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1.Предмет и задачи физиологии Современная физ-ия предст. собой сложный комплекс общих и

специальных научных дисциплин (НФ, пат.шиза, психофизиология, возрастн.физ.)

Физиология изучает процессы жизнедеятельности, протекающие в организме на всех его структурных уровнях(Клет.,ткан.,орг.,сист, орг.) Физиология — это экспериментальная наука. Она использует два основных метода: наблюдение и эксперимент.

2. Физиологические методы исследования животных и человека.

Современная Ф. Прибегает ко всем точным доступным ей приемам механического, физического, химического и макро- и микроскопического исследования с целью изучить доступные всем этим приемам проявления жизни. Метод наблюдения — самый древний, зародился в Др. Греции Метод эксперимента — это целенаправленное вмешательство в текущее отправление организма. Эксперимент подразделяют на 2 вида: острый (вивисекция) и хронический. Физиологический эксперимент позволяет ответить на вопросы: что происходит в организме и как происходит.(Метод предложен Павловым; наложение фистул, резекция желудка.)

3. Минеральный состав плазмы крови. Его значение для жизнедеятельности клеток организма.

Плазма крови: 90—92% воды и 8—10% белков и солей. Альбумины (около 4,5%), глобулины (1,7—3,5%) и фибриноген (около 0,4%). остаточного азота, составляет 30—40 мг% глюкоза (85—110 мг%) Минеральные вещества плазмы крови составляют около 0,9%. В их состав входят преимущественно ионы Na˙, К˙, Са¨, Mg¨ и Cl, НРО'4, НСО'3.Плазма циркулирующей крови обеспечивает постоянство объема внутрисосудистой жидкости и кислотно-щелочного равновесия. Она также переносит биологически активные вещества и продукты метаболизма.

Аналогами плазмы в экспериментах служат: Раствор Рингера для холоднокровных животных, Раствор Рингера—Локка для теплокровных животных, Раствор Тироде

4.Поддержание и регуляция рН крови.

РН крови -7,37 до 7,43.Кислотно — щелочное равновесие в крови поддерживается при помощи буферных свойств крови , газообмена в легких и выделительной функции почек В крови существуют: бикарбонатный (NaHCO3/H2CO3 в соотн. 1:20) , гемоглобиновый (75% буф. Емкости, Hhb/KHbO2) , фосфатный(NaH2PO4/Na2HPO4 механизм: обр-ие подв. Фосфатов в клеткеи фосф. Солей мочи) и белковый буфер . Одна из функций дыхательной системы состоит в удалении углекислого газа. При удалении углекислого газа из крови исчезает примерно эквивалентное количество ионов водорода . Если pH ув. То гипервентиляция, если pH ум. То гиповентиляция. Ацидоз, алкалоз.

5. Осмотическое давление плазмы крови, его значение. Осмотическая резистентность эритроцитов. Метод определения. Осм. Давление обусловлено электролитами и нек. Неэлектр. С низкой молек. Массой (глюкоза и др.). Чем больше конц. Таких в-в в р-воре, тем выше осм. Давление. Осм. Давл. Плазмы зависит в основном от сод-ия в ней мин. Солей и составляет в среднем 768,2 кПа (7,6 атм.). Около 60% всего осм. Давл. Обусловлено солями натрия. Осмотическая резистентность эритроцитов(ОРЭ) — проба на устойчивость э. К гипотоническим р-рам хлорида натрия. При этом конц. Хлорида натрия, при которой начинается осмотический Г., принимают за показатель минимальной ОРЭ; концентрацию, при которой происходит полный Г., считают показателем максимальной ОРЭ. В норме минимальная ОРЭ 0,46-0,48 % NaCl, максимальная

0,32-0,34 % NaCl. ОРЭ – важный диагностический показатель, применяется для определения некоторых заболеваний (повышение ОРЭ – гипохромные анемии, понижение ОРЭ – врожденный сфероцитоз, одновременное расширение границ ОРЭ – острый гемолитический криз). Определяется с помощью раствором NaCl с последовательно убывающей концентрацией.

6. Органