой цели используются водяные и воздушные спирометры ; 3) спирография – графическое отражение объемов, прошедших через легкие при спокойном дыхании и при гипервентиляции. Для этой цели используют метатесты (Метатест-1, Метатест-2). В системе имеется натронная известь, которая поглощает выделяемый углекислый газ и по убыли воздуха в этом замкнутом пространстве можно определить количество потребляемого кислорода (ПО2). По полученной спирограмме можно определить все вышеизложенные показатели легочной вентиляции, кроме ОО, ФОЕЛ, ОЕЛ и КЛВ, то есть тех показателей, которые связаны с ОО.

Паттерны дыхания, или типы вентиляции: 1) эйпноэ – равномерные дыхательные циклы до 12-18 в минуту; 2) гиперпноэ – увеличение глубины дыхания без изменения ЧД – такое дыхание отмечается при увеличении в крови углекислого газ (гиперкапнии); 3) тахипноэ – увеличение частоты дыхания без изменения глубины – такое дыхание может быть при уменьшении кислорода в артериальной крови (гипоксемии); 4) гипервентиляция – увеличение ЧД и глубины дыхания – такое дыхание отмечается при физических нагрузках; 5) паттерна дыхания с периодическими задержками дыхания (апноэ)  - такое дыхание может быть при разговоре, пении (при этом возникают периодические задержки на вдохе или выдохе) и при  гипервентиляции достаточной продолжительности (более 15с). 

Типы вентиляции, которые могут возникнуть при нарушении структур мозга: 1) Гаспиг, или редкое терминальное дыхание – проявляется судорожными вдохами-выдохами. Возникает при резкой гипоксии мозга. Как правило, затем наступает апноэ; 2) атактический тип дыхания – неравномерное, хаотическое, нерегулярное дыхание. Такое дыхание наблюдается при нарушении связи продолговатого мозга с варолиевым мостом; 3) апнейзис, или апнейстическое дыхание – отмечается длительный вдох и короткий выдох (при перерезке блуждающего нерва);  4) дыхание типа Чейна-Стокса – постепенное возрастание амплитуды дыхания, потом сходит на нет, после паузы вновь постепенно возрастает – отмечается при нарушении работы дыхательных нейронов продолговатого мозга; 5) дыхание Биота – между нормальными дыхательными циклами возникают длительные паузы – до 30с. Такое дыхание возникает при повреждении дыхательных нейронов варолиевого моста; 6) дыхательная апраксия – при этом больной не способен произвольно менять глубину и частоту дыхания отмечается при поражении лобных долей; 7) нейрогенная гипервентиляция – при нарушении структур среднего мозга.

ОТРИЦАТЕЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ ВО ВНУТРИПЛЕВРАЛЬНОЙ ПОЛОСТИ.

Лёгкие покрыты серозной оболочкой – плеврой, состоящей из висцерального (покрывает ткань легкого) и париетального (покрывает грудную клетку) листков. Между висцеральным и париетальным листками плевры находится щелевидное пространство – внутриплевральная полость. Давление в этой полости ниже атмосферного. Если атмосферное давление принять за нуль, тогда во внутриплевральной полости давление ниже нуля, то есть отрицательное. Величина этого давления зависит от цикла дыхания: к концу спокойного выдоха - -5-7 мм.рт.ст., к концу глубокого выдоха - -1-2 мм.рт.ст., к концу спокойного вдоха - -7-9 мм.рт.ст., а к концу глубокого вдоха - -15-20 мм.рт.ст. Отрицательное давление в плевральной полости обусловлено тремя основными причинами: 1) отставанием темпа роста лёгких от темпа роста грудной клетки: У новорожденного в первые дни жизни внутриплевральное давление равно атмосферному. Начиная со втрой недели жизни, темпы роста грудной клетки превышают  темпы роста легкого, и давление в плевральной полости становится ниже атмосферного; 2) силами поверхностного натяжения пленки жидкости, выстилающей альвеолы  (55-65% от всей эластической тяги легкого). Поверхностное натяжение создается за счет сурфактанта (вещество, покрывающее внутреннюю поверхность альвеол). Это вещество имеет низкое поверхностное натяжение и стабилизирует состояние альвеол:  при вдохе это вещество предохраняет альвеолы от перерастяжения (молекулы сурфактанта находятся далеко друг от друга, что сопровождается повышением поверхностного натяжения); при выдохе – от спадения  (молекулы сурфактанта расположены близко друг к другу, что сопровождается снижением величины поверхностного натяжения; 3) эластичностью альвеолярной ткани (35-45% от всей эластической тяги лёгких). В альвеолярной ткани имеются эластиновые волокна, которые вместе с коллагеновыми волокнами образуют спиральную сеть вокруг альвеол.. Длина эластиновых волокон при растяжении увеличивается почти в 2 раза, а коллагеновых волокон – на 10%. Следует отметить, что отрицательное давление  зависит от эластической тяги лёгких: чем больше эластическая тяга лёгких, тем меньше давление в плевральной полости. При вдохе увеличивается эластическая тяга лёгких и давление в плевральной полости становится более отрицательным (уменьшается).


Дыхательные пути. Различают верхние и нижние дыхательные пути. Под верхними дыхательными путями понимают полость носа, носоглотки и гортани. Нижние дыхательные пути – трахея и бронхи. Согласно классификации Вейбеля (1970) трахея делится на главные бронхи (левый и правый) – это первое поколение, или генерация, бронхов. Затем идет вторая генерация – долевые бронхи, 3-я генерация – сегментарные бронхи, 4-я – субсегментарные, затем 5-15-я генерация – бронхи, следуют ветвления бронхов и бронхиол 16-24 генерации, где располагаются альвеолы – тонкостенные пузырьки, диаметром около 0,18-0,25 мм. В лёгких их около 300 млн., общая площадь которых до 90 м2.. Энергетика дыхания. При обычном дыхании (МОД = 6-8 л./мин.) затрачивается 0,3 кГм/мин. энергии, что составляет 2-3% от общих энергозатрат организма.

ГАЗООБМЕН В ЛЁГКИХ.

Этот процесс осуществляется  за счет диффузии газов (кислорода и углекислого) через альвеолярно-капиллярную мембрану, котрая состоит из следующих слоев (рис.55): 1) альвеолярная мембрана; 2) интерсцитиальная жидкость (между альвеолярной мембраной и эндотелием капилляра); 3) эндотелий капилляра малого круга кровообращения; 4) плазма крови; 5) оболочка эритроцитов. Таким образом, газы, проникая через альвеолярно-капиллярную мембрану, диффундируют через две жидкие среды, поэтому на диффузию газов влияет растворимость газов в жидкости.

Факторы, влияющие на диффузию газов через альвеолярно-капиллярную мембрану: 

градиент (разница) парциального давления  газов в альвеолярном воздухе и парциального напряжения этих газов в крови. Парциальное давление – это давление отдельного газа в газовой смеси. Для его расчета необходимо знать общее давление газов и процентное содержание газов. Так, например, атмосферное давление на уровне моря 760 мм рт.ст. и его составляют кислород (20,93%), углекислый газ (0,03-0,05%) и азот (79,05%). Зная это, можно расчитать парциальное давление любого газа. Внутриальвеолярное давление соответствует атмосферному, однако в альвеолах имеются водяные пары, давление которых составляет 47 мм рт.ст., поэтому, прежде, чем расчитывать парциальное давление газов в альвеоле, необходимо определить давление всех газов в авльвеолярном воздухе  (760 – 47 = 713). Теперь, зная процентное содержание газов в альвеолярном воздухе (кислорода – 14%, углекислого газа – 5,5%), можно определить парциальное давление этих газов. Для расчета парциального давления в выдыхаемом воздухе необходимо знать процентное содержание этих газов (кислорода – 16%, углекислого газа – 4%). Из вышеизложенного следует, что в выдыхаемом воздухе содержится больше кислорода и меньше углекислого газа, чем в альвеолярном воздухе. Это связано с тем, что выдыхаемый воздух состоит из атмосферного воздуха (150 мл – объем мертвого пространства) и альвеолярного воздуха (350 мл). Парциальное напряжение газов – это давление отдельного газа, растворенного в жидкости, в данном случае в плазме крови. На уровне моря парциальное давление кислорода в альвеолярном воздухе составляет 100 мм рт.ст., а парциальное давление углекислого газа – 40 мм рт.ст. Парциальное напряжение газов в крови соответственно составляет 40 и 48 мм рт.ст. Таким образом, диффузию кислорода через альвеолярно-капиллярную мембрану обеспечивает сила в 60 мм рт.ст., а диффузию углекислого газа – 8 мм рт.ст.  (для СО2 требуется значительно меньше силы, так как растворимость СО2 в жидкости в 20 раз больше, чем растворимость О2). Таким образом, чем больше градиент давления, тем больше диффузия газов через альвеолярно-капиллярную мембрану; 

площадь альвеол: чем больше площадь, тем больше диффузия газов; 

толщина альвеолярно-капиллярной мембраны: чем больше толщина, тем меньше диффузия газов; 

скорость кровотока: чем больше скорость кровотока, тем больше диффузия; 

время: чем больше время, тем больше диффузия; 

растворимость газов в жидкости: чем больше растворимость, тем больше диффузия.


В клинике широко используется понятие «диффузионная способность лёгких» (ДЛ). ДЛ – это отношение объема газа, продиффундировавшего через легочную мембрану за 1 минуту в расчете на 1 мм рт.ст. градиента давления. Расчет  градиента давления осуществляется с учетом градиента на протяжении всего легочного капилляра. Например, для кислорода в альвеолярном воздухе  парциальное давление 100 мм рт.ст. (если человек находится на уровне моря),  в капилляре на начальном конце – 40 мм.рт.ст., на дистальном конце – 100 мм рт.ст., средний градиент – 10 мм рт.ст. В норме человек поглощает 250-300 мл кислорода за 1 мин. Следовательно ДЛ по кислороду равна 25-30 мл/мин.мм рт.ст.

Для углекислого газа средний градиент составляет 0,4-0,5 мм рт.ст. В норме человек выделяет 250 мл углекислого газа в 1 мин. Следовательно ДЛ по углекислому газу составляет 620 мл/мин.мм рт.ст. Контакт крови с альвеолярным воздухом происходит за 0,3 – 0,7с. За этот период происходит полное выравнивание парциального напряжение газов в крови с парциальным давлением этих газов в альвеолярном воздухе с учетом соответствия вентиляции и кровотока.


Вентиляционно-перфузионное соотношение – это отношение альвеолярной вентиляции к перфузии (кровотоку через капилляры малого круга кровообращения). В норме АВ = 4 – 5 л, а перфузия (минутный объем крови, протекающий через капилляры малого круга кровообращения) – 5 л, поэтому отношение вентиляции к перфузии составляет  0,8 – 1,0 (4/5, 5/5). Из вышеизложенного видно, что отмечается неравномерность вентиляции к кровотоку. Это связано с тем, что основание лёгких хорошо перфузируется и плохо вентилируется, а верхушка лёгких , наоборот – плохо перфузируется и хорошо вентилируется. Несмотря на сушествование альвеолярно-капиллярного рефлекса, регулирующего соотношение между вентилируемыми альвеолами и процессом их перфузии, возникает ситуация, когда вентилируемые альвеолы лишены кровотока. Объем воздуха в таких альвеолах составляет объем физиологического мертвого пространства. Таким образом при расчете вентиляционно-перфузионного соотношения учитывается общий объем мертвого пространства (воздух, который не участвует в газообмене: анатомическое и физиологическое МП). В норме анатомическое МП = 150 мм., а физиологическое МП равен нулю.

В положении  «лежа» в силу гидростатического давления легкое равномерно снабжается кровью. В положении «сидя» верхушка лёгких снабжается кровью на 15% меньше, а в положении «стоя» – на 25%. При необходимости увеличить ДЛ у человека его следует перевести в позу «лежа».

Вопросы для повторения:

1. Дыхание включает следующие компоненты: 1) сокращение дыхательных мышц; 2) вентиляция легких; 3) газообмен в легких и сокращение диафрагмы; 4) газообмен в тканях.

2. Дыхание включает следующие компоненты: 1) клеточное дыхание; 2) вентиляция легких; 3) газообмен в легких и сокращение диафрагмы; 4) сокращение наружней межреберной мышцы.

3. Дыхание включает следующие компоненты: 1) транспорт газов; 2) вентиляция легких; 3) легочные объемы; 4) сокращение наружней межреберной мышцы.

4. Дыхание включает следующие компоненты: 1) транспорт газов; 2) легочные емкости; 3) легочные объемы; 4) газообмен в легких и тканях.

5. К легочным объема относятя: 1) емкость легких;                      2) дыхательный объем; 3) жизненная емкость легких;                  4) резервный объем вдоха.

6. К легочной емкости относитя: 1) емкость легких;                     2) дыхательный объем; 3) жизненная емкость легких;                  4) резервный объем вдоха.

7. К легочной емкости относитя: 1) функциональная остаточная емкость легких; 2) остаточный объем; 3) должная жизненная емкость легких; 4) резервный объем выдоха.

8. К легочным объемам относятя: 1) функциональная остаточная емкость легких; 2) остаточный объем; 3) должная жизненная емкость легких; 4) резервный объем выдоха.

9. Для определения минутного объема дыхания необходимо знать: 1) частоту дыхания; 2) объем мертвого пространства; 3) дыхательный объем; резервный объем вдоха.

10. Для определения альвеолярной вентиляции необходимо знать: 1) частоту дыхания; 2) объем мертвого пространства; 3) дыхательный объем; 4) резервный объем вдоха.

11. Для определения альвеолярной вентиляции необходимо знать: 1) ФОЕЛ ; 2) объем анатомического мертвого пространства; 3) объем физиологического мертвого пространства; 4) резервный объем выдоха.

12. Для определения альвеолярной вентиляции необходимо знать: 1) частоту дыхания; 2) объем анатомического мертвого пространства; 3) ЖЕЛ; 4) остаточный объем..

13. Для определения альвеолярной вентиляции необходимо знать: 1) рост и вес ; 2) объем физиологического мертвого пространства; 3) ЖЕЛ; 4) остаточный объем.

14. Для определения альвеолярной вентиляции необходимо знать: 1) ДЖЕЛ; 2) объем физиологического мертвого пространства; 3) ЖЕЛ; 4) дыхательный объем.

15. Для определения МОД необходимо знать: 1) ФОЕЛ ; 2) объем анатомического мертвого пространства; 3) объем физиологического мертвого пространства; 4) резервный объем выдоха.

16. Для определения МОД необходимо знать: 1) частоту дыхания; 2) объем анатомического мертвого пространства; 3) ЖЕЛ; 4) остаточный объем..

17. На спирограмме можно определить: 1) остаточный объем; 2) ЖЕЛ; 3) емкость вдоха; 4) резервный объм выдоха.

18. На спирограмме можно определить: 1) дыхательный объем; 2) ДЖЕЛ; 3) емкость вдоха; 4) резервный объм выдоха.

19. На спирограмме можно определить: 1) резервный объем вдоха; 2) ДЖЕЛ; 3) емкость вдоха; 4) ФОЕЛ.

20. Газовый состав объема мертвого пространства: 1) изменяется при вентиляции; 2) увеличивается процент кислорода при вдохе; 3) не изменяется; 4) увеличивается процент углекислого газа при выдохе. 

21. Газовый состав остаточного объема мертвого пространства: 1) изменяется при вентиляции; 2) увеличивается процент кислорода при вдохе; 3) не изменяется; 4) увеличивается процент углекислого газа при выдохе. 

22. Газовый состав альвеолярного воздуха: 1) изменяется при вентиляции; 2) увеличивается процент кислорода при вдохе; 3) не изменяется; 4) увеличивается процент углекислого газа при выдохе. 

23. ДО можно определить, если известно: 1) ЖЕЛ и резервный обем выдоха; 2) емкость вдоха и резервный объем вдоха; 3) ФОЕЛ и резервный объем выдоха; 4) МОД и частота дыхания.

24. ОО можно определить, если известно: 1) ЖЕЛ и резервный обем выдоха; 2) емкость вдоха и резервный объем вдоха; 3)  ФОЕЛ и резервный объем выдоха; 4) МОД и частота дыхания.

25. Для определения ФЖЕЛ необходимо: 1) спирограмма; 2) должный основной обмен; 3) частоту дыхания и дыхательный объем; 4) объем мертвого пространства.

26. Для определения ДЖЕЛ необходимо: 1) спирограмма; 2) должный основной обмен; 3) частоту дыхания и дыхательный объем; 4) объем мертвого пространства.

27. Для определения МОД необходимо: 1) спирограмма; 2) должный основной обмен; 3) частоту дыхания и дыхательный объем; 4) объем мертвого пространства.

28. Для определения АВ необходимо: 1) спирограмма; 2) должный основной обмен; 3) частоту дыхания и дыхательный объем; 4) объем мертвого пространства.

29. МОД можно определить, если известно: 1) емкость вдоха, резервный объем вдоха; 2) ЖЕЛ, резервный объем вдоха и выдоха; 3) частоту дыхания, ЖЕЛ, резервный объем вдоха и выдоха; 4) объем мертвого пространства, частоту дыхания, емкость вдоха и резервный объем вдоха.  

30. АВ можно определить, если известно: 1) емкость вдоха, резервный объем вдоха; 2) ЖЕЛ, резервный объем вдоха и выдоха; 3) частоту дыхания, ЖЕЛ, резервный объем вдоха и выдоха; 4) объем мертвого пространства, частоту дыхания, емкость вдоха и резервный объем вдоха.  

31. На спирограмме нельзя определить: 1) емкость вдоха; 2) ДЖЕЛ; 3) остаточный объем; 4) резервный объем выдоха.

32. На спирограмме нельзя определить: 1) емкость вдоха; 2) ЖЕЛ; 3) ФОЕЛ; 4) резервный объем вдоха.

33. Различают следующие типы дыхания: 1) гипервентиляция; 2) тахипноэ; 3) реберный; 4) грудной.

34. Различают следующие типы дыхания: 1) гиперпноэ; 2) тахипноэ; 3) брюшной; 4) грудной.

35. Различают следующие типы дыхания: 1) гиповентиляция; 2) смешанный; 3) брюшной; 4) грудной.

36. Тип дыхания зависит от: 1) глубины дыхания; 2) частоты дыхания; 3) участия дыхательных мышц; 4) возраста.

37. Тип дыхания зависит от: 1) МОД; 2) частоты дыхания; 3) участия дыхательных мышц; 4) возраста.

38. Тип дыхания зависит от: 1) МОД; 2) дыхательного объема; 3) участия дыхательных мышц; 4) возраста.

39. Тип дыхания зависит от: 1) объема мертвого пространства; 2) АВ; 3) частоты дыхания; 4) возраста.

31. Тип дыхания зависит от: 1) объема мертвого пространства; 2) от количества кислорода и углекислого газа в крови; 3) участия дыхательных мышц; 4) возраста.

33. Тип вентиляции зависит от: 1) глубины дыхания; 2) частоты дыхания; 3) участия дыхательных мышц; 4) возраста.

34. Тип вентиляции зависит от: 1) МОД; 2) частоты дыхания; 3) участия дыхательных мышц; 4) возраста.

35. Тип вентиляции зависит от: 1) МОД; 2) дыхательного объема; 3) участия дыхательных мышц; 4) возраста.

36. Участие мышц в акте вдоха и выдоха зависит от: 1) типа вентиляции; 2) величины МОД; 3) содержания кислорода и углекислого газа в артериальной крови; 4) типа дыхания.

37. Участие мышц в акте вдоха и выдоха зависит от: 1) типа вентиляции; 2) возраста; 3) содержания кислорода и углекислого газа в артериальной крови; 4) типа дыхания.

38. Вдох происходит за счет: 1) сокращения наружней межреберной мышцы; 2) расслабления диафрагмы; 3) растяжения легких; 4) уменьшения внутриплеврального давления.

39. Вдох происходит за счет: 1) сокращения внутренней межреберной мышцы; 2) расслабления диафрагмы; 3) растяжения легких; 4) уменьшения внутриальвеолярного давления.

40. Вдох происходит за счет: 1) сокращения мышц брюшного пресса; 2) расслабления диафрагмы; 3) растяжения легких; 4) уменьшения внутриальвеолярного давления.

41. Выдох происходит за счет: 1) сокращения наружней межреберной мышцы; 2) расслабления диафрагмы; 3) растяжения легких; 4) уменьшения внутриплеврального давления.

42. Выдох происходит за счет: 1) сокращения внутренней межреберной мышцы; 2) расслабления диафрагмы; 3) растяжения легких; 4) уменьшения внутриальвеолярного давления.

43. Выдох происходит за счет: 1) сокращения мышц брюшного пресса; 2) расслабления диафрагмы; 3) растяжения легких; 4) уменьшения внутриальвеолярного давления.

44. При сокращении наружней межреберной мышцы происходит: 1) поднятие ребер; 2) уплощение диафрагмы; 3) увеличение внутриплеврального давления; 4) увеличение объема грудной клетки.

45. При сокращении наружней межреберной мышцы происходит: 1) опускание ребер; 2) увеличение купола диафрагмы; 3) уменьшение внутриплеврального давления; 4) уменьшение объема грудной клетки.

46. При сокращении наружней межреберной мышцы происходит: 1) растяжение легких; 2) увеличение купола диафрагмы; 3) уменьшение внутриплеврального давления; 4) спадение легких.

47. При сокращении внутренней межреберной мышцы происходит: 1) поднятие ребер; 2) уплощение диафрагмы; 3) увеличение внутриплеврального давления; 4) увеличение объема грудной клетки.

48. При сокращении внутренней межреберной мышцы происходит: 1) опускание ребер; 2) увеличение купола диафрагмы; 3) уменьшение внутриплеврального давления; 4) уменьшение объема грудной клетки.

49. При сокращении внутренней межреберной мышцы происходит: 1) растяжение легких; 2) увеличение купола диафрагмы; 3) уменьшение внутриплеврального давления; 4) спадение легких.

50. При сокращении диафрагмы происходит: 1) поднятие ребер; 2) уплощение диафрагмы; 3) увеличение внутриплеврального давления; 4) увеличение объема грудной клетки.

51. При сокращении диафрагмы происходит: 1) опускание ребер; 2) увеличение купола диафрагмы; 3) уменьшение внутриплеврального давления; 4) уменьшение объема грудной клетки.

52. При сокращении мышц брюшного пресса происходит: 1) поднятие ребер; 2) уплощение диафрагмы; 3) увеличение внутриплеврального давления; 4) увеличение объема грудной клетки.

53. При сокращении мышц брюшного пресса происходит: 1) опускание ребер; 2) увеличение купола диафрагмы; 3) уменьшение внутриплеврального давления; 4) уменьшение объема грудной клетки.

54. При расслаблении наружней межреберной мышцы происходит: 1) поднятие ребер; 2) уплощение диафрагмы; 3) увеличение внутриплеврального давления; 4) увеличение объема грудной клетки.

55. При расслаблении наружней межреберной мышцы происходит: 1) опускание ребер; 2) увеличение купола диафрагмы; 3) уменьшение внутриплеврального давления; 4) уменьшение объема грудной клетки.

56. При расслаблении наружней межреберной мышцы происходит: 1) растяжение легких; 2) увеличение купола диафрагмы; 3) уменьшение внутриплеврального давления; 4) спадение легких.

57. При расслаблении внутренней межреберной мышцы происходит: 1) поднятие ребер; 2) уплощение диафрагмы; 3) увеличение внутриплеврального давления; 4) увеличение объема грудной клетки.

58. При расслаблении внутренней межреберной мышцы происходит: 1) опускание ребер; 2) увеличение купола диафрагмы; 3) уменьшение внутриплеврального давления; 4) уменьшение объема грудной клетки.

59. При расслаблении диафрагмы происходит: 1) опускание ребер; 2) увеличение купола диафрагмы; 3) уменьшение внутриплеврального давления; 4) уменьшение объема грудной клетки.

60. При расслаблении мышц брюшного пресса происходит: 1) поднятие ребер; 2) уплощение диафрагмы; 3) увеличение внутриплеврального давления; 4) увеличение объема грудной клетки.

61. Для определения коэффициента легочной вентиляции необходимо знать: 1) ЖЕЛ; 2) ДО; 3) частоту дыхания; 4) объем мертвого пространства.

62. Для определения коэффициента легочной вентиляции необходимо знать: 1) ФОЕЛ; 2) ДО; 3) частоту дыхания; 4) объем мертвого пространства.

63. Коэффициент легочной вентиляции увеличивается при: 1) увеличении объема мертвого пространства; 2) гипервентиляции; 3) тахипноэ; 4) увеличении ОЕЛ.

64. Коэффициент легочной вентиляции увеличивается при: 1) уменьшении частоты дыхания; 2) гиповентиляции; 3) тахипноэ; 4) уменьшении ФОЕЛ.

65. Коэффициент легочной вентиляции уменьшается при: 1) увеличении частоты дыхания; 2) гиперпноэ; 3) тахипноэ; 4) увеличении ФОЕЛ.

66. Коэффициент легочной вентиляции уменьшается при: 1) увеличении дыхательного объема; 2) гипервентиляции; 3) тахипноэ; 4) увеличении ФОЕЛ.

67. К легочным объемам относится :  1) ЖЕЛ, 2) дыхательный объем, 3) частота дыхания, 4) общая емкость  легких

68. Жизненная емкость легких включает : 1) остаточный объем;  2) мертвое пространство ; 3) резервный объем вдоха ; 4) минутный объем дыхания

69. Функциональная остаточная емкость легких включает: 1) остаточный объем ; 2) дыхательный объем ; 3) емкость вдоха ;4) резервный объем вдоха

70. К легочным емкостям относится : 1) дыхательный объем ;  2) ЖЕЛ ;  3) резервный объем  вдоха  ;  4) остаточный объем

71. Для расчета коэффицента легочной вентиляции необходимо знать :   1) объем мертвого пространства ; 2) резервный объем вдоха; 3) частоту дыхания ; 4) МОД

72. Для определения коэффицента легочной вентиляции необходимо знать : 1) функциональную остаточную емкость легких ; 2) резервный объем вдоха ; 3) частоту дыхания ; 4) общую емкость легких

73. При сокращении наружных межреберных мышц : 1) ребра опускаются ; 2) ребра поднимаются ; 3) осуществляется выдох ; 4) объем легких уменьшается

74. При сокращении внутренней межреберной мышцы : 1) осуществляется спокойный выдох ; 2) ребра поднимаются; 3) ребра опускаются ; 4) происходит увеличение объема легких

75. При сокращении диафрагмы : 1) уменьшается объем легких;  2) уменьшается внутрилегочное давление ; 3) ребра поднимаются ; 4) увеличивается купол диафрагмы

76. ...  емкость легких состоит из дыхательного объема, резервного вдоха и выдоха :1) емкость вдоха ; 2)  функциональная  остаточная емкость легких ; 3) общая емкость легких ; 4) жизненная емкость легких

77. Для определения ... необходимо знать должную величину основного обмена : 1) ЖЕЛ ;  2) дыхательного объема ;  3) должной  жизненной  емкости легких ; 4) альвеолярной вентиляции

78. ...  отражает какая часть альвеолярного воздуха при спокойном вдохе меняется на атмосферный : 1) дыхательный объем; 2) коэффициент легочной вентиляции; 3) дыхательный коэффициент ; 4) емкость вдоха

79. При сокращении ... происходит уменьшение внутриальвеолярного давления: 1) внутренней межреберной  мышцы ; 2) диафрагмы ; 3) мышц брюшного  пресса 4) жевательных мышц

80. Функциональная  остаточная  емкость  легких  состоит  из резервного объема выдоха и ... : 1) дыхательного объема ;   2) остаточного объема ;  3)  резервного  вдоха  ;  4) МП

81. При сокращении ... происходит увел. внутриальвеолярного давления : 1) нар. межр. мышцы; 2) диафрагмы ; 3) внутренней межреберной мышцы ; 4) мимических мышц

82. Емкость вдоха состоит из ... легочных объемов : 1) двух ; 2) трех ; 3) четырех ; 4) пяти

83. Для определения ... необходимо знать объем мертвого пространства : 1) ЖЕЛ   2) МОД ; 3) максимальной вентиляции;  4) альвеолярной  вентиляции

84. Для определения ... необходимо знать дыхательный объем :

1) остаточного объема ; 2) функциональной остаточной  емкости легкого ; 3) должной жизненной емкости ; 4) МОД

85. При сокращении наружн. межр. мышцы осуществляется ... тип дыхания : 1) грудной ; 2) брюшной ; 3) смешанный

86. При сокращении внутренней межреберной мышцы  ...  уменьшается :1) остаточный объем ; 2) внутриплевральное давление ; 3) внутрилегочное давление 4) увеличивается внутриальвеолярное давление

87. При сокращении  наружной межреберной мышцы  ...  увеличивается : 1) общая емкость легких ;  2) внутрилегочное давление ;  3) объем  мертвого пространства ; 4) уменьшается внутриплевральное давление

88. Зная  ...  можно определить МОД : 1) резервный объем вдоха и выдоха; 2) резевный объем вдоха и дыхательный объем ; 3) дыхательный объем и частоту дыхания; 4) частоту дыхания и резервный объем вдоха

89. Зная  ...  можно определить альвеолярную вентиляцию :1) дыхательный объем и частоту дыхания ; 2) ЖЕЛ и частоту дыхания;  3) объем МП и ДО ; 4) объем МП, ДО и ЧД

90. Гипервентиляция сопровождается ...  ,  что способствует дыхательному алкалозу :  1) ум. pO. ; 2) увел. pCO. ; 3) гипокапнией ; 4) гиперкапнией

91. Сокращение  ...  способствует увеличению грудной клетки в вертикальной, согитальной и горизонтальной плоскости :1) диафрагмы ; 2) внутр. межр. мышц ; 3) нар. межр. мышц ; 4) мышц брюшного пресса

92. При расслаблении ... происходит опускание рёбер :1) диафрагмы ; 2) нар. межр. мышц ; 3) внутр. межр. мышц ; 4) пря-

мых и косых мышц живота

93. При сокращении ... рёбра поднимаются и объём грудной клетки увел. :1) диафрагмы ; 2) нар. межр. мышц ; 3) внутр. межр. мышц ; 4) прямых и косых мышц живота

94. При сокращении ... рёбра опускаются и объём грудной клетки уменьш. :1) диафрагмы ; 2) нар. межр. мышц ; 3) внутр. межр. мышц ; 4) прямых и косых мышц живота

95. При сокращении ... происходит вдох по грудному типу дыхания : 1) диафрагмы ; 2) нар. межр. мышц ; 3) внутр. межр. мышц ; 4) прямых и косых мышц живота

96. При сокращении ... происходит выдох :1) диафрагмы ; 2) нар. межр. мышц ; 3) внутр. межр. мышц ; 4) прямых и косых мышц живота

97. При сокращении ... происходит вдох по брюшному типу дыхания :1) диафрагмы ; 2) нар. межр. мышц ; 3) внутр. межр. мышц ; 4) прямых и косых мышц живота

98. ... состоит из ДО и резервных объёмов вдоха и выдоха :1) ОЕЛ ; 2) ФОЕЛ ; 3) ЖЕЛ ; 4) ёмкость вдоха

99. ... состоит из ДО и резервного объёма вдоха :1) ОЕЛ ; 2) ФОЕЛ ; 3) ЖЕЛ ; 4) ёмкость вдоха

100. ... состоит из резервного объёма выдоха и остаточного объёма : 1) ОЕЛ ; 2) ФОЕЛ ; 3) ЖЕЛ ; 4) ёмкость вдоха

101. ... увеличивается при гипервентиляции :1) коэф. лёгочной вентиляции ; 2) pCO 42 0 в крови ; 3) PО 42 0 ; 4) ОО

102. ... уменьшается при гиповентиляции :1) коэф. лёгочной вентиляции ; 2) pCO 42 0 в крови ; 3) PО 42 0 ; 4) ОО

103. Плевральная полость – это: 1) полость в легочной ткани; 2) полость альвеолы; 3) пространство между висцеральным и париетальным листком плевры; 4) полость объема анатомического мертвого пространства.

104. Внутриплевральное давление зависит от: 1) глубины вдоха; 2) растяжения легких; 3) акта вдоха и выдоха; 4) объема анатомического мертвого пространства. 105. Если атмосферное давление не принимать за ноль величина внутриплеврального давления зависит от: 1) высоты местности; 2) величины дыхательного объема; 3) величины атмосферного давления; 4) степени сокращения наружней межреберной мышцы.

106. Если атмосферное давление  принять за ноль величина внутриплеврального давления зависит от: 1) высоты местности; 2) величины дыхательного объема; 3) величины атмосферного давления; 4) степени сокращения наружней межреберной мышцы.

107. С увеличением глубины вдоха внутриплевральное давление: 1) увеличивается; 2) уменьшается; 3) не изменяется; 4) становится более отрицательным.

108. С уменьшением глубины вдоха внутриплевральное давление: 1) увеличивается; 2) уменьшается; 3) не изменяется; 4) становится более отрицательным.

109. С увеличением глубины выдоха внутриплевральное давление: 1) увеличивается; 2) уменьшается; 3) не изменяется; 4) становится более отрицательным.

110. С уменьшением глубины выдоха внутриплевральное давление: 1) увеличивается; 2) уменьшается; 3) не изменяется; 4) становится более отрицательным.

111. При сокращении наружной межреберной мышцы внутриплевральное давление: 1) увеличивается; 2) не изменяется; 3) уменьшается; 4) становится менее отрицательным.

112. При сокращении внутренней межреберной мышцы внутриплевральное давление: 1) увеличивается; 2) не изменяется; 3) уменьшается; 4) становится менее отрицательным.

113. При сокращении диафрагмы внутриплевральное давление: 1) увеличивается; 2) не изменяется; 3) уменьшается; 4) становится менее отрицательным.

114. При сокращении мышц брюшного пресса внутриплевральное давление: 1) увеличивается; 2) не изменяется; 3) уменьшается; 4) становится менее отрицательным.

115. При расслаблении наружной межреберной мышцы внутриплевральное давление: 1) увеличивается; 2) не изменяется; 3) уменьшается; 4) становится менее отрицательным.

116. При расслаблении внутренней межреберной мышцы внутриплевральное давление: 1) увеличивается; 2) не изменяется; 3) уменьшается; 4) становится менее отрицательным.

117. При расслаблении диафрагмы внутриплевральное давление: 1) увеличивается; 2) не изменяется; 3) уменьшается; 4) становится менее отрицательным.

118. При увеличении внутриплеврального давления происходит: 1) растяжение легких; 2) сжатие легких; 3) ателектаз; 4) увеличивается внутриальвеолярное давление.

119. При уменьшении внутриплеврального давления происходит: 1) растяжение легких; 2) сжатие легких; 3) ателектаз; 4) увеличивается внутриальвеолярное давление.

120. При пневмотораксе происходит: 1) увеличение внутриплеврального давления; 2) уменьшение внутриплеврального давления; 3) попадает воздух в альвеолу; 4) попадает жидкость в плевральную полость.

121. При пневмотораксе происходит: 1) увеличение внутриплеврального давления; 2) уменьшение внутриальвеолярного давления; 3) попадает воздух в альвеолу; 4) попадает кровь в плевральную полость.

122. При гидротораксе происходит: 1) увеличение внутриплеврального давления; 2) уменьшение внутриплеврального давления; 3) попадает воздух в альвеолу; 4) попадает жидкость в плевральную полость.

123. При гемотораксе происходит: 1) увеличение внутриплеврального давления; 2) уменьшение внутриплеврального давления; 3) попадает воздух в альвеолу; 4) попадает жидкость в плевральную полость.

124. Внутриплевральное давление увеличивается при: 1) тахипноэ; 2) гипервентиляции; 3) гиповентиляции; 4) пневмотораксе.

125. Внутриплевральное давление уменьшается при: 1) тахипноэ; 2) гипервентиляции; 3) гиповентиляции; 4) пневмотораксе.

126. ... включает следующие объемы :

     А. ЖЕЛ              1) ДО, МП и резервный объем вдоха 

     Б. Ёмкость вдоха    2) резервный объем вдоха и ДО ;

     В. ФОЕЛ             3) ДО, резервный объем вдоха и   

                            выдоха                   

                         4) резервный объем выдоха и 

                            остаточный объем   

127. Для определения  ...  необходимо знать :

     А. ДЖЕЛ             1) остаточный и резервный объем 

                            выдоха  

     Б. ОЕЛ              2) ЖЕЛ и остаточный объем ;

     В. МОД              3) ЧД и ДО ; 4) должный основной 

                            обмен 

128. При  ...  типе дыхания происходит сокращение :

     А. Грудном          1) внутрен. межреберной мышцы ;

     Б. Брюшном          2) наружнойи диафрагмальной мышцы 

     В. Смешанном        3) диафрагмальной мышцы ;

                         4) внутренней и наружн. межр. 

                            мышц 

129. При определении ... необходимо знать :

     А. МОД              1) ЧД и МП ; 2) ДО, МП и ЧД ; 

                         3) ЧД и ДО ;

     Б. АВ               4) резервный объём выдоха и    

                            Остаточный объем

     В. ФОЕЛ

130. При сокращении диафрагмы происходит акт выдоха, потому что при этом поднимаются рёбра: 1)ННН; 2)ННВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

131. При сокращении  нар. межр. мышцы  происходит акт доха, потому  что при этом увеличивается объем грудной клетки: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)НВВ.

132. При сокращении внутр. межр.  мышцы  происходит вдох, потому что при этом уменьшается объем грудной клетки: )ВВВ; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)НВН.

133. При сокращении диафрагмы увеличивается внутриплевральное  давление, потому что при этом уменьшается объм грудной клетки: 1)ННН; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ВВВ.

134. Во время вдоха  увеличивается  внутриальвеолярное  давление, потому что при этом происходит растяжение легких:  1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ННН; 4)НВН.

135. Во время выдоха  увеличивается  внутриплевральное  давление, потому что при этом увеличивается эластическая тяга легких: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ННН; 4)НВВ.

136. При тахипноэ КЛВ не изменяется, потому что при этом  не  изменяется   дыхательный объем: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)НВН.

137. При  гиперпноэ КЛВ не изменяется,  потому что при этом увеличивается    дыхательный объем: 1)ВВВ; 2)НВН; 3)ВВН; 4)ННН.

138. При тахипноэ увеличивается объем анатомического МП,  потому что  при этом ДО не изменяется: 1)НВН; 2)ННВ; 3)ННН; 4)ВНН.

139. С помощью спирограммы нельзя определить ФОЕЛ,  потому что на спирограмме не отмечается резервный объем выдоха: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ННН.

140. При гипервентиляции увеличивается МОД,  потому что при этом увеличивается только ДО: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВВ.

141. При гипервентиляции увеличивается МОД,  потому что при этом увеличивается ЧД: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВВ.

142. При тахииноэ уменьшается МОД, потому что при этом увеличивается ЧД: 1)ВВВ; 2) ВНВ; 3)НВН; 4)ННВ.

143. При гипериноэ увеличивается АВ,потому что при этом увеличивается ДО:1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

144. С увеличением остаточного объема уменьшается  КЛВ,  потому  что  при этом увеличивается ФОЕЛ: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

145. При увеличении остаточного объема увеличивается ЖЕЛ, потому что при этом увеличивается ОЕЛ: 1)ВВВ; 2)НВВ; 3)ННВ; 4)ННН.

146. При гипериноэ увел. емкость вдоха, потому что при этом увеличивается ДО: 1)НВВ; 2)ННВ; 3)ННН; 4)ВВВ.

147. При тахипноэ увеличивается емкость вдоха, потому что при этом увеличивается ЧД: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ННВ; 4)ВВВ.

148. При увел. ост. объема уменьшается КЛВ, потому что при этом увеличивается ФОЕЛ: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ННН.

149. При увеличении объема МП уменьшается АВ, потому что при этом уменьшается ЧД:1)ВВН; 2)ВНВ; 3)НВВ; 4)ВНН.

150. Смесь  воздуха с гелием можно использовать для определения остаточного объема, потому что гелий не используется организмом: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)НВН.

151. На спирограмме нельзя определить ЖЕЛ,  потому что на спирограмме не   регистрируется остаточный объем: 1)НВВ; 2)ВВВ; 3)ННВ; 4)НВН.

152. На спирограмме можно  определить ОЕЛ,  потому что на спирограмме не регистрируется остаточный объем: 1)ННН; 2)НВН; 3)НВВ; 4)ВВВ.

153. На спирограмме нельзя определить ДЖЕЛ, потому что для этого необходимо знать фактический основной обмен: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ННН; 4)НВВ.

154. На спирограмме можно определить ФОЕЛ, потому что на спирограмме   регистрируется резервный объем выдоха: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)НВВ; 4)НВН.

155. При грудном типе дыхания сокращаются наружн.  межр.  мышцы,  потому что при этом поднимаются ребра: 1)ННН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)НВН.

156. Спокойный вдох при грудном типе дыхания осуществляется за счет сокращения внутр. межр. мышц, потому что при этом ребра опускаются: 1)ВВВ; 2)НВН; 3)ВНВ; 4) ВВН.

157. При сокращении диафрагмы осуществляется вдох,  потому что при  этом   понижается внутриальвеолярное давление: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)НВВ; 4)ВВВ.

158. При сокращении нар.  межр.  мышцы осуществляется выдох,  потому что при этом снижается внутриальвеолярное давление: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ВВН; 4)ННВ.

159. При сокращении внутр.  межр. мышцы осуществляется выдох, потому что при этом снижается внутриальвеолярное давление: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВН.

160. При расслаблении нар.  межр.  мышц происходит выдох, потому что при этом опускаются ребра: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

161. При расслаблении диафрагмы происходит выдох.  потому что  при  этом  повышается внутриальвеолярное давление: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

162. При  вдохе  уменьшается внутриплевральное давление,  потому что при этом увеличивается эластическая тяга легких: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

163. При выдохе увеличивается внутриплевральное давление, потому что при этом уменьшается объем грудной клетки: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)ВНН.

164. Проницаемость СО2   через АКМ высокая,  потому что высокая растворимость СО2 в жидкости: 1)НВВ; 2)ННВ; 3)ННН; 4)ВВВ.

165. При гиперкапнии увел. АВ, потому что при этом отмечается гипериноэ: 1)ВВВ; 2) ВНН; 3)ВВН; 4)ВНВ.

166. При гипоксемии увел. МОД, потому что при этом отмечается тахииноэ: 1)ВНВ; 2) ВВВ; 3)ВНН; 4)ННВ.

167. На спирограмме нельзя определить ЖЕЛ,  потому что на спирограмме не определяется ОО: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)НВВ; 4)НВН.

168. АВ больше,чем МОД,потому что при определении АВ не учитывается МП: 1)ВНВ; 2) ННН; 3)НВВ; 4)ВВВ.

169. При гипервентиляции увеличивается КЛВ, потому что при этом увеличивается ЧД:1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

21. Газы крови. Транспорт кислорода кровью. Кривая диссоциации оксигемоглобина и факторы, влияющие на ее сдвиг влево и вправо. Индекс Р50. Транспорт углекислого газа кровью. Значение карбоангидразы. Процессы происходящие в капиллярах большого и малого круга кровообращения. Понятие о гипоксии, гипоксемии, гиперкапнии и гипокапнии.

Кислород и углекислый газ в крови находятся в двух состояниях:  в химически связанном и в растворенном. Кислорода в артериальной крови 200 мл/л из них 0,3% в растворенном состоянии, а остальная часть в химически связанном в виде оксигемоглобина (HbO2) и калиевой соли оксигемоглобина (KНbO2). Углекислого газа в артериальной крови 520 мл/л из них 2,5% в растворенном состоянии, а остальная часть в химически связанном в виде угольной кислоты (H2CO3), бикарбоната калия  (KHCO3), бикарбоната натрия (NaHCO3) и карбогемоглобина (HbCO2). Следует отметить, что весь связанный кислород находится в эритроцитах, а  связанный углекислый газ часть в эритроцитах (H2CO3,  KHCO3, HbCO2), другая часть в плазме (NaHCO3). В венозной крови кислорода – 120 мл/л, а углекислого газа - 580 мл/л. Растворенный газ в плазме создает его напряжение: напряжение кислорода в артериальной крови – 100 мм.рт.ст., а в венозной – 40 мм.рт.ст.; напряжение углекислого газа в артериальной крови – 40 мм.рт.ст., а в венозной – 48 мм.рт.ст.


Транспорт кислорода. Степень насыщения гемоглобина кислородом, то есть образование оксигемоглобина, зависит от напряжения кислорода в крови. Эта зависмость выражается графиком диссоциации оксигемоглобина (рис. 59). Основная масса кислорода при обычном дыхании связана с гемоглобином: 1 г Hb связывает 1.34 мл кислорода. Важной характеристикой процесса транспорта кислорода в среде является сродство гемоглобина к кислороду от его парциального напряжения. Первые экспериментальные наблюдения, проведенные известным физиологом Бором, показали, что эта зависмость носит S-образный характер. Когда напряжение кислорода в крови равно нулю, в крови находится только восстановленный гемоглобин. Повышение напряжения кислорода приводит к увеличению количества оксигемоглобина. Особенно быстро уровень оксигемоглобина возрастает (до 75%) при увеличении напряжения кислорода от 10 до 40 мм рт.ст., а при напряжении кислорода 60-70 мм рт.ст. насыщение гемоглобина кислородом достигает до 90%. При высоких напряжениях кислорода увеличивается сродство гемоглобина к кислороду и образуется большое количество оксигемоглобина – кривая диссоциации оксигемоглобина при этом смещается влево. При низких напряжениях кислорода уменьшается сродство гемоглобина к кислороду и уменьшается количество оксигемоглобина – кривая диссоциации при этом смещается вправо. На уровне капилляров малого круга кровообращения, когда в крови увеличивается напряжение кислорода, кривая диссоциации оксигемоглобина смещается влево. В капиллярах большого круга кровообращения, когда увеличивается напряжение углекислого газа, кривая диссоциации оксигемоглобина смещается вправо за счет уменьшения сродства гемоглобина к кислороду. Факторы, влияющие на сродство гемоглобина к кислороду: 

парциальное напряжение кислорода в крови – при увеличении парциального напряжения увеличивается сродство гемоглобина к кислороду и кривая диссоциации оксигемоглобина смещается влево; 

парциальное напряжение углекислого газа в крови – при увеличении парциального напряжения углекислого газа уменьшается сродство гемоглобина к кислороду и кривая диссоциации оксигемоглобина смещается вправо; 

рН крови – при увеличении рН (алкалоз) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду и кривая диссоциации оксигемоглобина смещается влево. Таким образом, при повышении концентрации водородных ионов (уменьшении рН) и повышении парциального напряжения углекислого газа в среде приводит к снижению сродства гемоглобина к кислороду. Это явление получило название «эффекта Бора». Эти факторы имеют место в тканях и поэтому способствуют отдаче кислорода гемоглобином; 

температура тела – при повышении температуры уменьшается сродство гемоглобина к кислороду и кривая диссоциации оксигемоглобина смещается вправо; 

2,3-дифосфоглицерат (2,3-ДФГ – соединение, которое накапливается в эритроцитах). Еще в 1909 г. физиолог Баркрофт и его сотрудники обнаружили, что в растворах гемоглобин обладает большим сродством к кислороду, чем в эритроцитах. Тогда было высказано предположение, что в эритроцитах есть какое-то вещество, которое препятствует соединению кислорода с гемоглобином. И лишь в 1967 г. обнаружили, что этим веществом является 2,3-ДФГ – продукт расщепления глюкозы в эритроцитах. У горцев, постоянно испытывающих кислородное голодание из-за низкого парциального давления кислорода, увеличивается образование 2,3-ДФГ, благодаря чему ткани получают больше кислрода за счет уменьшения сродства гемоглобина к кислороду. Это вещество также увеличивается у женщин во время беременности, что способствует отдаче кислорода  плоду из крови матери.  Таким образом, сродство гемоглобина к кислороду определяет степень насыщения тканей кислородом: чем больше сродство гемоглобина к кислороду, тем меньше кислорода получают ткани. Для оценки сродства гемоглобина к кислороду введено понятие индекс Р50 – это напряжение кислорода, при котором образуется 50% оксигемоглобина: чем больше индекс Р50, тем меньше сродство гемоглобина к кислороду (рис. 60).


Транспорт углекислого газа. Когда кровь тканевого капилляра (капилляра большого круга кровообращения) соприкасается с тканью, в которой парциальное напряжение углекислого газа 48-60 мм рт. ст. (в артериальной крови – 40 мм рт.ст.), то в результате такого градиента углекислый газ устремляется в кровь, растворяясь в плазме, проникает в эритроцит. Здесь под влиянием фермента карбоангидразы СО2 соединяется с водой и образуется угольная кислота, которая диссоциируется на  Н+ и НСО3. Свободные ионы водорода начинают соединяться с калиевой солью оксигемоглобина, в результате уменьшается сродство гемоглобина к кислороду и редуцированный гемоглобин соединяется с водородными ионами, освободившийся К+ соединяется с анионами НСО3, образуя бикарбонат калия, а освободившийся кислород уходит в ткань за счет градиента напряжения (в ткани напряжение кислорода 40 мм рт.ст., а в артериальной крови 100 мм рт.ст.). Учитывая, что в эритроцитах образуется большое количество анионов НСО3, часть из них выходит в плазму и соединяется с катионами Na+, образуя бикарбонат натрия. В обмен на вышедшие анионы НСО3 внутрь эритроцита проникают анионы хлора. Это явление получило название хлоридного сдвига, или сдвига Хамбургена. Таким образом, вышедший из ткани углекислый газ, в конечном счете, превращается в бикарбонат калия (в эритроците) и бикарбонат натрия (в плазме): 1/3 бикарбоната калия и 2/3 бикарбоната натрия и в таком виде переносится к легким. Одновременно в эритроците небольшая часть углекислого газа (5-10%), не соединенного с водой, образует карбоминовую связь с гемоглобином и образуется карбогемоглобин (HbCO2). 

Таким образом, углекислый газ транспортируется в виде следующих соединений: угольной кислоты, карбогемоглобина, бикарбонатов калия и натрия. Следует отметить, что угольная кислота и дыхание играют важную роль в поддержании рН крови. Когда в крови появляется избыток водородных ионов, то количество бикарбоната натрия снижается, но при этом возрастает количество угольной кислоты. Это приводит к углублению и учащению дыхания (гипервентиляция), что вызывает повышенное выделение углекислого газа и ликвидацию гиперкапнии. При увеличении в крови концентрации гидроксильных групп (ОН ), наоборот, увеличивается содержание бикарбоната натрия, это вызывает снижение концентрации угольной кислоты, что приводит к снижению глубины и частоты дыхания (гиповентиляция), к задержке углекислого газа и ликвидации гипокапнии, а парциальное напряжение углекислого газа возвращается к норме – 40 мм рт.ст.


Процессы, происходящие в капиллярах большого круга кровообращения (рис. 57). В этих капиллярах происходят два основных процесса: 1) выход из тканей углекислого газа и образование основных его соединений; 2) распад калиевой соли оксигемоглобина с последующим заходом кислорода в ткань. Процесс начинается с выхода углекислого газа из ткани за счет разности  его напряжения в ткани и в артериальной крови. При выходе углекислого газа из ткани в кровь, присходят следующие реакции: 1) СО2 проникает через плазму в эритроцит и здесь под влиянием карбоангидразы образуется угольная кислота (СО2 + Н2О = Н2СО3); 2) диссоциация угольной кислоты (Н2СО3 = Н+ + НСО3); образующийся водородный ион способствует распаду калиевой соли оксигемоглобина (КhbO2 + Н+ = К+ + HHb + О2); 3) образующийся калий соединяется с анионами НСО3- и образуется бикарбонат калия (К+ + НСО3 = КНСО3), образующийся О2 уходит в ткань за счет градиента  его напряжения; 4) за счет накопления НСО3 происходит явление хлоридного сдвига, благодаря чему в плазме образуется бикарбонат натрия (Na+ + НСО3 = NaHCO3);  5) углекислый газ, который  не соединился с водой (5-10%) образует карбоминовую связь с гемоглобином (СО2 + Нb = HbCO2).


Процессы, происходящие в капиллярах малого круга кровообращения (рис. 58). В этих капиллярах также происходит два основных процесса: 1) заход кислорода из альвеол в кровь за счет градиента парциального давления кислорода в альвеолах (100 мм.рт.ст.) и его напряжения в крови  (40 мм.рт.ст.) с образование калиевой соли оксигемоглобина; 2) распад соединений углекислого газа (бикарбонатов калия и натрия, карбогемоглобина) с последующим выходом образующегося углекислого газа из крови в альвеолы за счет градиента парциального напряжения углекислого газа в крови (48 мм.рт.ст.) и его парциального давления в альвеолах (40 мм.рт.ст.). Эти два основных процесса сопровождаются следующими реакциями: 

заход кислорода из альвеол в кровь, что сопровождается увеличением напряжения кислрода в крови и это увеличивает сродство гемоглобина к кислороду, благодаря чему происходит распад карбогемоглобина с образованием оксигемоглобина (О2 + HbCO2 = HbO2 + СО2) и, освободившийся углекислый газ, выходит в альвеолы; 

образовавшийся оксигемоглобин вытесняет  анион НСО3 из бикоарбоната калия и образуется калиевая соль оксигемоглобина и в этом виде кислород транспортируется до капилляр большого круга кровообращения (HbO2 + KHCO3 = KНbO2 + HCO3); 

образующийся анион НСО3 соединяется с водородными ионами и образуется угольная кислота, которая под влиянием карбоангидразы распадает на воду и углекислый газ (НСО3 + Н+ = Н2СО3 = Н2О + СО2), образующийся углекислый газ выходит в альвеолы; 

накопление анионов НСО3 в эритроцитах приводит к тому, что анионы хлора выходят в плазму и вытесняют анионы  НСО3 из бикарбоната натрия, которые проникают в эритроцит, здесь, соединяясь с водродными ионами, в конечном итоге распадаются на воду и углекислый газ (Cl  + NaHCO3 = NaCl + HCO3 ).

Вопросы для повторения:

1. В артериальной крови: 1) количество кислорода больше, чем углекислого газа; 2) напряжение кислорода больше, чем в венозной; 3)  количество углекислого газа больше, чем кислорода; 4) напряжение углекислого газа больше, чем  напряжение кислорода.

2. В венозной крови: 1) количество кислорода больше, чем углекислого газа; 2) напряжение кислорода больше, чем в венозной; 3)  количество углекислого газа больше, чем кислорода; 4) напряжение углекислого газа больше, чем  напряжение кислорода.

3. Кислород в крови находится: 1) в газообразном состоянии; 2) в растворенном состоянии; 3) в соединении с гемоглобином; 4) в соединении с натрием 

4. Кислород в крови находится: 1) в газообразном состоянии; 2) в растворенном состоянии; 3) в соединении с гемоглобином; 4) в соединении с калиевой солью оксигемоглобина.

5. Углекислый газ в крови находится: 1) в газообразном состоянии; 2) в растворенном состоянии; 3) в соединении с гемоглобином; 4) в соединении с натрием 

6. Углекислый газ в крови находится: 1) в газообразном состоянии; 2) в растворенном состоянии; 3) в соединении с гемоглобином; 4) в соединении с калиевой солью оксигемоглобина.

7. Углекислый газ в крови находится: 1) в соединении с угольной кислотой; 2) в растворенном состоянии; 3) в соединении с гемоглобином; 4) в соединении с калиевой солью оксигемоглобина.

8. Соединение оксигемоглобина находится в: 1) артериальной крови; 2) венозной крови; 3) в артериальной и венозной крови; 4) только артериальной крови.

9. Соединение карбогемоглобина находится в: 1) артериальной крови; 2) венозной крови; 3) в артериальной и венозной крови; 4) только артериальной крови.

10. Кислород транспортируется при помощи: 1) плазмы; 2) эритроцитов; 3) эритроцитов и плазмы; 4) только плазмы.

11. Углекислый газ транспортируется при помощи: 1) плазмы; 2) эритроцитов; 3) эритроцитов и плазмы; 4) только плазмы.

12. Напряжение кислорода создается за счет: 1) растворенного в плазме углекислого газаа; 2) растворенного в плазме кислорода; 3) карбогемоглобина; 4) калиевой соли оксигемоглобина. 

13. Напряжение кислорода создается за счет: 1) растворенного в плазме углекислого газаа; 2) оксигемоглобина; 3) растворенного в плазме кислорода; 4) калиевой соли оксигемоглобина. 

14. Напряжение углекислого газа создается за счет: 1) растворенного в плазме углекислого газаа; 2) растворенного в плазме кислорода; 3) карбогемоглобина; 4) калиевой соли оксигемоглобина. 

15. Напряжение углекислого газа создается за счет: 1) растворенного в плазме углекислого газаа; 2) оксигемоглобина; 3) растворенного в плазме кислорода; 4) калиевой соли оксигемоглобина. 

16. Напряжение углекислого газа создается за счет: 1) растворенного в плазме углекислого газаа; 2) оксигемоглобина; 3) растворенного в плазме кислорода; 4) бикарбоната натрия. 

17. На кривую диссоциации оксигемоглобина влияют следующие факторы: 1) атмосферное давление ; 2) уменьшение рН крови; 3) уменьшение напряжения углекислого газа в крови; 4) уменьшение напряжения кислорода в крови.

18. На кривую диссоциации оксигемоглобина влияют следующие факторы: 1) понижение температуры; 2) ацидоз; 3) количество крови; 4) уменьшение напряжения кислорода в крови.

19. При повышении температуры: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

20. При повышении напряжении углекислого газа в крови: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

21. При повышении напряжении кислорода в крови: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

22. При повышении рН  крови: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

23. При алкалозе: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

24. При повышении концентрации 2,3 ДФГ: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

25. При повышении температуры: 1) уменьшается сродство гемоглобина к кислороду; 2) уменьшается индекс Р50; 3) ткани получают меньше кислорода; 4) увеличиваетсяпроцентное содержание оксигемоглобина.

26. При повышении напряжении углекислого газа в крови: 1) уменьшается сродство гемоглобина к кислороду; 2) уменьшается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

27. При повышении напряжении кислорода в крови: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают меньше кислорода; 4) увеличивается процентное содержание оксигемоглобина.

28. При повышении рН  крови: 1) уменьшается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают меньше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

29. При алкалозе: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) уменьшается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) увеличивается процентное содержание оксигемоглобина.

30. При повышении концентрации 2,3 ДФГ: 1) уменьшается сродство гемоглобина к кислороду; 2) уменьшается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) увеличивается процентное содержание оксигемоглобина.

31. При понижении температуры: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

32. При уменьшении напряжении углекислого газа в крови: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

33. При уменьшении напряжении кислорода в крови: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

34. При уменьшении рН  крови: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

35. При ацидозе; 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

36. При уменьшении концентрации 2,3 ДФГ: 1) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 2) увеличивается индекс Р50; 3) ткани получают больше кислорода; 4) уменьшается процентное содержание оксигемоглобина.

37. При ... происходит уменьшение P02 :1) гиповентиляции ; 2) гипервентиляции ; 3) задержке дыхания ; 4) глубоком выдохе

38. При ... кривая диссоциации оксигемоглобина смещается вправо : 1) ацидозе ; 2) алкалозе ; 3) уменьшении температуры ; 4) увел. pH

39. При ... происходит увеличение P02 : 1) увел. 2,3 ДФГ ; 2) ум. температуры ; 3) гипокапнии; 4) алкалозе

40. ... сопровождается смещением кривой диссоциации HbO2 влево : 1) алкалоз ; 2) ацидоз ; 3) увел. температуры ; 4) увел. 2,3 ДФГ

41. Кривая диссоциации HbO2 смещается вправо при ... , так как при этом уменьшается сродство Hb к O2 : 1) ум. температуры ; 2) увел. 2,3ДФГ ; 3) увел. pH 4) алкалозе

42. Кривая диссоциации HbO2  смещается влево при ... , так как при этом  увеличивается сродство Hb к О2 : 1) алкалозе; 2) увел. температуры;3) гиперкапнии;4) гиповентиляции

43. Кривая диссоциации HbO2  смещается влево при ... , так как при этом  увеличивается сродство Hb к O2 : 1) ацидозе; 2) ум. температуры ; 3) гиперкапнии 4) уменьшении pH

44. Кривая диссоциации HbO2  смещается влево при ... , так как при этом увеличивается сродство Hb к O2 : 1) ацидозе ; 2) увел. 2,3ДФГ ; 3) алкалозе ; 4) гиповентиляции

45. Кривая диссоциации HbO2  смещается влево при ... , так как при этом увеличивается сродство Hb к O2 : 1) ацидозе ; 2) увел. температуры ; 3) ум. 2,3ДФГ ; 4) гиперкапнии

46. Кривая диссоциации HbO2  смещается влево при ... , так как при этом  увеличивается сродство Hb к O2 : 1) уменьшении pH ; 2) увеличении 2,3ДФГ ; 3) увеличении pO 42 0 в крови ; 4) увеличении pCO 42 0 в крови

47. В капиллярах малого круга кровообращения происходит: 1) распад угольной кислоты на катион водорода и анион НСО3; 2) распад угольной кислоты на воду и углекислый газ; 3) образование оксигемоглобина; 4) образование карбогемоглобина.

48. В капиллярах малого круга кровообращения происходит: 1) распад угольной кислоты на катион водорода и анион НСО3; 2) распад угольной кислоты на воду и углекислый газ; 3) образование угольной кислоты из воды и углекислого газа; 4) образование карбогемоглобина.

49. В капиллярах малого круга кровообращения происходит: 1) распад угольной кислоты на катион водорода и анион НСО3; 2) распад угольной кислоты на воду и углекислый газ; 3) образование угольной кислоты из воды и углекислого газа; 4) образование бикарбоната натрия в эритроцитах.

50. В капиллярах малого круга кровообращения происходит: 1) выход углекислого газа из крови; 2) образование оксигемоглобина; 3) поступление кислорода в ткани; 4) распад оксигемоглобина.

51. В капиллярах малого круга кровообращения происходит: 1) вначале выход углекислого газа из крови; 2) вначале заход кислорода в кровь; 3) вначале заход кислорода в ткани; 4) вначале выход углекислого газа из ткани.

52. В капиллярах большого круга кровообращения происходит: 1) распад угольной кислоты на катион водорода и анион НСО3; 2) распад угольной кислоты на воду и углекислый газ; 3) образование оксигемоглобина; 4) образование карбогемоглобина.

53. В капиллярах большого круга кровообращения происходит: 1) распад угольной кислоты на катион водорода и анион НСО3; 2) распад угольной кислоты на воду и углекислый газ; 3) образование угольной кислоты из воды и углекислого газа; 4) образование карбогемоглобина.

54. В капиллярах большого круга кровообращения происходит: 1) распад угольной кислоты на катион водорода и анион НСО3; 2) распад угольной кислоты на воду и углекислый газ; 3) образование угольной кислоты из воды и углекислого газа; 4) образование бикарбоната натрия в эритроцитах.

55. При увеличении индекса Р50: 1) увеличивается процент оксигемоглобина; 2) уменьшается сродство гемоглобина к кислороду; 3) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 4) ткани получают больше кислорода. 

56. При уменьшении индекса Р50: 1) увеличивается процент оксигемоглобина; 2) уменьшается сродство гемоглобина к кислороду; 3) увеличивается сродство гемоглобина к кислороду; 4) ткани получают больше кислорода. 

57. В капиллярах малого круга кровообращения происходят следующие основные процессы: 1) распад оксигемоглобина; 2) заход кислорода из крови в ткани организма; 3) образование бикарбоната калия; 4) выход углекислого газа из крови в альвеолу. 

58. В капиллярах малого круга кровообращения происходят следующие основные процессы: 1) образование оксигемоглобина; 2) заход кислорода из крови в ткани организма; 3) образование бикарбоната натрия; 4) выход углекислого газа из крови в альвеолу. 

59. В капиллярах малого круга кровообращения происходят следующие основные процессы: 1) образование оксигемоглобина; 2) заход кислорода из крови в ткани организма; 3) образование соединений углекислого газа; 4) выход углекислого газа из крови в альвеолу. 

60. В капиллярах большого круга кровообращения происходят следующие основные процессы: 1) образование оксигемоглобина; 2) заход кислорода из крови в ткани организма; 3) образование бикарбоната натрия; 4) выход углекислого газа из крови в альвеолу. 

61. В капиллярах большого круга кровообращения происходят следующие основные процессы: 1) образование оксигемоглобина; 2) заход кислорода из крови в ткани организма; 3) образование соединений углекислого газа; 4) выход углекислого газа из крови в альвеолу. 

62. В капиллярах большого круга кровообращения происходят следующие основные процессы: 1) образование оксигемоглобина и карбогемоглобина; 2) заход кислорода из крови в кровь; 3) образование соединений углекислого газа; 4) выход углекислого газа из крови в альвеолу. 

63. Карбоангидраза – это фермент, который: 1) находится в плазме; 2) способствует распаду угольной кислоты на катион водорода и анион НСО3; 3) распаду угольной кислоты на углекислый газ и воду; 4) находится в эритроците.

64. Карбоангидраза – это фермент, который: 1) находится в плазме; 2) способствует распаду угольной кислоты на катион водорода и анион НСО3; 3) образованию угольной кислоты из углекислого газа и воды; 4) находится в эритроците.

65. При ацидозе увеличивается P02 в крови, потому что при этом увеличивается сродство Hb к O2: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ННН; 4)ВВВ.

66. При ацидозе уменьшается P02 в крови, потому что при этом уменьшается сродство Hb к O2: 1)НВВ; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ВНН.

67. При повышении температуры уменьшается сродство Hb к O2, потому что при этом увеличивается P02: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ННН; 4)НВН.

68. При увеличении 2,3ДФГ уменьшается индекс P50, потому что при этом увеличивается сродство Hb к О2: 1)НВВ; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ВНВ.

69. При алкалозе ткани получают больше О2, потому что при этом уменьшается индекс P50: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

70. При ацидозе ткани получают больше О2,потому что при этом увеличивается индекс P50: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

71. При гиперкапнии ткани получают больше О2,  потому что при этом кривая диссоциации HbO2  смещается вправо: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ;4)НВН.

72. При гипоксии кривая диссоциации HbO2  смещается вправо,  потому что при этом увеличивается индекс P50: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

73. При гипоксии кривая диссоциации  оксигемоглобина  смещается  влево,потому что при этом увеличивается  синтез 2,3 ДФГ: 1)НВН; 2)ННВ; 3)НВВ; 4)ННН.

74. При  уменьшении индекса P50 ткани получают больше О2,  потому что при этом увеличивается сродство Hb к О2: 1)ВНВ; 2)НВВ; 3)НВН; 4)ННН.

75. При увеличении индекса P50  ткани получают больше О2, потому что при  этом уменьшается сродство Hb к О2: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ННН; 4)ВВВ.

76. С увеличением количества Hb увеличивается  % содержание HbO2, потому что Hb обладает сродством к О2: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ВВВ; 4)ННВ.

77. В венозной крови нет HbO2, потому что в венозной крови уменьшается РO2: 1)ННВ; 2)НВН; 3)НВВ; 4)ВНВ.

78. При задержке дыхания увеличивается индекс P50,потому что при этом уменьшается РO2 в крови: 1)ВНВ; 2)НВН; 3)ВНН; 4)ВВВ.

79. При гипервентиляции происходит апноэ, потому что при этом уменьшается индекс P50: 1)ННН; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ВВВ.

80. При задержке дыхания ум. % HbO2, потому что при этом увеличивается индекс P50:1)НВВ; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

81. При гипервентиляции увеличивается %  HbO2, потому что при этом уменьшается РCO2 в артериальной крови: 1)ВНВ; 2)НВН; 3)ВВВ; 4)ВНН.

82. Гиперкапния вызыавет гиперпноэ, потому что при этом увеличивается индекс P50:1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ННН.

83. При гипокапнии ткани получают меньше О2,  потому что при этом увеличивается индекс P50: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

22. Регуляция дыхания, его уровни. Дыхательный центр, его структура, локализация, афферентные и эфферентные связи. Гуморальная регуляция, действие кислорода и углекислого газов на периферические и центральные хеморецепторы. Механизм первого вдоха новорожденного. ФУС, поддерживающая оптимальный газовый состав крови.

Регуляция дыхания осуществляется на трех уровнях: 

Первый уровень регуляции дыхания осуществляется с участием спинного мозга. Этот уровень обеспечивает совершение акта вдоха и выдоха, так как непосредственно связывает мотонейроны с дыхательными мышцами. Эти нейроны находятся  в шейных сегментах – С3-5 (аксоны этих нейронов образуют диафрагмальный нерв и  их возбуждение способствует сокращению диафрагмы) и в грудных –Th1-12 (аксоны этих нейронов заканчиваются на внутренних и наружних межреберных мышцах и их возбуждение способствует сокращению этих мышц). Таким образом перерезка спинного мозга на уровне С2 приводит к остановке дыхания, так как прекращается сокращение диафрагмы и межреберных мышц. При перерезке спинного мозга на уровне  С6 и ниже  дыхание сохраняется только брюшное за счет сокращения диафрагмы; 

Второй уровень регуляции осуществляется с участием продолговатого мозга. Этот уровень обеспечивает ритмическую смену акта вдоха выдохом и – наоборот. В продолговатом мозгу находится дыхательный центр (ДЦ) в узком смысле этого слова. Этот центр состоит из двух отделов – инспираторного, отвечающего за акт вдоха, и экспираторного, отвечающего за акт выдоха. Экспиратоный отдел расположен каудальнее (ближе к спинному мозгу), а инспираторный отдел – краниально (ближе к головному мозгу). Раньше считалось, что инспираторный отдел отвечает лишь за акт вдоха, однако, это не совсем так. 

В настоящее время известно, что в инспираторном отделе имеются три группы нейронов: альфа (при его возбуждении импульсы по эфферентным путям идут до мотонейронов инспираторных дыхательных мышц); бета (при их возбуждении импульсы идут к тормозным инспираторным нейронам (ТИН); ТИН – при возбуждении этих нейронов происходит торможение альфа нейронов и прекращается поток импульсов к инспираторным мышцам – они расслабляются и происходит спокойный выдох. При сильном возбуждении бета нейронов импульсы идут не только к ТИН, но и в экспираторный отдел ДЦ и отсюда – к мотонейронам внутренних межреберных мышц, а также мышц брюшного пресса и при этом осуществляется глубокий выдох. Рассмотрим афферентные (возбуждающие нейроны ДЦ) и эфферентные (возбуждающие мотонейроны дыхательных мышц) связи нейронов ДЦ (рис. 61). 

Афферентные связи  альфа нейронов: 1) главным источником афферентного потока импульсов являются хеморецепторы. Различают переферические (расположенные в каротидном синусе и дуге аорты) и центральные (расположенные в продолговатом мозге) хеморецепторы. Адекватным раздражителем периферических хеморецепторов является уменьшение напряжения кислорода в артериальной крови. Однако эти рецепторы могут возбуждаться и за счет уменьшения  рН и увеличения напряжения углекислого газа в артериальной крови. Следует отметить, что пороговое раздражение переферических хеморецеторов происходит при парциальном напряжении кислорода 160-180 мм рт.ст. В нормальных условиях парциальное напряжение кислорода  в артериальной крови - 100 мм. рт.ст., следовательно, в состоянии покоя к альфа нейронам ДЦ постоянно идут импульсы, а по эфферентным волокнам – периодически (в результате периодического их торможения при возбуждении ТИН). Адекватным раздражителем центрального хеморецептора  является увеличение напряжения углекислого газа в артериальной крови. Следует отметить, что при раздражении периферических хеморецепторов вначале наступает тахипноэ, затем присоединяется и гиперпноэ. При раздражении центральных хеморецепторов вначале происходит гиперпноэ, затем присоединяется и тахипноэ; 2) механорецепторы скелетных мышц – эти рецепторы возбуждаются при сокращении скелетных мышц, то есть при физических нагрузках и способствуют возникновению гипервентиляции задолго до того, как в крови накопится избыток угольной кислоты (предупредительная регуляция, или регуляция по возмущению); 3) механорецепторы дыхательных мышц, участвующих  в акте выдоха – эти рецепторы возбуждаются при форсированном выдохе (спокойный выдох осуществляется пассивно без сокращения  дыхательных мышц), что преимущественно отмечается при физических нагрузках. Таким образом, в состоянии покоя  альфа нейроны возбуждаются только за счет центральных и периферических хеморецепторов.  

Афферентные связи бета нейронов: 1) механорецепторы лёгких. Различают три основных механорецепторов: а) рецепторы растяжения – находятся в стенке альвеол и возбуждаются во время вдоха при растяжении альвеол и активируют бета нейроны. Благодаря этому во время вдоха возникает процесс, тормозящий вдох и вызывающий выдох – рефлекс Геринга-Брейера; б) ирритантные рецепторы  - расположены в верхних дыхательных путях и реагируют на изменение свойств легочной ткани. Возбуждение этих рецепторов возникает при нарушении вентиляции лёгких (при этом происходит спадение  лёгких – ателектаз) – происходит торможение бета нейронов и осуществляется глубокий вдох («вздох») – благодаря этому во вдохе принимает участие вся легочная ткань – восстанавливается равномерность вентиляции лёгких. Эти рецепторы одновременно выполняют и роль хеморецепторов, поэтому при раздражении их пахучими веществами возникает апноэ, кашель, чихание; в) юкстаальвеолярные рецепторы роль этих рецепторов окончательно не ясна – они распложены в интерстициальной ткани состояние которого изменяется при отеке лёгких. Возбуждение этих рецепторов приводит к частому и поверхностному дыханию; 2) механорецепторы дыхательных мышц, участвующих в акте вдоха (наружних межреберных и диафрагмы) – раздражение  этих рецепторов вызывает возбуждение бета нейронов и торможение альфа нейронов через возбуждение ТИН.


Эфферентные связи альфа нейронов – от этих нейронов импульсы поступают либо в мотонейроны наружних межреберных мышц (передние рога спинного мозга грудных сегментов) при грудном типе дыхания, либо в мотонейроны диафрагмы (передние рога спинного мозга 3-5 шейного сегмента) при брюшном типе дыхания, либо в те и другие при смешанном типе дыхания. От мотонейронов спинного мозга импульсы поступают в соответствующие дыхательные мышцы, происходит их сокращение и осуществляется акт вдоха (спокойного и глубокого). 

Эфферентные связи бета нейронов. От этих нейронов импульсы идут либо только к ТИН (при спокойном дыхании), либо к ТИН и к экспираторному отделу ДЦ (при форсированном дыхании). При возбуждении ТИН происходит торможение альфа нейронов, инспираторные мышцы расслабляются, осуществляется спокойный выдох (процесс пассивный).  При возбуждении экспираторного отдела импульсы идут в передние рога спинного мозга грудных сегментов (в мотонейроны внутренних межреберных мышц при грудном типе дыхания) или в передние рога спинного мозга 1-2 поясничных сегментов (в мотонейроны мышц брюшного пресса при брюшном типе дыхания). От этих мотонейронов импульсы поступают в соответствующие  экспираторные дыхательные мышцы и осуществляется глубокий выдох (процесс активный).

Третий уровень регуляции дыхания осушествляется за счет коры больших полушарий и способствует адаптации дыхания к различным условиям:  при физических нагрузках, при подъеме на различные высоты (понижени атмосферного давления) и спуске под воду (при повышении атмосферного давления), при разговоре, пении, употреблении пищи и т.д.


Дыхательный центр продолговатого мозга испытывает влияние со стороны вышележащих отделов ЦНС. В передней части варолиевого моста расположен пневмотаксический центр, который способствует периодической деятельности ДЦ: он увеличивает скорость инспираторной активности и ускоряет наступление следующей инспирации. В регуляции дыхания большую роль играют центры гипоталамуса. Под влиянием центров гипоталамуса происходит усиление дыхания при болевых раздражениях, при эмоциональном возбуждении и при физических нагрузках. 

ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ СИСТЕМА, ОБЕСПЕЧИВАЮЩАЯ

ОПТИМАЛЬНОЕ НАПРЯЖЕНИЕ УГЛЕКИСЛОГО ГАЗА И КИСЛОРОДА.

Данная система состоит из следующих звеньев: 1) конечный полезный приспособительный результат (КППР) -   это оптимальное напряжене углекислого газа и кислорода в артериальной крови, который соответственно составляет 40 и 100 мм.рт.ст.; 2) специфические рецепторы (СП) – это центральные и периферические рецепторы; 3) афферентные пути: а) нервные,  по которым идут импульсы из СП к ДЦ, б) гуморальные – кровь с увеличенным напряжением СО2 и уменьшенным напряжением О2 непосредственно возбуждают ДЦ; 4) ЦНС условно здесь можно выделить три уровня – ДЦ (продолговатый мозг и мост), гипоталамус и кора больших полущарий (КБП). Включение того или иного уровня в работу ФУС зависит от степени отклонения КППР от оптимального уровня; 5) эффекторы, то есть рабочие органы, влияющие на КППР: а) дыхательные мышцы – изменение их состояния влияет на изменение ЧД или ДО, или обоих показателей, что в конечном итоге влияет на МОД и АВ. Изменение этих показателей (ЧД, ДО, МОД, АВ) зависит от состояни ДЦ; б) сердечная мышца – изменение свойств сердечной мышцы наступает за счет перехода возбуждения от ДЦ к  ядру блуждающего нерва или к гипоталамусу. Изменение свойств сердечной мышцы  влияют на ЧСС, систолический объем крови (СОК) и в результате чего происходит изменение минутного объема крови (МОК); в) мускулатура сосудистой системы – изменение тонуса мышц сосудов возникает за счет возбуждения сосудодвигательного центра и при этом происходит либо сужение, либо расширение сосудов, что в конечном итоге влияет на скорость кровотока; г) эритропоэз, благодаря чему увеличивается кислородная емкость крови; д) депо крови – изменяется объем депонированной крови; е) кроверазрушение. Работа вышеперечисленных эффекторов в конечном итоге влияет на величину КППР. Количество эффекторов, участвующих в работе ФУС будет зависеть от степени отклонения КППР от оптимального уровня. Если при включении в работу ФУС всех эффекторов и КППР не достигает оптимального уровня, возникают отрицательные эмоции. При этом возбуждение от гипоталамуса переходит в КБП и возникает система осознанных движений, что в конечном итоге, проявляется в строго определенном поведении, удовлетворяющем внутреннюю потребность организма. В данном случае оптимизируется напряжение углекислого газа и кислорода в артериальной крови. Таким образом, появление отрицательных эмоций свидетельствует о том, что внутренние резервы организма исчерпаны и необходимо включение внешнего звена ФУС – поведения.

Вопросы для повторения:

1. Регуляция дыхания осуществляется на следующих уровнях: 1) спинного мозга; 2) коры больших полушарий; 3) боковых рогов спинного мозга; 4) продолговатого мозга.

2. В регуляции дыхани принимают участия следующие нейроны спинного мозга: 1) альфа мотонейроны передних рогов; 2) вегетативные нейроны боковых рогов; 3) афферентные нейроны задних рогов; 4) тормозные интернейроны.

3. В продолговатом мозге в регуляции дыхания участвуютследующие нейроны: 1) альфа; 2) бета: 3) тормозные интернейроны; 4) клетки Реншоу.

4. При брюшном типе дыхания возбуждение альфа нейронов продолговатого мозга вызывает: 1) возбуждение альфа нейронов 3-5 шейного сегмента спинного мозга; 2) альфа нейронов наружных межреберных мышц; 3) альфа нейронов внутренних межреберных мышц; 4) сокращение диафрагмы.

5. При грудном типе дыхания возбуждение альфа нейронов продолговатого мозга вызывает: 1) возбуждение альфа нейронов 3-5 шейного сегмента спинного мозга; 2) альфа нейронов наружных межреберных мышц; 3) альфа нейронов внутренних межреберных мышц; 4) сокращение диафрагмы.

6. При смешанном типе дыхания возбуждение альфа нейронов продолговатого мозга вызывает: 1) возбуждение альфа нейронов 3-5 шейного сегмента спинного мозга; 2) альфа нейронов наружных межреберных мышц; 3) альфа нейронов внутренних межреберных мышц; 4) сокращение диафрагмы.

7. При возбуждении альфа нейронов продолговатого мозга импульсы поступают в: 1) в передние рога 3-5 шейных сегментов спинного мозга; 2) тормозные интернейроны продолговатого мозга; 3) в экспираторный отдел продолговатого мозга; 4) в передние рога грудных сегментов спинного мозга.

8. При возбуждении альфа нейронов продолговатого мозга импульсы поступают в: 1) в боковые рога 3-5 шейных сегментов спинного мозга; 2) тормозные интернейроны продолговатого мозга; 3) в передние рога 1-2 поясничных сегментов спинного мозга; 4) в передние рога грудных сегментов спинного мозга.

9. При возбуждении бета нейронов продолговатого мозга импульсы поступают в: 1) в передние рога 3-5 шейных сегментов спинного мозга; 2) тормозные интернейроны продолговатого мозга; 3) в экспираторный отдел продолговатого мозга; 4) в передние рога грудных сегментов спинного мозга.

10. При возбуждении бета нейронов продолговатого мозга импульсы поступают в: 1) в боковые рога 3-5 шейных сегментов спинного мозга; 2) тормозные интернейроны продолговатого мозга; 3) в передние рога 1-2 поясничных сегментов спинного мозга; 4) в передние рога грудных сегментов спинного мозга.

11. При возбуждении тормозных интернейронов продолговатого мозга импульсы поступают в: 1) в передние рога 3-5 шейных сегментов спинного мозга; 2) тормозные интернейроны продолговатого мозга; 3) в экспираторный отдел продолговатого мозга; 4) в передние рога грудных сегментов спинного мозга.

12. При возбуждении тормозных интернейронов продолговатого мозга импульсы поступают в: 1) в боковые рога 3-5 шейных сегментов спинного мозга; 2) тормозные интернейроны продолговатого мозга; 3) в передние рога 1-2 поясничных сегментов спинного мозга; 4) в передние рога грудных сегментов спинного мозга.

13. При возбуждении экспираторных нейронов продолговатого мозга импульсы поступают в: 1) в передние рога 3-5 шейных сегментов спинного мозга; 2) тормозные интернейроны продолговатого мозга; 3) в экспираторный отдел продолговатого мозга; 4) в передние рога грудных сегментов спинного мозга.

14. При возбуждении экспираторных нейронов продолговатого мозга импульсы поступают в: 1) в боковые рога 3-5 шейных сегментов спинного мозга; 2) тормозные интернейроны продолговатого мозга; 3) в передние рога 1-2 поясничных сегментов спинного мозга; 4) в передние рога грудных сегментов спинного мозга.

15. Возбуждение альфа нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) периферических хеморецепторов; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

16. Возбуждение альфа нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) центральных хеморецепторов; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

17. Возбуждение альфа нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) механорецепторов мышц вдоха; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

18. Возбуждение альфа нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) механорецепторов мышц выдоха; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

19. Возбуждение бета нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) периферических хеморецепторов; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

20. Возбуждение бета нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) центральных хеморецепторов; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

21. Возбуждение бета нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) механорецепторов мышц вдоха; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

22. Возбуждение бета нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) механорецепторов мышц выдоха; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

23. Возбуждение тормозных инспираторных нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) периферических хеморецепторов; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

24. Возбуждение тормозных инспираторных нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) центральных хеморецепторов; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

25. Возбуждение тормозных инспираторных нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) механорецепторов мышц вдоха; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

26. Возбуждение тормозных инспираторных нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) механорецепторов мышц выдоха; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

27. Возбуждение экспираторных нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) периферических хеморецепторов; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

28. Возбуждение экспираторных нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) центральных хеморецепторов; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

29. Возбуждение экспираторных нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) механорецепторов мышц вдоха; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

30. Возбуждение экспираторных нейронов ДЦ происходит за счет импульсов, поступающих от: 1) механорецепторов мышц выдоха; 2) механорецепторов альвеол; 3) иритантных рецепторов; 4) бета рецепторов ДЦ.

31. Импульсы по афферентным связям ДЦ идут от: 1) периферических хеморецепторов; 2) механорецепторов альвеол; 3) альфа нейронов продолговатого мозга; 4) тормозных инспираторных нейронов.

32. Импульсы по афферентным связям ДЦ идут от: 1) центральных хеморецепторов; 2) механорецепторов наружных межреберных мышц; 3) экспираторных нейронов продолговатого мозга; 4) тормозных инспираторных нейронов.

33. Импульсы по эфферентным связям ДЦ идут к: 1) непосредственно к мышцам брюшного преса; 2) к мотонейронам внутренних межреберных мышц; 3) непосредственно к наружным межреберным мышцам; 4) в передние рога спинного мозга 3-5 шейных сегментов.

34. Импульсы по эфферентным связям ДЦ идут к: 1) непосредственно к мышцам брюшного преса; 2) к мотонейронам внутренних межреберных мышц; 3) к мотонейронам передних рогов спинного мозга 1-2 поясничных сегментов; 4) в передние рога спинного мозга 3-5 шейных сегментов.

35. При перерезке спинного мозга на уровне 2 шейного сегмента: 1) происходит остановка дыхания; 2) сохраняется только брюшной тип дыхания; 3) сохраняется только грудной тип дыхания; 4) полностью сохраняется дыхание.

36. При перерезке спинного мозга на уровне 7 шейного сегмента: 1) происходит остановка дыхания; 2) сохраняется только брюшной тип дыхания; 3) сохраняется только грудной тип дыхания; 4) полностью сохраняется дыхание.

37. При разрушении альфа нейронов ДЦ происходит: 1) остановка дыхания на вдохе; 2) остановка дыхания на выдохе; 3) учащение дыхания; 4) увеличение МОД.

38. При разрушении бета нейронов ДЦ происходит: 1) остановка дыхания на вдохе; 2) остановка дыхания на выдохе; 3) учащение дыхания; 4) увеличение МОД.

39. При разрушении тормозных инспираторных нейронов ДЦ происходит: 1) остановка дыхания на вдохе; 2) остановка дыхания на выдохе; 3) учащение дыхания; 4) увеличение МОД.

40. При разрушении экспираторных нейронов ДЦ происходит: 1) остановка дыхания на вдохе; 2) остановка дыхания на выдохе; 3) учащение дыхания; 4) увеличение МОД.

41. Гиперкапния сопровождается: 1) увеличением напряжения кислорода в крови; 2) уменьшением напряжения углекислого газа в крови; 3) ацидозом; 4) увеличением индекса Р50.

42. Гиперкапния сопровождается: 1) увеличением напряжения углекислого газа в крови; 2) уменьшением напряжения углекислого газа в крови; 3) алкалозом; 4) уменьшением индекса Р50.

43. Гипокапния сопровождается: 1) увеличением напряжения кислорода в крови; 2) уменьшением напряжения углекислого газа в крови; 3) ацидозом; 4) увеличением индекса Р50.

44. Гипокапния сопровождается: 1) увеличением напряжения углекислого газа в крови; 2) уменьшением напряжения углекислого газа в крови; 3) алкалозом; 4) уменьшением индекса Р50.

45. Гипокапния сопровождается: 1) увеличением частоты дыхания; 2) уменьшением напряжения углекислого газа в крови; 3) уменьшением дыхательного объема; 4) уменьшением индекса Р50.

46. Гипоксемия сопровождается: 1) увеличением напряжения кислорода в крови; 2) уменьшением напряжения углекислого газа в крови; 3) ацидозом; 4) увеличением индекса Р50.

47. Гипоксемия сопровождается: 1) увеличением напряжения углекислого газа в крови; 2) уменьшением напряжения углекислого газа в крови; 3) алкалозом; 4) уменьшением индекса Р50.

48. Гипоксемия сопровождается: 1) увеличением частоты дыхания; 2) уменьшением напряжения углекислого газа в крови; 3) уменьшением дыхательного объема; 4) уменьшением индекса Р50.

49. При разрушении альфа нейронов инспираторного отдела ДЦ отмечается: 1) остановка дыхания на вдохе  ;  2) остановка дыхания на выдохе ;  3) гипервентиляция ; 4) гиповентиляция

50. При разрушении бета нейронов инспираторного отдела ДЦ отмечается : 1) остановка дыхания на вдохе  ;  2) остановка дыхания на выдохе ; 3) гипервентиляция ; 4) гиповентиляция

51. При раздражении центральных хеморецепторов отмечается1) тахииноз ; 2) гипервентиляция ; 3) гипериноз; 4) гиповентиляция

52. При раздражении переферических хеморецепторов отмечается : 1) тахииноз ; 2) гипервентиляция ; 3) гипериноз; 4) гиповентиляция

53. При увеличении pCO 2 в крови происходит возбуждение: 1) переферических хеморецепторов ; 2) центральных хеморецепторов ; 3) механорецепторов альвеол ; 4) механорецепторов скелетных мышц

54. К КППР ФУС, поддерживающей постоянство газового сотава крови относится: 1) напряжение кислрода в крови; 2) напряжение углекислого газа в крови; 3) периферические и центральные хеморецепторы; 4) процентное содержание оксигемоглобина.

55. К специфическим рецепторам ФУС, поддерживающей постоянство газового сотава крови относится: 1) напряжение кислрода в крови; 2) напряжение углекислого газа в крови; 3) периферические и центральные хеморецепторы; 4) процентное содержание оксигемоглобина.

56. К центральной части ФУС, поддерживающей постоянство газового сотава крови относится: 1) бета нейроны продолговатого мозга; 2) напряжение углекислого газа в крови; 3) периферические и центральные хеморецепторы; 4) альфа нейроны продолговатого мозга.

57. К центральной части ФУС, поддерживающей постоянство газового сотава крови относится: 1) бета нейроны продолговатого мозга; 2) напряжение углекислого газа в крови; 3) периферические и центральные хеморецепторы; 4) тормозные инспираторные нейроны.

58. К эффекторам ФУС, поддерживающей постоянство газового сотава крови относится: 1) диафрагма; 2) напряжение углекислого газа в крови; 3) дыхательные мышцы; 4) мотонейроны передних рогов спинного мозга 3-5 шейных сегментов.

59. К эффекторам ФУС, поддерживающей постоянство газового сотава крови относится: 1) МОД; 2) напряжение кислорода в крови; 3) дыхательные мышцы; 4) дыхательный объем.

60. К эффекторам ФУС, поддерживающей постоянство газового сотава крови относится: 1) частота дыхания ; 2) депо крови; 3) дыхательные мышцы; 4) центральные хеморецепторы.

61. От ПД ФУС, поддерживающей постоянство газового состава крови импульсы поступают к: 1) наружным межреберным мышцам; 2) сердцу; 3) мотонейронам диафрагмы; 4) АРД.

62. От ПД ФУС, поддерживающей постоянство газового состава крови импульсы поступают к: 1) внутренним межреберным мышцам; 2) сердцу; 3) красный костный мозг; 4) мотонейронам диафрагмы.

63. От ПД ФУС, поддерживающей постоянство газового состава крови импульсы поступают к: 1) альфа нейронам продолговатого мозга; 2) сердцу; 3) красный костный мозг; 4) диафрагме.

64. От АРД ФУС, поддерживающей постоянство газового состава крови импульсы поступают к: 1) ПД; 2) эффекторам; 3) внутренним межреберным мышцам; 4) бета нейронам продолговатого мозга.

65. От АРД ФУС, поддерживающей постоянство газового состава крови импульсы поступают к: 1) эффекторам; 2) наружным межреберным мышцам; 3) ПД; 4) афферентному синтезу.

66. К АРД ФУС, поддерживающей постоянство газового состава крови поступают импульсы от: 1) периферических хеморецепторов; 2) памяти; 3) рецепторов дыхательных мышц; 4) рецепторов миокарда. 

67. К АРД ФУС, поддерживающей постоянство газового состава крови поступают импульсы от: 1) центральных хеморецепторов; 2) доминирующего очага возбуждения ЦНС; 3) рецепторов кожных сосудов; 4) рецепторов миокарда. 

68. К АС ФУС, поддерживающей постоянство газового состава крови поступают импульсы от: 1) периферических хеморецепторов; 2) памяти; 3) рецепторов дыхательных мышц; 4) рецепторов миокарда. 

69. К АС ФУС, поддерживающей постоянство газового состава крови поступают импульсы от: 1) центральных хеморецепторов; 2) доминирующего очага возбуждения ЦНС; 3) рецепторов кожных сосудов; 4) рецепторов миокарда. 

70. К АС ФУС, поддерживающей постоянство газового состава крови поступают импульсы от: 1) альфа нейронов продолговатого мозга; 2) доминирующего очага возбуждения ЦНС; 3) рецепторов кожных сосудов; 4) рецепторов любых органов. 

71. При поражении 2-5 шейного сегмента спинного мозга сохраняется только грудной тип дыхания,  потому  что при этом перестает сокращаться диафрагма: 1)ННН; 2)ННВ; 3)НВВ; 4)ВВВ.

72. При поражении альфа нейронов ДЦ происходит остановка дыхания на выдохе, потому что при этом  прекращается поток аф.  импульсов от хеморецепторов: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ННН.

73. При поражении бетта нейронов ДЦ  происходит  остановка  дыхания  на вдохе, потому что при этом не возбуждаются  тормозные инспираторные нейроны: 1)НВН; 2) ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВНН.

74. При поражении тормозных инспираторных нейронов происходит остановка дыхания на вдохе, потому что при этом не возбуждаются бетта нейроны ДЦ: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)НВВ.

75. При поражении альфа нейронов внутр. межреберных мышц дыхание сохраняется, потому  что  при  этом не происходит  сокращение внутренних  межреберных мышц:1)НВН; 2)ННН; 3)ВВН; 4)ВВВ.

76. При использовании Н холинореактивных блокаторов происходит остановка дыхания, потому что при этом не сокращаются дыхательные мышцы: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

77. При гипервентиляции может наступить апноэ,  потому что при этом отмечается гипокапния: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)НВВ.

78. При гипервентиляции может наступить апноэ, потому что при этом возникает алкалоз: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

79. При физической нагрузке увеличивается МОД, потому что при этом увеличивается ЧД и объем МП: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ННН; 4)ВВВ.

80. При раздражении альфа нейронов ДЦ отмечается только брюшной тип дыхания, потому что при этом сокращается диафрагма: 1)ВВВ; 2)НВВ; 3)ННВ; 4)ННН.

81. Во время вдоха возбуждается бетта нейроны ДЦ,  потому что при  этом  увеличивается PO2 в крови: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ННН; 4)НВН.

82. При уменьшении  РO2 в крови увел. ЧД, потому что при этом возбуждаются переферические хеморецепторы: 1)НВВ; 2)ННВ; 3)ННН; 4)ВВВ.

83. При увеличении РCO2  в крови увеличивается  ДО, потому что при этом возбуждаются центральные хеморецепторы: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ННН; 4)ВНВ.

84. При повышении РO2  в артериальной крови до 140 мм.рт.ст.  прекращается поток афферентных импульсов от хеморецепторов, потому что порог РO2 для хеморецепторов 160-180 мм.рт.ст.: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)НВН.

85. При перерезке спинного мозга на уровне С2 происходит остановка дыхания, потому что при этом не сокращаются наружные межреберные мышцы: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВВ.

86. При перерезке спинного мозга на уровне С2 происходит остановка дыхания, потому что при этом не сокращается диафрагма: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

87. При разрушении альфа нейронов наружных  межреберных мышц происходит остановка дыхания, потому что при этом не осуществляется поднятие рёбер: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ВНВ; 4)ННН.

89. При разрушении альфа нейронов внутренних  межреберных мышц сохраняется только брюшной тип дыхания, потому что при этом не осуществляется поднятие рёбер: 1)ННВ; 2)ВНН; 3)ННВ; 4)ННН.

90. При повышении РO2 в артериальной крови до 200 мм.рт.ст. прекращается поток импульсов от хеморецепторов,  потому что пороговая величина РO2 для хеморецепторов 160-180 мм.рт.ст.: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВВВ.

91. Во время спокойного выдоха грудного  типа  прекращается  поток  импульсов от хеморецепторов, потому что при этом происходит опускание рёбер: 1)ВНВ; 2)ННВ; 3) НВН; 4)ННН.

92. При разрушении ТИН происходит остановка дыхания  на  вдохе,  потому что при этом не возбуждается бетта нейроны: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)НВН.

93. При  разрушении  альфа  нейронов ДЦ происходит остановка дыхания на выдохе, потому что при этом прекращается поток импульсов от хеморецепторов: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ННН.

94. При разрушении бетта нейронов происходит остановка дыхания на вдохе, потому что при этом прекращается поток афферентных импульсов к бетта нейрону: 1)ВНВ; 2) ВНН; 3)ВВВ; 4)НВН.

95. Перерезка нерва Геринга приводит к остановке дыхания на вдохе,  потому что при этом прекращается поток импульсов к бетта нейронам: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

96. При произвольной задержке дыхания прекращается поток  импульсов  от  хеморецепторов, потому что при этом увеличивается  РCO2 в артериальной крови:1)ВНВ; 2)НВН; 3)НВВ; 4)ННН.

97. Перерезка диафрагмального нерва приводит к остановке дыхания, потому что при этом прекращается сокращение диафрагмы: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ННН; 4)ВНВ.

23. Пищеварение, функции пищеварительного тракта. Методы исследования в эксперименте (выведение протока слюнных желез, мнимое кормление, изолированный желудочек по И.П. Павлову, изолированный кишечник по Тири-Вела). Пищеварение в ротовой полости и в желудке. Фазы желудочного сокоотделения. Запальный сок и его значение.

Совокупность процессов, обеспечивающих механическую и химическую обработку пищи с последующим проникновением питательных веществ в кровь и лимфу и выделением балластных веществ (вещества, которые не смогли быть гидролизованы ферментами желудочно-кишечного тракта) и продуктов обмена (аммиак, мочевина и др.) называется пищеварением. Из определения следуют следующие основные функции пищеварительного тракта: 

1) двигательная, или моторная – обеспечивает  следующие процессы: а) измельчение пищи в ротовой полости (за счет акта жевания) и химуса в кишечнике (за счет ритмической сегментации); б) смешивание пищи с пищеварительными соками с образованием пищевого комка (в полости рта) и химуса (в желудке); в) продвижение пищевого комка (за счет глотания из полости рта в пищевод и перистальтического движения из пищевода в желудок) и химуса  (смесь пищевых веществ с желудочным соком) из желудка в 12-перстную кишку (за счет запирательного рефлекса) и по кишечнику (за счет перистальтического, или червеобразного движения). Двигательная функция осуществляется за счет мускулатуры пищеварительного аппарата;  

2) 2) секреторная обеспечивает химическую обработку пищи и химуса. Эта функция осуществляется за счет выработки железистыми клетками пищеварительных соков: слюны, желудочного сока, сока поджелудочной железы, кишечного сока и желчи. Эти соки содержат ферменты, которые расщепляют белки, жиры и углеводы на простые химические вещества. Все ферменты делятся на три основные группы: а) протеазы, которые расщепляют белки до аминокислот; б) липазы – расщепляют жиры до жирных кислот и глицерина; в) карбогидразы – расщепляют углеводы до моносахаридов. Минеральные соли, витамины и вода поступают в кровь в неизмененном виде; 

3) всасывательная функция обеспечивает проникновение различных веществ через стенку желудочно-кишечного тракта в кровь (аминокислоты, моносахариды, витамины, микроэлементы, вода) и лимфу (глицерин и жирные кислоты); 

4) экскриторная, или выделительная функция – обеспечивает выделение пищеварительными железами в полость желудочно-кишечного тракта продуктов обмена (аммиак, мочевина и др.), соли тяжелых металлов, лекарственные вещества, которые затем вместе с балластными веществами удаляются из организма; 

5) инкреторная, или гормонообразовательная – благодаря этой функции в пищеварительном тракте образуются целый ряд гормонов (гастрин, гистамин, секретин, холицистокинин-панкреозимин, энтерогастрин, энтерогастрон, виликинин и др.), которые влияют на моторную, секреторную и всасывательную функции желудочно-кишечного тракта.

В зависимости от локализации процесса пищеварения различают внутриклеточное и внеклеточное. Внутриклеточное пищеварение – это гидролиз пищевых веществ, которые попадают внутрь клетки в результате фагоцитоза или пиноцитоза. В организме человека этот вид пищеварения имеет место в лейкоцитах и лимфоцитах. Внеклеточное пищеварение осуществляется в полости пищеварительной трубки. Этот вид пищеварения, в свою очередь, делится на два типа: 1) дистантное, или полостное – при этом  при помощи ферментов, которые входят в состав пищеварительных соков, осуществляется гидролиз сложных пищевых веществ (белков, жиров и углеводов) на более простые ( ди-, трипептиды, аминокислоты, моносахариды, жирные кислоты и моноглицериды) в полостях желудочно-кишечного тракта. Этот процесс осуществляется на значительном расстоянии от места образования ферментов, поэтому этот тип пищеварения называют еще дистантным; 2) контактное, или пристеночное пищеварение – этот тип пищеварения осуществляется ферментами, фиксированными на клеточной мембране. Идею о существовании пристеночного пищеварения высказал академик А.М. Уголев в 1963г после проведения опытов с отрезком тонкой кишки. Он обнаружил, что гидролиз крахмала происходит значительно быстрее под влиянием амилазы в присутствии отрезка тонкой кишки крысы, обработанного специальным образом (для удаления собственной амилазы). А.М. Уголев предположил, что в апикальной части энтероцитов происходит процесс, способствующий окончательному перевариванию питательных веществ. Первоначально гидролиз пищевых веществ осуществляется в полости пищеварительного канала. Затем  более простые соединения (олигомеры) гидролизуются в зоне гликокаликса – здесь имеются ферменты, которые обеспечивают окончательный гидролиз питательных веществ. Эти ферменты состоят из двух частей: гидрофильной и гидрофобной. Гидрофильная часть находится над мембраной, а гидрофобная часть – внутри мембраны. Ферменты, которые осуществляют пристеночное пищеварение, как правило, синтезируются в энтероцитах: мальтаза, инвертаза, амилаза, лактаза, щелочная фосфотаза, моноглицеридлипаза, пептидазы, аминопептидазы, карбоксипептидазы. После синтеза эти ферменты встраиваются в мембрану как типичные интегральные белки. Эффективность пристеночного пищеварения во многом возрастает благодаря тому, что этот процесс сопряжен с транспортом молекул через энтероцит в кровь и лимфу (с процессом всасывания). Как правило вблизи фермента находится транспортный механизм (по терминологии А.М. Уголева «транспортер»), который принимает на себя (как в эстафете) образовавшийся мономер и транспортирует его через апикальную мембрану энтероцита внутрь клетки. Энтероцит покрыт микроворсинками, в среднем 1700-3000 штук на клетку. На 1мм приходится около 50-200млн ворсинок. За счет этих ворсинок площадь мембраны, на которой происходит пристеночное пищеварение, возрастает в 14-39 раз. В мембранах этих микроворсинок и локализуются ферменты. 

Между ворсинками и на их поверхности расположен слой гликокаликса – это перпендикулярно распложенные филаменты по отношению к поверхности мембраны энтероцита, которые образуют своеобразный пористый реактор. Гликокаликс является молекулярным ситом и ионнообменником – расстояния между соседними филаментами гикокаликса таковы, что они не пропускают внутрь гликокаликса крупные частицы, в том числе «недопереваренные» продукты и микроорганизмы. Периодически, когда гликокаликс чрезмерно загрязнен, он отторгается, благодаря чему осуществляется очистка поверхности энтероцита. В целом гликокаликс обеспечивает стерильность и избирательную проходимость для среды, расположенной над мембраной энтероцита. Между филаментами гликокаликса расположены ферменты и здесь завершается начатый в полости кишечника процесс частичного гидролиза питательных веществ. Над гликокаликсом находится слой слизистых наложений. Он образован слизью, продуцируемой бакаловидными клетками и фрагментами, слущивающегося кишечного эпителия. В этом слое сорбировано много ферментов панкреатического сока, кишечного сока. В этом слое происходит примембранное пищеварение.

Таким образом, переход полостного пищеварения к пристеночному осуществляется постепенно – через два функционального слоя: слоя слизистых наложений и слоя гликокаликса. Затем идет собственно слой пристеночного (мембранного) пищеварения, в котором совершается окончательный гидролиз питательных веществ и последующий их транспорт через энтероцит в кровь и лимфу. 

В зависимости от происхождения ферментов пищеварение делится на три типа: 1) аутолитическое – осуществляется под влиянием ферментов, содержащихся в пищевых продуктах; 2) симбиотное – под влиянием ферментов, которые образуют симбионты макроорганизма (бактерии, простейшие); 3) собственное – осуществляется за счет ферментов, синтезируемых в данном макроорганизме. 

Методы исследования пищеварительного тракта. Все методы можно разделить на две основные группы: 1) экспериментальные, 2) клинические.      

К экспериментальным относятся следующие хронические опыты: а) фистула желудка по В.А. Басову – в 1842 г русским хирургом В.А. Басовым была проведена операция наложения фистулы желудка у животных. Фистула желудка – это искусственное  сообщение полости желудка с внешней средой. У таких животных можно получить содержимое желудка и исследовать его. Недостаток этого метода в том, что при этом нельзя получить чистый желудочный сок; б) комбинированная операция фистулы желудка и эзофаготомии (пересечения пищевода). При кормлении такого животного («мнимое кормление») пища не поступает в желудок, в нем выделяется чистый желудочный сок. Этот метод не дает возможности изучить механизмы гуморальной регуляции желудочного сокоотделения. При этом методе можно изучить лишь рефлекторные механизмы с рецепторов полости рта и глотки; в) изолированный желудочек по Р. Гейденгайну. Немецкий исследователь Р. Гейденгайн разработал метод  изолированного желудочка, который позволяет получить чистый желудочный сок. Было установлено, что чистый желудочный сок в изолированном желудочке появляется через 30 – 50 мин, а в опыте «мнимого кормления» желудчный сок выделяется через 5-7 мин. Изучив методику изолированного желудочка по Р. Гейденгайну, И.П. Павлов пришел к заключению, что этот желудочек денервирован и при помощи этого метода можно изучить только гуморалные механизмы желудочного сокоотделения; г) изолированный желудочек по И.П. Павлову – эта методика сохраняет иннервацию изолированного желудочка и при этом методе можно изучить все механизмы желудочного сокоотделения (нервные и гуморальные); д) выведение протока околоушной слюнной железы – дает возможность получить чистую слюну и изучить ее состав, а также регуляцию слюноотделения; е) выведение протока поджелудочной железы – дает возможность получить чистый сок поджелудочной железы и регуляцию выделения сока поджелудочной железы. Эта операция была разработана И.П. Павловым в 1879 г; ж) выведение общего желчного протока по И.П. Павлову – дает возможность получать чистую желчь и регуляцию желчеотделения; з) изолированный кишечник по Тири-Велла – дает возможность получить чистый кишечный сок и изучить механизмы регуляции кишечного сокоотделения. 

Клинические методы: 1) мастикациография – запись движений нижней челюсти при жевании; 2) зондирование желудка и 12-ти перстной кишки – при этом можно получить содержимое желудка (при гастральном зондировании) и 12-ти перстной кишки (при дуаденальном зондировании). Следует отметить, что при дуаденальном зондировании получают три порции: порция А кишечное содержимое золотисто-желтого цвета, порция В – густая темно-коричневая пузырная желчь – ее поступление происходит после введения через зонд 20-30 мл теплого 30% раствора сернокислой магнезии. При дальнейшем извлечении содержимое 12-ти перстной кишки вновь становится светло-желтым – порция С (эта желчь идет по печеночным протокам непосредственно из печени); 3) холецистография – рентгеновское просвечивание желчного пузыря после внутривенного введения раствора дериватов фенолфталеина – дает возможность изучить контуры желчного пузыря, желчных протоков и их изменения; 4) гастро-дуаденоскопия – дает возможность изучить морфологию желудка и 12-ти перстной кишки, определить наличие опухоли или язвы, их размеры и локализацию; 5) рентгенографию желудка – можно изучить двигательную функцию желудка, обнаружить морфологические изменения и наличие стеноза (сужения) пилорического отдела желудка; 6) ректоскопия – дает возможность обнаружить морфологические изменения в прямой кишке;                                       7) электрогастрография – запись биопотенциалов желудка – дает возможность изучить особенности двигательной функции желудка; 8) десмоидная проба (метод Сали) дает возможность о представлении рН желудочного сока и активности пепсина, то есть судить о секреторной функции желудка. При этом больной глотает небольшой резиновый мешочек с метиленовой синью, завязанный кетгутовой нитью. При наличии в желудке достаточно кислой реакции и пепсина происходит переваривание кетгута, краситель изливается в полость желудка, всасывается в кровь и через некоторое время появляется в моче. 
Вопросы для повторения:

1. Методика изолированного желудочка по Павлову дает возможность изучить следующую фазу желудочного сокоотделения:1)сложно-рефлекторную; 2)нейрогуморальную желудочную;3)нейрогуморальную кишечную;4)все фазы

2. Комбинированная методика  эзофаготомии и фистулы желудка дает возможность изучить следующие фазы желудочного сокращения :1)сложно-рефлекторную; 2)нейрогуморальную желудочную ; 3)нейрогуморальную кишечную;4)все фазы

3. Опыт мнимого кормления позволяет изучить : 1) 1-ю фазу желудочного сокоотделения ; 2) 2-ю фазу  желудочногосокоотделения ; 3) 1-ю и 2-ю фазы ; 4) желудочную фазу

4. Механизм кишечного сокоотделения можно изучить при:  1) опыте мнимого кормления ;  2) помощи фистулы по  Басову  ;  3)

изолированном желудочке по Павлову ; 4) операции Тири-Велла

5. Обе фазы желудочного сокоотделения можно изучить с помощью : 1) опыта мнимого кормления ;  2) фистулы по Басову;  3) изолированного желудочка по Павлову ; 4) операции Тири-Велла

6. Сложнорефлекторную  фазу  желудочного сокоотделения можно изучить с помощью : 1) опыта мнимого кормления ;  2) фистулы по Басову ;  3) изолированного желудочка по Павлову ; 4) операции Тири-Велла

7. Чистый желудочный сок можно получить при : 1) операции Тири-Велла; 2) помощи фистулы по Басову; 3) опыте мнимого кормления; 4) при выведении протока околоушной слюнной железы

8. Слюну для изучения ее состава при пищеварении можно получить при : 1) операции Тири-Велла; 2) помощи фистулы по Басову; 3) опыте мнимого кормления; 4) при выведении притока околоушной слюнной железы

9. Чистый кишечный сок можно получить при : 1) операции Тири-Велла; 2) помощи фистулы по Басову; 3) опыте мнимого кормления; 4) при выведении притока околоушной слюнной железы

10. Гуморальную фазу желудочного сокоотделения можно изучить при :1) опыте мнимого кормления; 2) изолированном желудочке по Павлову; 3) операции Тири-Велла ; 4) выведении протока поджелудочной железы

11. Кишечную фазу желудочного сокоотделения можно изучить при : 1) опыте мнимого кормления; 2) изолированном желудочке по Павлову; 3) операции Тири-Велла ; 4) выведении протока поджелудочной железы

12. Желудочную фазу желудочного сокоотделения можно изучить при : 1) опыте мнимого кормления; 2) изолированном желудочке по Павлову; 3) операции Тири-Велла ; 4) выведении протока поджелудочной железы

13. Сложнорефлекторную  фазу желудочной секреции можно изучить при помощи : 1) изолированного желудочка по Павлову; 2) изолированного желудочка по Гейденгайну;  3) эзофаготомии в сочетании с фистулой желудка; 4) операции Тири-Велла

14. Желудочную и кишечную фазы желудочной секреции можно  изучить  при помощи : 1) изолированного желудочка по Павлову;  2) изолированного желудочка по Гейденгайну;  3) эзофаготомии в сочетании с фистулой желудка; 4) операции Тири-Велла

15. Все фазы желудочной секреции можно изучить при помощи :

1) изолированного желудочка по Павлову ;  2) изолированного желудочка по Гейденгайну;  3) эзофаготомии в сочетании с фистулой желудка; 4) операции Тири-Велла

СЕКРЕТОРНАЯ ФУНКЦИЯ

Секреция  различных соков – важнейшая функция желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Существуют множество железистых клеток, которые находятся в толще слизистой ротовой полости, желудка, тонкого и толстого кишечника, в которых осуществляется секреция, продукты которой выделяются в полость ЖКТ через специальные мелкие выводные протоки. Это крупные и мелкие слюнные железы, желудочные железы, бруннеровы железы 12-ти перстной кишки, либеркрюновы крипты тонкой кишки, бокаловидные клетки тонкого и толстого кишечника. Отдельное место занимает печень: ее гепатоциты, выполняя множество других функций, вырабатывают желчь, которая необходима для переваривания жиров как активатор и эмульгатор. 

Процессы секреции протекают в три фазы: 1) поступление исходного материала (воды, аминокислот, моносахаридов, жирных кислот); 2) синтез первичного секреторного продукта и его транспорт для секреции. Согласно Коротько Г.Ф. (1987), в панкреатических клетках в эту фазу из поступивших  в клетку аминокислот на рибосомах эндоплазматического ретикулума в течение 3-5 мин происходит синтез белка-фермента. Затем этот  белок в составе пузырьков переносится в аппарат Гольджи (7 - 17 мин), где он пакуется в вакуоли, в которых  гранулы  профермента транспортируются до апикальной части секреторной клетки, где совершается следующая фаза; 3) выделение секрета (экзоцитоз). От начала синтеза до выхода секрета проходит в среднем 40-90 минут.

Регуляция всех трех фаз секреции осуществляется двумя способами: 1) гуморальным – в основном за счет интестинальных гормонов и парагормонов. Гормоны действуют через кровь, парагормоны – через интерсцитий. Они продуцируются  клетками, разбросанными в различных отделах ЖКТ (желудок, 12-ти перстная кишка, тощая и подвздошная) и относятся к системе АПУД. Их называют гастроинтесцитиальными гормонами, регуляторными пептидами, гормонами. Из них в роли гормонов выступают гастрин, секретин, холицистокинин-панкреозимин, гастральный ингибитор пептидаз (ГИП), энтероглюкагон, энтерогастрин, энтерогастрон, мотилин. К парагормонам, или паракринным гормонам относятся панкреатический полипептид (ПП), соматостатин, ВИП (вазоактивный интестинальный полипептид), субстанция Р, эндорфины.

Гастрин усиливает секрецию желудочного сока с большим содержанием ферментов. Гистамин также усиливает желудочную секрецию с большим содержанием соляной кислоты. Секретин образуется в 12-ти перстной кишке в не активной форме просекретина, который активируется за счет соляной кислоты. Этот гормон тормозит функцию обкладочных клеток желудка (прекращается выработка соляной кислоты) и возбуждает секрецию поджелудочной железы за счет секреции бикарбонатов. Холицистокинин-панкреозимин  усиливает холекинез (выделение желчи), повышается секреция ферментов поджелудочной железы и тормозит образование соляной кислоты в желудке. ГИП  тормозит секрецию желудка за счет торможения высвобождения гастрина. ВИП тормозит секрецию желудка, усиливает продукцию бикарбонатов поджелудочной железой и кишечную секрецию. ПП является антагонистом  холицистокинина. Субстанция Р усиливает слюноотделение и секрецию поджелудочного сока.

Гуморальный механизм осуществляется за счет посредников (цАМФ или цГМФ) или за счет изменения внутриклеточной концентрации кальция. Следует отметить, гормоны ЖКТ играют важную роль в регуляции деятельности ЦНС. Уголев А.М. показал, что удаление у крыс 12-ти перстной кишки, несмотря на сохранение процессов пищеварения, приводит к гибели животного; 2) нервным –  со стороны местных рефлекторных дуг, локализованных в мейсенеровом сплетении (метасимпатической нервной системы) и влияний со стороны ЦНС, которые реализуются через вагус и симпатические волокна. На нервные воздействия секреторная клетка отвечает изменением мембранного потенциала. Факторы, усиливающие секрецию вызывают деполяризацию клетки, а тормозящие секрецию – гиперполяризацию. Деполяризация обусловлена повышением натриевой и понижением калиевой проницаемости мембраны секреторной клетки, а гиперполяризация – повышением хлорной или калиевой проницаемости. Средний мембранный потенциал у секреторной клетки вне периода секреции составляет –50 мВ. Следует отметить, что МПП апикальной и базальной мембран разный, что имеет значение для направленности диффузионных потоков.

Центральные механизмы регуляции осуществляются за счет нейронов КБП  (существует множество условных пищевых рефлексов), лимбической системы, ретикулярной формации, гипоталамуса (передние и задние ядра), продолговатого мозга. В продолговатом мозге среди парасимпатических нейронов вагуса имеется скопление нейронов, которые реагируют на афферентные и эфферентные (от КБП, РФ, лимбической системы и гипоталамуса) потоки импульсов и посылают эфферентные импульсы к симпатическим нейронам (расположенным в спинном мозге) и к секреторным клеткам ЖКТ. Следует отметить, что большая часть волокон вагуса взаимодействует с секреторными клетками опосредованно, через взаимодействие  с эфферентными нейронами метасимпатической нервной системы. Меньшая часть волокон вагуса взаимодействует – непосредственно с секреторными клетками. 
Все виды регуляции базируются на сигналы, поступающие от рецепторов пищеварительного канала. Механо-, хемо-, термо- и осморецепторы  по афферентным волокнам вагуса, языкоглоточного нерва, а также по местным рефлекторным дугам посылают импульсы в ЦНС и метасимпатическую нервную систему об объеме, консистенции, степени наполнения, давлении, рН, осмотическом давлении, температуре, концентрации промежуточных и конечных продуктов гидролиза питательных веществ, а также концентрации некоторых ферментов.

Выявлено, что в процессе регуляции секреторной активности ЖКТ центрально-нервные влияния наиболее характерны для слюнных желез, в меньшей степени – для желудка, еще в меньшей степени – для кишечника. 

Гуморальные влияния  выражены достаточно хорошо в отношении желез желудка и особенно кишечника, а местные, или локальные, механизмы играют существенную роль в тонком и толстом кишечнике.

ПИЩЕВАРЕНИЕ В ПОЛОСТИ РТА

Секреторную функцию в полости рта обеспечивают три большие парные железы – околоушная (продуцирует серозную слюну, богатую ферментами, но с малым содержанием слизи – муцина), подъязычная и подчелюстная (обе смешанные железы, продуцируют серозную и слизистую слюну) и масса мелких слюнных желез, расположенных в слизистой ротовой полости. В среднем за сутки выделяется 0,5 – 2 л слюны с рН 6,8-7,4 ед. Вне приема пищи происходит спонтанное слюноотделение для увлажнения полости рта и уровень секреции равен 0,24 мл/мин. В процессе жевания  продукция слюны возрастает более, чем в 10 раз и составляет 3-3,5 мл/мин. Так как слюнные железы являются и органами выделения, то в слюне всегда имеются вещества, выводимые почками и другими органами выделения: мочевина, мочевая кислота, аммиак, креатинин. 

Ротовая жидкость –  это слюна, смешанная с различными включениями:  эпителиальные клетки, частицы пищи, слизь, слюнные тельца (нейтрофилы, иногда лимфоциты), микроорганизмы. Состав ротовой жидкости изменяется в зависимости от характера пищи, состояния организма, а также под влиянием факторов внешней среды.

Основные функции слюны:  1) пищеварительная:  а) образование пищевого комка – склеивание измельченной пищи с помощью муцина; б) расщепление полисахаридов до моносахаридов за счет двух основных ферментов: амилаза –  расщепляющий крахмал (полисахарид) до мальтозы (дисахарид), мальтаза –  расщепляющий мальтозу до глюкозы; 2)  защитная – а) слюна защищает полость рта от пересыхания; б)  слюна участвует в нейтрализации кислот и щелочей за счет белкового вещества слюны муцина ; в) слюна задерживает рост и размножение микробов (бактериостатическая) и участвует в регенерации эпителия слизистой оболочки за счет ферментоподобного белкового вещества лизоцима (мурамидаза); г) слюна участвует в деградации нуклеиновых кислот вирусов (защита от вирусной инфекции) за счет фермента нуклеазы; д) слюна участвует в стабилизации фибрина (участие в свертывании крови) за счет вещества, подобному ХIII плазменному фактору; е) участие слюны в поддержании жидкого состояния крови за счет антитромбинопластинов, антитромбинов, плазминогенов и др. ж) участие слюны в защите организма от попадания патогенной микрофлоры за счет большого количества иммуноглобулинов; 3) трофическая – слюна является биологической средой, которая контактирует с эмалью зуба и является для нее основным источником кальция, фосфора, цинка и других микроэлементов; 4) выделительная  в составе слюны могут выделяться продукты обмена – мочевина, мочевая кислота, креатинин, некоторые лекарственные вещества и соли тяжелых металлов (свинца, ртути).     

Регуляция слюноотделения – осуществляется двумя механизмами: 

1) условно-рефлекторным  при этом механизме слюноотделение вызывает вид, запах пищи, звуковые раздражители, связанные с приготовлением пищи, а также разговор и воспоминание о пище. При этом возбуждаются зрительные, слуховые, обонятельные рецепторы. Нервные импульсы от них поступают в корковый отдел соответствующего анализатора, а затем в корковое представительство слюноотделительного центра и отсюда импульсы поступают в продолговатый мозг, где находится центр слюноотделения. Эфферентные импульсы от этого центра идут к слюнным железам; 

2) безусловно-рефлекторным при этом механизме слюноотделение происходит при попадании пищи в ротовую полость. Пища раздражает хемо-, термо- и механорецепторы слизистой оболочки. Нервные импульсы по аффрентным путям в составе V, V11, 1X и X нервов поступают в центр слюноотделения ретикулярной формации продолговатого мозга, который состоит из верхнего и нижнего слюноотделительных ядер. Нервные импульсы по эфферентным путям от верхнего слюноотделительного ядра направляются к подчелюстной и подъязычной железам. Преганглионарные волокна идут в составе барабанной струны (chorda timpani) до подчелюстного и подъязычного вегетативных ганглиев. Здесь возбуждение переключается на постганглионарные волокна, которые идут в составе язычного нерва к подчелюстной и подъязычной железам. От нижнего слюноотделительного ядра нервные импульсы по эфферентным путям передаются в составе малого каменистого нерва до ушного ганглия, здесь возбуждение передается на постганглионарные волокна, которые в составе ушно-височного нерва подходят к околоушной железе.

Симпатическая иннервация слюнных желез осуществляется симпатическими нервными волокнами, которые начинаются от нейронов  боковых рогов спинного мозга 2-4 грудных сегментов. Переключение на постганглионарные волокна  осуществляется в верхнем  шейном симпатическом узле, от которого постганглионарные волокна идут по ходу внутренней и наружней сонной артерии до слюнных желез.

Раздражение парасимпатического нерва приводит к отделению большого количества жидкой слюны (скорость слюноотделения увеличивается в 10-15 раз), которая содержит много солей и мало органических веществ. Раздражение симпатического нерва  вызывает отделение  небольшого количесства густой и вязкой слюны (скорость слюноотделения при этом увеличивается в 1,5-2 раза), которая содержит мало солей и много органических веществ. 

Отделение слюны зависит от качества и количества  принимаемых пищевых веществ. При приеме воды слюна почти не отделяется. При поступлении в полость рта вредных веществ происходит отделение большого количества жидкой слюны, которая отмывает полость рта от этих веществ.

У человека бывают различные отклонения от нормы: 1) гипосалия, или сиалопения – уменьшение выделения слюны (это может быть при лихорадке); 2) сиалорея, или птиализм (наблюдается при отравлениях солями ртути, мышьяка и является защитным механизмом, очищающим организм от данных веществ).

ПИЩЕВАРЕНИЕ В ЖЕЛУДКЕ

Секреторная функция желудка обеспечивается желудочными ямками, в каждую из которых открываются от 3 до 7 просветов желудочных желез. На 1 мм2 слизистой желудка находится примерно 100 желудочных ямок. Железы желудка представлены главными, обкладочными и добавочными клетками, которые соответственно продуцируют пепсиногены, соляную кислоту и слизь. Железы желудка по своему составу неодинаковы: в фундальной  части имеются все виды клеток. В  кардиальной части - в основном имеются добавочные клетки, продуцирующие слизь. В пилорической части желудка имеются главные и добавочные клетки. Таким образом самая низкая pH (1,5-1,8ед.) желудочного сока в фундальной части, так как здесь имеются обкладочные клетки. До настоящего времени нет четкого объяснения механизма  секреции соляной кислоты. По карбоангидразной теории в обкладочных клетках содержится карбоангидраза, которая вызывает образование угольной кислоты из СО2  и Н2О. Эта кислота  диссоциирует на Н+ и НСО3-. Образовавшиеся ионы водорода соединяются в полости желудка с ионами хлора и образуется соляная кислота. Образование соляной кислоты это аэробный процесс, поэтому при гипоксии (недостатка кислорода) или недостатком гастрального кровообращения, образование  соляной кислоты уменьшается

За сутки выделяется 2-2,5 л. В момент начала приема пищи и после поступления пищевого комка в желудок, секреция желудочного сока постепенно возрастает и держится на высоком уровне 4-6 часов от момента приема пищи. Наибольшее количество желудочного сока выделяется на белковую, меньше – на углеводную и еще меньше на жирную.

Помимо соляной кислоты, желудочный сок содержит воду, хлориды, сульфаты, бикарбонаты, ионы натрия, калия, кальция. Главным компонентом желудочного сока являются ферменты. Из ферментов здесь имеются протеазы, липаза, а карбогидразы отсутствуют. 

К протеазам желудочного сока относятся следующие: пепсиноген – этот фермент выделяется в неактивной форме и под влиянием соляной кислоты активизируется, превращаясь в пепсин, который расщепляет белки до пептонов; гастриксин – также расщепляет белки до пептонов. Эти два фермента расщепляют около 95% белков; желатиназа – расщепляет белок желатин, находящиеся в соединительной ткани, до пептонов; химозин, или сычужный фермент, способствующего створаживанию молока за счет перехода белка молока казеиногена в казеин.

Липаза  желудочного сока активна лишь у новорожденных, питающихся грудным молоком. Этот фермент активно расщепляет эмульгированный (измельченный) жир, который новорожденный получает с грудным молоком. У взрослых эмульгирование жира происходит в 12-ти перстной кишке. 

Благодаря муцину в желудке образуется слизистый барьер – важнейший механизм, предотвращающий разрушение слизистой оболочки под влиянием соляной кислоты и пепсинов. Кроме того в слизи желудка содержится белок гастромукопротеид (внутренний фактор кроветворения), который необходим для всасывания витамина В12. В состав гастромукопротеида входит пептид, который отщепляется от пепсиногена при его превращении в пепсин и мукоид (секрет добавочных клеток). Благодаря этому мукоиду белок защищен от действия пепсинов.  

Значение соляной кислоты: 1) создает оптимум рН для пепсина (1,5-1,7) и гастриксина (3,2); 2) бактериоцидным и бактериостатическим действием благодаря чему происходит обезвреживание пищи от микроорганизмов (более 80% микробов разрушаются в желудке); 3) активатор пепсиногена; 4) денатурация (набухание и разрыхление) белков и подготовка их к расщеплению под действием ферментов; 5) осуществление депонирующей функции желудка; 6) регулируется эвакуация химуса из желудка. Благодаря соляной кислоте, химус из желудка  в 12-ти перстную кишку эвакуируется порциально (дробно – небольшими порциями); 7) декальцинация костей, благодаря чему происходит смягчение костей. 

Регуляция желудочного сокоотделения. Центр желудочного сокоотделения по выражению И.П. Павлова расползся по всей ЦНС: в боковых рогах спинного мозга грудных сегментов (здесь расположены нейроны отростки которых образуют симпатическую иннервацию желудка), в продолговатом мозге (здесь  распложены нейроны вагуса), в гипоталамусе (здесь распложен пищеварительный центр, который состоит из двух отделов: центра голода и насыщения), в коре больших полушарий. Через нейроны вагуса осуществляется повышение секреции желудочного сока. Симпатические влияния оказывают тормозной эффект на желудочное сокоотделение. 

В настоящее время выделяют четыре  механизма воздействия вагуса: 1) непосредственное воздействие ацетилхолина (медиатора вагуса) на М-холинореактивные структуры и повышается активность всех трех типов клеток (главных, обкладочных и добавочных); остальные три механизма опосредованные и осуществляются  2) через метасимпатическую нервную систему (внутрижелудочный периферический рефлекс); 3) через активацию G-клеток пилорической части желудка в результате чего они начинают продуцировать гормон гастрин – один из самых мощных активаторов работы главных клеток через гуморальный механизм; 4) через активацию желудочных клеток типа ЕСЛ, которые продуцируют гистамин, повышаюший активность обкладочных клеток.

В механизме желудочной секреции можно выделить две основные фазы:   

Мозговая фаза, или сложнорефлекторная, осуществляемая на базе условных и безусловных рефлексов. 

Условно-рефлекторное отделение желудочного сока начинается до попадании пищи в полость рта. При попадании пищи в полость рта начинается безусловнорефлекторное отделение желудочного сока за счет раздражения хемо-, термо-, осмо- и механорецепторов полости рта. Импульсы от этих рецепторов поступают в продолговатый мозг и повышают тонус вагуса. Механизм безусловнорефлекторного отделения желудочного сока продолжается после попадания пищевого комка в  полость желудка, где происходит  раздражение вышеперечисленных рецепторов. Желудочный сок, который выделяется за счет условнорефлекторного механизма и безусловнорефлекторного через раздражение рецепторов полости рта (желудочный сок, возникающий до попадании пищи в полость желудка) называется запальным, или аппетитным желудочным соком. Этому желудочному соку И.П. Павлов придавал большое значение, так как этот сок готовит желудок к восприятию пищи. Этот сок богат ферментами, его отделение сопровождается ощущением аппетита и создает условия для дальнейшего нормального пищеварения в желудке и кишечнике.

Нейро-гуморальная – в механизме этой фазы можно выделить: а) желудочную, осуществляемую за счет гормонов, выделяемых в желудке (гастрина, гистамина), экстрактивных веществ и продуктов  переваривания белков. Гастрин продуцируется G-клетками пилорической части желудка. Через кровь гастрин достигает главных и добавочных клеток и повышает их активность. Продукция гастрина повышается под влиянием вагуса, а также при действии на G-клетки бомбезина, экстрактивных веществ, продуктов переваривания белков. В настоящее время  в клинической практике используется синтетический аналог гастрина – пентагастрин.  Гистамин продуцируется клетками типа ЕСЛ желудка. Его продукция повышается под влиянием вагуса. Гистамин через кровь взаимодействует с Н2-гистаминовыми рецепторами и повышает активность обкладочных клеток;                б) кишечную – желудочная секреция в эту фазу начинается  с момента поступления химуса в 12-ти перстную кишку. В эту фазу происходит либо усиление, либо торможение выделения желудочного сока – это зависит от «готовности» химуса для последующих этапов гидролиза. Если химус поступает в кишечник недостаточно «готовой» для последующих этапов гидролиза, то в кишечнике возникают сигналы, которые повышают секрецию желудочного сока, а если химус «чрезмерно» готов, или содержит избыток соляной кислоты, то возникают сигналы, которые тормозят желудочную секрецию. К веществам, которые образуются в кишечнике и возбуждают секрецию желудочного сока относятся энтерогастрин. К веществам, которые тормозят секрецию желудочного сока относятся: холицистокинин-панкреозимин (усиливает секрецию пепсинов и тормозит секрецию соляной кислоты), энтерогастрон, ГИП (гастроингибирующий пептид), ВИП (вазоактивный интестинальный пептид), нейротензин, бульбагастрон, серотонин, секретин (тормозит выделение соляной кислоты и усиливает выделение пепсиногенов), продукты гидролиза жира.

Вопросы для повторения:

1. Центр слюноотделения находится в:1)боковых рогах верхних грудных сегментах;  2)продолговатом мозге; 3)среднем мозге; 4)гипоталамусе

2. В слюне имеются  следующие ферменты: 1)протеолитические; 2)пептидазы; 3)карбогидразы; 4)липазы

3. Крахмал расщепляется: 1)в слюне; 2)в слюне и желудочном соке ; 3)в соке поджелудочной железы; 4)в слюне и соке поджелудочной железы

4. Подъязычная слюнная железа иннервируется из парасимпатического ядра: 1)верхнего слюноотделительного нерва ;  2)блуждающего нерва ; 3)нижнего слюноотделительного нерва; 4)тройничного нерва

5. При раздражении парасимпатического нерва происходит:

1)незначительное увеличение секреции слюны; 2)обилная секреция жидкой слюны ; 3)обильная секреция слюны густой консистенции ; 4)секреция слюны не изменяется;

6. При раздражении симпатического нерва происходит:1)незначительное увеличение секреции слюны  густой консистенции; 2)незначительное увеличение секреции слюны  жидкой консистенции; 3)обильное слюноотделение; 4) уменьшение секреции слюны

7. Околоушная слюнная железаполучает иннервацию из парасимпатического ядра: 1)верхнего слюноотделительного нерва; 2)блуждающего нерва; 3)нижнего слюноотделительного нерва; 4)тройничного нерва

8. Подчелюстная  слюнная железа получает иннервацию из парасимпатического ядра: 1)верхнего слюноотделительного нерва; 2)блуждающего нерва; 3)нижнего слюноотделительного нерва; 4)тройничного нерва

9. Выделительная функция слюнных желез заключается в выделениив полость рта: 1)амилазы; 2)амилазы и мальтазы; 3)токсических веществ; 4)гормонов

10. Активность амилазы увеличивается при рН: 1)меньше 7,0; 2)равной 7,0; 3)больше 7,0; 4)в кислой среде

11. Слюнные железы выполняют экскреторную функцию, потому что в слюне есть амилаза и мальтаза: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

12. Слюна расщепляет дисахарид мальтозу, потому что в ней имеется фермент амилаза:1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

13. Слюна расщепляет крахмал, потому что в ней имеется фермент мальтаза:1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

14. Слюна расщепляет крахмал, потому что в ней имеется фермент амилаза:1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

15.При перерезке парасимпатического нерва слюнных желез скорость слюноотделения уменьшается, потому что в сюне имеются ферменты амилаза и мальтаза: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВВН; 4)ВНВ.

16. Пепсиноген желудочного сока расщепляет: 1)жиры; 2)белки; 3)углеводы; 4)не расщепляет питательные вещества

17. Углеводы в желудке расщепляются под влиянием амилазы:

1)желудочного сока; 2)слюны; 3)поджелудочной железы; 4)кишечного сока

18. рН желудочного сока в пилорическом отделе: 1) больше, чем рН в фундальном отделе; 2) меньше, чем рН в фундальном отделе;  3) не отличается от рН фундального отдела; 4) соответствует 7,4

19. Вещество, образующееся в желудке и влияющее на кроветворение, называется: 1)ферритин; 2)фактор Кастла; 3)фактор Хагемана; 4)соляная кислота

20. Пепсин способствует расщеплению: 1)белков; 2)ди- и трипептидов; 3)жиров; 4)углеводов

21. Белки под влиянием пепсина расщепляются до: 1)полипептидов; 2)ди- и трипептидов;3)пептонов;4)глицерина и

жирных кислот

22. Крахмал под влиянием амилазы расщепляется до:   1)глюкозы; 2)мальтозы; 3)галактозы; 4)аминокислот

23. Пепсиноген активируется в пепсин под влиянием:     1)молочной кислоты;2)гастриксина;3)гистамина;4)соляной кислоты

24. Денатурация и набухание белков происходит за счет:    1)амилазы,поступившей со слюной;2)пепсина;3)гастриксина;

4)соляной кислоты

25. При увеличении рН желудка эвакуация химуса из желудка:

1)замедляется;2)прекращается;3)ускоряется;4)не изменяется

26. Наименьшая рН желудочного сока при расщеплении:1) белков;2) жиров;3) углеводов;4) смешанной пищи

27. Секреция желудочного сока тормозится под влиянием:1)белков; 2)жиров; 3)углеводов; 4)смешанной пищи

28. Гастрин повышает рН желудочного сока,  потому что стимулирует секрецию главных клеток: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ННН; 4)ВНВ.

29. Гистамин уменьшает рН желудочного  сока,  потому  что  стимулирует секрецию обкладочных клеток: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)ВНН.

30. Гастромукопротеид способствует всасыванию вит.В12,  потому что это вещество образуется в желудке: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

31. Гастриксин в фундальной части желудка более активен, потому что рН пилорического отдела больше, чем фундального: 1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВНН.

32. рН в пилорическом отделе желудка больше,  чем в фундальном, потому что секретин тормозит секрецию обкладочных клеток: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ННН.

33.Пепсиноген желудочного сока расщепляет белки, потому что он активируется соляной кислотой:1)ВВВ; 2)НВВ; 3)ННВ; )ВНВ.

34.В желудочном соке белки расщепляются до аминокислот, потому что здесь имеются пепсин и гастриксин: 1)НВН; 2)ВНВ; 3)ННВ; 4)НВВ.

35.В желудочном соке белки расщепляются до петонов, потому что здесь имеются пепсин и гастриксин: 1)НВН; 2)ВНВ; 3)ННВ; 4)ВВВ.

36. В желудочном соке расщепляются жиры, потому что здесь имеется фермент желатиназа: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)НВН.

37. Запальный сок готовит желудок к пищеварению, потому что этот сок выделяется после попадании пищевого комка в желудок: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)НВН.

38. Запальный сок готовит желудок к пищеварению, потому что этот сок выделяется до попадании пищевого комка в желудок: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)НВН.

39. После попадания химуса в 12-ти перстную кишку продолжает выделяться желудочный сок, потому что при этом возбуждается ядро блуждающего нерва: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)НВН.

40. После попадания химуса в 12-ти перстную кишку продолжает выделяться желудочный сок, потому что при этом в кровь попадает энтерогастрон: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)НВН.

41. После попадания химуса в 12-ти перстную кишку продолжает выделяться желудочный сок, потому что при этом в кровь попадает секретин: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)НВН.

42. После попадания химуса в 12-ти перстную кишку продолжает выделяться желудочный сок, потому что при этом в кровь попадает энтерогастрин: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)НВН.

43. Секретин усиливает ферментативную активность желудочного сока, потому что при этом происходит торможение обкладочных клеток: 1)ННН; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ВВН.

44. Секретин усиливает ферментативную активность желудочного сока, потому что при этом происходит уменьшение рН желудочного сока: 1)ННН; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ВВН.

45. Секретин усиливает ферментативную активность желудочного сока, потому что при этом происходит Увеличение рН желудочного сока: 1)ННН; 2)ННВ; 3)НВН; 4)ВВН.

46. Секретин уменьшает ферментативную активность желудочного сока, потому что при этом происходит уменьшение рН желудочного сока: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)НВН; 4)ВВН.

47. Секретин уменьшает ферментативную активность желудочного сока, потому что при этом происходит увеличение рН желудочного сока: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)НВН; 4)ВВВ.

24. Пищеварение в 12-ти перстной кишке. Внешнесекреторная деятельность поджелудочной железы. Нервная и гуморальная регуляция панкреатической секреции. Роль печени  в пищеварении. Печеночная и пузырная желчь. Регуляции желчеобразования и желчевыделения. Пищеварение в тощей и подвздошной кишке. Секреция кишечного сока и его регуляция. Полостной и мембранный гидролиз пищевых веществ. Пищеварение в толстой кишке. Значение микрофлоры. Виды и механизм всасывания веществ. Всасывание в различных отделах пищеварительного тракта.

За сутки вырабатывается 1,5 – 2,0 л (по данным некоторых авторов 600 – 850 мл). Сок поджелудочной железы начинает выделяться через 3 – 5 мин после употребления пищи и в течение 4 – 6 часов происходит интенсивное выделение этого сока. Имеется четкая зависимость изменения состава сока от вида пищи. Сок имеет щелочную среду с рН = 7,5 – 8,8. Щелочная среда обеспечивается огромным количеством бикарбонатов. Помимо бикарбонатов сок поджелудочной железы имеет весь набор ферментов: протеазы, карбоангидразы и липазы. 

Протеазы сока поджелудочной железы находятся в неактивной форме, их активация происходит в полости 12-ти перстной кишки. К протеазам относятся следующие ферменты: 1) трипсиноген, который активизируется в полости 12-ти перстной кишки под влиянием фермента собственного кишечного сока энтерокиназы (ферментом фермента по И.П. Павлову), превращаясь в фермент трипсин, который расщепляет белки до пептонов; 2) химотрипсиноген – этот фермент и остальные протеазы активизируются за счет трипсина. Активная форма химотрипсиногена химотрипсин также расщепляет белки до пептонов; 3) проэластаза его активная форма эластаза расщепляет белок эластин до пептонов; 4) прокарбоксиполипетидаза его активная форма карбоксиполиптидаза расщепляет пептоны до полипептидов; 5) три- и дипептидазы расщепляют полипептиды до ди- и трипептидов; 6) аминопептидаза расщепляют ди- и трипептиды до аминокислот, которые всасываются в кровь. Таким образом под влиянием выше перечисленных протеаз сока поджелудочной железы белки поэтапно расщепляются до аминокислот: вначале белки с большим молекулярным весом (со всем набором аминокислот) при действии трипсина и химотрипсина расщеплятся  на пептоны (имеют меньше аминокислот и обладают меньшим молекулярным весом), которые, в свою очередь, под влиянием карбоксиполипептидаз  расщепляются до полипептидов (имеют еще меньше аминокислот и обладают еще меньшим молекулярным весом). Полипептиды под воздействием ди- трипептидаз расщепляются до три- и дипептидов (обладают очень маленьким молекулярным весом и содержат две или три аминокислоты), которые под влиянием аминопептидаз расщепляется до аминокислот: 7) нуклеазы, которые расщепляют РНК и ДНК до нуклеотидов. 

К карбоангидразам относятся следующие ферменты: 1) амилаза – расщепляет крахмал до дисахарида мальтозы; 2) мальтаза – расщепляет мальтозу до моносахарида; 3) инвертаза – расщепляет тростниковый сахар до моносахарида. 

К липазам относятся: 1) фосфолипаза А расщепляет фосфолипиды; 2) липаза расщепляет жиры до глицерина и жирных кислот. Максимальная активность липазы проявляется при участии желчных кислот, которые уменьшают поверхностное натяжение измельченного жира и способствует его эмульгированию, благодаря чему увеличивается поверхность прикосновения жира и липазы. Также благопрятствует перевариванию жира находящийся в поджелудочном соке бикарбонат натрия; 3)  эстераза, расщепляет холестерин.

           На различные пищевые вещества выделяется сок с различной концентрацией ферментов. Повышенная концентрация ферментов наблюдается при еде молока и наименьшая – при еде мяса. Следует отметить, что отделение всех ферментов происходит параллельно. Кроме того наблюдения показали, что при приеме жирной пищи в поджелудочном соке увеличивается содержание липазы, при приеме углеводной – амилазы, белковой – трипсина.

           Наиболее совершенным типом адаптации поджелудочной железы к режиму питания является изменение количества ферментов. Менее экономной  формой адаптации является увеличение количества секретируемого сока.

Регуляция секреции поджелудочного сока. Секреторные клетки поджелудочной железы вне пищеварительного периода находятся в состоянии покоя и отделяют сок лишь в связи с периодической деятельностью желудочно-кишечного тракта. Во время приема пищи происходит возбуждение секреторных клеток поджелудочной  железы и наступает интенсивное и длительное выделение сока. Более подробно и обстоятельно изучено секреторная функция поджелудочной железы И.П. Павловым и его сотр. При приеме пищевых веществ было установлено следующее: 1) отделение поджелудочного сока  происходит при виде и запахе пищи, то есть условно-рефлекторно; 2) акт еды вызывает усиление отделения сока, богатого ферментами; 3) латентный период на все сорта пищи колеблется от 1 до 3 минут, то есть через 1 – 3 мин после приема пищи начинается отделение сока поджелудочной железы; 4) работа поджелудочной железы типична для каждого сорта пищи; 5) концентрация основных ферментов (амилазы, липазы и трипсина) бывает наибольшей при еде молока и жира и наименьшей при еде мяса; 6) выделение всех ферментов идет параллельно. 

Продолжительность отделения сока поджелудочной железы зависит от характера приема пищи: при еде мяса секреция резко увеличивается в первые два часа, причем максимум приходится на второй час, затем снижается и на этом уровне продолжается  4 -–5 час. При еде хлеба снижение сокоотделения начинается в третьем часу и затем на низких цифрах продолжается около 5 ч и общая продолжительность равна 9 – 10 ч. При приеме молока максимальное количество выделяется сока в третьем часу и затем снижается, общая продолжительность 5 ч. 
ЖЕЛЧЕОТДЕЛЕНИЕ И ЖЕЛЧЕВЫДЕЛЕНИЕ


Желчь образуется в печени и выполняет следующие функции в пищеварении: 1) эмульгирует жиры, увеличивая поверхность, на которой осуществляется их гидролиз; 2) растворяет продукты гидролиза липидов, способствуя их всасыванию; 3) способствует ресинтезу триглицеридов в энтероцитах; 4) повышает активность липазы; 5) повышает моторику тонкого кишечника; 6) нейтрализует кислотность в 12-ти перстной кишки при поступлении соляной кислоты с химусом из желудка; 7) инактивирует фермент желудочного сока пепсин; 8) обладает бактериостатическим действием; 9) участвует во всасывании жирных кислот и жирорастворимых витаминов.


У человека за сутки образуется  1000 – 1800 мл желчи. Процесс образования желчи – желчеотделение (холерез) осуществляется непрерывно, а поступление желчи в 12-ти перстную кишку – желчевыделение (холекинез) – периодически, в основном в связи с приемом пищи. Натощак практически желчь не поступает в кишечник, а направляется в желчный пузырь, где при депонировании концентрируется и несколько изменяет свой состав. В связи с этим различают два вида желчи: печеночная и пузырная.

В желчи содержатся белки, аминокислоты, витамины и другие вещества. РН печеночной желчи 7,3 – 8,0. При прохождении по желчевыводящим путям и нахождении в желчном пузыре жидкая и прозрачная золотисто-желтого цвета печеночная желчь концентрируется, за счет всасывания воды и минеральных солей, к ней добовляется муцин желчных путей и пузыря и желчь становится темной, тягучей. В результате этого плотность пузырной желчи увеличивается  от 1,008 – 1,015 (печеночной желчи) до 1,026 – 1,048, а рН уменьшается до 6,0 – 7,0. 

Основное количество желчных кислот и их солей содержится в желчи в виде соединений с гликоколом и таурином. Желчь человека содержит около 80% гликохолевых кислот и 20% таурохолевых. Прием пищи, богатой углеводами, увеличивает содержание гликохолевых кислот. В случае богатого содержания белков в пище увеличивается содержание таурохолевых кислот. Желчные кислоты синтезируются в гепатоцитах. Из тонкой кишки всасывается в кровь около 85-90% желчных кислот, выделившихся в кишку в составе желчи. Всасвшиеся желчные кислотыс кровью по воротной вене транспортируются в печень и включаются в состав желчи. Остальные 10-15% желчных кислот выводится из организма в основном в составе кала Эта потеря восполняется их синтезом в гепатоцитах.


Желчные пигменты являются в основном продуктом распада гемоглобина. При разрушении эритроцитов в печени, селезенке и костном мозге разрушается гемоглобин с освобождением гема, котрый распадается на железо и желчные пигменты. Железо при этом используется в эритропоэзе, а желчные пигменты выводится из организма через желчь. Вначале при распаде гема образуется пигмент биливердин (зеленого цвета), который под влиянием фермента биливердинредуктазы превращается в билирубин (основной пигмент красно-коричневого цвета), поэтому биливердина в желчи человека содержится в следовых количествах, а появление его в кишечнике обусловлено окислением билирубина.  Билирубин нерастворим в воде, транспортируется он в соединениях с альбумином (хорошо растворим в воде). Для определения билирубина в крови необходимо вначале спиртом осадить альбумин, поэтому этот билирубин (чистый) называется непрямым. Связанный билирубин это прямой билирубин, так как не требует использования спирта для осаждения альбумина. Связанный билирубин (водорастворимый) теряет свои токсические свойства. В норме у здорового человека 0,1 – 1 мг/%, или 1,7 – 17 мкмоль/л. При этом ¾ приходится на долю прямого. Если в крови накапливаются желчные пигменты (свыше 2-3 мг/%), то появляется желтая окраска. При обтурационных желтухах, печень успевает связывать билирубин, но желчь не может выйти из желчных путей, то в крови накапливается прямой билирубин. При гепатите происходит нарушение образования конъюгатов билирубина и увеличивается количество непрямого билирубина.


Желчеобразование осуществляется непрерывно: усиливается за счет акта еды, принятия пищи, при  раздражении интерорецепторов пищеварительного тракта и парасимпатических нервов, снижения всасывания желчных кислот из тонкой кишки в кровоток воротной вены, секретин, слабее стимулируют желчеобразование глюкагон, гастрин, холицистокинин, простагландины; снижается при раздражении симпатического нерва, увеличении всасывания желчных кислот из тонкой кишки в кровоток воротной вены, соматостатин.


Желчевыделение осуществляется периодически и в основном связано с приемом пищи. Движение желчи обусловлено состоянием сфинктеров: сфинктера Мирисси – в месте слияния пузырного и общего печеночного протока; сфинктера Люткенса – в шейке желчного пузыря; сфинктера ампулы, или Одди – в концевом отделе общего желчного протока (место впадения общего протока в 12-ти перстную кишку). При слабом раздражении блуждающего нерва происходит сокращение сфинктера Одди и прекращается желчевыделение. При сильном раздражении блуждающего нерва происходит расслабление сфинктера Одди и сокращение желчного пузыря в результате усиливается желчевыделение. Из гуморальных факторов наиболее стимулирующим желчевыделение является холицистокинин, который вызывает сильное сокращение желчного пузыря. Гастрин, секретин, бомбезин вызывает слабые сокращения желчного пузыря. Тормозит желчевыделение глюкагон, кальцитонин, панкреатический пептид за счет расслабления желчного пузыря. 

Рефлекторная стимуляция холекинеза осуществляется за счет условных и безусловных рефлексов при раздражении рецепторов рта, желудка и 12-ти перстной кишки с участием блуждащего нерва.

ПИЩЕВАРЕНИЕ В ТОНКОМ КИШЕЧНИКЕ


За сутки продуцируется  2 –  2,5 л кишечного сока. В 12-ти перстной кишке продукция кишечного сока осуществляется за счет бруннеровых желез, а в дистальной части этой кишки, на протяжении тощей и частично подвздошной – за счет либеркрюновых желез. РН кишечного сока 7,2 – 8,6. В нем отмечаются следующие ферменты: 1) из группы протеаз – эрепсина (смесь ди- и трипептидаз) и аминопептидазы; 2) из группы карбоангидраз – амилаза, мальтаза, инвертаза (расщепляет тростниковый сахар); 3) липаза. Кроме этих трех групп ферментов, участвующих в гидролизе  полипептидов и ди-, трипептидов, углеводов и жиров, в соке 12-ти перстной кишки образуется энтерокиназа. Этот фермент  И.П. Павлов назвал ферментом фермента, так как он активирует трипсиноген сока поджелудочной железы, превращая его в трипсин. Отметим, что в кишечном соке нет ферментов, которые участвуют в гидролизе белков и пептонов.


В регуляции кишечной секреции ведущее значение имеют местные механизмы. Влияние ЦНС, вагуса и симпатических волокон выражено слабо. Механическое раздражение слизистой оболочки тонкой кишки вызывает увеличение выделения жидкой части сока. Химическими стимуляторами секреции тонкой кишки являются продукты переваривания белков, жиров, сок поджелудочной железы, соляная и другие кислоты. Местное воздействие продуктов переваривания питательных веществ вызывает отделение  кишечного сока, богатого ферментами. Условно-рефлекторная фаза выделения кишечного сока отсутствует. Роль стимуляторов кишечного сокоотделения  играют   гастральный интестинальный пептид (ГИП), вазоактивный интестинальный пептид (ВИП), продукты переваривания белков, жира, соляная кислота, панкреатический сок, мотилин; торможение оказывает соматостатин. Гормоны энтерокринин и дуокринин, вырабатываемые в слизистой оболочке тонкой кишки, стимулируют соответственно секрецию либеркрюновых и бруннеровых желез.

ПИЩЕВАРЕНИЕ В ТОЛСТОМ КИШЕЧНИКЕ


Из тонкой кишки химус порциями переходит в толстую кишку через илеоцекальный клапан (илеоцекальный сфинктер, баугиниева заслонка). Вне пищеварения  илеоцекальный сфинктер закрыт и, спустя 1 – 4 мин после приема пищи каждые 30 – 60с он открывается  и химус небольшими порциями (до 15мл) поступает в толстую кишку. Раскрытие сфинктера происходит рефлекторно: перистальтическая волна тонкой кишки повышает давление в ней и расслабляет илеоцекальный сфинктер. Повышение давления в толстой кишке увеличивает тонус илеоцекального сфинктера и тормозит поступление в толстую кишку содержимого тонкой кишки. За сутки у здорового человека из тонкой  в толстую кишку проходит 0,5 – 4,0 л химуса. Роль толстой кишки в пищеварении незначительна, так как питательные вещества полностью переваривается и всасывается  в тонкой кишке. Небольшое количество пищевых веществ, в том числе клетчатка и пектин, подвергаются гидролизу в толстой кишке за счет ферментов химуса, микроорганизмов и сока толстой кишки.


Секреция толстого кишечника увеличивается в 8-10 раз при местном механическом раздражении слизистой оболочки с рН = 8,5 – 9. В соке толстой кишки содержится небольшое количество пептидазы, липазы, амилазы и нуклеазы. В зависимости от осмотического и гидростатического давления кишечного содержимого интенсивно всасывается вода (до 4 – 6 л за сутки). Химус постепенно превращается  в каловые массы (за сутки выводится  150 – 250 г сформированного кала). При употреблении растительной пищи их больше, чем после приема смешанной или мясной пищи. Если пища богата неперевариемыми волокнами (целлюлоза, пектин, лигнин), то количество кала увеличивается не только за счет них, но и вследствие ускорения передвижения химуса.


Микрофлора  пищеварительного тракта. Пищеварительный тракт человека «заселен» микроорганизмами.  У человека за сутки перорально поступает около 1 млрд микробов, а выводится в составе кала за сутки 1012 - 1014  микроорганизмов. Каждый из отделов пищеварительного тракта  имеет характерные для него количество и набор микроорганизмов: в полости рта, несмотря на бактериоцидное действие слюны, их  107 – 108 на 1мл ротовой жидкости; содержимое желудка здорового человека натощак благодаря соляной кислоте часто бывает стерильным, но нередко обнаруживается относительно большое число микроорганизмов (до 103 на 1 мл содержимого) проглатываемых со слюной; в 12-ти перстной кишке и в начальной части тощей кишки - около 103 на 1 мл содержимого; в содержимом подвздошной кишки микроорганизмы обнаруживаются регулярно и число их составляет в среднем 106 на 1 мл содержимого; в толстом кишечнике число бактерий максимально – 1 г кала здорового человека содержит 1010 и более микроорганизмов. Микрофлору кишечника делят на три группы: 1 – главная, в ее состав входит  бифидобактерии и бактероиды, которые составляют 90% от всех микробов; 2 – сопутствующая – лактобактерии, эшерихии, энтерококки до 10%; 3 – остаточная – цитробактер, энтеробактер, протеи, дрожжи, клостридии, стафилококки, аэробные бацилы и др. менее 1%. Анаэробная микрофлора преобладает. Микроорганизмы, связанные со слизистой оболочкой кишечника, относятся к мукозной микрофлоре – М-микрофлора, а локализованные в полости кишки – к полостной – П-микрофлоре. За илеоцекальным клапаном резко изменяется не только число, но и качество микрофлоры. Толстая кишка является микроэкологической зоной. В ней П-микрофлора  представлена бактероидами, бифидобактериями, лактобактериями, клостридиями, пептострептококками, энтеробактериями, аэробными бациллами дифтероидами, стафилококками, микрококками, плесневыми грибами. М-микрофлора слизистой оболочки толстого кишечника отличается от П-микрофлоры и большая часть составляет бифидо- и лактобактерии. Максимальное число бактерий в фекалиях (1010 – 1013 на 1 г), где они составляют до 30%. Для микрофлоры пищеварительного тракта большую роль играет питание. Его сбалансированность, стабильность и адекватность важны в стабилизации эубиоза (нормальной микрофлоры) человека. Вегетарианская диета способствует увеличению количества  энтерококков и эубактерий. Избыточный прием животных белков и жиров вызывает повышение числа клостридий, бактероидов. Избыток в рационе животных жиров ведет к увеличению числа бактероидов и уменьшению числа бифидобактерий и энтерококков. Молочная диета способствует повышению количества бифидобактерий.


Нормальная микрофлора (эубиоз) выполняет ряд важнейших функций: 1)  принимает участие в формировании иммунобиологической реактивности организма ; 2) предохраняет макроорганизм от внедрения и размножения  в нем патогенных микроорганизмов; 3) синтезирует витамины К и группы В; 3) ферменты бактерий расщепляют не переваренные в тонкой кишке целлюлозу и пектины; 4) утилизируют непереваренные пищевые вещества, образуя при этом ряд веществ, которые всасываются из кишечника и включаются в обмен веществ организма; 5) влияет на печеночно-кишечную циркуляцию компонентов желчи и через них – на деятельность печени; 6) принимают участие в обмене белков, фосфолипидов, желчных и жирных кислот, билирубина, холестерина. 

1. Крахмал под влиянием мальтазы расщепляется до:   1)глюкозы; 2)малбтозы; 3)не расщепляется; 4)глицерина

2. Секретин образуется в 12перстной кишке и гуморально: 1)тормозит секрецию главных клеток;  2)возбуждает секрецию добавочных клеток;  3)тормозит секрецию обкладочных клеток ;

4)способствует снижению рН желудочного сока

3. Секретин образуется в 12перстной кишке и гуморально: 1)повышает секрецию поджелудочной железы с увеличением рН; 2)повышает серецию поджелуд.железы с уменьшением рН; 3)возбуждает секрецию обкладочных клеток; 4)тормозит секрецию поджелудочной железы

4. Виликинин образуется в 12перстн.кишке и гуморально: 1)усиливает перистальтику кишечника; 2)способствует запирательному рефлексу; 3)усиливает сокращение желчного пузыря; 4)усиливает сокращение ворсинок

5. Холецистокинин образуется в 12перст.кишке и гуморально:

1)усиливает сокращение желчного пузыря; 2)усиливает сокращение сфинктера Одди; 3)тормозит секрецию поджелудочной железы; 4)усиливает перистальтику кишечника

6. Холецистокинин образуется в 12перст.кишке и гуморально:

1)расслабляет мускулатуру желчного пузыря; 2)тормозит секрецию поджелудочной железы; 3)усиливает секрецию поджелудочной железы; 4)усиливает эвакуацию химуса из желудка

7. Под влиянием сока поджелудочной железы белки расщепляются: 1)до пептонов;  2)до аминокислот;  3)до полипептидов; 4)белки не расщепляются

8. Под влиянием кишечного сока белки расщепляются: 1)до пептонов;  2)до аминокислот; 3)до полипептидов; 4)белки не расщепляются

9.Секретин стимулирует выработку бикарбонатов поджелудочной железой,потому что они необходимы для активации трипсиногена: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

10. Холецистокинин повышает секрецию поджелудочной железы, потому что    усиливает сокращение желчного пузыря: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ВВН; 4)ВВВ.

11. Секретин способствует эвакуации химуса, потому что тормозит секрецию обкладочных клеток: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)НВВ; 4)НВН.

12. Виликинин усиливает всасывательную функцию,  потому что образуется в 12перстной кишке: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВН.

13. Секретин способствует увеличению рН желудочного сока,  потому  что стимулирует выработку поджелудочной железы: 1)НВН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

14. Холецистокинин усиливает  выделение желчи,  потому что стимулирует секрецию поджелудочной железы: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВВВ.

15. Под влиянием сока поджелудочной железы белки в кишечнике расщепляются до аминокислот, потому что в 12перстной кишке происходит активация фермента трипсиногена: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

16. В соке тонкого кишечника белки расщепляются до полипептидов,потому что в соке поджелудочной железы есть фермент трипсиноген: 1)ВВН; 2)НВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

17.Под влиянием фермента трипсиногена белки в кишечнике расщепляются до пептонов, потому что этот фермент активируется за счет энтерокиназы: 1)ННВ; 2)НВН; 3)НВВ; 4)ННН.

18. Под влиянием карбоксиполипептидазы белки расщепляются до полипептидов, потому что этот фермент действует на пептоны: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ННВ; 4)ВВН.

19. Под влиянием ди- и трипептидаз белки расщепляются до аминокислот, потому что эти ферменты действуют на полипептиды: 1)ННВ; 2)ВНН; 3)НВН; 4)НВВ.

20. Под влиянием аминопептидаз белки расщепляются до аминокислот, потому что эти ферменты действуют на ди- и трипептиды: 1)ННВ; 2)НВВ; 3)НВН; 4)ВВН.

21. При действии секретина усиливается секреторная функция поджелудочной железы, потому что он тормозит обкладочные клетки в желудке: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)НВВ.    

25. ДВИГАТЕЛЬНАЯ  И ВСАСЫВАТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИИ   

         ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА. ПИЩЕВАЯ МОТИВАЦИЯ.

       ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ГОЛОДА И НАСЫЩЕНИЯ

Жевание – процесс механической обработки пищи между верхними и нижними рядами зубов с помощью движения нижней челюсти относительно верхней. Жевание осуществляется за счет сокращения жевательных и мимических мышц, а также мышц языка. Импульсы от рецепторов полости рта поступают по чувствительным волокнам тройничного нерва в центр жевания, котрый находится в продолговатом мозгу. Импульсы отсюда по двигательным волокнам тройничного нерва поступают  к жевательным мышцам – они осуществляют движение нижней челюсти. Мышцы языка, щек и губ перемещают пищевой комок в полости рта, подают и удерживают пищу между жевательными поверхностями зубов. В координации акта жевания большую роль играет черная субстанция и кора больших полушарий.


При регистрации жевания (мастикациография) выявляются следующие фазы: покоя, введения пищи в рот, ориентировочная, основная, формирование пищевого комка. Каждая фаза и весь период жевания имеют различную длительность и характер, что зависит от свойств и количества пережевываемой пищи, возраста, аппетита, индивидуальных особенностей, полноценности жевательного аппарата и механизмов его управления.


Глотание – переход пищевого комка из полости рта в желудок.  При раздражение рецепторов полости рта, по чувствительным волокнам тройничного, гортанного и языкоглоточного нервов импульсы поступают в продолговатый мозг, где находится центр глотания. Отсюда импульсы по эффернтным волокнам тройничного, языкоглоточного, подъязычного и  блуждающего нервов достигает мышц, обеспечивающих акт глотания. Бульбарный центр координируется двигательными центрами среднего мозга и коры больших полушарий. Центр глотания находится  в тесной связи с центром дыхания, тормозя его при глотании, что предотвращаетпопадание пищи в воздухоносные пути. Рефлекс глотания состоит из трех фаз: 

Ротовая (произвольная) – в эту фазу происходит формирование пищевого комка объемом в 5 – 15 см. Движением языка он перемещается на его спинку. Произвольными сокращениями передней, а затем средней части языка пищевой комок прижимается к твердому небу и переводится на корень языка. 

Глоточная (быстрая, короткая непроизвольная) при этом раздражение корня языка рефлекторно вызывает сокращение мышц, приподнимающих мягкое небо, что препятствует попаданию пищи в полость носа. Движениями языка пищевой комок проталкивается в глотку. Одновременно происходит сокращение мышц, смещающих подъязычную кость и вызывающих поднятие гортани, вследствие чего закрывается вход в дыхательные пути, что препятствует поступлению в них пищи. Вслед за поступлением пищевого комка в глотку происходит сокращение мышц, суживающих ее просвет выше пищевого комка, вследствие чего он продвигается в пищевод. Перед глотанием глоточно-пищеводный сфинктер закрыт, во время глотания давление в глотке повышается до 45 мм рт.ст., сфинктер открывается, и пищевой комок поступает в начало пищевода, где давление не более 30 мм рт.ст. Эти две фазы глотания длятся 1с.

Пищеводная (медленная, длительная непроизвольная) – при этом происходит продвижение пищевого комка по пищеводу и перевод его в желудок.  Продолжительность этой фазы 8 – 9с (жидкой пищи 1 – 2с). Вне глотания вход из пищевода в желудок закрыт нижним пищеводным сфинктером. Движения пищевода вызываются рефлекторно при каждом глотательном акте. Сокращения пищевода имеют волновой характер, возникают в верхней его части и распространяются в сторону желудка. Такой тип сокращения называется перистальтическим. Этот тип сокращения возникает за счет согласованного сокращения кольцевых (циркулярных) мышц пищевода (сверху пищевого комка) и продольных (ниже пищевого комка). Парасимпатические волокна блуждающего нерва стимулируют перистальтику пищевода и расслабляют кардиальную часть желудка. Симпатические волокна тормозят моторику пищевода и повышают тонус кардиального отдела.

Моторная функция желудка. 

Во время и в первые минуты после приема пищи желудок расслабляется, благодаря чему происходит депонирование пиши. В желудке имеются два водителя ритма, которые регулируют моторную функцию: кардиальный водитель ритма и пилорический. В наполненном желудке возникают три вида движений: 

Перистольтические волны, их частота 3 в 1мин, они распространяются от кардиальной части к пилорической со скоростью 1 см/с. В течение первого часа после приема пищи эти волны слабые, в дальнейшем они усиливаются. При этом давление в пилорическом отделе увеличивается до 10 – 25 см вод.ст., открывается сфинктер и порция химуса выходит из желудка в 12-ти перстную кишку. Оставшееся количество химуса возвращается в проксимальную часть пилорического отдела желудка. Этот вид движения обеспечивает перемешивание и перетирание пищевого содержимого, обеспечивает гомогенизацию химуса. 

Систолические сокращения пилорического отдела (пилорический, или запирательный, рефлекс). При пустом желудке пилорический сфинктер в расслабленном состоянии. После перехода первой порции химуса из желудка в 12-ти перстную кишку за счет перистольтических волн, происходит рефлекторное сокращение сфинктера (пилорический рефлекс) и прекращается выход химуса из желудка. Основным раздражителем пилорического рефлекса является соляная кислота, которая вместе с химусом поступает в 12-ти перстную кишку. Импульсы от хеморецепторов поступают в продолговатый мозг и усиливается эфферентная импульсация по блуждающему нерву к пилорическому сфинктеру. Следует отметить, что скорость эвакуации химуса из желудка в 12-ти перстную кишку зависит от многих факторов: объема, состава, консистенции, величины осмотического давления, температуры и рНсодержимого, градиента давления между полостями желудка и 12-ти перстной кишки. Пища, богатая углеводами, эвакуируется быстрее из желудка, чем богатая белками. Жирная пища эвакуируется с наименьшей скоростью. Время полной эвакуации смешанной пищи  составляет 6 – 10 часов. 

 Тонические сокращения, способствующие уменьшению полости дна и тела желудка.

Регуляция моторики желудка осуществляется  двумя основными механизмами: 1) нервная регуляция – осуществляется при помощи блуждающего нерва (усиливает мотрику желудка) и симпатического (тормозит моторику желудка); 2) гуморальная регуляция – усиление моторики желудка осуществляется за счет гастрина, мотилина, серотонина, инсулина, а тормозят – секретин, глюкагон, ВИП. Механизм их влияния прямой (непосредственное влияние на мышечные пучки) и опосредованный – через интрамуральные нейроны. 

Рвота – это непроизвольный выброс содержимого пищеварительного тракта через рот (иногда и нос). Рвота происходит в две фазы: 1-я фаза – кишечная. При этом происходит антиперистальтические сокращения тонкого кишечника и содержимое кишечника выталкивается в желудок (рефлюкс). Через 10 – 20 с начинается  2-я фаза (желудочная).  При этом происходит сокращение желудка, раскрывается кардиальный отдел, после глубокого вдоха сильно сокращаются мышцы брюшной стенки и диафрагмы и содержимое желудка в момент выдоха выбрасывается через пищевод в полость рта. Рвота имеет защитное значение и возникает рефлекторно при раздражении корня языка, глотки, слизистой оболочки желудка, желчных путей, брюшины, коронарных сосудов, вестибулярного аппарата. Она может возникнуть при действии некоторых веществ на нервный центр рвоты. Центр рвоты находится на дне IV желудочка в ретикулярной формации  продолговатого  мозга. Эфферентные импульсы, обеспечивающие рвоту, следуют к кишечнику, желудку и пищеводу в составе блуждающего и чревного нерва, а также нервов, иннервирующих брюшные и диафрагмальные мышцы, мышцы туловища и конечностей, что обеспечивает основные и вспомогательные движения, в том числе и характерную позу. 

Моторная функция тонкой кишки. Эта функция обеспечивает измельчение химуса, смешивание химуса с кишечным соком, продвижение химуса, повышение внутрикишечного давления, способствующего фильтрации растворов из полости кишки в кровь и лимфу. Таким образом моторика тонкого кишечника способствует гидролизу и всасыванию питательных веществ. Различают следующие виды движения:

Ритмическая сегментация – это движение осуществляется за счет преимущественного сокращения циркулярного слоя мышц (рис). При этом небольшой отрезок кишки делится на множество сегментов по 1,5 – 2 см. Этот вид движения обеспечивает измельчению химуса.

Маятникообразное движение – осуществляется преимущественно за счет сокращения продольных мышц (рис.). За счет этого движения происходит смешивание химуса с кишечным соком.

Перистальтическое движение – осуществляется за счет координированного сокращения циркулярных и продольных мышц (рис.). Благодаря этому движению происходит продвижение химуса по кишечнику.

Тонические сокращения – могут иметь локальный характер или перемещаться с очень малой скоростью. Тонические сокращения суживают просвет кишки на большом ее протяжении (этим этот вид сокращения отличается от ритмической сегментации) и способствует повышению давления в кишечнике.

Антиперистальтические сокращения – при этом перистальтическая волна движется в обратном (оральном) направлении. В норме этот вид сокращения не бывает. Этот вид сокращения характерно при рвоте.

Регуляция моторики кишечника осуществляется следующими механизмами: миогенным, нервным и гуморальным. Миогенный механизм обеспечивается за счет автоматии гладких мышц кишечника, которые начинают сокращаться при растяжении кишечника. Фазная сократительная деятельность стенки кишки обеспечивается нейронами мышечно-кишечного (ауэрбахового) нервного сплетения, обладающими ритмической фоновой активностью. Следует отметить, что кроме этого метасимпатического сплетения имеются еще два «датчика» ритма кишечных сокращений: у места впадения в 12-ти перстную кишку общего желчного протока и в подвздошной кишке. Нервная регуляция осуществляется за счет парасимпатических нервов (преимущественно усиливают моторику кишечника) и симпатических (тормозят мотрику кишечника). 

Гуморальная регуляция осуществляется за счет серотонина, гистамина, гастрина, мотилина, вазопресина, окситацина, брадикинина (усиливают моторику кишечника), секретина, ВМП (тормозят моторику кишечника). 

Кроме перечисленных механизмов в регуляции моторики тонкого кишечника играют роль: 1) местные раздражители в виде продуктов переваривания питательных веществ (жиры, кислоты, щелочи, соли), котрые усиливают моторику кишечника; 2) рефлексы с различных отделов пищеварительного тракта: пищеводно-кишечный (усиливает), желудочно-кишечный (усиливает и тормозит), ректо-энтеральный (тормозит); 3) акт еды – вначале тормозит, а затем усиливает кишечную моторику. В дальнейшем она определяется физическими и химическими свойствами химуса: грубая, богатая неперевариваемыми в тонкой кишке пищевыми волокнами и жирами пища усиливает моторику кишечника.

Моторная функция толстой кишки. Весь процесс пищеварения у взрослого человека длится 1 – 3 сут, из них наибольшее время приходится на пребывание остатков пищи в толстой кишке. Моторика толстого кишечника обеспечивает резервуарную функцию (накопление содержимого), всасывание из него ряда веществ (в основном, воды), продвижение его, формирование каловых масс и их удаление (дефекацию). Толстая кишка заполняется в течение 24 ч и полностью опорожняется  за 48 – 72 ч. В толстой кишке различают следующие типы сокращения: малые и большие маятникообразные, перистальтические, пропульсивные и антиперистальтические. Эти движения (кроме антиперистальтического) обеспечивают перемешивание содержимого кишки и повышение давления в ее полости. Это способствует сгущению содержимого путем всасывания воды. Сильные пропульсивные сокращения возникают 3 – 4 раза в сутки и продвигают кишечное содержимое в дистальном направлении. 

Парасимпатическая иннервация (в составе блуждающих и тазовых нервов) усиливает моторику путем условных и безусловных рефлексов при раздражении пищевода, желудка и тонкого кишечника. Симпатические нервы (в составе чревных нервов) тормозят мотрику кишки.


Дефекация – опорожнение толстой кишки от каловых масс, возникающий в результате раздражения рецепторов прямой кишки накопившимися в ней каловыми массами. Позыв на дефекацию возникает при повышении давления в прямой кишке до 40 – 50 см вод.ст. Давление в 20 – 30 см вод.ст. вызывает чувство наполнения прямой кишки. В прямой кишке имеются два сфинктера: внутренний, состоящий из гладких мышц, и наружный, образованный поперечно-полосатой мускулатурой. Вне акта дефекации эти сфинктеры находятся  в состоянии тонического сокращения. Акт дефекации происходит за счет расслабления этих сфинктеров, перистальтических сокращений кишки, сокращения мышцы, поднимающей задний проход (происходит укорочение дистальной части прямой кишки) и сокращения ее кольцевых мышц. В акте дефекации большое значение имеет натуживание, при котором сокращаются мышцы брюшной стенки и диафрагмы, повышается внутрибрюшное давление, достигающее до 220 см вод.ст. Первичная рефлекторная дуга замыкается в пояснично-крестцовом отделе спинного мозга и обеспечивает непроизвольный акт дефекации. Произвольный акт осуществляется при участии коры больших полушарий, центров продолговатого мозга и гипоталамуса. Парасимпатические нервы (в сотаве тазового) тормозит тонус сфинктеров и усиливает моторику прямой кишки, стимулируя акт дефекации. Симпатические нервы повышают тонус сфинктеров и тормозят моторику прямой кишки. Произвольный компонент акта дефекации состоит в нисходящих влияниях головного мозга на спинальный центр, в результате чего происходит расслабление наружнего сфинктера, сокращение диафрагмы и брюшных мышц. У здоровых людей акт дефекации совершается 1 – 2 раза в сутки.


Газы толстой кишки. За сутки из кишечника при дефекации и вне ее выводится 100 – 500 мл газа. При метеоризме объем его может достигать 3 л и более. Растяжение толстого кишечника газом вызывает состояние дискомфорта, чувство распирания. Растяжение газом тонкого кишечника вызывает болевые ощущения. Значительное количество газов образуется в кишечнике. При взаимодействии гидрокарбонатов секрета поджелудочной железы с кислыми продуктами кишечного химуса образуется значительное количество СО2. Газы продуцируются и микрофлорой кишечника. При переваривании некоторых видов пищи (бобы, капуста,черный хлеб, картофель) при участии микрофлоры образуется большое количество газов. У здоровых людей в газовую смесь, покидающую кишечник, входят: N2  (24 – 90%), СО2 (4 – 29%), О2 (до 23%), Н2 (0,6 – 47%), метан (0 – 26%), в небольшом количестве сероводород, аммиак, меркаптан. 


Всасывание это совокупность процессов, обеспечивающих перенос различных веществ в кровь и лимфу из пищеварительного тракта. Всасавшиеся вещества разносятся по организму и включаются в обмен веществ тканей. Всасывание различных веществ осуществляются разными механизмами. Всасывание макромолекул и их агрегатов происходит путем фагоцитоза и пиноцитоза. Эти механизмы относятся к эндоцитозу. С эндоцитозом связано внутриклеточное пищеварение. Ряд веществ, попав в клетку путем эндоцитоза, транспортируется  в везикуле через клетку и выделяется из нее путем экзоцитоза в межклеточное пространство. Такой транспорт веществ назван трансцитозом. Этот транспорт не имеет существенного значения в транспорте питательных веществ. Однако по этому механизму осуществляется перенос иммуноглобулинов, витаминов, ферментов из кишечника в кровь. У новорожденных трансцитоз важен в транспорте белков грудного молока. Некоторое количество веществ может транспортироваться по межклеточным пространствам – такой транспорт называется персорбцией. С помощью персорбции переносятся часть воды, электролитов, некоторых белков (антитела, аллергены, ферменты) и бактерий. В основном из желудочнокишечного тракта транспортируются микромолекулы: мономеры питательных веществ и ионы. Этот транспорт осуществляется по следующим механизмам: активный транспорт; пассивный транспорт; облегченная диффузия. 


Активный транспорт – это перенос веществ через мембраны против концентрационного, осмотического и электрохимического градиентов с затратой энергии и при участии специальных транспортных систем: мобильных переносчиков, конформационных переносчиков и транспортных мембранных каналов. Мембраны имеют транспортеры многих типов. Чаще всего  в такой роли используется ионы натрия. Натрийзависимым процессом в тонкой кишке является всасывание глюкозы, галактозы, свободных аминокислот, дипептидов, трипептидов, солей желчных кислот, билирубин. Натрийзависимый транспорт осуществляется через специальные каналы и посредством мобильных переносчиков. Натрийзависимые транспортеры расположены на апикальных мембранах, а натриевые насосы – на базолатеральных мембранах энтероцитов


Пассивный транспорт осуществляется  без заьраты энергии по концентрационному, осмотическому и электрохимическому градиентам и включает в себя: диффузию, фильтрацию, осмос. Движущей силой диффузии частиц растворенного вещества является их концентрационный градиент. Разновидностью диффузии является  осмос, при котором перемещение происходит в соответствии с концентрационным градиентом частиц растворителя. Под фильтрацией понимают процесс переноса раствора через пористую мембрану под действием гидростатического давления.


Облегченная диффузия, как и простая, осуществляется без затраты энергии по градиенту концентрации. Однако облегченная диффузия более быстрый процесс и осуществляется с участием особых мембранных переносчиков.


Скорость всасывания зависит от свойств кишечного содержимого: всасывание идет быстрее при нейтральной реакции содержимого кишечника, чем при кислой и щелочной; из изотонической среды всасывание  электролитов и питательных веществ происходит быстрее, чем из гипо- и гипертонической среды.


Повышение внутрикишечного давления увеличивает скорость всасывания из тонкой кишки раствора поваренной соли. Это свидетельствует о значении фильтрации во всасывании и моторики кишечника. 

Всасывние в различных отделах        пищеварительного тракта


В полости рта всасывание практически отсутствует вследствие кратковременного пребывания в ней веществ и отсутствия мономерных продуктов гидролиза. Слизистая оболочка полости рта проницаема для натрия, калия, некоторых аминокислот, алклголя, некоторых лекарственных веществ.


В желудке интенсивность всасывания также невелика. Здесь всасывается вода и растворенные в ней минеральные соли. Кроме этого, в желудке всасываются слабые растворы алкоголя и некоторые лекарственные вещества.


В двенадцатиперстной кишке интенсивность всасывания больше, чем в желудке, но невелико. 

Основной процесс всасывания (питательных веществ, воды, электролитов) происходит в тощей и подвздошной кишке. В механизме всасывания в тонкой кишке особое значение имеют сокращение ворсинок слизистой оболочки тонкой кишки и микроворсинок энтероцитов. Сокращениями ворсинок лимфа с всосавшимися в нее веществами выдавливается из сжимающейся полости лимфатических сосудов. Наличие в них клапанов препятствует возврату лимфы в сосуд при последующем расслаблении ворсинок и создает присасывающее действие центрального лимфатического сосуда. Сокращение микроворсинок усиливает эндоцитоз. Натощак ворсинки сокращаются редко и слабо. При наличии в кишке химуса сокращение ворсинок усилены и учащены. На силу сокращения ворсинок влияют механическое раздражение основания ворсинок и под влиянием химических компонентов пищи, особенно продуктов ее гидролиза (пептиды, некоторые аминокислоты, глюкоза и экстрактивные вещества пищи) и желчные кислоты. В усилении сокращения ворсинок определенная роль отводится интрамуральной нервной системе (подслизистое, или мейснеровское, сплетение). Основным гуморальным фактором, стимулирущим сокращение ворсинок, является гормон виликинин, который образуется в слизистой 12-ти перстной кишки под влиянием кислого желудочного содержимого на тонкую кишку. Всасывание зависит от величины поверхности, на которой оно осуществляется. У человека поверхность слизистой тонкого кишечника увеличена в 300-500 раз за счет складок, ворсинок и микроворсинок. На 1 мм2 слизистой оболочки кишки приходится 30-40 ворсинок, а каждый энтероцит имеет 1700-4000 микроворсинок. На 1 мм2 поверхности кишечного эпителия приходится 50-100 млн микроворсинок. 


Всасывание различных веществ в тонкой  кишке: 


Всасывание воды и минеральных солей. Вода поступает в пищеварительный тракт в составе пищи и выпиваемых жидкостей (2 – 2,5 л), секретов пищеварительных желез (6 – 7 л), выводится же с калом 100 – 150 мл. Все остальное количество воды всасывается из пищеварительного тракта в кровь, небольшое количество в лимфу. Всасывание воды начинается в желудке, но более интенсивно в тонкой и особенно в толстой кишке (за сутки около 8 л). Решаюшая роль в переносе воды принадлежит иону натрия. Ингибитор натриевого насоса оуабаин подавляет всасывание воды. Всасывание воды сопряжено и странспортом сахаров и аминокислот. Например, подавление всасывания сахаров флорицином замедляет всасывание воды. Изменяют всасывание воды рационы питания. Увеличение в нем доли белка повышает скорость всасывания воды, натрия и хлора.


За сутки в желудочно-кишечном тракте всасывается более 1 моля натрия хлорида. У человека натрий почти не всасывается в желудке, интенсивно всасывается в толстой и подвздошной кишке, в тощей кишке его всасывание значительно меньше. Натрий поступает из полости тонкой кишки в кровь как через кишечные эпителиоциты, так и по межклеточным каналам. В толстой кишке всасывание натрия не зависит от содержания сахаров и аминокислот, а в тонкой кишке – зависит.


Всасывание калия происходит в основном  в тонкой кишке с помощью механизмов активного и пассивного транспорта по электрохимическому градиенту. Всасывание ионов хлора происходит в желудке и наиболее активно в в подвздошной кишке по типу активнорго и пассивного транспорта. Пассивный транспорт сопряжен  странспортом ионов натрия. Активный транспорт осуществляется через апикальные мембраны и сопряжен с транспортом инов натрия или обмена ионов хлора на ион НСО3. Двузарядные ионы в пищеварительном тракте всасываются очень медленно.


Всасывание продуктов гидролиза белков. Белки в основном васываются в кишечнике после их гидролиза до аминокислот. Всасывание различных аминокислот происходит с неодинаковой скоростью в различных отделах тонкой кишки. Быстрее других всасываются аргинин, метионин, лейцин, медленнее – фенилаланин, цистеин, тирозин, еще медленнее – аланин, серин, глютаминовая кислота. L-формы аминокислот всасываются интенсивнее, чем D-формы. Всасывание аминокислот из кишки в эпителиоциты через апикальные мембраны осуществляется активно с помощью переносчиков со значительной затратой энергии фосфорсодержащих макроэргов. Небольшая часть аминокислот всасываются пассивно путем диффузии. В апикальных мембранах эпителиоцитов существуют несколько видов переносчиков аминокислот. Из эпителиоцитов аминокислоты транспортируются в межклеточную жидкость по механизму облегченной диффузии. Аминокислоты, образующиеся в процессе гидролиза белков и пептидов всасываются быстрее, чем свободные аминокислоты, введенные в тонкую кишку. Транспорт натрия стимулирует всасывание аминокислот. Всасавшиеся  в кровь аминокислоты попадают по системе  воротной вены в печень, где подвергаются различным превращениям. Значительная часть аминокислот используется для синтеза белка. Аминокислоты в печени дезаминируются, а часть подвергаются ферментному переаминированию. Аминокислоты разносятся по всему организму и служат исходным материалом для построения различных тканевых белков, гормонов, ферментов, гемоглобина и других веществ белковой природы. Некоторая часть аминокислот используется как источник энергии.     


Интенсивность всасывания аминокислот зависит от возраста (более  интенсивно в молодом возрасте), уровня белкового обмена в организме, содержания в крови свободных аминокислот от нервных и гуморальных влияний.


Всасывание углеводов. С наибольшей скоростью всасываются глюкоза и галактоза (гексозы), медленнее – пептозы. Всасывание глюкозы и галактозы осуществляется путем активного транспорта через апикальные мембраны кишечных эпителиоцитов. Этот процесс активируется транспортом натрия. Глюкоза в отсутствии натрия транспортируется через мембрану в 100 раз медленнее, а против градиента концентрации транспорт глюкозы в этом случае прекращается. Глюкоза аккумулируется в кишечных эпителеоцитах и в последующем транспортируется через базолатеральные мембраны в межклеточную жидкость и кровь по градиенту концентрации. Всасывание фруктозы не зависит от транспорта натрия, происходит активно. Не исключают возможность и пассивного транспорта фруктозы через апикальные мембраны эпителиоцитов. В регуляции всасывания углеводов в тонкой кишке участвуют различные факторы, особенно железы внутренней секреции. Всасывание глюкозы усиливается гормонами надпочечников, гипофиза, щитовидной и поджелудочной желез. Усиливают всасывание глюкозы серотонин и ацетилхолин. Несколько замедляет этот процесс гистамин, а соматостатин значительно тормозит. Всасавшиеся моносахариды в кишечнике по системе воротной вены поступают в печень. Здесь значительная часть задерживается и превращается в гликоген. Часть глюкозы попадает в общий кровоток и разносится по организму и используется как источник энергии. Некоторая часть глюкозы превращается в триглицериды и откладывается в жировых депо. 


Всасывание глюкозы усиливается гормонами надпочечников, гипофиза, щитовидной железы, а также серотонином и ацетилхолином. Тормозит всасывание глюкозы соматостатин, в меньшей мере гистамин.


Всасывание продуктов гидролиза липидов.  Жиры, или липиды, представлены в пищевых продуктах в виде триглицеридов (глицерин и 3 жирные кислоты), фосфолипидов (глицерин, жирная кислота, фосфорная кислота и аминоспирты), гликолипидов (глицерин, жирная кислота и углеводы), холистерина и стероидов. В целом за сутки необходимо около 80-100 г жиров, из них 30% - растительного происхождения, так как в них содержатся незаменимые аминокислоты (линолевая и линоленовая). Гидролиз жира происходит  за счет панкреатической и кишечной липазы, а также фосфолипазы. Активность липазы повышается под влиянием колипазы – фактора, который связывается с липазой и повышает ее активность. Ионы кальция также повышают активность липазы.  В результате действия липаз происходит образование  смеси жирных кислот, глицерины моно-, ди- и триглицеридов. В дальнейшем из этой смеси, а также с участием желчных кислот, фосфолипидов и холестерина образуются мельчайшие капельки – мицеллы. Всасывание жиров зависит от их эмульгирования и гидролиза и наиболее активно происходит в 12-ти перстной кишке и проксимальной части тощей кишки. В результате действия ферментов (липазы и фосфолипазы) из триглицеридов образуются диглицериды, затем моноглицериды и жирные кислоты. Всасывание мицелл  осуществляется следующим образом: 1) транспорт их из полости кишечника до апикальной мембраны кишечных эпителиоцитов, осуществляемый с помощью желчных кислот. При этом желчные кислоты остаются в полости кишечника и всасываются в подвздошной кишке по механизму активного транспорта; 2) их прохождение через апикальную мембрану в энтероцит с последующим распадом мицелл и синтезом триглицеридов, специфичных для человека.; 3) прохождение триглицеридов через эндоплазматическую сеть эпителиоцитов и при этом поисходит превращение триглицеридов в хиломикрон – мельчайшие жировые частицы, состоящие из триглицеридов, холестерина, фосфолипидов и глобулинов, заключенные в тончайшую белковую оболочку; 4) хиломикроны покидают эпителиоциты через базолатеральные мембраны, переходя в соединительнотканные пространства ворсинок; 5) прохождение  хиломикрона в центральный лимфатический сосуд ворсинки, этому способствует сокращение ворсинок за счет виликинина. Основное количество жира всасываются в лимфу и через 3-4 часа после приема пищи лимфатические сосуды наполнены большим количеством лимфы, напоминающей молоко и называется млечным соком.


В нормальных условиях в кровь поступает небольшое количество всасавшегося в кишечнике жира, представленного триглицеридами жирных кислот, молекулы которых содержат короткие углеводородные цепи. В кровеносные капилляры из эпителиоцитов и межклеточного пространства могут транспортироваться и растворимый в воде глицерин. Для всасывания жиров, молекулы которых содержат короткие и средние углеводородные цепи необязательно образование хиломикронов в эпителиоцитах. Небольшое количество хиломикронов могут поступать в кровеносные сосуды ворсинок.


Скорость всасывания липидов регулируется нервной системой: парасимпатические нервы ускоряют, а симпатические замедляют. Кроме этого стимулируют всасывание липидов гормоны коркового вещества надпочечников, щитовидной железы, гипофиза и 12-ти перстной кишки (секретин и холицистокинин).   


Всасывание воды и минеральных солей. Основное количество воды всасывается в кровь, небольшое количество – в лимфу. Всасывание воды начинается в желудке, но наиболее интенсивно – в тонкой кишке. Всасывание воды осуществляется по осмотическому градиенту. Большая  же часть всасывания воды сопряжено транспортом ионов натрия, хлора, сахаров и аминокислот. Торможение всасывания воды осуществляется  при отсутствии желчи, ваготомии. Из гормонов ослабляют всасывание воды гастрин, секретин, холицистокинин. АКТГ усиливает всасывание воды и хлоридов, тироксин – усиливает всасывание воды, глюкозы и липидов.


Натрий интенсивно всасывается в тонкой и подвздошной  кишке. Поступление натрия в эпителиоцит осуществляется  пассивно по электрохимическому градиенту. Из эпителиоцитов через базолатеральные мембраны ионы натрия активно транспортируются в межклеточную жидкость, в кровь и лимфу. Втонкой кишке перенос ионов натрия сопряжен с ионами хлора. В толстой кишке идет обмен всасывающихся ионов натрия на ион калия. Усиливают всасывание ионов натри гормоны гипофиза и надпочечников, угнетают – гастрин, секретин и холицистокинин.


Всасывание ионов калия происходит в основном в тонкой кишке с помощью пассивного транспорта по электрохимическому градиенту.


Всасывание ионов хлора происходит в желудке, а наиболее активно  в подвздошной кишке по механизму активного и пассивного транспорта.


Из всасываемых в кишечнике двухвалентных катионов наибольшее значение имеют ионы кальция, магния, цинка, меди и железа.


Кальций всасывается по всей длине желудочнокишечного тракта, но наиболее активно в 12-ти перстной и тощей кишке. В этом же отделе всасываются ионы магния, цинка и железа. Всасывание меди происходит преимущественно в желудке. В процессе всасывания кальция участвуют механизмы облегченной и простой диффузии. Считают, что в базальной мембране энтероцитов имеется кальциевый насос, который обеспечивает выкачивание кальция из клетки в кровь против электрохимического градиента. Всасывание кальция стимулирует желчь. Всасывание магния, цинка и меди происходит пассивным путем. Всасывание железа осуществляется пассивно и активно. При поступлении железа в энтероцит, он соединяется с апоферритином, в результате чего образуется металлопротеин ферритин, который является основным депо железа в организме.


Всасывание витаминов. Растворимые в воде витамины (С, рибофлавин) всасываются путем диффузии. Витамин В12 всасывается в подвздошной кишке. Всасывание жирорастворимых витаминов (А, D, Е, К) тесно сопряжено с всасыванием жира.


Голод – это субъективное выражение в пищевой потребности организма. Субъективным проявлением голода являются: тошнота, чувства «сосания под ложечкой» (жжения, давления и болей в эпигастральной области – голодные боли), головная боль, головокружение, чувство общей слабости. Объективным внешним проявлением голода является поведенческая реакция, направленная на устранение голода – поиск и прием пищи (пищевая мотивация) с преодолением всевозможных, даже значительных препятствий. Эмоциональное ощущение голода в виде субъективных проявлений связано с деятельностью лимбических структур и коры больших полушарий. При ощущении чувства голода, наблюдается увеличение двигательной активности желудка и 12-ти перстной кишки, открывание пилорического сфинктера, что является проявлением периодической деятельности пищеварительного тракта (усиление  активности в течение 30 мин через каждые 90 мин). Физиологическое значение «голодной» периодической деятельности состоит в поддержании гомеостаза организма путем  перехода с экзогенного на эндогенный тип питания. Состояние голода характеризуется также некоторым снижением интенсивности обменных процессов в тканях и уменьшением концентрации ряда питательных веществ в крови за счет чего формируется «голодная» кровь, а также периодическим опорожнением депо питательных веществ (в основном углеводов и жиров) из печени, мышечной ткани и жировой клетчатки. 

Близким к понятию голода является понятие аппетит.  Аппетит (от лат. – appetito стремление, желание) – это эмоциональное ощущение, связанное со стремлением к употреблению пищи. В основе аппетита лежит формирование потребности и мотиваций, поэтому аппетит формируется на основе возбуждений нейронов коры больших полушарий и лимбической системы. Аппетит, в отличии от голода, есть стремление к употреблению определенной пищи в зависимости от  исходной потребности, национальных и индивидуальных привычек (голод – стремление к употребления любой пищи).  В настоящее время  установлено, что в слизистой 12-ти перстной кишки образуется гормон пептидной природы – арэнтерин, который снижает аппетит.


Нарушение аппетита. Анорексия – резкое снижение аппетита вплоть до отсутствия. Это связано с патологией центра голода и, вероятно, с нарушением работы нейронов коры больших полушарий и лимбической системы. Булемия (от греч. – бычий голод) – резкое повышение аппетита. Это связано также с нарушением структур пищевого центра. Извращение аппетита – возникает потребность в приеме с пищей несъедобных веществ (зола, земля, уголь, керосин, бумагу и т.д.). В одних случаях – это результат недостатка в организме некоторых веществ, в других случаях – это проявление психического растройства (поедание кала – копрофагия). В основе извращенного аппетита лежат нарушеня работы нейронов пищевого центра.

Субъектвные и объективные проявления голода и аппетита обусловлены возбуждением нейронов различных отделов ЦНС: в коре больших полушарий, в лимбической системе, ретикулярной формации и гипоталамусе. В совокупности эти нейроны составляют пищевой центр. Ведущим отделом (пейцмеккером), от которого распространяется активация всего пищевого центра, являются латеральные ядра гипоталамуса. Раздражение этих ядер приводит к усиленному потреблению пищи, а их разрушение – отказу от пищи. Эти ядра гипоталамуса называют центром голода. При раздражении вентро-медиальных ядер гипоталамуса возникает отказ от пищи (афагия), а при их разрушении – усиленное употребление пищи (булемия, гиперфагия). Эти ядра гипоталамуса называют центром насыщения. Насыщение возникает до того, как произойдет всасывание продуктов гидролиза питательных веществ. В связи с этим выделяют два вида насыщения: первичное, или сенсорное и вторичное, или обменное (нутритивное). 

Сенсорное насыщение возникает в результате афферентного потока импульсов, идущих от различных рецепторов рта, желудка, возбуждаемых принимаемой пищей. Условнорефлекторный процесс также имеет большое значение для процессов сенсорного насыщения. Предыдущий опыт использования того или иного вида пищи позволяет человеку оценить его калорический и пластический эффект. Вторичное насыщение наступает значительно позже, когда в кровь начинают поступать продукты гидролиза. Это примерно 1,5 – 2 часа с момента приема пищи. В настоящее время существуют несколько теорий, объясняющих возникновение чувства голода и пищевой мотивации с последующим насыщением.


Глюкостатическая теория, согласно котрой ощущение голода связано с понижением содержания глюкозы в крови. Видимо в гипоталамусе имеются глюкорецепторы, воспринимающие изменение глюкозы в крови. Это подтверждается экспериментально: при внутривенном введении глюкозы  снижается электрическая активность нейронов латерального ядра (центра голода) и увеличивается активность вентромедиальных ядер (центр насыщения).   


Аминоацидостатическая теория, согласно которой возбуждение центра голода осуществляется за счет снижения в крови аминокислот.


Липостатическая теория, согласно которой раздражителем центра голода является недостаток метаболитов, образующихся при мобилизации жира из его депо. Считают, что возбуждение центра голода осуществляется сигналами от жировых депо, когда из них высвобождается жир.


Термостатическая теория, предполагает угнетение центра голода в результате повышения  температуры омывающей его крови, что происходит во время приема пищи.


Гидростатическая теория связывает возникновение чувства голода с водными ресурсами организма – снижение запаса воды (при приеме пищи около 8 литров воды выходит в полость пищеварительного тракта) вызывает торможение центра голода.


Метаболическая теория – эта теория предложена академиком  А.М. Уголевым. Согласно этой теории основной причиной возбуждения центра голода является недостаток промежуточных продуктов цикла Кребса, являющиеся общими при окислении питательных веществ (белков, жиров и углеводов).


В настоящее время установлено, что в естественных условиях состояние пищевого центра определяется  как составом химического состава крови, так и нервными импульсами от пищеварительных органов, депо питательных веществ, многочисленных интеро- и экстерорецепторов, а также от центров многих рефлексов. Таким образом, возбуждение центра голода происходит первично за счет внутренней потребности организма в приеме пищи из-за недостатка промежуточных продуктов цикла Кребса (метаболическая теория). Гуморальное возбуждение центра голода вызывает особую деятельность пищеварительного тракта («голодная» периодическая деятельность), в результате чего усиливается поток аферентных импульсов к центру голода, что приводит к мобилизации жирового депо (осуществляется переход с экзогенного на эндогенный тип питания), что увеличивает поток аферентных импульсов к центру голода. В результате этого возникают целый ряд неприятных ощущений в форме жжения, давления и болей в эпигастральной области, тошнота, легкое головокружение – это субъективное выражение объективной пищевой потребности организма. В процесс возбуждения вовлекаются лимбическая система и кора больших полушарий – возникает пищевая мотивация – целенаправленное поведение, связанное поиском и приемом пищи. Прием пищи сопровождается потоком аферентных импульсов от механо-, термо- и хеморецепторов полости рта и желудка в центр насыщения. С другой стороны в крови увеличивается  количество промежуточных продуктов цикла Кребса, что вызывает гуморальное возбуждение центра насыщения и торможение центра голода – происходит отказ от приема пищи.

Вопросы для повторения:

1. Физиологическое состояние  при котором возникает  потребность к приему избирательной пищи называется:  1)пищевой мотивацией; 2)аппетитом; 3)голодом; 4)насыщением

2. Физиологическое  состояние  при котором возникает потребность к приему любой пищи называется: 1)пищевой мотивацией; 2)аппетитом; 3)голодом; 4)насыщением

3. Физиологическое  состояние  при котором возникает потребность в отказе от приема пищи называется: 1)пищевой мотивацией; 2)аппетитом; 3)голодом; 4)насыщением

4. Запись жевательных движений нижней челюсти называется:

1)миография ;  2)эргограмма ;  3)мастикациография ;    4)мандибулография

5. При двусторонней перерезке блуждающего нерва при «мнимом» кормлении секреция желудочного сока: 1)прекращается; 2)не меняется; 3)увеличивается; 4)уменьшается

6. Наименьшая скорость эвакуации из желудка: 1)белков ; 2)жиров;  3)углеводов;  4)смешанной пищи

7. Ритмическая сегментация способствует: 1)продвижению химуса по кишечнику; 2)измельчению химуса; 3)смешиванию химуса с кишечным соком; 4)секреции кишечного сока

8. Маятникообразное движение тонкого кишечника спосбствует:

1)продвижению химуса по кишечнику; 2)измельчению химуса3)смешиванию химуса с кишечным соком; 4)секреции кишечного сока

9. Перистальтическое движение способствует:1)продвижению химуса по кишечнику; 2)измельчению химуса ;3)смешиванию химуса с кишечным соком; 4)секреции кишечного сока

12. Центр голода находится в : 1) боковых рогах грудных сегментов ; 2) продолговатом мозге ; 3) медиальном гипоталамусе; 4) латеральном гипоталамусе

13. Центр насыщения находится в :1) боковых рогах грудных сегментов; 2) продолговатом мозге; 3) медиальном гипоталамусе 4)латеральном гипоталамусе

14. Физиологическое  состояние  при  котором  возникает  потребность в поиске и употлеблении пищи называется: 1)пищевой мотивацией; 2)аппетитом; 3)голодом; 4)насыщением

15. Белки всасываются в виде : 1) пептонов ; 2) аминокислот ; 3) пептидов ; 4) глюкозы

16. Жиры всасываются в виде : 1) пептонов ; 2) жирных кислот и моносахаридов ; 3) глицерина и  жирных кислот ; 4) аминокислот

17. Всасывание в кишечнике усиливается под влиянием :1) гистамина ; 2) пепсина ; 3) холицистокинина ; 4) виликинина

18. Пищеварительный центр находится в : 1)продолговатом мозге; 2)РФ ; 3)таламусе ; 4)гипоталамусе

19. Слюноотделение может быть: 1)условным и безусловным рефлексом; 2)только безусловным; 3) только условным; 4)тоническим

20. При разрушении центра насыщения возникает булемия(прожорливость), потому  что  при  этом при употреблении пищи  прекращается  поток афферентных импульсов в пищеварительный центр: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

21. При ритмической сегментации происходит измельчение химуса, потому что при этом сокращаются преимущественно циркулярные мышцы тонкого кишечника:1)НВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)НВВ.

22. При раздражении центра насыщения возникает булемия(прожорливость),потому  что  при  этом при употреблении пищи  прекращается  поток афферентных импульсов в пищеварительный центр: 1)НВН; 2)ВНН; 3)ННВ; 4)ВВВ.

23. При разрушении центра голода возникает булемия(прожорливость),потому  что  при  этом при употреблении пищи  прекращается  поток афферентных импульсов в пищеварительный центр: 1)ВВН; 2)ВНН; 3)ННВ; 4)НВВ.

24.При маятникообразном движении тонкого кишечника происходит продвижение химуса, потому что при этом происходит последовательное сокращение циркулярных и продольных мышц: 1)ННВ; 2)ННН; 3)ВНН; 4)НВН.

25. При маятникообразном движении тонкого кишечника происходит смешивание химуса с кишечным соком, потому что при этом происходит последовательное сокращение циркулярных и продольных мышц: 1)ННВ; 2)ННН; 3)ВНН; 4)НВН.

26.При перистальтическом движении тонкого кишечника происходит продвижение химуса, потому что при этом происходит последовательное сокращение циркулярных и продольных мышц: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)НВН.

27. При перистальтическом движении тонкого кишечника происходит смешивание химуса с кишечным соком, потому что при этом происходит последовательное сокращение циркулярных и продольных мышц: 1)ННВ; 2)ННН; 3)ВНН; 4)НВН.

28.При кишечной фазе рвоты содержимое кишечника поступает в желудок, потому что при этом усиливается перистальтическое движение кишечника: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ННН.

29.При кишечной фазе рвоты содержимое кишечника поступает в желудок, потому что при этом происходит рефлюкс: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ННН.

30.При пилорическом рефлексе происходит поступление химуса из желудка в 12-ти перстную кишку, потому что при этом сокращается пилорический сфинктер: 1)ННН; 2)НВН; 3)ННВ; 4)ВНН.

26. Обмен веществ и энергии. Свободная и связанная энергии. Понятие об энтропии. Основной обмен (фактический и должный), значение для клиники. Рабочая прибавка. Калорическая ценность питательных веществ. Закон Гесса. Учет расхода и прихода энергии. Прямая и непрямая калориметрия. Классификация людей по их энергозатратам (ВОЗ).


Обмен веществ – это совокупность процессов, состоящих из: 1) поступления питательных веществ в организм; 2) анаболизма (ассимиляции)  - биосинтеза органических веществ, компонентов клеток и тканей; 3) катаболизма (диссимиляции) – расщепления сложных молекул компонентов клетки; 4) выделения энергии и конечных продуктов распада. Преобладание  анаболических процессов обеспечивает рост, накопление массы тела, преобладание же катаболических процессов ведет к частичному разрушению тканевых структур, уменьшению массы тела. Обмен веществ сопровождается превращением энергии, переходом потенциальной химической энергии в кинетическую (в основном в механическую и частично в электрическую). Для возмещения энергозатрат организма, сохранения массы тела и удовлетворения потребностей роста необходимо поступление  из внешней среды питательных веществ, обладающих энергетическим потенциалом (белков, жиров и углеводов), витаминов, минеральных солей и воды. Это достигается путем питания. С другой стороны необходимо, чтобы организм очищался от конечных продуктов распада, котрые образуются при расщеплении различных веществ. Это достигается  работой органов выделения. Таким образом в процессе обмена веществ сложные органические вещества с большим содержанием энергии превращаются  в менее сложные вещества, при этом происходит освобождение энергии, которая переходит из одного вида в другой. Освобождающаяся в организме энергия может быть определена и выражена в единицах тепла – калорях. Метод определения количества образовавшейся энергии в организме называется калориметрия. 

В качестве единицы энергии принят килоджоуль (кДж): 1 ккал равна 4,19 кДж. Кроме этог используют такие размерности как ккал/мин, ккал/час, ккал/сут.Для оценки  величины основного обмена обычно применяется единица ккал/сут, а для оценки энергозатрат в производственной деятельности, в спорте, в быту – ккал/мин или ккал/час. Для сравнения энергозатрат у различных людей используются нормированные размерности ккал/кг массы в единицу времени ил ккал/м2 поверхности тела в единицу времени. Комитет экспертов физической активности обмена (ФАО) и ВОЗ рекомендует использовать единицы, кратные величине основного обмена (ВОО). Например, в условиях физиологического покоя энерготраты испытуемого составляют 1700 ккал/сут, а в условиях физической активности 3400 ккал/сут, т.е. 2ВОО.


Превращение энергии в организме происходит следующим образом: 1) при окислении белков, жиров и углеводов часть энерги превращается в химическую и в виде АТФ кумулируется в организме, другая часть энергии превращается  в теплоту – первичная теплота. Далее при расщеплении АТФ энергия используется для основного обмена и рабочей прибавки. В конечном счете эта энергия тоже превращается в теплоту – вторичная теплота. Следовательно, количество тепла, образовавшегося в организме, становится мерой суммарной энергии химических связей, подвергшихся биологическому окислению и может быть выражена в единицах тепла - калориях или джоулях. С точки зрения термодинамики существует свободная энергия (она может быть использована для работы) и связанная, или обесцененная энергия, которая не может быть использована для выполнения полезной работы, так как она деградирована. В закрытых системах вся свободная энергия самопроизвольно переходит в связанную и поэтому эти системы становятся неработоспособными. Человеческий организм – это открытая термодинамическая система. В нее постоянно поступает поток свободной энергии. Одновременно она отдает окружающей среде связанную энергию. Благодаря этим двум потокам энтропия живого организма (степень неупорядоченности, хаоса, деградации), остается на постоянном (минимальном) уровне. Если поток свободной энергии (не энтропии) уменьшается или возрастает поток связанной энергии (энтропии), то суммарная энтропия организма возрастает, что может привести к его термодинамической смерти. Таким образом, согласно термодинамике живых систем, жизнь – это борьба с энтропией. Свободная энергия для организма может поступать с питательными веществами, обладающими энергетическим потенциалом (белки, жиры и углеводы). Следует отметить, что в процессе гидролиза питательных веществ в желудочно-кищечном тракте, высвобождается незначительная часть свободной энергии (менее 0,5%). Эта энергия не может быть использована для полезной работы, так как не аккумулируется макроэргами типа АТФ. Она превращается в тепловую энергию, которая идет на поддержание температурного гомеостаза. Основной этап освобожения энергии в организме (94,5%) осуществляется в цикле Кребса. Большая часть этой свободной энергии (52-55%) удается аккумулировать в энергию макроэрга (АТФ). Остальная часть в результате «несовершенства» биологического окисления теряется в виде первичной теплоты. 


Энергетическую ценность питательных веществ можно определить путем их сжигания в специальном сосуде (калориметрическая бомба Бертло). При этом образуется углекислый газ и вода с выделением тепла, который учитывается по степени нагревания воды. Установлено, что при сжигании 1 г питательных веществ в калориметрической бомбе образуется энергии: при сжигании 1 г белка – 5,4 ккал; при сжигании 1 г жира – 9,3 ккал; при сжигании 1 г углеводов – 4,1 ккал. Эти величины получили название калорическая ценность питательных веществ (энергия, которая выделяется при сжигании 1 г питательных веществ). В условиях организма (происходит биологическое окисление) калорическая ценность углеводов и жиров такая же, как в калориметрической бомбе, так как окисление этих веществ в организме осуществляется до углекислого газа и воды. По закону Гесса количество тепла, выделяемого питательными веществами не зависит от промежуточных реакций, а зависит от начальных и конечных продуктов. Для белка в условиях организма калорическая ценность ниже, чем в бомбе и составляет 4,1 ккал, так как белок в организме полностью не окисляется и часть его покидает организм в виде мочевины, аммиака, аммония. Значения энергетической ценности питательных веществ используется для определения прихода энергии. Для этого необходимо также знать количество используемых питательных веществ в граммах, которое определяется по специальным таблицам.        

Энергия основного обмена (ОО) – это энергия, которую организм расходует при трех стандартных условиях: 1) мышечном покое (человек находится в положении «лежа»); 2) в условиях температуры комфорта при 20-220С (в этом случае организм не затрачивает энергию для поддержания температурного гомеостаза); 3) натощак (спустя 12-14 часов после последнего приема пищи), чтобы не учитывать энергозатраты, связанные с усвоением питательных веществ.  У женщин в связи с отсутсвием высокого содержания андрогенов ОО на 10 – 15% меньше, чем у мужчин. Согласно данным, представленным ВОЗ (1987) энергия ОО расходуется на: печень – 27%, мозг – 19%, сердце – 7%, почки – 10%, мышцы – 18%, прочие органы – 19%. В «прочие» входят энерготраты на терморегуляцию. ОО зависит от пола, возраста, размеров тела. Величина ОО в расчете на единицу массы тела максимальна у новорожденных и грудных детей, а в последующем ОО постепенно снижается, особенно после 20 – 25 лет.

Рабочая прибавка – это энергия, которая расходуется на : 1) усвоение питательных веществ – специфическое динамическое действие пищи (СДДП); 2) на все виды деятельности – совершение мышечной и умственной работы, осуществление дыхания, пищеварения, кровообращения, поддержание температуры тела, преодоление осмотических сил во время секреторных и выделительных процессов и т.д.


Прямая калориметрия. Прямая калориметрия основана на непосредственном учете в биокалориметрах количества тепла, выделенного организмом. Биокалориметр представляет собой герметизированную и хорошо теплоизолированную от внешней среды камеру. В камере по трубкам циркулирует вода. Тепло, выделяемое находящимся в камере человеком или животным, нагревает циркулирующую воду. По количеству протекающей воды и изменению ее температуры расчитывают количество выделенного организмом тепла. Метод прямой калориметрии очень сложен. Учитывая, что в основе теплообразования в организме лежат окислительные процессы, при которых потребляется кислород и образуется СО2 можно использовать косвенное, непрямое определение теплообразования в организме по его газообмену.


Непрямая калориметрия. При этом методе учитывается количество потребленного кислорода и выделенного углекислого газа с последующим расчетом энергозатрат организма. Таким образом, для определения энергозатрат организма непрямой калориметрией необходимо знать следующее: 1) количество потребленного кислорода организмом; 2) калорический эквивалент кислорода – количество тепла, освобождающегося после потребления организмом 1 л кислорода. Кислород, поглощаемый организмом, используется для окисления белков, жиров и углеводов. При окислении 1 г каждого из этих веществ требуется различное количество кислорода. Установлено, что при поглощении 1 л кислорода выделяется разное количество энергии в зависимости от того, на окисление каких веществ используется кислород: белков – 19,26 кДж (4,6 ккал), жиров – 19,64 кДж (4,69 ккал), углеводов – 21,14 кДж (5,05 ккал); 3) выделенный углекислый газ; 4) дыхательный коэффициент (ДК) – отношение выделенного углекислого газа к поглощенному кислороду. По этому показателю можно определить при окислении каких веществ происходили энерготраты организма. ДК различен при окислении белков, жиров и углеводов: для углеводов – 1; для белков – 0,8; для жиров – 0,7. При смешанной пище у человека ДК равен 0,85 – 0,89.


Основной обмен. Величина основного обмена зависит от массы тела и его поверхности. В среднем у мужчин ОО равен 4,19 кДж (1ккал) на 1 кг массы тела в час, или 7117 кДж (1700 ккал) в сутки. У женщин той же массы (70 кг) и роста (165 см) на 10 - 15% ниже. Интенсивность ОО на 1 кг массы тела у детей значительно выше, чем у взрослых. Если пересчитать интенсивность ОО на 1 кг массы тела, то окажется, что у теплокровных животных разных видов и у людей с разной массой тела и ростом она   различна. Если же произвести перерасчет  интенсивности ОО на 1 м2 поверхности тела, полученные у разных животных и людей величины ОО различаются не столь резко.

Различают должную величину основного обмена (ДОО) и фактическую величину (ФОО). ДОО определяется по специальным таблицам Гарриса - Бенедикта для чего необходимо знать пол, вес, рост и возраст. Существуют два варианта этих таблиц – для мужчин и для женщин. В докладе экспертов ФАО/ВОЗ приводятся формулы для расчета ДОО, которые получены в последние годы при исследовании большого контингента людей в зависимости от возраста в ккал/сут: 0-3 года 60,9МТ-54 (мужчины) и 61МТ-51 (женщины); 3-10 лет 22,7МТ+495 и 22,5МТ+499; 10-18 лет 17,5МТ+651 и 12,2МТ+746; 18-30 лет 15,3МТ+679 и 14,7МТ+496; 30-60 лет 11,6МТ+879 и 8,7МТ+829; более 60 лет 13,5МТ+487 и 10,5МТ+596, где МТ – масса тела в кг.  ФОО определяют при помощи прямой или непрямой калориметрии при соблюдении трех стандартных условий. Затем олпределяют соотношение ФОО к ДОО, выраженное в процентах. В норме эта величина соответствует 100 -+ 10%. Это соотношение более 110% свидетельствует о гиперфункции щитовидной железы, а менее 90% - о гипофункции.

При физических нагрузках значительно увеличивается расход энергии, поэтому суточный расход энергии у здорового человека, проводящего часть суток в движении и физической работе, значительно превышает величину ОО. Это увеличение энергозатрат составляет рабочую прибавку: она тем больше, чем интенсивнее мышечная работа. Степень энергетических затрат при различной физической активности определяется коэффициентом физической активности (КФА), который представляет собой отношение общих энергозатрат за сутки к величине ОО. Этот показатель различен при различной деятельности (из расчета ккал/мин): ходьба пешком, умывание, одевание, кратковременная поза «стоя» – 1,4; пение и танцы – 3,2; стирка одежды – 2,2; ходьба по дому – 2,5; медленные прогулки по улице – 2,8; игра в карты – 1,4; приготовление пищи – 1,8; повседневная уборка – 2,7; конторские работы – 1,3; кладка кирпича – 3,3; столярные работы – 2,8; работа вилами – 6,8; охота и рыбная ловля – 3,4; ручная дойка коров – 2,9; погрузка мешков на тачку – 7,4. По этому принципу мужское население делится на пять групп: 1) работники, занятые преимущественно умственным трудом (9799 – 10265 кДж, или 2100 – 2450 ккал; КФА – 1,4); 2) работники, занятые легким физическим трудом (10475 – 11732 кДж, или 2500 – 2800 ккал; КФА – 1,6); 3) работники, занятые трудом средней тяжести (12360 – 13827 кДж, или 2950 – 3300 ккал; КФА – 1,9); 4) работники, занятые тяжелым физическим трудом (14246 – 16131 кДж, или 3400 – 3850 ккал; КФА – 2,2); 5) работники, занятые особо тяжелым физическим трудом (16131 – 17598 кДж, или 3850 – 4200 ккал; КФА – 2,5). Пятая группа отмечается только у мужчин. Различия энерготрат организма в группах зависит от пола (у мужчин больше), возраста (снижаются после 40 лет), степени активности отдыха и уровня коммунального обслуживания. Женское население по энерготратам разделено на четыре группы. 

Согласно данным экспертов ФАО/ВОЗ принято выделять только три категории тяжести труда – легкий, средний и тяжелый. При этом энерготраты, выраженные в единицах, кратных ОО равны: легкий труд – 1,7ОО для мужчин и женщин; средний труд – 2,7ОО для мужчин и 2,2ОО для женщин; тяжелый труд – 3,8ОО для мужчин и 2,8ОО для женщин. 

Суточный расход энергии детей и подростков зависит от возраста: 6 мес – 1 год – 3349 кДж, или 800 ккал; 1 – 1,5 года – 5443 (1300); 1,5 – 2 года – 6280 (1500); 3 – 4 года – 7536 (1800); 5 – 6 лет – 8374 (2000); 7 – 10 лет – 10048 (2400); 11 – 14 лет – 11932 (2850); 14 – 17 лет (юноши) – 13188 (3150), (девушки) – 11514 (2750). В старости энерготраты снижаются и к 80 годам составляют 8373 – 9211 кДж (2000 – 2200 ккал). 

Величина общего обмена отражает степень физической активности человека. Если она низкая – 2400 – 3500 ккал/сут, то это свидетельствует о гиподинамии. Такое состояние опасно для здоровья: на этом фоне повышается риск раннего появления атеросклероза, ишемической болезни сердца язвенной болезни желудка и 12-ти перстной кишки и др. Многолетние наблюдения американского врача Купера показали, что частота заболеваний и смертность от них зависит от уровня физической активности: 1) смертность от всех причин при низкой подвижности составляет у мужчин 64 на 10000 населения, у женщин 140, при умеренной подвижности 26/16, максимальной подвижности 20/7; 2) смертность от сердечно-сосудистых заболеваний при низкой подвижности 25/7, при умеренной подвижности – 8/3 и при максимальной подвижности 7/10; 3) смертность от рака – при низкой подвижности – 20/16, при умеренной подвижности – 3/1, при максимальной – 5/1. Японские исследователи утверждают, что за день человек должен совершить около 10 км ходьбы пешком или около 5-7 км в виде легкого бега. Российские физиологи считают, что норматив  - 3,33 ккал/мин, или 4795 ккал/сут. По данным ФАО/ВОЗ (1987) для поддержания  высокой работоспособности каждому человеку необходимо ежедневно по 20 мин совершать физическую активнорсть интеннсивностью 4-5 ккал/мин, или 5ОО. Таким образом, физическая активность современного человека – это одна из важных проблем долголетия и низкого уровня заболеваемости. 

Специфическое динамическое действие пищи – после приема пищи интенсивность обмена веществ и энерготраты организма увеличиваются по сравнению с уровнем в условиях ОО. Увеличение энерготрат начинается через час после приема пищи и максимума достинает через 3 часа и на этом уровне сохраняется несколько часов. СДДП наиболее высокое при белковой пище (30% от ОО), наименьшее при углеводной пище (5%), а при употреблении жиров – 12-14%.

Регуляция обмена энергии. Уровень энергетического обмена находится в тесной зависимости от физической активности, эмоционального напряжения, характера питания, степени напряженности терморегуляции и другие факторов. Многочисленные данные свидетельствуют об участии коры больших полушарий в регуляции обмена энергии: 1) условнорефлекторное изменение потребление кислорода и энергообмена (любой ранее индифферентный раздражитель, связанный по времени с мышечной деятельностью, может служить сигналом к увеличению обмена веществ; увеличение энергообмена у спортсмена перед стартом); 2) испытуемому под гипнозом можно повысить или снизить энергообмен. Особую роль в регуляции энергообмена играет гипоталамус. Здесь формируются регуляторные влияния, которые реализуются вегетативными нервами или гуморальным звеном за счет изменения секреции ряда эндокринных желез: выраженно усиливают энерготраты организма гормоны щитовидной железы (тироксин и трийодтиронин) и гормоны мозгового слоя надпочечников (адреналин, норадреналин).
ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ПИТАНИЯ

Питание – процесс поступления, пере-варивания, всасывания и усвоения в организме пищевых веществ (нутриентов), необходимых для покрытия пластических и энергетических нужд организма, образования физиологически активных веществ. Различают питание  естественное и искусственное (клиническое парентеральное и зондовое энтеральное). Выделяют также лечебное и лечебно-профилактическое. К пищевым веществам относятся прежде всего белки, жиры и углеводы, при окислении которых освобождается в организме определенное количество тепла (для жира – 9,3 ккал/г, или 37 кДж/г, для белко и углеводов – 4,1 ккал/г, или 17 кДж/г). Согласно правилу изодинамии, они могут взаимно заменяться в удовлетворении энергетических потребностей организма. Однако каждое из пищевых веществ и их фрагментов имеет специфические пластичекие свойства и свойства биологически активных веществ. Замена в пищевом рационе одних веществ - другими ведет к нарушению функций организма. 

Биологическая ценность питательных веществ определяется наличием в них незаменимых компонентов. Биологическая ценность животных белков выше, чем растительных. Усвояемость белков животного происхождения составляет в среднем 97%, а растительных – 83-85%. Для надежной стабильности азотистого баланса рекомендуется принимать с пищей 85 – 90 г белков (не менее 1 г белка на 1 кг массы тела). Биологическая ценность пищевых липидов определяется наличием в них незаменимых жирных кислот, способностью переваривания и всасывания в пищеварительном тракте (усвоения). Сливочное масло и свинной жир усваиваются на 93-98%, говяжий -– на 80-94%, подсолнечное масло – на 86-90%, маргарин – на 94-98%. Основное количество углеводов поступает в организм в виде полисахаридов растительной пищи. После гидролиза и всасывания углеводы используются для удовлетворения энергетических потребностей. В среднем за сутки человек употребляет 400 – 500 г углеводов, из которых 350-400 г составляет крахмал, 50 – 100 г моно- и дисахариды. Избыток углеводов депонируется в виде жира.


Суточная потребность в воде у взрослого человека составляет 21– 43 мл/кг. Недостаточный прием воды вызывает дегидратацию организма, которая имеет различную степень выраженности в зависимости от уровня обезвоживания. Смерть наступает при потере 1/3 – 1/4 общего количества воды в организме, на долю которой приходится 60% массы тела.


Исходным материалом для обновления и создания живой ткани и источником энергии является пища. Питание человека должно быть рациональным. Оно должно соответствовать потребностям организма  в пластических веществах и энергии (это достигается потреблением питательных веществ – белков, жиров и углеводов), минеральных солях, витаминах и воде, обеспечивать нормальную жизнедеятельность организма, хорошее самочувствие, высокую работоспособность и сопротивляемость к инфекциям, правильный рост и развитие детского организма. 

Для соблюдения рационального питания необходимо соблюдать следующие принципы: 1) калорийность пищевого рациона  должна покрывать энергетические затраты организма, которые определяются видом трудовой деятельности; 2) возможность использования закона изодинамии, то есть взаимозаменяемости белков, жиров и углеводов для покрытия энергетических расходов организма. Например, 1 г жира, с точки зрения его калорической ценности, можно заменить 2,3 г белка или углеводов. Однако следует отметить, что питательные вещества помимо энергетической функции выполняют и пластическую (используются для построения новых клеток); 3) в пищевом рационе должно содержаться оптимальное для данной группы работников количество белков, жиров и углеводов. Особое место имеет содержание белков в суточном рационе. О достаточности или недостаточности белкового рациона  позволяет судить азотистый баланс: соответствие  количества азота  вводимого с пищей, количеству азота выводимого из организма. В норме должно иметь место азотистое равновесие – состояние при котором количество азота, вводимого в организм, равно его количеству, выводимому из организма. Если белковый рацион недостаточен, то возникает состояние отрицательного азотистого баланса – в организм азота вводится меньше, чем выводится с продуктами распада. Это состояние возникает при голодании, тяжелых инфекционных заболеваниях, в старческом возрасте, при распаде опухолей и т.д. 

Положительный азотистый баланс – состояние, когда азота в организм поступает больше, чем выводится, то есть идет ретенция (задержка) азота в организме. Такое состояние наблюдается в период роста организма, при беременности, после длительного голодания, после тяжелых инфекционных заболеваний, в период роста опухолей; 4) в пищевом рационе должно соблюдаться оптимальное соотношение белков, жиров и углеводов – б : ж : у = 1 : 1,2 : 3,6; 5) пищевой рацион должен полностью удовлетворять потребность организма в витаминах, минеральных солях и воде; 6) рекомендуется включать в пищевой рацион одну треть суточной нормы белков и жиров животного происхождения; 7) при соблюдении энергетического баланса организма необходимо  учитывать степень усвоения различных питательных веществ;                 8) продукты, богатые белком (мясо, рыба, бобовые), рекомендуется употреблять в дневные часы, вечером – молочно-растительные блюда; 9) соблюдение правильного режима питания, что включает в себя:   а) регулярность приема пищи в одно и то же время – это способствует условно-рефлекторному отделению желудочного сока, который И.П. Павлов назвал «запальным». Функция этого сока заключается в подготовке  органов пищеварения  к приему пищи; б) дробность питания – пища должна поступать в желудочно-кищечный тракт небольшими порциями. Наиболее оптимальным считается  четырехкратное питание при этом наиболее рациональным считается следующее распределение объема пищи: завтрак – 20-25%, второй завтрак – 10-15%, обед – 40-45%, ужин – 20-25%. При трехразовом питании: завтрак 25-30%, обед – 45-50%, ужин – 20-25%. При склонности к ожирению рекомендуется более частый прием пищи (при этом калорийность не должна превышать нормы) – 5-6 раз. При частом приеме пищи возбудимость центра голода снижается, а возбудимость центра насыщения возрастает, что уменьшает аппетит; в) время между завтраком и обедом, а также между обедом и ужином при трехразовом питании должен составлять 5-6 часов; г) употребление ужина должно быть не позднее, чем за 2-3 часа до сна; 10) в пищевой рацион необходимо включать 10-15% балластных веществ (пищевые волокна): полисахариды типа целлюлозы, гемицеллюлозы, пектина, лигнина. В больших количествах балластные вещества содержатся в овощах, фруктах и злаках. Они усиливают моторную функцию кишечника, служат продуктами питания для микроорганизмов толстого кишечника. Балластные вещества повышают толерантность к глюкозе, модифицируют ее всасывание, снижают уровень холестерина в крови и обладают антитоксическими свойствами; 11) в пищевой рацион необходимо включать определенное количество витаминов и минеральных солей.


Теории питания. Каждый организм  сочетает в себе биохимические признаки, характерные только для него, и признаки, общие для данной биологической группы. Это значит, что нет идеальной диеты (рациона и режима питания). Каждому человеку необходим индивидуальный набор компонентов рациона, отвечающий индивидуальным особенностям его обмена веществ. Однако на современном этапе развития науки и практики индивидуальный рацион питания внедрить нельзя. В настоящее время в составлении пищевого рациона руководствуются двумя основными теориями.

          Сбалансированное питание. Сбалансирован-ное иптание характеризуется  оптимальным соответствием количества и соотношений всех компонентов пищи физиологическим потребностям организма. Эта теория предполагает соблюдения ряда принципов при составлении пищевого рациона: 1) принимаемая пища с учетом ее усвояемости должна восполнять энергетические траты организма, которые определяются как сумма основного обмена, специфического динамического действия пищи и расхода энергии на выполняемую работу. Следует отметить, что при регулярном превышении суточной потребности 100 г сдобной булочки ведет к накоплению  в организме человека 15-30 г жира, что в течение года может привести к отложению в депо 5,4-10,8 кг жира; 2) в пищевом рационе должны быть сбалансированы белки, жиры и углеводы. Среднее соотношение их массы составляет 1:1,2:3,6 ( 1:1,2:4), энергетической ценности – 15:30:55%. Такое соотношение удовлетворяет энергетические и пластические потребности организма; 2) должны быть оптимизированы белки с незаменимыми и заменимыми аминокислотами, жиры с разной насыщенностью жирных кислот, а также оптимальное соотношение продуктов животного и растительного происхождения; 3) наличие в рационе витаминов и минеральных веществ; 4) регулярность приема пищи в одно и то же время суток. При трехразовом питании целесообразно суточный рацион по энергетической ценности распределить следующим образом : завтрак – 25-30%, обед – 45-50%, ужин – 20-25%. Время между завтраком и обедом, обедом и ужином составляет 5-6 час, между ужином и сном 3-4 часа.

          По мнению академика А.М.Уголева следствием теории сбалансированного питания было несколько серьезных ошибок: 1) была создана улучшенная пища – при обогощении пищевых продуктов веществами, непосредственно участвующими в обмене одновременно из продуктов удалялись балластные и вредные вещества. Поэтому современный хлеб, крупы, масло, сахар, соль, рис – рафинированы. Использование рафинированных продуктов привело к развитию болезней цивилизации (инфаркт миокарда, гипертоническая болезнь, атеросклероз, варикозное расширение вен, тромбозы, хронический бронхит, эмфизема легких, заболевания желудочно-кишечного тракта, рассеянный склероз, диабет); 2) прямое питание (парентеральное), идею которого сформулировал еще французский химик П.Бертло в 1908 г оказалось пригодной лишь в исключительных случаях (при соответствующих заболеваниях), а в реальной повседневной жизни ее использование опасно, так как при таком питании наблюдается дисбактериоз – развитие патогенной флоры микроорганизмов в кишечнике. На основание вышеизложенного Уголевым А.М. была предложена теория адекватного питания.

          Адекватное питание. По этой теории, как и по теории сбалансированного питания, оно должно полностью восполнять энергетические и пластические потребности организма. По теории адекватного питания необходимыми компонентами пищи служат не только нутриенты, но и баластные вещества. Нормальное питание обусловлено не одним потоком нутриентов из желудочно-кишечного тракта, а несколькими потоками нутритивных и регуляторных веществ, имеющих жизненно важное значение. По данной теории существует эндэкология организма-хозяина, которая образуется микрофлорой его кишечника. Баланс пищевых веществ достигается в результате освобождения нутриентов из структур пищи при ферментативном расщеплении ее молекул за счет полостного и мембранного пищеварения, а также вследствие синтеза новых веществ, в том числе незаменимых.


Потоки веществ. Согласно М.А.Уголеву различают следующие потоки: 1)  нутриентов из пищи; 2) баластный; 3) гормонов и других физиологически активных веществ. Например, установлено, что при расщеплении белков молока и пшеницы образуются морфиноподобные вещества – экзорфины, действующие подобно эндорфинам; 4) три потока бактериальных метаболитов: а) поток нутриентов, модифицированных микроорганизмами (например, поток аминов), б) поток вторичных нутриентов – полезных веществ, которые высвобождаются из питатетльных веществ с участием микроорганизмов (например, аминокислоты, углеводы, жиры), в) поток продуктов жизнедеятельности микроорганизмов; 5) поток веществ, поступающий с загрязненной пищей.



Эндоэкология. Согласно теории сбалансированного питания, заселение микроорганизмами желудочно-кищечного тракта нежелательный и вредный эффект. Оказалось, что микроорганизмы нужны и полезны. Подавление микроорганизмов (при назначении антибиотиков) часто приводит к сдвигу метаболического баланса организма. По мнению А.М.Уголева в условиях голодания необходимо употреблять траву, лишь бы поддерживать жизнедеятельность микроорганизмов, так как в условиях голода их существование не менее важно, чем поступление пищи извне. При нарушении микрофлоры (при болезни, использовании антибиотикотерапии, стрессах, парентеральном питании ) возникает дисбактериоз, который вызывает вторичное заболевание. 

Теория адекватного питания придает большое значение системам защиты организма от проникновения различных вредных веществ. С этой точки зрения поступление пищи в желудочно-кишечный тракт рассматривается не только как способ восполнения энергетических и пластических материалов, но и как аллергическую и токсическую агрессию. Благодаря эффективной защите это агрессия нейтрализуется. Выделяют следующие механизмы защиты: 1) механический фильтр для крупных молекул-антигенов – осуществляется за счет гликокаликса энтероцитов; 2) гидролиз антигенов ферментами желудочно-кишечного тракта; 3) иммунная система желудочно-кишечного тракта, которая представлена пейеровыми бляшками тонкой кишки и лимфоидной тканью аппендикса. В желудочно-кишечном тракте имеются В- и Т-лимфоциты. В среднем в 100 эпителиальных клетках кишечника содержится 6-40 лимфоцитов.

          Таким образом, по адекватной теории питания, идеальная пища – это та пища, которая полезна данному человеку в данных условиях, адекватна состоянию человека. Определить ее состав – это сложная задача, но реальная.

          Рациональное питание. Под рациональным питанием понимают компромисс между эффективным питанием и реальностью. Компромисс порождается недостатком питательных продуктов или высокой их стоимостью. 

          Некоторые представления о других видах рационольного питания: 1) Вегетарианство предполагает использование в пищу только продуктов растительного происхождения. Идея возникла в древности, но особое развитеие получило в конце 1Х века. Различают старовегетарианство (употребление только растительной пищи) и младовегетарианство (допускает использование таких продуктов животного происхождения, как молоко, яйца, сливочное масло). Вегетарианцы считают, что продукты животного происхождения (особенно мясо) при гидролизе в ЖКТ образуют повышенное количество гнилостных и токсических продуктов, отравляющих организм. С другой стороны растительные продукты богаты биологически активными веществами, витаминами, минеральными солями, фитонцидами, ферментами, пищевыми волокнами, способствуют профилактике атеросклероза. В настоящее время считается, что младовегетарианство в зрелом возрасте не является вредным; 2) Сыроедение отвергает любую кулинарную обработку пищи, так как при термической обработке разрушаются ценные биологически активные вещества. С этим принципом можно согласиться, но распространять это на все продукты нецелесообразно. Например, при употреблении мяса, рыбы, птицы, не прошедшей кулинарной обработки, возможно заражение микроорганизмами и паразитами; 3) активное использование проросших зерен пшеницы. Они содержат ауксин – растительный ростковый гормон. Считают, что во всех возрастных группах полезно съедать на завтрак кашу из проросшей пшеницы. Зерна пшеницы из расчета 50—100г на порцию, тщательно промывают холодной водой, затем на 24 часа ставят в теплое место, залив их предварительно водой; они дают небольшие ростки (1мм). Эти зерна измельчают на мясорубке и бросают в закипевшую воду или молоко. Готовят кашу или кисель. Если регулярно есть на завтрак кашу или кисель из проросшей пшеницы, то можно добиться восстановления координации движения, усиления остроты зрения, улучшения состояния волосянного покрова головы, укрепления зубов, появления почти полной невосприимчивости к простудным заболеваниям. Все эти факторы наступают спустя  1-2 недели от начала регулярного приема проросшей пшеницы.

          Классификация пищи. Согласно классификации одного из ведущих физиологов питания А.А.Покровского, пищевые вещества делятся на нутриенты и непищевые вещества. 

          Нутриенты – белки (пептиды, незаменимые и заменимые аминокислоты), углеводы (полисахариды, легкоусвояемые углеводы), липиды (жиры, жирные кислоты и заменимые жирные кислоты – холестерин, фосфолипиды); витамины – водорастворимы, в том числе тиамин (В1), рибофлавин (В2), ниацин (никотиновая кислота, или витамин РР), пиридоксин (В6), цианкобаламин (В12), фолацин (фолиевая кислота, или витамин Вс), пантотеновая кислота (В3), биотин (Н), аскорбиновая кислота (С); жирорастворимые витамины, втом числе ретинол (А) кальциферолы (Д), токоферолы (Е), филлохиноны (К), а также витаминоподобные вещества, в том числе, биофлавоноиды (Р), пангамовая кислота (В15), парааминобензойная кислота (Н1), оротовая кислота, холин (В4) , инозит (В8), метилметионин-сульфоний (U), липолевая кислота, карнитин (Вт).


Непищевые вещества: балластные соединения (целюллоза, гемицелюллоза, пектин); защитные компоненты пищевых продуктов (вещества, участвующие в обеспечении функции барьерных тканей; вещества, улучшающие обезвреживающую функцию печени; факторы защиты против микроорганизмов и вирусов; факторы, проявляющие антиканцерогенный эффект); вкусовые и ароматические вещества, антипищевые компоненты; канцерогенные и токсические вещества.

Защитные компоненты пищевых продуктов: 1) вещества, участвующие в обеспечении функции барьерных тканей. К ним относится витамины А,С,Р, группы В,Е. Например, ретинол и многие витамины группы В необходимы для образования структурных компонентов слизистых оболочек дыхательных, мочеполовых путей, пищеварительного тракта, кожи. В поддержании целостности мембран клеток, обеспечении нормальной плотности стенки кровеносных сосудов участвуют токоферолы, аскорбиновая кислота. Эти витамины, а также лецитин, кефалин, серосодержащие аминокислоты, лимонная кислота и др. проявляют свойства антиокислителей – тушат перикисное окисление липидов, предохраняя ткани от появления свободных радикалов, что важно при стрессах, действии ионизирующей радиации, наличии производственных вредностей; 2) соединения, улучшающие обезвреживающую функцию печени. Эти соединения обеспечивают процессы гидрооксилирования, метилирования токсических веществ в печени. Источником подвижных метильных групп являются метионин, витамины U, В15, В12, холин, лецитин. Для нормальной функции печени необходимо поступление с пищей липотропных веществ (веществ, участвующих в окислении липидов до конечных продуктов – витамин РР, В2,С, Р, липлевая кислота, лецитин, холин, ионы калия, предельные ненасыщенные жирные кислоты), предотвращающих накопление липидов в печени; 3) вещества, участвующие в защите организма от микроорганизмов и вирусов – фитонциды. Например, сок антоновских яблок бактериоциден по отношению к дизентирийной палочке. Фитонциды не усваиваются организмом, а проходят по всему ЖКТ, обезвреживая микроорганизмы. Фитонциды есть в горчице, хрене, чесноке, луке, петрушке, капусте,свекле, моркови, цитрусовых, облепихе, красной и черной смородине, землянике, клюкве, бруснике; 4) вещества, проявляющие антиканцерогенные эффекты – ретинол, защищающий ротовую полость, ЖКТ, мочевой пузырь; комплекс аскорбиновой кислоты, токоферола, ретинола и цистеина, котрый тормозит образование в организме нитрозаминов, образующихся из предщественников, содержащихся в колбасе. Нитрозамины относятся к мощным канцерогенам; витамин К и источники его содержащие (морковь, капуста); балластные вещества, предотвращающие развитие рака толстой кишки. Источниками защитных веществ являются: молоко, творог, молочно-кислые продукты,нежирные сорта мяса и рыбы в отварном виде, яичный белок, растительные масла, хлеб из муки грубого помола, отруби, овсяная и гречневая крупы, свекла, морковь, тыква, капуста, черная смородина, крыжовник, облепиха, шиповник, цитрусовые. Следует отметить, что в пищевых продуктах могут содержаться вещества, которые противодействуют проявлению положительных эффектов защитных веществ: продукты богатые холестерином - жиры в больших количествах, кофе и чай (кофеин вызывает мобилизацию жира из жировых депо, поэтому в депо вновь синтезируется из углеводов очередная порция жира); вещества, содержащие в высоких концентрациях биогенные амины (тирамин, норадреналин, дофамин, серотонин) – это многие сорта сыра (чеддер, рокфор, стилтон), шоколад, ананасы, томаты, красные вина.

Антипищевые вещества не обладающие токсичностью, но блокируют или тормозят усвоение нутриентов. К ним относятся: антиферменты – вещества, блокирующие пепсин, трипсин, альфа-амилазу. Они содержатся в сырах, бобовых, яичном белке, пшенице, ячмене. При термической обработке они разрушаются; редуцирующие углеводы - соединения, блокирующие усвоение или обмен некоторых. При термической обработке эти вещества соединяются с аминокислотами (в основном с лейцином) и связывают их, препятствуя их всасыванию (реакция Майяра); антивитамины вещества, которые разрушают витамины или препятствуют их усвоению. Для витаминв В1 антивитамином является фермент тиаминаза,  содержащейся в сырой рыбе, для биотина – белок авидин, содержащийся в сырых яйцах; деминерализующие вещества – щавелевая кислота, фитин, танины. Они связывают некоторые двух- и трехвалентные соединения и делают их неусвоямыми. Например, в щавеле, ревене количество щавелевой кислоты настолько велико, что она противодействует всасыванию кальция.


Компоненты пищи, неблагоприятно влияющие на организм. В продуктах и напитках могут содержаться:

 природные токсические соединения – лектины, небелковые аминокислоты, гликозиды и др. Лектины – это гликопротеины, обладающие местным и общим токсическим действием. Они нарушают всасывание в тонком кишечнике, повышают проницаемость стенок кишечника, поэтому вызывают проникновение чужеродных веществ в кровь, вызывают агглютинацию эритроцитов. Эти вещества содержатся  в бобовых, арахисе, проростках растений, икре рыб. Тепловая обработка разрушает лектины. 

Цианогенные амины содержатся в ядрах, косточках миндаля, абрикосов, вишни. В этих ядрах находится фермент, разрушающий эти амины. В результате образуется синильная кислота. Это происходит при длительном хранении источников цианогенных аминов наливки, настоянной на плодах с косточками. 

Соланин – токсическое соединение, которое образуется в подзеленевших клубнях картофеля. 

Канцерогенные вещества – это полициклические ароматические углеводы, которые образуются в обугленных участках пищевых продуктов, в перегретых жирах, в продуктах копчения. К канцерогенам относятся нитрозосоединения, которые содержатся в продуктах подвергающихся посолу, копчению, хранению в сыром, неразрезанном или вареном виде при

недостаточно низкой температуре. 

Нитрозосоединения образуются также в растениях, выросших на почве, обильно удобренной азотистыми соединениями – особенно их много в свекле и листовых овощах.

          Роль белков в организме. На долю белков приходится около 20% сухой массы клетки. Белки выполняют в организме  пластическую и энергетическую функцию. 11-13% энергии, потребляемой организмом,  идет за счет белков. Белки не откладываются про запас. Биологическая ценность белка определяется наличием в нем незаменимых аминокислот, их соотношением с заменимыми, перевариваемостью ферментами ЖКТ, наличием в белках фракций антипротеаз (антиферментов), антивитаминов, аллергизирующих факторов. В связи с этим различают полноценные и неполноценные белки. Полноценные белки содержат все незаменимые аминокислоты (метионин, лизин, триптофан, фенилаланин, лейцин, изолейцин, треонин, валин, а для детей – гистидин, аргинин). В неполноценных белках имеет место дефицит одной или более незаменимых аминокислот. Потребности в аминокислотах возрастают при беременности, инфекционных заболеваниях, авитаминозах, притяжелой физической нагрузке. Источником полноценных белков являются молоко, молочные продукты, яйца, мясо, рыба, печень. Много белка в бобовых (сое,горохе, фасоли). По аминокислотному составу белки сои, картофеля, риса и ржи приближаются к животному белку. Белки животного происхождения лучше перевариваются и усваиваются (97%), чем растительные (83-85%). Для более полного использования белков организмом необходимо устранять антиферментную, антивитаминную активность, а также аллергизирующее действие белков – это достигается тепловой обработкой. Если в составе белков много нуклеопротеидов (субпродукты), то в больших количествах образуются нуклеиновые кислоты, которые дают мочевую кислоту, что может привести к подагре.


Жиры. В норме у человека на долю жира приходится 10-20%, а при ожирении до 50% от всей массы. Жиры выполняют пластическую (для построения тканей и синтеза стероидных гормонов) и энергетическую функцию (до 33% потребляемой энергии за счет жиров). В организме находятся в двух видах: структурном (протоплазматическом) и резервном (депо – в подкожной клетчатке, в брюшной полости – сальник и около почек). Избыточное питание, гиподинамия, снижение функции половых желез и щитовидной железы вызывают увеличение жира (избыточного веса тела). Величина идеальной массы тела зависит от пола, возраста и роста. Существуют следующие способы определения должного веса: 1) индекс Брока, который используется в некоторой модификации: а) для лиц с ростом 165 см и меньше (Р-100), б) для лиц с ростом 166-175 см (Р-105), для лиц с ростом 176 см и более (Р-110). При этом отмечается коррекция в зависимости от типа телосложения: для нормостеников (лиц с нормальной грудной клеткой) коррекции нет, для гиперстеников (лиц с широкой грудной клеткой) добавляется к полученной величине 10%, для астеников (лиц с узкой грудной клеткой) – уменьшается на 10%; 2) в Европе широкое распространение получил индекс Кетеле, или индекс массы тела (ИМТ): это частное от деления массы тела (г) на рост (см), взятый в квадрат: ИМТ = (В/Р)2. Если индекс Кетеле выше 2,4, то это указывает на наличие у данного человека повышенного риска развития ишемической болезни. Пищевой жир бывает животного и растительного происхождения. Животный жир, в основном представлен триглицеридами, в состав которых входят насыщенные жирные кислоты. Жиры растительного происхождения содержат в основном ненасыщенные жирные кислоты. В организме человека синтез полиненасыщенных жирных кислот ограничен, поэтому эти кислоты (содержатся  в растительном жире) являются незаменимыми. Это линолевая и арахидоновая кислоты. Жиры растительного происхождения богаты фосфатидами (лецитин, кефалин, сфингомиелин), которые играют важную роль в деятельности организма и особенно ЦНС. При их недостаточном поступлении в печени откладывается нейтральный жир, что нарушает функцию печени. Лецитин важен как регулятор обмена холестерина. При очищении масла (рафинирование масла) эти факторы удаляются. К жироподобным веществам относят стерины –зоостерины и фитостерины – соответственно животного и растительного происхождения. Фитостерины (бета-ситостерол, эргостерол – витамин Д2) препятствует всасыванию холестерина в ЖКТ. Среди зоостеринов важное место занимает холестерин – источник желчных кислот, стероидных гормонов. Однако избыточное использование холестерина вызывает атеросклероз. Усвоение жидкого жира намного лучше, чем твердого. В сутки необходимо использовать 80-100 г жира: 25-30 г растительного масла, 30-35 г сливочного масла, остальное – кулинарный жир. В сливочном масле мало полиненасыщенных жирных кислот, но много витаминов типа А, Д, Е. При недостаточном поступлении жира в организм снижаются иммунные свойства, нарушается половая функция, снижается продукция стероидных гормонов. При недостаточности в пище линолевой кислоты наблюдается тромбоз сосудов, раковые заболевания. 



Углеводы. Основная масса углеводов, поступающих в организм, используется для энергетических потребностей (более 55% потребляемой энергии). Основной источник углеводов это растения, котрые содержат до 80-90% углеводов. В основном это крахмал, а также клетчатка (балластные вещества). Гликоген (животного происхождения) в пищу, как правило, не поподает, так как при созревании мяса убойных животных он разрушается. В сутки необходимо поступление 400-500 г углеводов, в том числе за счет крахмала 350-400 г, моносахаридов и дисахаридов – 50-100 г, балластных веществ – до 25 г. Избыток углеводов переходит в резервный жир.

Некоторые практические рекомендации

                     Рацион питания для студентов (м/ж), в г/сутки: мясо и мясопродукты (107/127), рыбы и рыбные продукты (43/53), молоко (313/370), творог (18/21), сметана (16/18), сыр (16/18), в целом молочные продукты (903/1097), яйца (22/26), масло животное (13/16), масло растительное (22/26), сахар (80/95), хлебопродукты в пересчете на муку (343/407), картофель (268/317), овощи и бахчевые (317/376), фрукты свежие (112/132), сухофрукты (4/5).

                     Особенности пищевого рациона для работников умственного труда. Для данной категории людей повышена потребность в белках и водорастворимых витамина С и В (на 25-30%), в витамине А и бета-каротине. Желательно наличие балластных веществ и использование нерафинированной пищи (сахара, масла, хлеба). Энерготраты – 2400-2800 ккал/сут. Энергия образуется за счет белков (13%), жиров (33%), углеводов (54%). В рационе должны содержаться  белки животного происхождения (не менее 55%), растительного масла (не менее30%), сахара (не более 60-70 г/сут). Рекомендуется набор следующих продуктов: мясо и мясопродукты (200 г), рыба (40 г), молоко, молочные продукты (500), творог, сыр (20), сметана (15), яйцо (1 шт.), масло сливочное (20 г), масло растительное (20), сахар (70), мука (15), макаронные изделия (10), крупы бобовых (35), картофель (385), овощи (300), фрукты (200), сухофрукты (15).      
.

1. Энергозатраты организма складываются из: 1)ОО и СДДП ; 2)СДДП и РП ; 3)ОО,РП и СДДП ; 4)ОО и РП

2. Для определения ФОО необходимо знать: 1)функцию щитовидной железы ; 2) рост,вес,возраст и пол ; 3)количество поглощенного кислорода ; 4)количество поглощенного     кислорода и выделенного СО2.

3. Для определения ДОО необходимо знать: 1)функцию щитовидной железы ; 2)рост, вес, возраст и пол ; 3)количество поглощенного О2 ; ~4)количество поглощенного О2 и

выделенного СО2

4. По соотношению ФОО и ДОО можно судить о: 1)функции щитовидной  железы; 2)  общих     энергозатратах; 3)      функции

пищеварительного  тракта ; 4)выполняемой физической нагрузки

5. ФОО после приема белковой пищи: 1)уменьшается на 15% ; 2)увеличивается на 4-5% ; 3)увел-ся на 30% ; 4)увеличивается на 10-15%.

6. ФОО после приема углеводной пищи: 1)уменьшается на 15% ; 2)увеличивается на 4-5% ; 3)увеличивается на 30% ; 4)увел-ся на 10-15%

7. ФОО после приема жирной пищи: 1)уменьшается на 15% ; 2) увеличивается на 4-5% ; 3)увеличивается на 30% ; 4)увел-ся на 10-15%

8. ФОО при гиперфункции щитовидной железы: 1)увеличивается ; 2)уменьшается ; 3)не изменяется ; 4)соответствует ДОО

9. ДОО при гипофункции щитовидной железы: 1)увеличивается;  2)уменьшается ; 3)не изменяется ; 4)соответствует ДОО

10. ДОО при гиперфункции щитовидной железы: 1) увеличивается ; 2)уменьшается ; 3) не изменяется ;  4)соответствует ДОО

11. ФОО при гипофункции щитовидной железы: 1) увеличивается ; 2)уменьшается ; 3)не изменяется ; 4)соответствует ДОО

12. При окислении углеводов количество поглощенного О2:

1)соответствует количеству выделенного СО2 ; 2)меньше кол-ва

выделенного СО2 ; 3)больше кол-ва выделенного СО2

13. При окислении жира ДК равен: 1) 1,0 ; 2) 0,4-0,5 ; 3) 0,7 ; 4) 0,8

14. При окислении белков ДК равен: 1)1,0  ; 2)0,4-0,5  ; 3)0,7  ; 4)0,8

15. При окислении углеводов ДК равен: 1)1,0  ; 2)0,4-0,5  ; 3)0,7  4)0,8

16. Калорическая ценность белка при окислении в организме:   1)больше, чем при сжигании в калориметрической бомбе ;    2) меньше,   чем  при  сжигании  в  калориметрической         бомбе ;

3)такая же, как и при сжигании в калорметрической бомбе; 4)больше,чем калорическая ценность при окислении углеводов;

17. Калорическая ценность углеводов при окислении в рганизме:

1)соответствует калорической ценности при сжигании в калориметрической бомбе ; 2)меньше,чем калорич.ценность при сжигании ;3)больше, чем калорич. ценность при сжигании ; 4)больше, чем  калорическая ценность жира при окислении в организме

18. Калорическая ценность жира при окислении в организме:

1)меньше, чем при сжигании в калориметрической бомбе ;2) состветствует ; 3)больше ; 4)меньше, чем калорическая ценность при окислении углеводов

19. Калорический коэффициент О2 это: 1)количество О2 поглощенного за 1мин. ; 2)соотношение выделенного СО2 к поглощенному О2 ; 3)соотношение поглощенного  О2  к выделенному СО2 ; 4)количество энергии,  выделяемой  организмом при поглощении 1литра кислорода

20. Дыхательный коэффициент это: 1)количество  О2 поглощенного за 1мин.; 2)соотношение  выделенного СО2 к  поглощенному О2  ; 3)соотношение  поглощенного  О2 к выделенному СО2 ; 4)количество энергии, выделяемой организмом при  поглощении 1литра кислорода

21. Распад сложных веществ до простых с выделением энергии называется: 1)диссимиляцией ; 2)энергетическим балансом ; 3)ассимиляцией ; 4)основным обменом

22. Образование сложных органических соединений из простых с  затратой энергии называется: 1)диссимиляцией ; 2) энергетическим балансом ; 3)ассимиляцией ; 4)основным обменом

23. Минимальные затраты организма на работу внутренних органов,  измеренных при стандартных условиях составляют:

1)РП ; 2)ОО ; 3)обмен веществ ; 4)СДДП

24. Затраты энергии на выполнение мышечной нагрузки составляют: 1)РП ; 2)ОО  3)обмен веществ ; 4)СДДП

25. CДДП называется энергозатраты осуществляемые: 1)в стандартных условиях ; 2)работой внутренних органов 3)усвоением питательных веществ; 4)выполнением мышечной нагрузки

26. При гиперфункции щитовидной железы увеличивается ДОО,  потому  что при этом повышается интенсивность обмена веществ: 1)НВН; 2)ННН; 3)ВВН; 4)ВВВ.

27. При гипофункции щитовидной железы уменьшается ФОО,  потому что при этом увеличивается интенсивность обмена веществ: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

28. При окислении белка  в  организме  выделяется  меньшее  количество энергии,чем при  сжигании белка в калориметрической бомбе,  потому что белки окисляются в организме до СО2  и воды: 1)ВВВ; 2)ВНН; 3)ННН; 4)ВВН.

29. Физический тепловой коэффициент белка больше  физиологического,потому что  при  сгорании белка в калориметрической бомбе образуется СО2 и вода: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

30. Физиологический тепловой коэффициент углевода при мышечной нагрузке больше, чем физический, потому что при этом углеводы окисляются до молочной кислоты:1)НВН; 2)ННН; 3)ВНН; 4)ВВН.

31.При использовании белковой пищи ФОО увеличивается, потому что при усвоении белка тратится энергия: 1)ВНН; 2)НВН; 3)ВВВ; 4)ВНН.

32. Болезнь Хошимото  сопровождается  уменьшением ДОО,  потому что при этом отмечается гипофункция щитовидной железы: 1)ННН; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)НВН.

33. Базедова болезнь сопровождается увеличением ФОО,  потому  что  при этом уменьшается функция щитовидной железы: 1)ВНН; 2)ННН; 3)ВНВ; 4)ВВН.

34. Базедова болезнь  сопровождается  увеличением ФОО,  потому что при этом отмечается гиперфункция щитовидной железы: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

35. После физической нагрузки ДК может быть больше единицы, потому что при этом увеличивается выделение СО2: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

36. СДДП – это часть свободной энергии, потому что она используется для усвоения питательных веществ: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)НВН.

37. Свободная энергия образуется при расщеплении АТФ, потому что она используется только для ОО: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВН.

38. Связанная энергия образуется при расщеплении АТФ, потому что она используется только для энергозатрат организма: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)НВН.

39. При увеличении энтропии уменьшается величинв рабочей прибавки, потому что при этом увеличивается связанная энергия: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)НВВ.

40. При увеличении поглощения кислорода увеличиваются энергозатраты организма, потому что при этом более интенсивно осуществляются окислительные процессы: 1)НВВ; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВВН.

41. При увеличении поглощения кислорода увеличиваются энергозатраты организма, потому что при этом увеличивается его калорический эквивалент: 1)НВВ; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВВН.

42.Калорическая ценность белка больше, чем углевода, потому что белок в организме окисляется до углекислого газа и воды: 1)ННВ; 2)ННН; 3)ВНВ; 4)НВН.

43. Калорическая ценность белка такая же как углевода, потому что белок в организме окисляется до углекислого газа и воды: 1)ННВ; 2)ВНН; 3)ВНВ; 4)НВН.

44.Калорическая ценность белка такая же как углевода, потому что белок в организме не окисляется до конечных продуктов: 1)ВВВ; 2)ННН; 3)ВНВ; 4)НВН.

.

27. Функциональная система, поддерживающая постоянство температуры тела. Классификация животных по сохранности температуры тела. Теплопродукция: роль отдельных органов, дрожательный и недрожательный термогенез. Теплоотдача: способы отдачи тепла, роль отдельных органов. 

Живой организм постоянно продуцирует тепло, которое идет на нагревание тела. Удельная теплоемкость тела человека (количество тепла, необходимое для нагревания ткани на 10С) в среднем составляет 0,83 ккал/кг (для воды 1 ккал/кг). Установлено, что для повышения температуры тела человека массой в 70 кг в условиях покоя расходуется  около 72 ккал/час. Отсюда следует, что при отсутствии второго процесса – теплоотдачи, ежечасно ткани организма нагревались бы на 1,240, то есть наступил бы перегрев. Однако этого не происходит благодаря функциональной системе организма (ФУС), поддерживающей постоянство температуры тела. Рассмотрим основные звенья этой системы.


Первым звеном этой системы, как и любой другой ФУС, является конечный полезный приспособительный результат (КППР) – этим показателем является температура тела человека. Изменение температуры тела от оптимального уровня (увеличение или уменьшение) вызывает возбуждение вторго звена – специфические рецепторы (СР). От СР импульсы по нервным афферентным путям (третье звено ФУС) идут к четвертому звену – ЦНС/. Возбуждение этого звена происходит и афферентным гуморальным путем (изменение температуры крови непосредственно воздействует на соответствующие структуры ЦНС). Возбуждение соответствующих структур ЦНС вызывает поток эфферентных импульсов на соответствующие рабочие органы –эффекторы – пятое звено ФУС.

Изменение работы соответствующих эффекторов приводит к изменению КППР – температуры тела человека. Если при максимальном изменении работы эффекторов (внутренние резервы организма), температура тела не будет оптимальной, тогда  вовлекается в процесс возбуждения гипоталамус и кора больших полушарий (КБП). При возбуждении гипоталамуса в работу ФУС включается эндокринная система (ЭС). Следует отметить, что изменение функции ЭС может осуществляться  за счет афферентных импульсов от СР. При возбуждении КБП начинает функционировать шестое звено  ФУС – поведение. Теперь рассмотрим каждое звено ФУС в отдельности.


Конечным полезным приспособительным результатом данной ФУС является температура тела. Температура тела человека и высших животных поддерживается на относительно постоянном уровне, несмотря на колебания температуры окружающей среды. Это постоянство температуры тела носит название изотермия. По сохранению постоянства температуры тела всех животных можно разделить на две группы: 1) пойкилотермные – холоднокровные, у которых температура тела завист в основном от температуры среды: когда она уменьшается, температура тела тоже падает и наоборот. Типичным представителем пойкилотермных является лягушка. Зимой температура тела лягушки приближается к нулю. В этом состоянии она все же способна совершать прыжки в длину не более 12-15 см. Летом температура ее тела достигает 20-250 , а прыгать она может до 1 м;  2) гомойотермные – теплокровные, у которых отмечается изотермия или постоянство температуры тела. К этим животным относятся млекопитающие. Следует отметить, что изотермия имеет место относительный характер: теемпература тканей, расположенных не глубже 3 см от поверхности тела (кожа, подкожная клетчатка, поверхностные мышцы) – «оболочка» – во многом зависит от внешней температуры, в то время как «ядро» тела (ЦНС, внутренние органы, скелетные мышцы, расположенные глубже 3 см) имеют сравнительно постоянную температуру независимо от температуры окружающей среды. Таким образом, теплокровные имеют пойкилотермную «оболочку» и гомойотермное «ядро».  


Изотермия в процессе онтогенеза развивается постепенно. У новорожденного ребенка способность поддерживать  постоянство температуры тела не совершенна. Вследствие этого может наступать охлаждение (гипотермия) или перегревание (гипертермия) организма  при таких температурах окружающей среды, которые не оказывают влияния на взрослого человека. У них даже небольшая мышечная работа (длительный крик ребенка) может привести к повышению температуры тела. Организм недоношенных детей еще менее способен поддерживать постоянство температуры тела.


Существуют микроорганизмы, для которых оптимум температуры среды варьирует от 0 до минус 600, например, микробы, живущие в толще льда. Есть и такие микроорганизмы, которые живут при температуре +700 до +1200, например , микробы горячих источников. Ряд животных, например, летучая мышь, грызуны, некоторые виды птиц (колибри), относятся к группе гетеротермных организмов: при одних условиях они пойкилотермные, а при други – гомойотермные.


Температура тела человека. Температура разных участков «ядра» различна: в печени 37,8-380, в мозге 36,9-37,80. Лучше всего температуру  «ядра» отражает температуру крови в правом сердце, куда приходит кровь от многих участков тела. В покое температура крови в правом сердце составляет 36,6-370. В целом температура «ядра» тела составляет 370.


Температура кожи человека в разных местах колеблется от 24,40 до 340. Самая низкая температура – в пальцах ног, самая высокая – в подмышечной впадине. На коже пальцев ног обычно температура 24,40. Если человек кпается в холодной воде, то она может снизиться до 160. Для определения средней температуры кожи («оболочки») обычно замеряют температуру в 7 стандартных участках – в области лба, стопы, голени и бедра, груди, плеча спины, кисти. С учетом удельного веса соответствующей поверхности расчитывают среднее значение, используя формулу Вите: Т = 0,07Т стопы + 0,32Т ноги + 0,18Т груди + 0,17Т спины + 0,14Т плеча + 0,05Т кисти + 0,71Т лба. По данным Шмидта, средняя температура кожи обнаженного человека в условиях комфортной температуры составляет 33-340.


Из вышеизложенного следует, что понятие «постоянство температуры тела» является условным. О температуре тела человека судят обычно на основании ее измерения в подмышечной впадине. Здесь температура у здорового человека равна 36,5-36,90. В клинике часто (особенно у грудных детей) измеряют температуру в прямой кишке, где она выше, чем вподмышечной впадине, и равна у здорового человека 37,2-37,50.


Температура тела не остается постоянной, а колеблется  в течение суток.
Отмечается циркадианные, или околосуточные колебания температуры тела – амплитуда колебаний достигает 10. Температура тела минимальная в предутренние часы (3-4 часа), а максимальная  - в вечернее время (16-18 час). У рабочих, длительно работающих в ночных сменах, колебания температуры могут быть обратными. Покой и сон понижают, мышечная деятельность повышает  температуру тела. 

Известно явление асимметрии аксилярной температуры. Она встречается в 54% случаев, причем в левой подмышечной впадине температура несколько выше, чем в правой. Повышение асимметрии на 0,50 и выше свидетельствует о патологии.

Кожно-температурный коэфициент – это градиент температуры, который несет полезную информацию для врача. Этот коэфициент отражает разность температуры кожи, измеренной над подвздошной (или подмышечной) артерией и 1-м пальцем стопы или 1V пальцем кисти. В норме ее  величина составляет 3,8-40 для верхних конечностей и 4,9-5,2 для нижних конечностей. В случае патологии (при ухудшении кровотока конечностей) он возрастает.

Специфические рецепторы.  К ним относятся экстра- и интеротерморецепторы. Экстратермо-рецепторы находятся на поверхности кожи и представлены холодовыми и тепловыми терморецепторами. Интерорецепторы находятся в сосудах, внутренних органах, мышцах и ЦНС (в передней части гипоталамуса,  ретикулярной формации мозга  спинном мозге и коре больших полушарий). Наиболее полно изучены терморецепторы кожи. Больше всего терморецепторов на коже головы (лицо) и шеи. В среднем на 1 мм2 поверхности кожи приходится 1 терморецептор. Холодовые рецепторы располагаются на глубине  0,17 мм от поверхности кожи. Их около 250 тыс. При их раздражении частота МПД линейно зависит от температуры в пределах от 410 до 100: чем ниже температура, тем выше частота импульса. Оптимальная чувствительность их в диапазоне от 150 до 300. Тепловые рецепторы залегают глубже – на расстоянии 0,3 мм от поверхности кожи. Их меньше – всего 30 тыс. Реагируют на изменение температуры линейно в диапазоне от 200 до 500: чем выше температура, тем выше частота генерации МПД. Оптимум чувствительности в диапазоне  34-430. Среди холодовых и тепловых рецепторов имеются разные по чувствительности популяции: 1) реагируют на изменение температуры в 0,10 (высокочувствительные рецепторы; 2) реагируют на изменение  температуры в 10 (рецепторы средней чувствительности); 3) высокопороговые, или рецепторы низкой чувствительности – реагируют на изменение температуры в 100. Импульсы от кожных рецепторов поступают в спинной мозг, где расположены вторые нейроны с которых начинается спиноталамический путь, который заканчивается в вентробазальных ядрах таламуса. Отсюда часть информации поступает в сесомоторную зону КБП, а часть – в гипоталмический центр терморегуляции. Высшие отделы ЦНС (КБП и лимбическая система) обеспечивают формирование теплоощущения (тепло, холодно, температурный комфорт и дискомфорт). Гипоталамическая область обеспечивает регуляцию теплопродукции (химическая терморегуляция) и теплоотдачи (физическая терморегуляция).

Афферентное звено ФУС состоит из: а) нервного пути, что представлено спиноталамическим путем; б) гуморального пути – непосредственного действия «горячей» или «холодной» крови на нейроны ЦНС. 
    
Центральное звено ФУС. В центральном звене можно условно выделить: а) центр терморегуляции в узком смысле, который находится в гипоталамусе; б) таламус, гипоталамус (как высший центр эндокринной и автономной нервной системы; в) КБП. 

В гипоталамусе различают скопление нейронов, регулирующих теплоотдачу (отдел теплоотдачи) и теплопродукцию (отдел теплопродукции) Впервые существование таких отделов в гипоталамусе обнаружил К.Бернар. Он проводил “тепловой укол” (механическое раздражение гипоталамуса животного), после чего повышалась температура тела. Животные с разрушенными ядрами преоптической области гипоталамуса плохо переносят высокие температуры окружающей среды. Раздражение этой области электрическим током приводит к расширению сосудов кожи, потоотделению, тепловой одышки. Это скопление ядер получило название “центра теплоотдачи”.При разрушении нейронов задних отделов гипоталамуса животное плохо переносит холод. Электростимуляция этой области вызывает повышение температуры тела, мышечную дрожь, увеличение липолиза, гликогенолиза. Скопление этих ядер называют "центр теплопродукции". Разрушение центра терморегуляции превращает гомойотермный организм в пойкилотермный. Согласно К.П.Иванову (1983, 1984) в центрах теплопродукции и теплоотдачи имеются сенсорные и эфферентные нейроны. Сенсорные нейроны воспринимают информацию от терморецепторов (нервный афференый путь) и непосредственно от крови, омывающей нейроны (гуморальный афферентный путь). Если при возбуждении центра терморегуляции температура тела не станет оптимальной, тогда возбуждение передается в другие отделы гипоталамуса и таламуса, что вызывает появление отрицательных эмоций. При появлении отрицательных эмоций возбуждение от гипоталамуса передается в КБП и начинает функционировать последнее звено ФУС – поведение.  

Эффекторы ФУС. Все эффекторы ФУС можно выделить на две группы: 

I. Эффекторы, повышающие теплоотдачу организма – при работе этих органов увеличивается теплоотдача и организм охлаждается. Этот механизм особо важное значение приобретает в поддержании постоянства температуры тела во время пребывания организма в условиях повышенной температуры окружающей среды. Эти органы работают при возбуждении эфферентных нейронов «центра теплоотдачи». Различают следующие способы теплоотдачи: а) теплопроведении – при этом происходит непосредственная передача тепла организмом при соприкосновении с более холодным объектом; б) конвекции – за счет движения и перемещения нагреваемого теплом воздуха. При температурном комфорте 15% тепла организм отдает этим способом. Вентилятор усиливает отдачу тепла этим способом;  эти два способа теплоотдачи осуществляются, если температура тела ниже температуры окружающей среды; в) теплоизлучения, за счет излучения инфракрасных лучей – этот способ осуществляется если температура тела ниже и равно температуре окружающей среды. В условиях температуры комфорта за счет этого механизма осуществляется до 60% тепла; Следует отметить, что во всех перечисленных способах отдачи тепла существенную роль играет кожный кровоток: когда его интенсивность возрастает за счет снижения тонуса гладкомышечных клеток артериол и закрытия артериовнозных шунтов – отдача тепла существенно возрастает. Этому также способствует увеличение объема циркулирующей крови; г) испарения воды – этот способ осуществляется при повышении температуры окружающей среды выше температуры тела. При этом отдача тепла происходит за счет траты энергии (испарение 1 мл воды сопровождается тратами энергии в 0,58 ккал). Различают два вида испарения, или перспирации: неощущаемая и ощущаемая перспирация. Неощущаемая перспирация – это испарение  воды со слизистых дыхательных путей и воды, которая просачивается через эпителий кожного покрова. За сутки через дыхательные пути  испаряется до 400 мл воды (отдается тепла 232 ккал). При повышении температуры эта величина возрастает (тепловая одышка). В среднем за сутки через эпидермис просачивается  около 240 мл воды. Эта величина не зависит от факторов среды. Оба вида перспирации за сутки позволяют отдать 371 ккал. Ощущаемая перспирация, или отдача тепла путем испарения пота. При комфортной температуре в среднем за сутки выделяется 400-500 мл пота, следовательно отдается до 300 ккал. При необходимости пототделение может возрастать до 12 л/сут (отдается тепло до 7000 ккал). За час потовые железы могут продуцировать до 1,5 л, а по некоторым источникам до 3 л. По химическому составу пот это гипотонический раствор (0,3% хлористого натрия, мочевину, глюкозу, аминокислоты, аммоний, малые количества молочной кислоты), рН  колеблется в пределах 4,2-7, в среднем рН=6. Нейроны спинного мозга, участвующие в регуляции потоотделения находятся в Т2-L2. Различают три вида растройства потоотделения: 1) ангидроз – полное отсутствие потоотделения; 2) гипогидроз – частичное снижение птообразования; 3) гипергидроз – чрезмерное образование пота.

Вклад каждого способа отдачи тепла в организме различен. В условиях температурного комфорта основная масса тепла отдается за счет теплопроведения, конвекции и теплоизлучения и лишь 19-20% - с помощью испарения. При высокой температуре среды – до 75-90% тепла отдается за счет испарения. Различают два потока тепла в организме: 1) внутренний поток – пернос тепла от внутренних органов к коже. В этом существенная роль отводится крови – своеобразная «теплотрасса» организма; 2) внешний поток – перенос тепла от кожи во внешнюю среду. При рассматривании механизма теплоотдачи, обычно имеют ввиду именно этот поток. К органам теплоотдачи относятся:  1) кожа (82% тепла отдается через кожу). Отдача тепла через кожу осуществляется двумя механизмами: а) за счет сосудистых реакций – расширения кожных сосудов. При этом отдача тепла происходит тремя способами: теплопроведения, конвекции, теплоизлучения; б) за счет потоотделения при этом отдача тепла происходит путем испарения; 2) легкие (13%) через легкие теплоотдача осуществляется путем испарения водянных паров, насыщающих выдыхаемый воздух. При высокой температуры окружающей среды дыхательный центр рефлекторно возбуждается, при низкой – угнетается, дыхание становится менее глубоким. 3) желудочно-кишечный тракт (4%) – для согревания пищи, путем теплопроведения; 4) нагревании кала и мочи (1%). 

К проявлениям физической терморегуляции  относится изменение положения тела. Когда собаке или кошке холодно, они сворачиваются в клубок, уменьшая тем самым поверхность теплоотдачи; когда жарко, они принимают положение, при котором поверхность теплоотдачи максимально возрастает. Этого способа не лишен и человек, «сворачиваясь в клубок» во время сна в холодном помещении.

Рудиментарное значение для человека  имеет проявление реакции кожных мышц («гусиная кожа»). У животных при этом изменяется ячеистость шерстяного покрова и улучшается  теплоизолирующая роль шерсти. 

II. Эффекторы, способствующие тепло-продукции (химическая терморегуляция). При работе этих органов увеличивается образование тепла в организме – происходит повышение температуры. Этот механизм имеет большое значение при снижении температуры окружающей среды. Усиление функций этих органов осуществляется за счет возбуждения эфферентных нейронов центра теплопродукции. При этом освобождение энергии в организме осуществляется за счет окисления питательных веществ (белков, жиров и углеводов). Значение органов и ткане в теплообразовании различна: 1) скелетные мышцы (60% тепла в организме образуется за счет сокращения мышц). При этом происходит непроизвольное сокращение мышц – дрожь. Тепло, образуемое за счет непроизвольного сокращения мышц, называется дрожательным термогенезом. При этом обменные процессы в организме значительно усиливаются, увеличивается потребление кислорода и углеводов мышечной тканью, что влечет за собой повышение теплообразования. Даже произвольная имитация дрожи увеличивает теплообразование на 200%. Если в организм введены миорелаксанты – вещества, нарушающие передачу возбуждения с нерва на мышцу и тем самым устраняющие дрожь, гораздо быстрее наступает понижение температуры тела. Скелетные мышцы также сокращаются за счет импульсов от КБП – это произвольное сокращение. Совокупность произвольных сокращений скелетных мышц составляют то или иное поведение. Следует отметить, что при горизонтальном (в положении лежа) положении тела, но с напряженной мускулатурой, происходит повышение тепло-образования (за счет интенсивности окислительных процессов) на 10%. Небольшая двигательная активность ведет к увеличению теплообразования на 50-80%, а тяжелая мышечная нагрузка - на 400-500%. При сокращении мышц повышается гидролиз АТФ, возрастает поток вторичной теплоты, идущий на согревание организма. При снижении температуры окружающей среды и крови первой реакцией мышц является увеличение терморегуляционного тонуса (микровибрации). В среднем при его появлении, теплопродукция возрастает на 20-45% от исходного уровня. При более значительном охлаждении терморегуляционный тонус переходит  в мышечную холодовую дрожь. Дрожь представляет собой непроизвольную ритмическую активность поверхностно расположенных мышц, в результате чего теплопродукция возрастает в 2-3 раза. Вначале дрожь возникает в мышцах головы и шеи, затем туловища и потом конечностей. При этом сигналы от нейронов гипоталамуса идут через тектуь и красное ядро («центральный дрожательный путь») к альфа-мотонейронам сипнного мозга, откуда сигнал идет к соответствующим мышцам, вызывая их активность. В скелетных мышцах теплопродукция может происходить за счет несократительного термогенеза – за счет уменьшения эффективности окислительного фосфорилирования;  2) печень (30%) . В печени термогенез происходит в основном за счет активации гликлгенолиза и последующего окисления глюкозы. Температура крови печеночной вены выше температуры артериальной крови, что указывает на интенсивность теплообразования в этом органе. За счет интенсивных процессов окисления в печени этот орган называю «биохимической кухней» нашего организма; 3) бурый жир занимает особое место в теплообразовании организма, особенно у новорожденных и жителей арктических зон у которых он в значительном количестве. Бурый оттенок жира придается более значительным числом окончаний симпатических нервных волокон и большим числом митохондрий. Бурый жир повышает теплопродукцию за счет липолиза под влиянием симпатических воздействий и адреналина. Бурый жир расположен в затылочной области, между лопатками, в средостении по ходу крупных сосудов, в подмышечных впадинах. За счет высокой скорости окисления жирных кислот в бурой жировой ткани процесс теплообразования идет гораздо быстрее, чем в обычной. Тепло, образуемое за счет несократительного термогенеза в мышцах, гликогенолиза в печени и липолиза в буром жире называется недрожательным термогенезом; 4) другие органы (10%) – за счет окислительных процессов во всех остальных органах и тканей организма. Регуляция недрожательного термогенеза осуществляется путем активации симпатической системы и продукции гормонов щитовидной железы и мозгового слоя надпочечников. Теплообразование в организме осуществляется за счет окисления белков, жиров и углеводов в организме. У человека усиление теплообразования (за счет увеличения интенсивности обмена веществ) отмечается, когда температура окружающей среды становится ниже оптимальной температуры (зона комфорта). Для человека в обычной легкой одежеде эта зона находится в пределах +18+200, а для обнаженного равна +280. Оптимальная температура во время пребывания в воде выше, чем на воздухе. Это обусловлено тем, что вода, обладающая высокой теплоемкостью и теплопроводностью, охлаждает тело в 14 раз сильнее, чем воздух. В связи с этим в прохладной ванне обмен веществ повышается значительно больше, чем во время пребывания на воздухе при той же температуре.  

К эффекторам, участвующим в изменении температуры тела также относится эндокринная система. При раздражении центра теплоотдачи (при повышении температуры окружающей среды) происходит торможение выработки в гипоталамусе тиреолиберина, что приводит к снижению функции щитовидной железы. При раздражении центра теплопродукции (при снижении температуры окружающей среды) увеличивается выработка тиреолиберина, что приводит к увеличению функции щитовидной железы. Из желез внутренней секреции в регуляции  температуры тела участвуют, главным образом щитовидная и надпочечники. При участии щитовидной железы в кровь выделяются гормоны (тироксин и трийодтирозин), повышающие интенсивность обмена веществ, усиливая при теплопродукцию. Участие надпочечников заключается в выделении в кровь адреналина, который : 1) усиливает окислительные процессы в мышцах и повышает теплообразование; 2) суживает кожные сосуды, уменьшая теплоотдачу. 

Таким образом при возбуждении центра теплопродукции происходит: 1) возбуждение мотонейронов спинного мозга и сокращение скелетных мышц  (дрожательный термогенез); 2) возбуждение симпатических нейронов спинного мозга, что приводит к гликогенолизу в скелетных мышцах и печени, а также к липолизу бурого жира (недрожательный термогенез). При возбуждении центра теплоотдачи происходит: 1) возбуждение симпатических нейронов спинного мозга с усилением работы потовых желез; при усилении продукции пота возрастает активность калликреина, что приводит к увеличению концентрации в крови брадикинина. Брадикинин способствует потоотделению и расширению сосудов кожи; 2) возбуждение депрессорного отдела сосудодвигательного центра с понижением активности нейронов спинного мозга, что приводит к расширению сосудов и увеличению теплоотдачи. 

          Поведение – внешнее звено ФУС. Это звено ФУС начинает      функционировать при исчерпании внутреннего резерва организма. Если при максимальной функции всех эффекторов, участвующих в регуляции температуры (при повышении температуры окружаюшей среды – участие органов, усиливающих теплоотдачу; при снижении температуры окружающей среды – участие органов, увеличивающих теплопродукцию), температура тела не будет оптимальной, тогда возбуждение от гипоталамуса переходит в КБП – возникает поведение, которое способствует изменению температуры тела до оптиамльной величины.

ГИПОТЕРМИЯ И ГПЕРТЕРМИЯ

Гипотермия – состояние, при котором температура тела ниже 350С. Быстрее всего гипотермия возникает при погружениии в холодную воду. В последние годы искусственную гипотермию используют в хирургической практике при операциях на сердце и ЦНС. При этом температуру снижают до 24-280С. Смысл гипотермии заключается  в том, что при этом резко снижается обмен веществ организма за счет смещения кривой диссоциации оксигемоглобина влево уменьшается потребность организма в кислороде. В результате становится переносимым  более длительное обескровливание мозга (вместо 3-5 мин при нормальной температуре до 15-20 мин при температуре 24-280) и больные легче переносят временное выключение сердца и остановку дыхания. При использовании гипотермии необходимо исключить приспособительные реакции организма (работу  отдельных звеньев ФУС). Для этой цели используют препараты, выключающие передачу импульсов в АНС (ганглиоблокаторы) и прекращающие передачу импульсов с нервов на скелетные мышцы (миорелаксанты).

При кратковременных и не чрезмерно интенсивных воздействиях холода на организм изменений теплового баланса и понижения температуры внутренней среды не происходит. В то же время это способствует развитию простудных заболеваний и обострению хронических воспалительных процессов. В этой связи имеет большое значение закаливание организма. Закаливание достигается повторными воздействиями низкой температуры возрастающей интенсивности. У слабых людей закаливание следует начинать с водных процедур нейтральной температуры (320С) и понижать температуру на 10С через каждые 2-3 дня. Эффект закаливания проявляется не только при водных процедурах, но и при воздействии холодного воздуха. При этом закаливание происходит быстрее, если воздействие холода сочетается с активной мышечной деятельностью.

Гипертермия – состояние при котором температура тела повышается  более 370С. Она возникает при продолжительном действии высокой температуры окружающей среды, особенно при влажном воздухе (при жэтом резко ухудшается отдача тепла оганизмом при помощи испарения). Гипертермия может возникать и под влиянием некоторых эндогенных факторов,Ю усиливающих в организме теплообразование (тироксин, адреналин, жирные кислоты и др.). Резкая гипертермия (повышение температуры тела до 40-410) сопровождается тяжелым общим состоянием организма и называется тепловой удар.

От гипертермии следует отличать повышение температуры при неизмененных внешних условиях. При этом происходит нарушение процесса терморегуляции в организме. Примером такого нарушения может служить инфекционная лихорадка. Одной из причин ее возникновения является высокая чувствительность гипоталамических центров к токсинам бактерий. Введение в область переднего гипоталамуса минимального количества бактерийного токсина сопровождается многочасовым повышением температуры.    

1. Центр терморегуляции находится в:  1)гипоталамусе ; 2)РФ ; 3)таламусе ; 4)продолговатом мозге

2. К органам теплопродукции относится: 1)кожа ; 2)легкие ; 3)мышцы ; 4)потовые железы

3. К оганам теплопродукции относится: 1)печень ; 2)потовые железы ; 3)сосуды кожи ; 4)легкие

4. К органам теплопродукции относится: 1)кожа и бурый жир ; 2)бурый жир и мышцы ; 3)потовые железы и  печень ; 4)легкие

5. К органам теплоотдачи относится: 1)печень ; 2)бурый жир ; 3)мышцы ; 4)потовые железы

6. К органам теплоотдачи относится: 1)легкие и потовые железы 2)сосуды кожи и печень ; 3)бурый жир и легкие ; 4)потовые железы и печень

7. Теплоотдача осуществляется за счет: 1)окисления бурого жира 2)расширения сосудов кожи ; 3)сужения сосудов кожи ; 4)сокращения мышц

8. Теплоотдача осуществляется за счет: 1)потоотделения и сокращения мышц; 2)расширения сосудов кожи и окисления бурого жира ; 3)тахипноэ и потоотделения ; 4)сокращения мышц

9. Теплоотдача осуществляется за счет: 1)испарения и сокращения мышц ;  2)тахипноэ и окисления  бурогожира ; 3)потоотделения ; 4)испарения и излучения

10. Теплоотдача осуществляется за счет: 1)конвекции и сужения кожных сосудов ; 2)испарения и конвекции ; 3)сокращения мышц и расширения кожных сосудов ; 4)окисления бурого жира

11. К эффекторам ФУС,поддерживающей постоянство температуры,относятся: 1)скелетные мышцы и бурый жир ; 2)конвекция и потовые железы ; 3)теплопроведение и легкие ; 4)тахипноэ и внутренние органы

12. К эффекторам ФУС, участвующих в теплоотдаче относятся: 1)Кожа и  бурый жир ; 2)кожа и легкие ; 3)кожа и теплоизлучение  ; 4)скелетные мышцы и потовые железы

13. К эффекторам ФУС, участвующих в теплоотдаче относятся:1)потовые железы и легкие ; 2)легкие и бурый жир ; 3)скелетные мышцы и кожа; 4)щитовидная железа и потовые железы

14. К эффекторам ФУС, участвующим в теплопродукции тносятся: 1)гипоталамус и кожа ; 2)центр теплоотдачи и легкие 3)кожа и легкие ; 4)бурый жир и кожа

15. АРД ФУС, поддерживающей постоянство температуры получает сигналы о: 1)интенсивности окислительных процессов; 

2)температуре внутренней среды ; 3)температуре внешней реды; 4) результате работы органов теплоотдачи

16. АРД ФУС, поддерживающей постоянство температуры получает сигналы о:1)степени окисления бурого жира ; 2)отклонении температуры  внутренней среды от оптимального уровня ; 3)результате сокращения  мышц и сужения кожных сосудов ; 4)температуре внешней среды

17. АС ФУС, поддерживающей постоянство температуры получает сигналы об: 1)увеличении температуры внутренней среды ; 2)интенсивности окислительных процессов бурого жира   3)состоянии скелетных мышц ; 4)сосудистых реакциях кожи

18. АС ФУС, поддерживающей постоянство температуры получает сигналы об: 1)окислении бурого жира ; 2)сокращении скелетных мышц ; 3)уменьшении температуры внутренней среды ; 4)расширении сосудов кожи

19. ПД ФУС,  поддерживающей постоянство температуры  тела  реализуется  через: 1)скелетные мышцы и сосудистые реакции кожи ; 2)щитовидную железу ; 3)легкие и возбуждение терморецепторов ; 4)центр терморегуляции

20. При разрушении центра теплоотдачи в организме отмечается: 1)усиление сокращения мышц ; 2)гиперфункция щитов.железы ; 3)повышение температуры внутренней среды ;

4)окисление бурого жира

21. При разрушении центра теплоотдачи в организме отмечается: 1)гипофункция щитов.железы ; 2)повышение аппетита ; 3)усиление выделения гипоталамусом тиреолиберина    4)усиление окислительных процессов во внутренних органах

22. При разрушении центра теплоотдачи в организме отмечается: 1)гиперфункция щитов.железы ; 2)уменьшается выработка тиреолиберина ; 3)усиливается выработка тиреотропного гормона ; 4)усиливается потоотделение

23. При разрушении центра теплопродукции в организме отмечается: 1)уменьшение температуры тела ; 2)уменьшается выработка тиреолиберина ; 3)уменьшается выработка ТТГ 4)усиливается интенсивность окислительных процессов

24. При разрушении центра теплопродукции в организме отмечается: 1)увеличивается температура тела ;  2)дрожательный и недрожательный термогенез ; 3)уменьшается выработка ТТГ ; 4)увеличивается  выработка тиреолиберина

25. При дрожательном  термогенезе  увеличивается  температура  тела за счет: 1)произвольного сокращения мышц ; 2) гиперфункции  щитовидной  железы; 3)непроизвольного сокращения мышц; 4)окисления бурого жира

26. При недрожательном термогенезе увеличивается температура  тела  за счет: 1)произвольного сокращения мышц ; 2)гиперфункции щитов.железы ; 3)непроизвольного сокращения мышц ; 4)окисления бурого жира

27. Отдача тепла  при соприкосновении предмета с поверхностью тела называется: 1)теплоизлучением ; 2)теплопроведением ; 3)испарением ; 4)конвекцией

28. Отдача тепла организмом за счет контакта с потоками воздуха  называется: 1)конвекцией ; 2)испарением; 3)излучением;  4)теплопроведением

29. Отдача тепла организмом осуществляется за счет: 1) повышения тонуса мышц и дрожи ; ~2)сокращения скелетных мышц ; 3)работы потовых желез ; 4)сужении кожных сосудов

30. В терморегуляции участвует следующий гормон: 1) вазопрессин ; 2)тироксин ; 3)инсулин ; 4)АКТГ

31. Полезным приспособительным  результатом для ФУС терморегуляции является: 1)мышечная дрожь ; 2)изменение температуры тела ; 3)поведенческая реакция ; 4)постоянство температуры тела

32. Наиболее низкая температура у здорового человека отмечается в: 1)7час. ; 2)4час. ; 3)16час. ; 4)19час.

33. Наиболее высокая температура у здорового человека отмечается в: 1)7час. ; 2)4час. ; 3)16час. ; 4)19час.

34. Температурой комфорта  окружающей  среды  является:в  градусах  по Цельсию: 1)18-20 ; 2)22-24 ; 3)14-16 ; 4)24-26

35. Суточная температура человека  в  покое  колеблется  в пределах (в град. по Цельсию): 1)35,6-36,6 ; 2)36,5-36,9 ; 3)36,4-37,5 ; 4)36,8-37,2

36. При разрушении центра теплопродукции уменьшается температура тела, потому что при этом расширяются сосуды кожи и увеличивается теплоотдача: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)НВН; 4)ННН.

37. При разрушении центра теплоотдачи увеличивается температура  тела, потому что  при  этом усиливается интенсивность окислительных процессов: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

38. При дрожательном термогенезе увеличивается температура тела, потому что при этом усиливается произвольное сокращение скелетных мышц: 1)ВВВ; 2)НВВ; 3)ВНН; 4)ВНВ.

39. При недрожательном термогенезе увеличивается температура тела, потому что при этом усиливается непроизвольные сокращения мышцы:  1)НВВ; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВНН.

40. При повышении температуры окружающей среды отмечается  гипофункция   щитовидной железы, потому что при этом уменьшается выделение тиреолиберина:

1)ВВН; 2)ВВВ; 3)ВНВ; 4)ВНН.

41. При снижении температуры окружающей среды отмечается  гиперфункция щитовидной железы, потому что при этом увеличивается выделение тиреолиберина:1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВВВ.

42. При увеличении выработки тиреолиберина происходит увеличение  температуры, потому что при этом отмечается  гиперфункция  щитовидной железы: 1)ННН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

43. Тиреотропный гормон способствует увеличению температуры тела,  потому что при этом  происходит  "дрожь" (непроизвольные  сокращения скелетных мышц): 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ННВ.

44. Уменьшение температуры  тела  способствует возбуждению центра теплопродукции, потому что при этом сигналы от терморецепторов поступают в АРД: 1)ННН; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

45. При возбуждении  центра  теплоотдачи уменьшается температура тела, потому что при этом отмечается гипофункция щитов.железы: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)ВНН.

46. Тахипноэ способствует уменьшению температуры,  потому что при этом усиливается функция потовых желез: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВВН; 4)ВНН.

47. Недрожательный термогенез  способствует увеличению температуры тела, потому что при этом усиливается окисление бурого жира: 1)НВВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

48. При раздражении центра теплоотдачи уменьшается  температура  тела, потому что  при этом расширяются сосуды кожи и усиливается потоотделение: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)ВВВ.

49. При раздражении холодовых терморецепторов кожи увеличивается  температура тела,  потому что при этом отмечается недрожательный термогенез: 1)ВВВ; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ВВН.

50. При снижении температуры внешней среды возбуждается центр  теплопродукции, потому  что при этом количество тироксина и адреналина в крови повышается:1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВН; 4)ВВВ.

28. Органы выделения (почка, легкие, кожа, пищеварительный тракт и грудные железы), их участие в поддержании гомеостаза внутренней среды. Нефрон, как морфофункциональная единица почек, его элементы. Процессы, происходящие в нефроне: фильтрация, секреция, реабсорбция, инкреция. Механизм фильтрации и реабсорбции. Понятие о несахарном диабете.Оегуляция деятельности почки.

Выделение – это процесс освобождения организма от продуктов обмена, которые не могут использоваться организмом, чужеродных и токсических веществ, избытка воды, солей, органических соединений. К органам выделения относятся почки, легкие, кожа (потовые и сальные железы), пищеварительный тракт и грудные железы. Из перечисленных органов грудные и сальные железы относятся к оссбым органам выделения, так как они выделяют полезные для организма вещества. Продукты выделения сальных  и молочных желез – кожное сало и молоко имеют самостоятельное физиологическое значение – молоко как продукт питания для новорожденных, а кожное сало для смазывания кожи. Основное значение органов выделения состоит в поддержании постоянства состава и объема жидкостей внутренней среды организма, прежде всего крови.

Легкие выводят из организма: 1) СО2 и тем самым участвует в поддержании постоянства рН крови (при уменьшении рН усиливается выделение СО2, а при увеличении рН – уменьшается выделение СО2). Гиповентиляция способствует возникновению дыхательного (газового) ацидоза, а гипервентиляция – возникновению дыхательного алкалоза; 2) воду и тем самым участвует в поддержании температуры тела путем отдачи тепла испарением; 3)токсические вещества (избыток наркотических веществ  и паров алкоголя).

Слюнные и желудочные железы выделяют: 1) тяжелые металлы; 2) ряд лекарственных препаратов (морфий, хинин, салицилаты); 3) чужеродные органические соединения.

Печень выводит из крови ряд продуктов азотистго обмена, избыток желчных пигментов и кислот с желчью.

Поджелудочная железа и кишечные железы выводят тяжелые металлы и лекарственные вещества.

Железы кожи за счет потовых желез выделяется: 1) вода (ее испарение с поверхности кожи способствует поддержанию температуры тела); 2)  некоторые органические вещества, в частности, мочевина; 3) молочная кислота, особенно при напряженной мышечной работе. Сальные железы выделяют кожное сало для смазывания кожи.

Грудные железы выделяют грудное молоко как продукт питания для новорожденных.

Функция почек. Почки являются главными выделительными органами. Основные функции почек: 1) участвуют в регуляции объема крови и других жидкостей организма, ионного состава жидкостей внутренней среды, кислотно-щелочного равновесия, артериального давления и эритропоэза; 2) Участвуют в экскреции конечных продуктов азотистого обмена и избытка органических веществ, поступающих с пищей или образовавшихся в процессе метаболизма; 3) участвуют в инкреции ферментов и физиологически активных веществ (гемопоэтинов, ренина, брадикинина, простогландинов, витамина Д3).

В почках происходят следующие процессы:     1) фильтрация; 2) реабсорбция; 3) секреция; 4) инкреция. Первые три процесса обеспечивают мочеобразование. 

Клубочковая фильтрация – проникновение воды и низкомолекулярных соединений из клубочков в полость капсулы. На пути фильтрации отмечаются три барьера: эндотелий капилляра клубочка, базальная мембрана и внутренний листок капсулы. Сила, способствующая фильтрации – гидростаческое давление  крови (70 мм рт.ст.) в капиллярах клубочка. К силам, препятствующим фильтрации относятся: онкотическое давление крови (30 мм рт.ст.) и гидростатическое давление ультрафильтрата в капсуле Боумена-Шумлянского (20 мм рт.ст.). Эффективное фильтрационное давление, от которого завист скорость клубочковой фильтоации, определяется разностью давления, способствующего фильтрации  и  давлений, препятствующих ему (70-30-20=20 мм рт.ст.). Количество ультрафильтрата (первичной мочи) достигает 150-180 л за сутки. Скорость фильтрата достигает  120 мл/мин у мужчин и 110 мл/мин у женщин. 

Канальцевая реабсорбция – обратное всасывание  из первичной мочи в кровь воды и некоторых веществ, необходимых для организма. Из 150-180 л первичной мочи за счет реабсобции образуется всего 1,5-2 л конечной, или вторичной, мочи. Реабсорбция  веществ в различных отделах нефрона неодинаковая. В проксимальном сегменте нефрона из ультрафильтрата полностью реабсорбируются глюкоза, аминокислоты, витамины, белки, микроэлементы. В последующих отделах нефрона реабсорбируются только ионы и вода. На реабсорбцию влияют следующие факторы: 1) концентрация пороговых и безпороговых веществ. Пороговыми веществами называют такие, которые подвергаются реабсорбции. При этом  реабсорбция этих веществ зависит от их концентрации в крови. Для этих веществ существуют пороговые концентрации в крови – минимальная их концентрация в крови, когда эти вещества не полностью реабсорбируются. Например,  глюкоза полностью реабсорбируется, если ее концентрация в крови равна или меньше 10 ммоль/л. При увеличении концентрации глюкозы в крови сверх указанной величины определенная ее часть выделяется  с мочой, наступает глюкозурия – появление глюкозы в конечной моче. Безпороговые вещества – не подвергаются реабсорбции (они полностью выводятся мочой), поэтому для них нет пороговой концентрации в крови. Например, полисахарид инулин и сульфаты. Если эти вещества проникли в ультрафильтрат, то они не реабсорбируются. Из выше изложенного следует, что увеличение концентрации пороговых веществ в крови  выше пороговой величины уменьшают их реабсорбцию, а это приводит к уменьшению реабсорбции воды. Увеличение безпороговых веществ в ультрафильтрате способствует уменьшению реабсорбции воды; 2) поворотно-противоточная система (в эту систему объединяются нисходящий и восходящий прямые канальцы, а также петля Генле). Эта система имеет большое значение в реабсорбции ионов натрия и воды. Эпителий восходящего прямого канальца обладает способностью активно переносить ионы натрия в межклеточную жидкость и почти не проницаема  для воды. Эпителий нисходящего прямого канальца, наоборот, пропускает воду, но не имеет механизмов активного транспорта ионов натрия. Ультрафильтрат, проходя через нисходящий каналец, отдает воду и тем самым становится более концентрированным. При этом реабсорбция воды происходит пассивно за счет того, что в восходящем отделе происходит активная реабсорбция ионов натрия, которые повышают осмотическое давление межклеточной жидкости и тем самым способствуют реабсорбции воды из нисходящего прямого канальца. В свою очередь реабсорбция воды приводит к повышению концентрации мочи в петле нефрона, что облегчает переход ионов натрия  в межклеточную жидкость; 3) гормоны – вазопресин (анти-диуретический гормон – АДГ) и альдостерон. АДГ – гормон, который образуется в гипоталамусе и накапливается в задней доле гипофиза. Попадая в кровь, этот гормон влияет на собирательную трубку нефрона и увеличивает активность фермента гиалуронидазы, что способствует расщеплению гиалуроновой кислоты и увеличению порозности стенки. Эти изменения приводят к увеличению реабсорбции воды. При отсутствии АДГ или малом его количестве (несахарный диабет) нарушается реабсорбция воды в собирательной трубке, увеличивается количество конечной мочи (полиурия). При увеличении АДГ, наоборот увеличивается реабсорбция воды в собирательной трубке, уменьшается (олигоурия) или отсутствует (анурия). Альдостерон – гормон коркового слоя надпочечников (минералокортикоид). Этот гормон в основном влияет на восходящий прямой каналец и усиливает реабсорбцию натрия, а это в свою очередь через поворотно-противоточную систему увеличивает реабсорбцию воды. Инсулин косвено (через регуляцию концентрации глюкозы) влияет на реабсобцию глюкозы и воды. При недостаточном выделении инсулина (сахарный диабет) увеличивается количество глюкозы в крови. Если концентрация глюкозы достигает пороговой величины, уменьшается ее реабсорбция в канальцах, а это приводит к уменьшению реабсорбции воды.  

Канальцевая секреция при этомэпителиальные клетки нефрона захватывают некоторые вещества из крови и интерстициальной жидкости и переносит их в просвет канальцев. Секреция позволяет быстро экскретировать органические кислоты, основания и ионы. Другой вариант канальцевой секреции заключается  в выделении в просвет канальцев новых веществ, синтезированных в клетках нефрона. Так, в клетках почечных канальцев синтезируется аммиак при дезаминировании аминокислот из аминогрупп (амониогенез), который захватывает из крови водородные ионы, превращаясь в амоний и экскретируется в полость канальцев. Это один из механизмов поддержания рН крови почками. В клетках почечных канальцев также синтезируется гипуровая кислота из бензойной и гликокола.

Инкреторная функция в почках образуется ряд физиологически активных веществ, которые выделяются в кровь. Осуществление инкреторной функции связано с юкстагломерулярным аппаратом, который расположен у входа в клубочек между приносящей и выносящей артериолами клубочка и частью стенки дистального канальца. В него входят гранулярные клетки приносящей артериолы, клетки плотного пятна дистального канальца и специальные клетки, которые контактируют с обеими группами клеток. В почках образуются следующие физиологически активные вещества: 1) ренин – образуется гранулярными клетками и  является протеолитическим ферментом, способствующим отщеплению от ангиотензиногена неактивный пептид ангиотензин I. От ангиотензина I отщепляются две аминокислоты и он превращается в активное сосудосуживающее вещество – ангиотензин II. Кроме того, ангиотензин II оказывает влияние на скорость реабсорбции инов натрия, стимулирует секрецию альдостерона клетками коры надпочечников. Гомеостатическое значение ренина заключается в том, что он снижает клубочковую фильтрацию и приводит к сохранению объема внеклеточной жидкости и крови и предотвращает потерю ионов натрия; 2) витамин D3 - клетки почек извлекают из плазмы крови , образующийся в печени прогормон – витамин D3 и превращает его в физиологически активный гормон D3. Этот гормон стимулирует образование кальцийсвязывающего белка в клетках кишечника, что необходимо для всасывания ионов кальция, он способствует высвобождению кальция из костей и регулирует его реабсорбцию в почечных канальцах; 3)  гемопоэтины (эритро-, лейко- и тромбопоэтины), которые участвуют в кроветворении; 4) кинины, которые являются сильными вазодилятаторами, участвующими в регуляции почечного кровотока и выделения натрия; 5) простагландины, в том числе простагландин А3 (медуллин), который образуется в мозговом веществе почек и увеличивает почечный кровоток, выделение ионов натрия без изменения клубочковой фильтрации. Медуллин уменьшает чувствительностьклеток канальца к АДГ; 6) активатор плазминогена (урокиназа), который активизирует плазминоген, превращая его в плазмин (фибринолизин) и препятствует свертыванию крови. Установлено, что фибринолитическая активность крови, взятой в почечной вене, значительно выше, чем в почечной артерии.  

Метаболическая функция почек – обеспечивает поддержание в жидкостях внутренней среды постоянного уровня белков, углеводов и липидов. Через мембрану клубочка не проходят альбумины и глобулины, но свободно фильтруются низкомолекулярные белки, пептиды. Следовательно в полость канальца постоянно поступают гормоны, измененные белки. Клетки проксимального канальца захватывают их и расщепляют до аминокислот, которые через базальную плазматическую мембрану транспортируются  во внеклеточную жидкость, а затем в кровь. Это способствует восстановлению в организме фонда аминокислот. 

В почках имеется активная система  образования глюкозы. При длительном голодании в почках синтезируется почти половина общего количества глюкозы, поступающей в кровь. Для синтеза глюкозы почки  используют органические кислоты и тем самым способствуют стабилизации рН крови, поэтому при алкалозе синтез глюкозы из кислых субстратов снижен.

Участие почек в обмене липидов связано с тем, что почкой извлекаются из крови свободные жирные кислоты и их окисление в значительной степени обеспечивает работу почек. Эти кислоты в плазме связаны с альбуминами и поэтому они не фильтруются. В клетки нефрона  они поступают  из межклеточной жидкости. Свободные жирные кислоты включаются в состав фосфолипидов, триацилглицеридов и в виде этих соединений поступают в кровь.  

Роль почек в регуляции осмотического давления крови. В норме у человека осмотическое давление (осмолярность) крови находится в пределах 290 мосмоль/кг воды. Осморецепторы локализованы в области супраоптического ядра гипоталамуса, в печени, сердце, почках и других органах. Согласно осморецепторной гипотезе Вернея, при увеличении осмотического давления крови увеличивается поток импульсов от осморецепторов, что приводит к выбросу АДГ из нейрогипофиза, увеличивается реабсорбция воды в собирательных трубках нефрона, уменьшается осмотическое давление крови. Продукция АДГ возрастает под влиянием болевого раздражения – наступает болевая анурия.

Роль почек в регуляции объема циркулирующей крови. В регуляции объема циркулирующей крови и интестициальной жидкости играют роль волюморецепторы (рецепторы растяжения), которые локализованы в артериальной и венозной системах – в зонах низкого и высокого давления. В стенке левого предсердия имеются волюморецепторы. При увеличении притока крови по легочным венам  стенка левого предсердия растягивается, возбуждая волюморецепторы, возникает поток афференттных импульсов. Эти импульсы повышают тонус вагуса, что приводит к отрицательным эффектам на сердце и уменьшении притока крови в малый круг кровообращения. Одновременно эти импульсы поступают  в супраоптическое ядро гипоталамуса – уменьшается секреция АДГ, уменьшается реабсорбция воды в собирательных трубках нефрона, возрастает диурез (полиурия), что приводит к нормализации ОЦК. Часть волюморецепторов расположена в каротидном синусе и в области дуги аорты. При уменьшении артериального давления – повышается секреция АДГ и ОЦК возрастает. ОЦК также регулируется за счет ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. При снижении ОЦК, уменьшается артериальное давление, что приводит  к повышению продукции ренина, образуется ангиотензин II, который повышает продукцию альдостерона. Это вызывает повышение реабсорбции натрия, а за ним и воды. В итоге увеличивается ОЦК.

Роль почек в регуляции ионного сотава крови. Почки играют большую роль в поддержании концентрации ионов натрия, калия, кальция и хлора в крови: 1) ионов натрия – их концентрация в крови поддерживается на уровне 140-143 ммоль/л. При снижении уровня натрия в крови повышается продукция альдостерона (в том числе за счет повышения ренин-ангиотензин-альдостероновой системы), который повышает активность натрий-калиевого насоса в почечных канальцах и способствует повышению реабсорбции натрия. При чрезмерном содержании ионов натрия в крови повышается продукция  натрий-уретического гормона (атриопептин), который вырабатывается в гипоталамусе и уменьшает реабсорбцию натрия. Следует отметить, что уровень АДГ косвено влияет на концентрацию ионов натрия в крови: увеличение АДГ увеличивает реабсорбцию воды и тем самым уменьшает концентрацию ионов натрия; 2)  ионов калия – их концентрация в крови удерживается на уровне 4,5 ммоль/л. Уровень калия в крови поддерживается  за счет секреции: при увеличении  калия в крови выше нормы его секреция возрастает, это обусловлено влиянием альдостерона (активирует работу натрий-калиевого насоса, повышая реабсорбцию натрия и секрецию калия. Инсулин снижает секрецию калия. При ацидозе секреция калия уменьшается (натрий обменивается на водород, поэтому калий не секретируется), а при алкалозе возрастает; 3) ионов кальция – их концентрация поддерживается на уровне 2,5 ммоль/л. Паратгормон увеличивает реабсорбцию кальция, а тиреокальцитонин снижает. Сигналы к соответствующим железам идут от кальциевых рецепторов, находящихся в печени; 4) анионов хлора – их концентрация находится в пределах 100 ммоль/л. Обычно реабсорбция хлора происходит за ионами натрия, поэтому при увеличении реабсорбции натрия возрастает и реабсорбция хлора.

Роль почек в регуляции кислотно-щелочного равновеся (рН). Поддержание рН крови почками осуществляется при помощи следующих механизмов: 1) за счет регуляции реабсорбции бикарбоната натрия. При ацидозе эффективность реабсорбции бикарбоната возрастает, а при алкалозе – уменьшается. При ацидозе избыток ионов водорода захватывается эпителиальными клетками канальца и секретируются в просвет канальца, который вытесняет ион натрия из бикарбоната, превращая его в угольную кислоту. Под влиянием карбоангидразы (локализуется на апикальной части эпителиальной клетки) угольная кислота распадается на воду и углекислый газ. Углекислый газ входит внутрь клетки, где под влиянием карбоангидразы превращается в угольную кислоту. Она диссоциирует на ион водорода и анион HCO3. Ион водорода выходит из клетки в просвет канальца и вновь вытесняет натрий из бикарбоната. Таким образом секреция водорода в обмен на натрий приводит в конечном итоге к тому, чтовесь бикарбонат переходит из первичной мочи в кровь, а избыток ионов водорода выходит в мочу; 2) выведение ионов водорода при помощи фосфатного буфера. Секретируемы ионы водорода в просвет канальцев приэтом связываются с фосфатами (Na2HPO4) и вытесняет из них натрий, превращаясь в NaH2PO4, который покидает почку и выносит избыток ионов водорода; 3) за счет процесса аммониогенеза – при снижении рН мочи 5 и меньше происходит истощение фосфатного буфера и в клетках канальцев начинается синтез аммиака в результате дезаминирования аминокислот (глутаминовой). Аммиак захватывает ион водорода из крови и превращается в аммоний, котрый секретируется в полость канальца, где вытесняет натрий из хлористого натрия. При этом образуется NH4Cl, который выводится смочой. Освободившийся натрий реабсорбируется в кровь и соединяется с анионом HCO3, пополняя емкость бикарбонатного буфера.

Регуляция работы почек. Отмечается два основных механизма регуляции работы почек: 1) нервная регуляция – раздражение симпатических волокон, иннервирующих почки, приводит к сужению кровеносных сосудов в почках. Сужение приносящих артериол приводит к уменьшению фильтрации за счет уменьшения гидростатического давления в клубочках. При сужении выносящих артериол повышается фильтрация за счет повышения давления в клубочках. Симпатические влияния стимулируют реабсорбцию натрия. Парасимпатические влияния активируют реабсорбцию глюкозы и секрецию органических кислот. При болевых раздражениях может наблюдаться уменьшение мочеотделения вплоть до полного прекращения (болевая анурия). Механизм болевой анурии заключается в следующем: а) наступает спазм приносящих артериол при увеличении активности симпатической нервной системы и секреции катехоламинов надпочечниками, это приводит к резкому снижению фильтрации; б) боь активирует ядра гипоталамуса, увеличивается секреция АДГ, увеличивается реабсорбция воды, уменьшается диурез, вплоть до его исчезновения; 2) условно-рефлекторное изменение диуреза. Анурия, наступающая при болевом раздражении, а также увеличение диуреза может быть воспроизведена условнорефлекторным путем. Многократное введение воды в организм собаки в сочетании с действием условного раздражителя приводит к образованию условного рефлекса, сопровождающегося увеличением мочеотделения. Условнорефлекторное изменение диуреза свидетельствует об участии в регуляции работы почек высших отделов ЦНС – коры больших полушарий; 3) гуморальная  регуляция деятельности почек принадлежит ведущая роль. На работу почек влияет целый ряд гормонов: АДГ, альдостерон, паратгормон, тироксин, тирокальцитонин. Механизм их действия были описаны выше. 

1. При увеличении осмотического давления: 1)увеличивается выделение в кровь АДГ;        2)уменьшается выдел-е в кровь АДГ 3)концентрация АДГ в крови не изменяется; 4)отмечается полиурия

2. Процесс мочеобразования состоит из: 1)фильтрации и реабсорбции; 2)реабсорбции; 3)фильтрации,реабсорбции и секреции; 4)фильтрации и инкреции

3. Гидростатическое давление  в  почечных  капиллярах   соответствует (мм.рт.ст.):1)70-80; 2)20-50; 3)80-100; 4)50-70

4. Внутрипочечное давление равно (мм.рт.ст.): 1)70-80; 2)10-20; 3)50-60; 4)30-40

5. Онкотическое давление плазмы крови равно(мм.рт.ст): 1)80-90; 2)50-70; 3)25-30; 4)60-70

6. На реабсорбцию воды в собирательных трубках влияет: 1)карбоангидраза; 2) АТФ-аза ; 3) АДФ-аза ; 4)гиалуронидаза

7. Скорость фильтрации в норме (мл/мин): 1)50-70 ; 2)105-110 ; 3)60-80л/сут ; 4)120-140

8. В среднем за сутки фильтрата образуется(л): 1)150-180 ; 2)70-80 ; 3)130-140 ; 4)40-50

9. Реабсорбция натрия регулируется: 1)ренином; 2)ангитензиногеном; 3)альдостероном; 4)АДГ

10. АДГ влияет на реабсорбцию: 1)натрия в восходящем прямом канальце ; 2)калия ; 3)кальция ; 4)воды в собирательной трубке

11. Альдостерон способствует: 1)реабсорбции воды в нисходящем прямом канальце; 2)реабсорбции воды в собирательной трубке; 3)фильтрации; 4)секреции

12. Образование первичной мочи происходит в: 1)проксимальных извитых канальцах; 2)дистальных извитых канальцах; 3)капиллярах клубочков; 4)собирательных трубках

13. Клубочковый фильтрат называется: 1)почечной мочой; 2)первичной мочой; 3)вторичной мочой; 4)диурезом

14. Выведение основного  количества  водородных  ионов обеспечивается  слудующей буферной системой: 1)белковой; 2)гемоглобиновой; 3)бикарбонатной; 4)фосфатной

15. Процесс образования аммиака способствует: 1)увеличению рН крови; 2)увеличению рН мочи; 3)уменьшению рН крови; 4)ацидозу

16. С увеличением концентраии инулина в канальцах: 1)увеличивается реабсорбция воды; 2)увеличивается реабсорбция инулина; 3)увеличивается диурез; 4)уменьшается диурез

17. АДГ способствует активации фермента: 1)мальтазы; 2)гиалуронидазы; 3)энтерокиназы; 4)АТФ-азы

18. При увеличении концентрации АДГ в крови: 1)увеличивается диурез; 2)увеличивается количество  первичной

мочи ; 3)уменьшается диурез; 4)уменьшается реабсорбция воды в собирательных трубках

19. Жажда сопровождается: 1)уменьшением концентрации АДГ в крови; 2)уменьшением реабсорбции воды; 3)увеличением клубочкового фильтрата; 4)увеличением концентрации АДГ в крови

20. С увеличением онкотического давления крови: 1)уменьшается количество первичной мочи; 2)увеличивается реабсорбция воды; 3)увеличивается реабсорбция натрия; 4)уменьшается АД

21. С уменьшением внутрипочечного давления: 1)уменьшается клубочковая фильтрация; 2)увеличивается количество первичной мочи; 3)увеличивается АД; 4)уменьшается реабсорбция воды в собирательных трубках

22. Ренин действует на белок крови: 1)альбумин; 2)глобулин; 3)ангиотензиноген; 4)фибриноген

23. При длительном пищевом голодании: 1)увеличивается реабсорбция воды; 2)снижается онкотическое  давление крови; 3)увеличивается реабсорбция натрия; 4)увеличивается    концентрация АДГ в крови

24. Ангиотензиноген крови: 1)увеличивает АД; 2)уменьшает АД; 3)не изменяет АД; 4)суживает сосуды

25. Ренин почек: 1)не изменяет АД; 2)увеличивает АД; 3)способствует эритропоэзу; 4)увеличивает фильтрацию

26. Ренин почек: 1)активирует гиалуронидазу; 2)активирует ангиотензиноген; 3)обладает сосудосуживающим эффектом; 4)уменьшает онкотическое  давление

27. При обезвоживании организма уменьшается диурез,  потому что усиливается выделение АДГ: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)НВВ.

28. При снижении  натрия  в крови его реабсорбция уменьшается,  потому что увеличивается выделение альдостерона: 1)НВН; 2)НВВ; 3)ВНН; 4)ННН.

29. Во время жажды  увеличивается  реабсорбция  воды  в  собирательной трубке,потому что при этом уменьшается концентрация АДГ в крови: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНВ; 4)ВНН.

30. При увеличении  концентрации АДГ в крови увеличивается АД,  потому что при этом увеличивается реабсорбция воды в собирательных  трубках: 1)ВНН; 2)ВВН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

31. С увеличением  концентрации беспороговых веществ в полости канальцев уменьшается диурез,  потому что при этом уменьшается реабсорбция воды:1)НВВ; 2)ННН; 3)НВН; 4)ННВ.

32. Увеличение альдостерона в крови увеличивает реабсорбцию воды в собирательных трубках,  потому что  при  этом  срабатывает  поворотно-противоточный механизм:1)НВН; 2)ННН; 3)НВВ; 4)ВВН.

33. Увеличение концентрации  пороговых  веществ в крови выше пороговой величины уменьшает диурез,  потому что при этом уменьшается  реабсорбция воды: 1)НВВ; 2)ВНВ 3)НВН; 4)ННН.

34. Увеличение концентрации  АДГ  в крови приводит к олигурии, потому что при этом уменьшается реабсорбция воды: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)ВНН; 4)ВНВ.

35. Уменьшение внутрипочечного давления увеличивает количество первичной мочи, потому что при этом уменьшается фильтрационное давление: 1)ВНВ; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВВН.

36. Увеличение гидростатического  давления в капиллярах клубочков увеличивает скорость фильтрации,  потому что при  этом  увеличивается онкотическое давление плазмы: 1)ВНВ; 2)ВВВ; 3)ВНН; 4)ННН.

37. Увеличение концентрации альдостерона в крови уменьшает реабсорбцию натрия , потому что при этом увеличивается реабсорбция воды в восходящем прямом канальце:1)ВНВ; 2)НВВ; 3)НВН; 4)ННН.

38. При сужении приносящей артериолы увеличивается образование первичной мочи,  потому что при этом уменьшается гидростатическое давление в капиллярах клубочка:1)ННН; 2)НВН; 3)НВВ; 4)ННВ.

39. При сужении  выносящей артериолы увеличивается образование первичной мочи, потому что при этом уменьшается фильтрационное давление: 1)ВВН; 2)ВНВ; 3)ВНН; 4)ННН.

40. При сужении проксимального извитого канальца уменьшается количество фильтрата,  потому  что  при  этом увеличивается внутрипочечное давление: 1)ВНН; 2)ВНВ; 3)ВВВ; 4)ВВН.

41. При набухании осморецепторов гипоталамуса отмечается олигурия, потому что при этом уменьшается выделение АДГ: 1)НВВ; 2)НВН; 3)ННН; 4)ННВ.

42. При уменьшении  осмотического давления крови увеличивается выделение АДГ, потому что при этом уменьшается реабсорбция воды: 1)НВН; 2)ННН; 3)НВВ; 4)ННВ.

43. При повышении осмотического давления крови увеличивается реабсорбция воды, потому что при этом увеличивается выделение АДГ: 1)ННН; 2)ВНН; 3)ВВВ; 4)ВНВ.

44. Легкие участвуют в поддержании постоянства рН крови, потому что они выделяют избыток алкоголя: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)НВН; 4)ВНВ.

45. Легкие дезинтоксикационную функцию, потому что они выделяют избыток алкоголя: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)НВН; 4)ВНВ.

46. Легкие участвуют в поддержании постоянства рН крови, потому что легкие выделяют избыток углекислого газа: 1)ВНВ; 2)ВВН; 3)НВН; 4)ВВВ.

47. Потовые железы участвуют в терморегуляции, потому что выделяют избыток хлористого натрия: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)НВВ; 4)ВНВ.

48. Потовые железы участвуют в терморегуляции, потому что выделяют избыток воды: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)НВВ; 4)ВНВ.

49. Потовые железы участвуют в поддержании осмотического давления, потому что выделяют избыток хлористого натрия: 1)ВВВ; 2)ВВН; 3)НВВ; 4)ВНВ.

29. Общие вопросы физиологии эндокринной системы. Физиологическая классификация гормонов. Механизмы действия гормонов: внеклеточный и внутриклеточный. Регуляция выделения гормонов в кровь.

Эндокринология – наука, изучающая развитие, строение и функции желез внутренней секреции и клеток-продуцентов гормонов, биосинтез, механизм действия и особенности гормонов, их секрецию в норме и патологии, а также болезни, возникающие в результате нарушения продукции гормонов.


Железы внутренней секреции, или эндокринные, вырабатывают гормон. В отличие от желез внешней секреции, или экзокринных, эти железы не имеют выводных протоков и выводят свои секреты непосредственно в кровь, лимфу и другие тканевые жидкости. Отсюда их название – эндокринные (от греч. еndon – внутрь, krinein – выделять). Термин «внутренняя секреция» был введен  известным французским физиологом Клодом Бернаром в 1855 г. Железами с внутренней секрецией в широком смысле К.Бернар считал все органы, поскольку они выделяют в кровь продукты своего обмена веществ.

1849 год принято считать годом рождения эндокринологии. В этом году Адольф Бертольд установил факт устранения последствий кастрации у каплуна после пересадки ему в брюшную полость семенников петуха. Впервые экспериментально было показано, что вещества из определенных органов оказывают регулирующее влияние на обмен веществ и определяют развитие вторичных половых признаков. К этому времени появляются  описания специфических заболеваний  эндокринных желез: щитовидной железы – Грейвзом в 1835г, Базедовом в 1840г.; надпочечников – Аддисоном в 1855 г. В 1889 г Броун-Секар сообщил об опытах, проведенных на самом себе – вытяжки из семенников животных оказали на старческий организм ученого (ему было 72 года) «омолаживающее» действие. В 1889-1890 гг Меринг и Минковский установили связь сахарного диабета с нарушением деятельности поджелудочной железы, а в 1901 г. Л.В. Соболев показал эндокринную функцию островков Лангерганса, которое было идентифицировано в 1921 г Ф. Бантингом и Ч. Бестом как инсулин. В 1905 г. английские физиологи Бейлис и Старлинг ввели термин «гормон» (от греч. Hormo – побуждаю, возбуждаю). Они выделили из стенки 12-ти перстной кишки секретин, вызывающий усиление секреции поджелудочной железы. В настоящее время эндокринология продолжает интенсивно развиваться. 

Становится очевидным, что продукция физиологически активных веществ это не только за счет функции желез внутренней секреции, но и многих неэндокринных органов: желудочно-кишечный тракт, почки, печень, сердце продуцируют гормоны и гормоноиды. В конце прошлого века в кишечнике были обнаружены хромафинные клетки, которые интенсивно окрашивались хромом. В последующим подобные клетки были выявлены в пищеводе, бронхах и других отделах дыхательной системы. Австрийский патологоанатом Фейртер, обнаруживший эти клетки, объединил их в паракринную систему, считая, что в них продуцируются вещества, подобные гормонам. Английский гистолог Пирс в 50-х годах ХХ века обнаружи, что все эти клетки способны поглощать вводимые извне аминокислоты (предщественники гормонов) и расщеплять их путем декарбоксилирования, а из их остатков синтезировать гормоны. Он назвал этот процесс «Амине Прекурсор Аптейк энд декарбоксилейшн». Первые буквы четырех этих слов составили аббревиатуру – АПУД (1968 г.). Клетки получили название «апудоциты». Сейчас уже известно более 50 типов апудоцитов, синтезирующие более 30 гормонов, в том числе – серотонин, мелатонин, адреналин, гистамин, инсулин, гастрин, секретин, панкреозимин, бомбезин, энкефалины, эндорфины и др. Системе АПУД уделяют большое внимание в связи с тем, что без апудоцитов нарушается нормальная жизнедеятельность организма. 

В настоящее время увеличивается число открываемых гормонов. Однако следует остерегаться без достаточных оснований относить к гормонам то или иное вновь открытое биологически активное вещество. Классическая эндокринология требует следующих доказательств для установления его гормональной активности:        1) наличие отчетливых проявлений «выпадения» гормонального эффекта, наступающего после удаления орган, секретирующего гормон; 2) устранение явлений «выпадения» при применении заместительной терапии (ауто- или гомотранспланты, экстракты из данного органа); 3) очищенный препарат, полученный из данного органа (или синтезированный), должен обладать качественно специфическим гормональным действием.

Все гормоны являются органическими соединениями. По химическому строению их можно разделить на две основные группы: 1) гормоны, являющиеся аминокислотами и их производными – полипептиды и белки; 2) стероидные, или липидные, гормоны. К первой группе относятся: а) гормоны, представленные сложными белками (глюкопротеиды) – тиреотропный, фоликулостимулирующий, лютеинизирующий; б) пептидные гормоны, состоящие из 30-90 аминокислотных остатков – адренокортикотропный гормон, соматотропный, меланоцитстимулирующий, пролактин, паратгормон, инсулин, глюкагон; в) олигопептиды, состоящие из небольшого числа аминокислотных остатков – либерины, статины, окситацин, гормоны желудочно-кишечного тракта. 

Стероидные гормоны представляют собой производные холестерина: холестерин переходит в прегненалон, из которого происходят все основные стероидные гормоны – кортикостерон, кортизол, альдостерон, эстрадиол, прогестины, эстриол, эстрон, тестостерон. Кроме того к этой группе относятся арахидоновая кислота и ее производные – простагландины, простациклины, тромбоксаны, лейкотриены. С позиции проницаемости следует отметить, что  из гормонов, производных аминокислот, только тироидные гормоны способны проходить через клеточные мембраны.


По функциональному признаку гормоны могут быть разделены на три группы (физиологическая классификация): I) эффекторные гормоны – эти гормоны образуются в переферических железах внутренней секреции (щитовидная, паращитовидная, поджелудочная, плацента, яичники, семенники, надпочечники) и оказывают влияние непосредственно на органы и ткани (объект-мишень); II) тропные гормоны – образуются в передней доле гипофиза и оказывают влияние на переферические железы внутренней секреции. Различают следующие основные тропные гормоны: а) тиреотропный гормон (ТТГ) – влияет на щитовидную железу и усиливает ее функцию; б) соматотропный гормон (СТГ) – влияет на печень, где в ответ синтезируется соматомедины, оказывающие влияние на рост органов и тканей; в) адренокортикотропный гормон (АКТГ) – влияет на корковый слой надпочечников и усиливает выработку кортикостероидов; г) гонадотропный гормон (ГТГ). К ним относятся: 1)  фоликулостимулирующий гормон (ФСГ) – влияет на яичники (способствует созреванию фоликул) у женщин и на семенники (способствует созреванию сперматозоидов) у мужчин; 2) лютеинизирующий гормон (ЛГ) – способствует развитию желтого тела; д) лютеотропный гормон (ЛТГ), или пролактин – влияет на молочные железы и усиливает выработку молока; III) либерины (релизинг-гормоны) и статины (ингибитор-гормоны) – образуются в гипоталамусе и действуют на переднюю долю гипофиза, стимулируя (либерины) или тормозя (статины) выработку соответствующих тропных гормонов. Различают следующие либерины: 1) тиреолиберин – усиливает выработку ТТГ; 2) кортиколиберин – усиливает выработку АКТГ; 3) фолиберин – усиливает выработку ФСГ; 4) люлиберин – усиливает выработку ЛГ; 5) пролактолиберин – усиливает выработку ЛТГ; 6) соматолиберин – усиливает выработку СТГ. Различают следующие статины: 1) соматостатин – тормозит выработку СТГ; 2) пролактостатин – тормозит выработку ЛТГ.


Рецепторы гормонов. В настоящее время идентифицированно 60 гормональных рецепторов, из которых 50% локализованны на ммебранах клетки-мишени, а в остальных случаях – внутри клетки. Гормоны, которые не способны проникать через плазматическую мембрану, имеют рецепторы на поверхности клетки. Внутриклеточные рецепторы служат для восприятия стероидных гормонов – глюкокортикоидов, минералокортикоидов, эстрогенов, андрогенов, прогестинов, а также тиреоидных гормонов (тироксина, трийодтиронина). Ко многим гормонам рецепторы еще не выявлены. 


Все гормональные рецепторы представляют собой специфические структуры клетки, которые обязательно связываются с гормонами для проявления эффекта. Рецепторы обладают высоким сродством и избирательностью к гормонам, но в то же время  они могут связывать структурные аналоги гормонов. Поэтому в литературе принято говорить о веществах, имитирующие действие гормона – это агонисты, или миметики, а вещества, которые связываюбтся с рецепторами, но не вызывают биологического эффекта или препятствуют связыванию гормона – антогонисты, или литики. Рецепторы представляют собой белковые структуры. Их синтез происходит в эндоплазматическом ретикулюме в рибосомах. После образования они проходят «дозревание» в аппарате Гольджи, откуда они транслоцируются в плазматические мембраны или в цитозоль. 

Конценетрация рецепторов на поверхности клетки зависит от уровня гормонов: если концентрация гормона в крови увеличивается, то число рецепторов для этого гормона на поверхности мембрны снижается  - происходит сниежение чувствительности клетки к данному гормону; если уровень гормона в крови снижается, то концентрация рецепторов для этого гормона повышается – увеличивается чувствительность клетки к данному гормону. Этот принцип регуляции количества рецепторов называется «даун-регуляция». Для взаимодействия рецептора с гормоном имеет значение сродство гормона к этому рецептору, которое зависит от: 1) величины рН – при закислении до 7,0 связывание инсулина с инсулиновыми рецепторами снижается на 50%; 2) за счет появления аутоантител (в условиях патологии) к специфическим рецепторам. Например, при некоторых формах сахарного диабета несмотря на высокий уровень инсулина в крови имеет место функциональная недостаточность инсулярного аппарата – часть инсулиновых рецепторов оккупирована антителами.


Механизм действия гормонов. Различают два основных механизма действия гормонов: 1) внеклеточный (действие белковых гормонов, катехоламинов, серотонина, гистамина) – при этом рецепторы, взаимодействующие с гормонами, находятся на поверхности мембраны; 2) внутриклеточный (действие стероидных  и тиреоидных гормонов) – при этом гормоны проникают внутрь цитоплазмы и взаимодействуют с рецепторами, расположенными внутри клетки. Их регуляция осуществляется за счет изменения их синтеза. Например, при беременности у женщин в миометрии существенно меняется  концентрация окситациновых, серотониновых, холино- и адренорецепторов. Эти изменения, видимо, происходят под влиянием эстрогенов и прогестерона. 


Внеклеточный механизм действия гормона. Этот механизм можно представить в виде следующих последовательно протекающих процессов: 1) взаимодействие гормона и специфических рецепторов с образованием гомоно-рецепторного комплекса; 2) активация фермента аденилатциклазы. Этот фермент имеет регуляторную и каталитическую субъединицы. Регуляторная субъединица связана с гормональным рецептором. При действии гормона происходит активация регуляторной субъединицы, что приводит к повышению активности каталитической субъединицы, которая расположена на внутренней  стороне мембраны; 3) синтез цАМФ (3,5 циклический аденозинмонофосфат), который осуществляется за счет активации каталитической субъединицы аденилатциклазы; 4) активация протеинкиназы, или АТФ-фосфотрансферазы (точнее, цАМФ-зависимой протеинкиназы); 5) процесс фосфорилирования, которое приводит к конечному физиологическому эффекту. Например, под влиянием АКТГ клетки надпочечников продуцируют глюкокортикоиды. Существуют много разновидностей пртеинкиназ, для каждого белка своя протеинкиназа. Передача сигнала от гормоно-рецепторного комплекса к протеинкиназам передается с участием специфических посредников (вторичные мессенджеры). В настоящее время выяснено, что таким мессенджером могут быть: а) цАМФ (при действии гормонов АКТГ, ТТГ, ФСГ, ЛГ, АДГ, катехоламинов с бета-эффектом, глюкагона, паратгормона, кальцитонина, секретина, тиреолиберина); б) ионы кальция (при действии гормонов окситоцина, гастрина, холицистокинина, ангиотензина, катехоламинов с альфа-эффектом); в) диацилглицерин; г) вторичные посредники неизвестной природы (при действии гормонов СТГ, пролактина, соматостатина, инсулина).

Мессенджер – ионы кальция. Под влиянием гормонов окситацина, АДГ, гастрина происходит изменение  содержания в клетке ионов кальция, происходит активация протеинкиназ, зависимых от ионов кальция. Процесс активации связан с взаимодействием ионов кальция с регуляторным белком клетки – кальмодулином. В условиях покоя этот белок находится в неактивном состоянии. В присутствии ионов кальция происходит активация кальмедулина, что приводит к активации протеинкиназы, а в дальнейшем происходит фосфорилирование белков. Таким образом, в данном случае последовательность процессов активации клетки можно представить следующим образом: 1) образование гормоно-рецепторного комплекса; 2) повышение уровня кальция в клетке; 3) активация кальмодулина; 4) активация протеинкиназы; 5) фосфорилирование белка-регулятора – повышение активности клетки.

Мессенджер – диацилглицерин. В мембранах клетки имеются фосфолипиды, в частности фосфатидилинозитол – 4,5-бифосфат. При взаимодействии гормона с рецептором этот фосфолипид разрывается с образованием диацилглицерина, который в дальнейшем активирует протеинкиназу, что приводит к фосфорилированию белков клетки.

Внутриклеточный механизм (действие стероидных и тиреоидных гормонов). В данном случае механизм можно представить в виде следующих последовательных процессов: 1) проникновение гормона в цитоплазму в силу своей липофильности и малого размера; 2) соединение гормона со специфическими белками-рецепторами (глюкопротеидными комплексами); 3) распад глюкопротеидного комплекса; 3) проникновение гормона-рецепторного комплекса в ядро; 4) действие гормона на ядерный хроматин; 5) активация процесса транскрипции (индукция матричной РНК); 6) активация (одновременно) РНК-полимеразы и синтез рибосомальной РНК – образуется дополнительное количество рибосом, которые связываются с мембранами эндоплазматического ретикулюма. Таким образом, при внутриклеточном механизме спустя 2-3 часа после воздействия гормона наблюдается усиленный синтез белка.

Регуляция секреции гормонов: 1) гормональная регуляция за счет выработки либеринов и статинов в гипоталамусе, которые через портальную систему гипофиза из гипоталамуса попадают в аденогипофиз (переднюю долю) и усиливают (либерины) или тормозят (статины) продукцию соответствующих гормонов. В гипоталамусе вырабатываются 7 либеринов и 3 статина ( кортиколиберин, тиреолиберин, фолиберин, люлиберин, меланолиберин, пролактолиберин, соматолиберин, соматостатин, меланостатин, пролактостатин). Гормоны аденогипофиза в свою очередь вызывают изменение продукции гормонов соответствующих желез внутренней секреции; 2) регуляция продукции гормона по принципу обратной связи. Например, продукция тиреоидных гормонов щитовидной железы регулируется тиреолиберином гипоталамуса, воздействующего на аденогипофиз, продуцирующий тиреотропный гормон (ТТГ), который повышает продукцию тереоидных гормонов. Поподая в кровь, тиреоидные гормоны действуют на гипоталамус и аденогипофиз и тормозят (если уровень тиреоидных гормонов высокий) продукцию тиреолиберина и ТТГ; 3) регуляция с участием структур ЦНС: симпатическая и парасимпатическая нервные системы вызывают изменение в продукции гормонов. Активация симпатического отдела АНС приводит к повышению продукции адреналина в мозговом слое надпочечников, а повышение парасимпатического отдела – к повышению продукции инсулина. Различные структуры гипоталамуса вызывают изменение  в продукции гормонов. Эмоциональные, психические воздействия через структуры лимбической системы, через гипоталамические образования способны существенно влиять на деятельность клеток, продуцирующих гормоны.

Разрушение гормонов (катаболизм). Гормоны очень быстро разрушаются в тканях, в частности в печени. Длительность полураспада гормона (время, необходимое для расщепления половины имеющегося гормона) колеблется от нескольких минут до двух часов.

Различают несколько типов взаимодействия между эндокринными железами: 1) взаимодействие по принципу положительной и отрицательной прямой и обратной связи. Например, ТТГ стимулирует продукцию гормонов щитовидной железы. При удалении передней доли гипофиза происходит атрофия щитовидной железы – эта прямая положительная связь. Гиперфункция щитовидной железы тормозит образование ТТГ – отрицательная обратная связь; 2) синергизм гормональных влияний, или однонаправленное действие разных гормонов. Например, адреналин (мозговой слой надпочечников) и глюкагон (поджелудочная железа) – активируют расщепление гликогена в печени до глюкозы и вызывают повышение сахара в крови; 3) Антагонизм гормональных влияний. Например, инсулин и адреналин вызывают разные эффекты: инсулин – гипогликемию (за счет повышения проникновения глюкозы к клеткам с дальнейшим процессом ее утилизации), адреналин - гипергликемию (за  счет превращения резервного гликогена печени в глюкозу, которая поступает в кровь); 4) пермиссионное (разрешающее) действие гормонов, которое выражается в том, что гормон сам не вызывает физиологического эффекта, но создает условие для реакции клеток и тканей на действие других гормонов. Например, действие глюкокортикоидов на эффекты адреналина. Сами глюкокортикоиды не влияют на тонус сосудов, но они создают условия, при которых даже подпороговые концентрации адреналина повышают АД и вызывают гипергликемию как результат глюкогенолиза в печени.

1. В гипоталамусе выделяются: 1)только либерины и статины ; 2)только гормоны эффекторы ; 3)либерины,статины и гормоны эффекторы ; 4)тропные гормоны

2. Вазопрессин, образующийся в гипоталамусе: 1)попадает в заднюю долю гипофиза ; 2)действует  на  переднююдолю гипофиза ; 3)попадает в кровь и способствует олигурии 4)попадает в кровь и суживает сосуды

3. Окситоцин образуется в гипоталамусе и: 1)действует на переднюю долю гипофиза; 2)накапливается в задней доле гипофиза; 3)способствует выделению тропного гормона 4)попадает в кровь и способствует выделению молока

4. Тиреолиберин, образующийся в гипоталамусе: 1)попадает в кровь и усиливает функцию щитовидной железы; 2)попадает в кровь и снижает функцию щитовидной железы; 3)действует на переднюю долю гипофиза,уменьшает выделение ТТГ    4)действует на переднюю долю гипофиза,увеличивая выделение ТТГ

5. ТТГ,образующийся в передней доле гипофиза попадает в кровь и: 1)действует на ткани,усиливая интенсивность обмена веществ; 2)дей-т на щитовидную железу,усиливая выработку тироксина; 3)дей-т на щит.железу и при этом уменьшается ФОО

4)дей-т на щит.железу и при этом увеличивается ДОО

6. ФСГ образуется: 1)в яичниках ; 2)в гипоталамусе ; 3)в передней доле гипофиза  только у женщин ; 4)в передней доле гипофиза у мужчин и женщин

7. Фолиберин образуется: 1)в гипоталамусе только у женщин ; 2)в гипоталамусе у  мужчин и женщин ; 3)в передней доле гипофиза ; 4)в гипоталамусе только у мужчин

8. Фолиберин действует на: 1)овогенез у женщин ; 2)сперматогенез у мужчин ; 3)овогенез у женщин и сперматогенез у мужчин ; 4)переднюю долю гипофиза

9. Кортиколиберин действует на: 1)мозговой слой надпочечников ; 2)переднюю долю гипофиза ; 3)корковый слой надпочечников ; 4)мозговой и корковый слой надпочечников

10. Пролактостатин выделяется в гипоталамусе и действует на:

1)молочные железе, уменьшая выработку молока ; 2)усиливает выделение молока  3)переднюю долю гипофиза  уменьшая  выработку пролактина ; 4)переднюю долю гипофиза, усиливая  выработку  пролактина

11. Пролактин образуется  в  передней доле гипофиза и действует на молочные железы: 1)усиливает выработку молока ; 2)уменьшает выработку молока ; 3)усиливает выделение молока 4)уменьшает выделение молока

12. СТГ образуется в: 1)гипоталамусе ; 2)печени ; 3)передней доле гипофиза ; 4)корковом слое надпочечников

13. Соматомедины образуются в: 1)гипоталамусе ; 2)печени ; 3)передней доле гипофиза ; 4)корковом слое надпочечников

14. Либерины образуются в : 1)гипоталамусе и усиливают функцию передней доли гипофиза; 2)гипоталамусе и снижает функцию передней доли гипофиза; 3)передней доли гипофиза и усиливает функцию сосов-х эндокр.желез; 4)соответствующих эндокринных железах

30. Учение И.П. Павлова об анализаторах. Составные части анализатора и их особенности. Характеристика зрительного анализатора. Фотохимические процессы, происходящие в сетчатке. Теория цветового зрения. Физиологические механизмы аккомодации, виды нарушения и их причины. Пространственное, монокулярное, бинокулярное зрение. Формирование зрительного образа. 
Анализатор – этот термин ввел И.П. Павлов в 1909 г для обозначения совокупности образований, обеспечивающих восприятие и анализ информации о внешней и внутренней среде организма и формирующая специфические ощущения. Любой анализатор состоит из трех компонентов: 1) периферическая часть – рецепторы; 2) проводниковая часть; 3) корковая часть. Рецептор – это специализированная структура, которая в процессе эволюции приспособилась к восприятию соответствующего раздражителя внешнего или внутреннего мира. Любой рецептор выполняет следующие функции: 1) воспринимает действие раздражителя; 2) преобразует (кодирует) энергию раздражения в нервный импульс; 3) в рецепторах происходит примитивный анализ (различие сигналов), о чем свидетельствует наличие специфических рецепторов (фоторецепторы, фонорецепторы, барорецепторы и т.д.). Каждый рецептор способен из множества раздражителей раличать лишь адекватный, то есть соответствующий данному рецептору. Проводниковая часть анализатора способствует проведению преобразованного сигнала от рецепторов до корковой части, различают следующие особенности: 1) многоканальность проведения одной и той же информации, что обеспечивает надежность передачи импульса; 2) многоуровневость проведения возбуждения за счет многократного переключения (в ганглиях, спинном мозге, ретикулярной формации, таламусе), что обеспечивает высший анализ сигнала по его различным параметрам; 3) объединение сигналов (например в ретикулярной формации мозга), что обеспечивает взаимодействие различных анализаторов, в результате чего происходит синтетическая деятельность ЦНС (образование условного рефлекса). Корковая часть анализатора обеспечивает возниконвение тех или иных ощущуений, соответствующих каждому анализатору и восприятие. Ощущения – субъективный образ объективно существующего мира, это отражение свойств предметов объективного мира. Восприятие – это истолкование ощущений в соответствии со своим опытом, то есть опознание образа. Различают следующие структурно-функциональные зоны: 1) первичная проекционная зона – расположена в IV слое, в этой зоне происходит формирование ощущений, осознанное и подсознательное восприятие действия раздражителей; 2) вторичная проекционная зона, здесь осуществляется взаимодействие анализаторов и более сложная переработка информации; 3) третичная зона – ассоциативная кора, здесь происходит дальнейшая обработка информации с использованием ее для формирования психофизиологических процессов (восприятия, эмоций, мышления).

Зрительный анализатор – это совокупность образований,  обеспечивающий восприятие электромагнитных излучений с длинами волн видимого диапазона (400-700 нм) и формирование световых ощущений. 90% информации о внешней среде обеспечивает зрительный анализатор. Периферический отдел этого анализатора представлен диоптрическим аппаратом глаза и сетчаткой. Диоптрический аппарат формирует на сетчатке перевернутое и уменьшенное изображение внешнего мира и представлен следующими компонентами: роговицей, камерами с жидкостью, радужной оболочкой, зрачком, хрусталиком и его сумкой, стекловидным телом, секретом слезных желез. Преломляющая сила роговицы и передней камеры 43D, уплощенного хрусталика – 19,1D, всего глаза, всего глаза – 58,6D. Сетчатка – часть промежуточного мозга, вынесенная на периферию, имеет следующие слои: 1) пигментный слой меланинсодержащих эпителиальных клеток, поглащает свет, участвует в трофике рецепторов (депо вит. А), наиболее слабое место (отслойка сетчатки); 2) слой фоторецепторов; 3) слой горизонтальных клеток (тормозные нейроны); 4) слой биполярных клеток; 5) слой биполярных клеток (тормозные нейроны); 6) слой ганглиозных клеток (возникновение ПД, формирование зрительного нерва). Фоторецепторы глаза – палочки и три типа колбочек: 1) палочки (около 120 млн) расположены в сетчатке кроме желтого и слепого пятен и выполняют следующие функции: имеют высокую чувствительность к свету ( в 500 раз выше колбочек) и приспособлены для ночного зрения; обеспечивают периферическое зрение; воспринимают подвижные объекты; 2) колбочки (около 6 млн) расположены в желтом пятне и центральной ямке, в этой области острота зрения максимальна, обеспечивают центральное зрение, остроту зрения и цветовосприятие.

Цветовое зрение – осуществляется колбочками. Трехкомпонентная теория цветового зрения (Т. Юнг, 1802; Г. Гельмгольц, 1859) предполагает наличие трех видов колбочек: 1) колбочки со зрительным пигментом, поглощающий электромагнитные волны длиной 420 нм (синий цвет); 2) колбочки со зрительным пигментом, поглощающий электромагнитные волны длиной 530 нм (зеленый цвет); 3) колбочки со зрительным пигментом, поглощающий электромагнитные волны длиной 560 нм (красный цвет). Различные цвета образуются в результате неодинаковой стимуляции каждой колбочки (белый цвет за счет одинаковой стимуляции всех типов колбочек; одинаковая стимуляция красных и зеленых колбочек дает восприятие желтого цвета). Нарушение восприятия цвета (врожденные формы цветовой слепоты – старое название – дальтонизм)  связано с отсутствием генов, кодирующих разные виды опсина в колбочках (гены красного и зеленого опсинов расположены в Х-хромосоме, ген синего опсина – в 7-й хромосоме). Различают: 1) дихромазию (отсутсвие восприятия одного цвета): а) дейтеранопия (6%) – отсутствие опсина, воспринимающего зеленый цвет (зеленослепые); б) протанопия (1,1%) - отсутствие опсина, воспринимающего красный цвет (краснослепые); в) тританопия (0,01%) - отсутствие опсина, воспринимающего синий цвет (синеслепые); 2) ахромазия (менее 0,01% - полная цветовая слепота (черно-белое восприятие).  

31. Слуховой, Тактильный, обонятельный и вкусовой анализаторы. Классификация запахов и вкусов.

Орган слуха – состоит из наружного, среднего и внутреннего уха. Наружное ухо представлено ушной раковиной и наружным слуховым проходом. Среднее ухо представлено тремя взаимосвязанными слуховыми косточками: молоточек, наковальня и стремечко. Молоточек прикреплен к барабанной перепонке, а стремечко к овальному окну. Благодаря слуховым косточкам звук усиливается в 20 раз. Полость среднего уха сообщается с носоглоткой при помощи евстахиевой (слуховой) трубы, благодаря чему давление воздуха в полости среднего уха поддерживается на уровне атмосферного. Слуховая труба открывается во время глотания. Среднее ухо отделяется от наружного при помощи барабанной перепонкой диаметром 9 мм. Внутреннее ухо представлено преддверием (маточка, мешочек), тремя полукружными канальцами и улиткой (барабанная и вестибулярная лестницы). Преддверие улитки и полукружные канальцы относятся к вестибулярному анализатору, а улитка к слуховому. Полость преддверия, барабанная и вестибулярная лестницы улитки заполнены перелимфой, а находящиеся в перелимфе полукружные каналы, маточка, мешочек и улитковый проток (перепончатый канал улитки) – эндолимфой. Между эндолимфой и перелимфой существует электрический потенциал (внутриулитковый, или эндокохлеарный потенциал) около +80 мВ. Волосковые клетки кортиевого органа поляризованы эндокохлеарным потенциалом до критического уровня, что повышает их чувствительность к механическому воздействию. Эндолимфа – это вязкая жидкость, образуется сосудистой полоской улиткового канала и заполняет перепончатый канал улитки и через специальный канал (duktus reuniens) соединяется с эндолимфой вестибулярного аппарата. Концентрация ионов калия в эндолимфе в 100 раз больше, а концентрация ионов натрия в 10 раз меньше, чем в перелимфе. Перелимфа по химическому составу близка к плазме крови и ликвору и занимает промежуточное положение между ними по содержанию белка.  

Слуховой анализатор – обеспечивает восприятие звуковых колебаний частотой от 16-20 Гц до 16-20 кГц и формирование звуковых ощущений. Рецепторная часть слухового анализатора – спиральный (кортиев) орган находится в улитке. Базилярная (основная) и вестибулярная мембраны, расположенные внутри улитки, делят полость канала на три части: барабанная лестница, вестибулярная лестница и перепончатый канал улитки (средняя лестница). Эндолимфа заполняет перепончатый канал улитки, а перелимфа – вестибулярную и барабанную лестницы. В перепончатом канале улитки на основной мембране расположен рецепторный аппарат улитки – кортиев орган, содержащий несколько рядов клеток (поддерживающих и волосковых). Все клетки прикреплены к основной мембране, а волосковые клетки своей свободной поверхностью связаны с покровной мембраной. Путь звуковых колебаний до волосковых клеток следующий: звук - ушная раковина - наружный слуховой проход – барабанная перепонка – молоточек – наковальня – стремечко – мембрана овального окна – перелимфа (при переходе звука из воздуха в жидкость происходит резкое уменьшение энергии и амплитуды звука, увеличивается звуковое давление (в 2 раза) и скорость звука (в 4 раза), частота звука не изменяется) – базилярная и текторальная мембраны – мембрана круглого окна. Жидкость, сдвинутая смещением мембраны овального окна, создает избыточное давление в вестибулярном канале. Под действием этого давления основная мембрана смещается  в сторону барабанной лестницы, что приводит к смещению текториальной мембраны относительно волосковых клеток, возникает их возбуждение (деполяризация мембраны волосковых клеток). В синапсах между рецепторной клеткой и афферентным нервным окончанием выделяется нейромедиатор – глутамат, вызывает деполяризацию постсинаптической мембраны и происходит генерация ПД. Звуковая волна высокой частоты проходит короткое расстояние вдоль базилярной мембраны; звуковые волны средней частоты проходят примерно половину пути и затем прекращаются; звуковые волны низкой частоты проходят вдоль мембраны почти до геликотремы (верхушки улитки).  Проводниковый отдел слухового анализатора: афферентные нервные волокна от улитки входят в спиральный ганглий и от него поступают в дорсальные (задние) и вентральные (передние) улитковые ядра, расположенные в верхней части продолговатого мозга. Отсюда восходящие нервные волокна образуют синапсы с нейронами второго порядка, аксоны которых часть переходят на противоположную сторону к ядрам верхней оливы, а часть оканчиваются на ядрах верхней оливы этой же стороны. От ядер верхней оливы слуховые пути в составе латерального лемнискового  пути часть волокон оканчиваются в латеральных лемнисковых ядрах, а большинство аксонов минует эти ядра и следуют до нижнего двухолмия, где образуют синапсы. Отсюда слуховой путь проходит к медиальным коленчатым телам и отсюда в верхнюю извилину височной доли коры больших полушарий. Корковый отдел слухового анализатора представлен: 1) первичной слуховой корой – 41-е поле, извилины Гешля височной доли в глубине сильвиевой борозды и 42-е поле верхней височной извилины – формирует ощущение  тонов, шумов, звуков; 2) вторичная слуховая кора – 22-е поле верхней височной извилины левого полушария – формирует понимание последовательности звуков, слов; 22-е поле правого полушария – понимание последовательности тонов (мелодии), интонации, половых особенностей голоса. 

Вкусовой анализатор – это совокупность образований, обеспечивающий восприятие и анализ химических раздражителей при действии их на рецепторы полости рта и формирование вкусовых ощущений. Физиологическая роль этого анализатора – оценка съедобности пищи и участие в рефлекторной регуляции секреции пищеварительных соков. Рецепторный отдел представлен: 1) вкусовыми клетками – модифицированные эпителиальные клетки, имеющие 30-40 микроворсинок; 2) вкусовыми почками (2000-10000), каждая из которых содержит 30-80 вкусовых клеток, опорные и базальные клетки. Дистальные части рецепторных клеток с микроворсинками выходят в общую камеру, которая через пору на вершине почки сообщается с внешней средой. В основном вкусовые почки расположены в эпителий языка; 3) вкусовыми сосочками включают в себя вкусовые почки: а) грибовидные сосочки расположены в теле и на кончике языка, каждый из которых включает 8-10 вкусовых почек, иннервируются лицевым нервом (VII); б) листовидные и желобоватые  расположены в задней трети языка, каждый из которых включает до 200 вкусовых почек, иннервируются  IХ и Х парой черепно-мозговыми нервами. Различают 4 первичных вкусовых ощущений: 1) сладкий – воспринимают вкусовые рецепторы кончика языка; 2) соленый – кончик и края языка; 3) кислый – края языка; 4) горький – корень языка.   Механизм возникноения рецепторного потенциала зависит от воздействия веществ: 1) при действии сладких веществ активируют аденилатциклазу, увеличивается уровень цАМФ, который открывает ионный канал, пропускающий внутрь клетки ионы натрия и кальция, с другой стороны происходит активация протеинкиназы А, закрывающий калиевые каналы. В результате происходит деполяризация мембраны; соленые вещества способствуют открытию натриевых каналов; кислые вещества за счет водородных ионов блокируют калиевые каналы и увеличивают поток водородных ионов внутрь клетки через натриевые каналы и водород зависимые катионные каналы, возникает деполяризация; горькие вещества один из механизмов непосредственная блокада калиевых каналов с повышением уровня ионов кальция внутри клетки. Возникший рецепторный потенциал через синаптический контакт с помощью медиатора серотонина генерирует ПД в первом нейроне, которые находятся в коленчатом узле VII пары или в нижних узлах IX и X пары черепно-мозговых нервов. Проводниковый отдел представлен VII, IX и X парой черепно-мозговых нервов, которые проводят импульсы от коленчатого тела и нижнего узла до ядра одиночного пути (продолговатый мозг). Аксоны второго нейрона доходят до таламуса (участвует в формировании вкусовых ощущений), а также поступают в гипоталамус, миндалину и концевую полоску (участвуют в формировании эмоций). Аксоны третьего нейрона от таламуса идут в корковый отдел вкусового анализатора, который расположен в нижней части постцентральной извилины (поле 43), в зоне проекции языка, по мнению других – в крючке (поле 34).

Обонятельный анализатор – обеспечивает оценку качества внешней среды (воздуха, пищи), участвует в регуляции системы пищеварения. Рецепторный отдел представлен: 1) обонятельной областью (около 5 кв.см) – обонятельный эпителий верхних раковин и соответствующий им участок перегородки носа, имеет три вида клеток: рецепторные, опорные, базальные; 2) рецептор представлен биполярными клетками, дендрит которого оканчивается булавой с 7-12 ресничками, погруженными в слой слизи (секрет боуменовых желез и опорных клеток. Аксоны этих нейронов образуют безмиелиновый обонятельный нерв. Адекватным раздражителем являются летучие водо- и липидорастворимые вещества, которые соединяются с белковыми рецепторами мембраны ресничек рецепторных клеток. Механизм возникновения рецепторного потенциала – пахучие вещества соединяются с белком мембраны ресничек и повышает уровень цАМФ в клетке, что приводит к открыванию цАМФ-зависимых ионных каналов и входу ионов натрия (в меньшей степени ионов кальция) в клетку, возникает деполяризация, которая вызывает генерацию ПД в аксоном холмике рецепторной клетки. Проводниковый отдел представлен аксонами рецепторных нейронов, которые объединяются  в обонятельный нерв (1 пара) и направляются в обонятельную луковицу, где оканчиваются на дендритах митральных клеток (второй нейрон), аксоны митральных клеток образуют обонятельный путь, который направляется в обонятельный мозг: парагипокампальная извилина, ее крючок, гипокамп – формируются обонятельные ощущения.   Из обонятельного мозга импульсы направляются в: 1) передние ядра таламуса и отсюда в лобноорбитальную кору – формируется поведение на оценку обонятельной информации; 2) в мамилярные тела гипоталамуса, лимбическую кору и ретикулярную формацию – формируются эмоциональные и вегетативные компоненты обонятельного восприятия; 3) в свод - мамилярные тела гипоталамуса – ядра покрышки среднего мозга – покрышечно-сипномозговой путь, что приводит к двигательным реакциям на сильные запахи.  В настоящее время существуют около 10000 пахучих веществ, которые группируются в 7 классов: цветочный, мятный, мускусный, камфорный, эфирный, едкий, гнилостный.

Тактильный анализатор – обеспечивает восприятие и анализ информации с рецепторов кожи видимых слизистых оболочек с последующим формированием ощущений прикосновения, давления и вибрации. Рецепторный отдел представлен механорецепторами кожи. Проводниковый отдел представлен: 1) тонким и клиновидным путем, идущих в задних канатиках и переключающиеся в ядрах Голля и Бурдаха, обладает высокой чувствительностью и различением свойств раздражителя; 2) передним спиноталамическим путем, обладает низкой чувствительностью и различением свойств раздражителей.

32. Биологическое значение боли. Современное пред- ставление о ноцицепции и центральные механизмы боли. Роль коры, подкорковых образований и гуморальных факторов в формировании реакции на ноцицептивеые раздражения. Антиноцицептивная система. Нейрохимические механизмы антиноцицепции. Принципы классификации обезболивающих средств.

Болевой, или ноцицептивный анализатор – это совокупность образований, формирующих ощущение боли при физических и химических воздействиях, оказывающих повреждающее действие на организм. Отличие боли от других ощущений в том, что она не информирует мозг о качестве раздражителя, а указывает на то, что раздражитель является повреждающим. Компоненты боли: 1) сенсорный – боль как ощущение; 2) аффективный – эмоциональные, вегетативные и моторные проявления  боли; 3) потребностно-мотивационный – боль как отрицательная биологическая потребность, формирующая противоболевое поведение; 4) когнитивный – оценка болевых ощущений, формируется в лобной коре. Теории боли: 1) теория интенсивности (Э. Дарвин, 1794; А. Гольдшейдер, 1886) – по этой теории нет специфических болевых рецепторов, боль возникает при раздражении любых рецепторов при действии сверхмаксимальных раздражителей; 2) теория специфичности (М. Фрей, 1894) – предполагает о наличии специфических рецепторов (ноцицепторов), раздражение которых происходит при действии повреждающих раздражителей (ноцио – повреждаю); 3) теория ворот (Р. Мелзак, 1973), по этой теории болевые ощущения возникают при торможении специальных нейронов желатинозной субстанции (скопление нейронов, находящихся во 2-й и 3-й пластинах по Рекседу), благодаря чему импульсы от ноцицептров по спиноталамическому пути доходят до центральных структур данного анализатора. При возбуждении нейронов желатинозной субстанции происходит торможение нейронов спиноталамических путей, прекращаются болевые ощущения. Активность нейронов желатинозной субстанции поддерживается 3 способами, которые включаются в антиноцицептивнуя систему. Торможение нейронов желатинозной субстанции происходит при раздражении ноцицепторов.   Болевые рецепторы  (ноцицепторы) являются свободными окончаниями чувствительных миелиновых и безмиелиновых нервных волокон, которые локализуются в коже, слизистых оболочках, надкостнице, зубах, мышцах, органах грудной и брюшной полостей (плотность ноцицепторов в коже 200 на 1 кв.см, а на границе дентина и эмали зуба – 7500). Раздражители болевых рецепторов: механические (сдавливание, растяжение, сгибание, скручивание), термические (тепловы, при действии температуры более 45 град., холодовые, при действии температуры ниже 15 град.), химические (катионы калия, водорода, серотонин, гистамин, брадикинин, АДФ). Проводниковый отдел представлен спинно-таламическим путем: 1) неоспиноталамический путь (этот путь отсутствует у низших животных) на уровне ствола мозга проводит болевые сигналы по специфическому пути (спинно-мозговая петля) в специфические сенсорные ядра таламуса. Передача возбуждения в синапсахэтого пути  осуществляется с помощью быстродействующего медиатора – глутамата. Из специфических ядер таламуса сигналы передаются в соматосенсорную кору SI  и SII. Эти особенности формируют проведение «быстрой» боли и восприятие ее с хорошей локализацией и характеристикой болевых стимулов; 2) палеоспино-таламический путь проводит болевые сигналы по неспецифическому пути. От неспецифических ядер таламуса импульсы поступают не только в соматосенсорную кору, но и другие отделы. Передача возбуждения по этому пути происходит медленно, медиатором в синапсах этого пути является Р вещество. Через этот путь проводится «поздняя», плохо локализуемая боль.  Корковый отдел болевого анализатора расположен в соматосенсорной коре – проекционные поля SI  и SII. Первичное поле SI  обеспечивает восприятие «быстрой» боли, с определением места ее возникновения на теле. Это поле расположено рядом с моторной корой передней центральной извилины, благодаря чему экстренно включается моторная защитная реакция на действие болевого раздражителя. Невозможность четко определить локализацию «медленной» боли объясняется тем, что импульсы от неспецифических ядер таламуса поступают не только в поля SI  и SII, но и в другие корковые поля. Соматосенсорное поле  SII, имеет менее четкую топографическую проекцию тела. Нейроны этого поля имеют более мощные двусторонние связи с ядрами таламуса. Кроме полей SI  и SII в восприятии боли важную роль играет: 1) лобная кора – обеспечивает самооценку боли (ее когнитивный компонент) и формирует целенаправленное болевое поведение. При лоботомии (перерезке связей между лобной корой и таламусом сохраняет ощущение боли, но она их не беспокоит (боль не вызывает страдание); 2) лимбическая система (поясная извилина, гипокамп, зубчатая извилина, миндалевидный комплекс височной доли), способствует формированию эмоционального компонента боли, вегетативные, соматические и поведенческие реакции.

Антиноцицептивная система – это совокупность взаимосвязанных структур, которая снижает восприятие болевых ощущений. По мнению Калюжного Л.В. (1984) любой стимул, не наносящий повреждение организму, тоже вызывает активацию антиноцицептивной системы, происходит выделение определенной порции опиоидных пептидов, которые вызывают эйфорию. Антиноцицептивная система – это система награждения, она поощряет исследовательскую деятельность организма на активную встречу с любыми раздражителями.  К этой системе относятся: 1) опиоидные пептиды – в настоящее время известно, что опий и его препараты действуют на специальные белковые рецепторы и блокируют проведение болевых импульсов, что способствует уменьшению или исчезновению болевых ощущений. Для этих рецепторов существуют эндогенные стимуляторы – опиоидные пептиды - это продукты протеолиза крупных неактивных пептидов-предшественников, образующихся в головном мозге, аденогипофизе, мозговом слое надпочечников, желудочно-кишечном тракте, плаценте. В настоящее время известно три опиоидных пептида: а) эндорфины, которые образуются из  проопиомеланокортина; б) энкефалины, образуется из проэнкефалина А; в) динорфины, образуются из проэнкефалина В. Они действуют на три вида опиатных рецепторов: мю (преимущественно эндорфины), дельта (энкефалины) и каппа (динорфины). Опиоиды, взаимодействуя со своими рецепторами  оказывают свое воздействие либо на нейроны желатинозной субстанции (возбуждают их), либо блокируют передачу ноцицептивных импульсов. Плотность мю и каппа рецепторов наибольшая в коре больших полушарий и спинном мозгу, средняя плотность в стволе головного мозга; плотность дельта рецепторов средняя в коре больших полушарий и в спинном мозгу, малая – в стволе мозга; 2) таким же анальгезирующим действием обладают: а) нейротензин-полипептид, который синтезируется в различных структурах ЦНС; б) окситацин и вазопрессин (АДГ); в) серотонин – тормозят ноцицептивную импульсацию в области продолговатого мозга; г) катехоламины мозгового слоя надпочечников, который сопровождается повышением секреции эндорфинов; д) кортиколиберин усиливает образование эндорфинов в аденогипофизе и секрецию его в кровь; 3) за счет импульсов, идущих от механорепторов кожи, которые повышают активность нейронов желатинозной субстанции, что приводит к торможению нейронов спинно-таламических путей; 4) за счет ипульсов супраспинальных структур (лобная доля, хвостатое ядро, ядра таламуса, нейроны мозжечка, гипоталамические центры, красное ядро, черная субстанция, структуры продолговатого мозга), которые повышают активность нейронов желатинозной субстанции. 

33. Эмоции, их значение для организма, классификация, теории возникновения. Вегетативные и соматические компоненты эмоции. Адаптация организма к различным факторам, механизмы и фазы. Стресс и его стадии. Классификация стрессов и стрессоров. Общий адаптационный синдром и его механизм. Стресс-реализующие и стресс-лимитирующие системы.

Теории эмоций – I. Периферическая теория (В. Джеймс, К. Ланге) согласно этой теории эмоции обусловлены осознанием в деятельности висцеральных и соматических систем. «Мы плачем не потому, что нам грустно, а нам грустно потому, что мы плачем». По данной теории первично мы плачем и осознание того, что мы плачем способствует возникновению эмоции грусти, то есть первично изменения в периферических органах и осознание этих изменений вызывает появление эмоций. II. Центральные теории рассматривают эмоции как результат активации мозговых структур: а) таламическая – возбуждение, поступая в таламус, делится на два потока – один идет в кору и вызывает субъективные переживания (эмоции), а второй идет в гипоталамус и вызывает физиологические реакции (У. Кеннон, В.М. Бехтерев); б) гипоталамическая – центры удовольствия и наказания (В. Гесс, Д. Олдз); в) лимбическая система (гиппокамп, мамилярные тела, передние ядра таламуса, поясная извилина). В настоящее время роль различных структур мозга в формировании эмоций можно систематизировать следующим образом: 1) гипоталамус является главной структурой, формирующей актуальную потребность организма и эмоции: латеральные ядра формируют положительные эмоции, а медиальные – отрицательные; 2) миндалевидное тело височной доли обеспечивает выделение доминирующей мотивации. Электрическая стимуляция миндалины сопровождается возникновением эмоции страха, гнева, ярости. Удаление миндалины подавляет агрессивность; 3) гипокамп – здесь формируется память о пережитых эмоциях; 4) лобная кора участвует в формировании высших эмоций, связанных с социальными отношениями и творчеством; 5) височная кора участвует в распознавании эмоциональных реакций других людей; 6) поясная извилина имеет наиболее обширные связи с другими отделами мозга, участвует в координации других систем мозга, участвующих в формировании эмоций; 7) лимбическая система: а) большинство вышеперечисленных структур входят в лимбический круг Пейпеца (от гиппокампа через свод к мамилярным телам, от них к передним ядрам таламуса, от него в поясную извилину и от нее через парагиппокампову извилину обратно к гиппокампу). Этот круг играет большую роль в формировании эмоций, обучения и памяти; б) другой лимбический круг (от миндалевидного тела к мамилярным телам гипоталамуса, от них к лимбической области среднего мозга и обратно к миндалине) участвует в формировании эмоций, сопровождающих агрессивно-оборонительные, пищевые и сексуальные реакции; 8) роль левого и правого полушарий: а) левое полушарие контролирует положительные эмоции, быстрее реагируют на слайды с выражением радости, уменьшает степень тревожности; б) правое полушарие вызывает сдвиг в сторону отрицательных эмоций, быстрее реагируют на слайды с выражением печали, распознает эмоциональную интонацию речи и окраску голоса. Следует также отметить и роль различных нейромедиаторов в формировании эмоций: 1)  стимуляция адренергических (голубое пятно), дофаминергических (черное вещество) и серотонинергических (центральное серое вещество) систем мозга (увеличение содержания норадреналина, серотонина и дофамина) сопровождается формированием положительных эмоций; 2) снижение уровня норадреналина и дофамина приводит к возникновению чувства тоски, тревоги и страха; 3) ацетилхолин пусковой медиатор агрессивного поведения, а серотонин тормозит агрессию; 4) эндорфины и энкефалины реализуют свое влияние через опиатные рецепторы, участвуют в формировании положительных эмоций при ориентировочно-исследовательских реакциях. III. Биологическая теория (П.К. Анохин, 1948), которая рассматривает эмоции с позиций функциональных систем организма и как бы объединяет все теории. Пусковым механизмом по данной теории является отклонение какого-либо конечного полезного приспособительного результата (КППР) от оптимального уровня, что формирует актуальную потребность организма, которая может быть удовлетворена функциональными резервами организма за счет изменения функции сосответствующих эффекторов (в этом случае эмоции нет). Если же данная потребность не удовлетворяется изменением работы всех эффекторов, отвечающих за данный КППР, тогда в процесс вовлекаются структуры мозга, относящиеся к кругу Пейпеца, что приводит к возникновению отрицательной эмоции  и в процесс вовлекается кора больших полушарий (за счет импульсов от поясной извилины), возникает целенаправленное поведение. При адекватном поведении происходит удовлетворение актуальной потребности организма (КППР возвращается к оптимальному уровню) и отрицательная эмоция сменяется на положительную. IV. Потребностно-информационная теория (П.В. Симонов, 1984) – по данной теории для удовлетворения какой-либо актуальной потребности организма необходима определенная информация (необходимая информация - ИН). При этом организм располагает существующей информацией (включает в себя знания, умения, энергетические ресурсы, время, которым располагает организм для удовлетворения своей потребности – ИС). Положительные эмоции возникают, если возрастает вероятность достижения цели, когда ИС больше, чем ИН. Отрицательные эмоции возникают при снижении вероятности достижения цели, когда ИН больше, чем ИС.

Адаптация – это приспособление организма к изменению природных, производственных и бытовых условий. Цель адаптации восстановление гомеостаза (относительного динамического постоянства внутренней среды и физиологических функций) организма в изменившихся условиях среды. Адаптационные возможности организма являются мерой его здоровья. Различают три фазы адаптации: 1ф – «аварийная фаза» - развивается в самом начале. В эту фазу происходит мобилизация систем, реагирующих на изменение условий среды обитания за счет активации симпатоадреналовой системы (повышается тонус симпатического отдела автономной нервной системы и функция мозгового слоя надпочечников. Уровень мобилизация систем может превышать уровень функционального резерва и тогда может наступить «авария», то есть нарушение в данной системе. 2ф – переходная фаза адаптации. В этой фазе осуществляется поиск систем организма на оптимальный уровень функционирования, соответствующая измененным условиям. При этом снижается интенсивность гормональных сдвигов, постепенно снижается функция ряда систем первоначально вовлеченных в реакцию. 3ф – устойчивая (стабильная) фаза адаптации, или резистентности, так как в этой фазе повышается устойчивость организма к действию факторов обусловленных изменение условий среды обитания. В этой фазе отмечается новый уровень деятельности тканевых клеточных мембранных элементов, которые перестроились благодаря временной активации вспомогательных систем в первой фазе адаптации. При этом вспомогательные системы могут функционировать на исходном уровне (до изменения условий среды обитания) или на уровне ниже исходного.

Общий адаптационный синдром – в 1936 году Г. Селье сформулировал свое представление о стрессе и ввел новое понятие «Синдром, вызываемый разными повреждающими агентами», или «общий адаптационный синдром», или «синдром биологического стресса» - это неспецифическая нейрогуморальная реакция организма на действие стрессоров (все факторы внешней и внутренней среды, которые являются опасными для здоровья и целостности организма). Общим адаптационным синдромом, или стрессом обычно называют реакции активации гомеостатических механизмов, а процессы, обеспечивающие приспособление  организма к деятельности в новых условиях называют адаптацией. На любой экстремальный раздражитель (стрессор) организм отвечает сложной реакцией. Эта реакция состоит из специфической                    (адекватной данному раздражителю) и общей неспецифической (характерной для любого стрессора). Общая неспецифическая реакция, возникающая при действии любого стрессора является физиологическим проявлением  общего адаптационного синдрома. 

Стресс – от английского слова stress – напряжение. В настоящее время имеется несколько определений стресса: 1) стресс – это неспецифическая реакция организма на любое требование извне (Г. Селье, 1974); 2) стресс – это реакция организма на значимый раздражитель; 3) стресс – это способ достижения рестинтности (устойчивости) организма при действии на него повреждающего фактора. Различают физический стресс и эмоциональный (психогенный). При физческом стрессе имеет место защита от воздействий физических факторов (гипоксия, жара, холод, ожог, травма и т.д.). При эмоциональном стрессе имеет место защита от психогенных факторов, вызывающих отрицательные эмоции. Г. Селье ввел понятие эустресс и дистресс. Эустресс (дословно хороший стресс) характеризуется тем, что защитная реакция организма протекает без ущерба для него, безболезненно. Дистресс (чрезмерный стресс) характеризуется тем, что защита организма происходит с ущербом для него, с ослаблением его возможностей. Стадии стресса: 1ст. – стадия тревоги делится на две фазы: а) фаза шока – непродолжительная следует сразу после действия раздражителя. Для нее характерны торможение ЦНС, снижение АД, мышечного тонуса, температуры тела, уровня глюкозы, лейкоцитов. Резистентность организма при этом снижена. Если сила раздражителя велика, в этой фазе может наступить смерть. Если сила стресса невелика, то фаза шока отсутствует и сразу наступает фаза противошока, во время которой повышается резистентность организма; 2ст. – стадия резистентности характеризуется максимальной устойчивостью организма к стрессору. В этой стадии уменьшается напряженность регуляторных систем; 3 ст. – стадия истощения возникает при действии сильных и длительных стрессоров. При этом снижается резистентность организма, возникают болезни адаптации.

Стрессоры – это все факторы внешней и внутренней среды, которые вызывают стресс реакцию, котрые являются опасными для здоровья и целостности организма. К таким факторам относятся: 1) вредные стимулы окружающей среды (загазованность, радиация, жара, гипоксия и т.д.); 2) нарушение физиологических процессов в организме (все болезни); 3) работа в условиях дефицита времени; 4) работа в условиях риска для собственной жизни или других людей; 5) осознаваемая угроза жизни; 6) изоляция и заключение; 7) остракизм (изгнание, гонение), групповое давление; 8) отсутствие контроля над событиями; 9) отсутствие цели в жизни; 10) депривация – отсутствие раздражителей. Селье считал, что отсутствие цели – один из самых сильных стрессоров, вызывающих развитие патологического процесса (язва желудка, инфаркт миокарда, гипертония). 

Стресс-реализующая система - регуляторный комплекс, активирующий и координирующий все изменения в организме, составляющие адаптивную реакцию на стрессоры.    К стресс-реализующим системам относятся: 1) активация симпатического отдела автономной нервной системы (за счет активации задних яднр гипоталамуса), что приводит к повышению функции ССС, дыхания и скелетных мышц. Эта система  из-за ограниченности запасов медиатора действует кратковременно. При более продолжительном действии стрессора включается следующая система; 2) мозговой слой надпочечника – выброс в кровь адреналина и норадреналина, в результате чего возрастает артериальное давление, увеличивается сердечный выброс, снижается кровоток в неработающих мышцах и органах, возрастает уровень свободных жирных кислот, триглицеридов, холестерина, глюкозы. Часто эти две системы объединяют как симпато-адреналовая система.  Если стрессор продолжает действовать, происходит активация других эндокринных механизмов (эндокринных осей); 3) адренокортикальная система представляет собой центральное звено стресс-реализующей системы. Этот механизм включается в том случае, если симпато-адреналовая система оказывается неэффективной: кора – гипоталамус – выделение кортиколиберина – передняя доля гипофиза – выделение АКТГ – кора надпочечников – выделение глюкокортикоидов (кортизола, гидрокортизона). Эти гормоны значительно повышают энергетический запас: возрастает уровень глюкозы и свободных жирных кислот. При усиленном выбросе АКТГ повышается продукция альдостерона, повышающий реабсобцию ионов натрия, что приводит к повышению реабсобции воды и повышению артериального давления; 4) одновременно с активацией адренокортикальной системы происходит активация соматотропной системы: кора – гипоталамус – выделение соматолиберина – предняя доля гипофиза – выделение соматотропного гормона – печень образование соматомединов – повышается резистентность к инсулину, ускоряет мобилизацию накопленных в организме жиров, что в конечном итоге приводит к повышению содержания в крови глюкозы и свободных жирных кислот; 5) может происходить активация тиреоидной системы: кора – гипоталамус – выделение тиреолиберина – передняя доля гипофиза – выделение тиреотропного гормона – щитовидная железа – выделение тиреоидных гормонов щитовидной железы (трийодтиронина и тироксина), котрые повышают чувствительность тканей к катехоламинам, повышают уровень энергообразования, активируют деятельность сердца, происходит повышение артериального давления; 6) активация парасимпатической системы изучено недостаточно: известно, что эта система участвует в гиперинсулинемии.

Стресслимитирующая система – в процессе эволюции в организме появились механизмы, препятствующие возникновению побочных эффектов при действии стрессоров или снижающие интенсивность их воздействия на организм, предупреждающие развитие повреждений, в том числе психосоматических заболеваний. Работа этих систем осуществляются по механизму саморегуляции и отрицательной обратной связи. К стресс-лимитирующим системам относятся: 1) мелатонин – гормон эпифиза, координирует взаимодействие нервной, эндокринной и иммунной систем в ответ на действие стресса. Этот гормон тормозит выработку кортиколиберина в гипоталамусе, АКТГ в гипофизе, а также стероидогенез в надпочечниках при очень высокой секреции  глюкокортикоидов. Мелатонин стимулирует активацию других стресс-лимитирующих систем, является мощным эндогенным антиоксидантом, ингибирует перекисное окисление липидов и защищает от повреждения свободными радикалами белки и генетический аппарат клетки; 2) ГАМК-ергическая система – оказывает свое влияние на ЦНС и периферические нервные окончания, ограничивает секрецию кортиколиберина, АКТГ и освобождение норадреналина и адреналина. Эта система предотвращает запуск стресс-реакции; 3) опиоидергическая система к которым относятся опиоидные пептиды (эндорфины, энкефалины, динорфины), освобождающиеся из центральных нейронов ЦНС, аденогипофиза и мозгового слоя надпочечников. Эта система ограничивает повреждающие эффекты катехоламинов, тормозят выработку кортиколиберина, вазопрессина, окситацина, глюкокортикоидов и катехоламинов. Кроме того, являясь компонентом антиноцицептивной системы снижают болевую чувствительность и чувство тревоги и тем самым уменьшает интенсивность эмоциональной реакции, запускающей стресс-реакцию; 4) оксид азота – выделяется одновременно с норадреналином из окончаний симпатических нейронов и предупреждают спазм сосудов, повышает активность антиоксидантных ферментов и усиливает синтез белков теплового шока (стресс-белков), предупреждающих денатурацию белков клетки; 5) локальные тканевые стресс-лимитирующие системы представлены веществами, образующимися в самих тканях: простагландины, аденозин, антиоксиданты (белки - церулоплазмин, миоглобин, трансферрин; ферменты - суперокиддисмутаза, каталаза, глютатионпероксидаза; малые молекулы – глютатион, витамины С, Е, бетакаротины). Глюкокортикоиды, которые выделяются при действии стресса, способствуют активации перикисного окисления липидов с образованием свободных радикалов, которые приводят к активации многих биохимических реакций в клетке, что нарушает ее жизнедеятельность. Эндогенными «тушителями» этих свободнорадикальных процессов являются антиоксиданты; 6) парасимпатическая система – ее активация при действии стресса представляет собой важнейший механизм защиты от побочных эффектов глюкокортикоидов и других участников стресс-реакции: кора – гипоталамус – парасимпатические центры ствола мозга и сакрального отдела спинного мозга. Кроме естественного запуска этого механизма, можно искусственно повысить активность этой системы, что можно использовать в качестве профилактики в борьбе с чрезмерным действием стресса: умеренная физическая нагрузка (после нее повышается тонус парасипатической системы), мышечная релаксация, медитация, изменение дыхания (переход на диафрагмальное дыхание повышает активность парасимпатического отдела автономной нервной системы).  
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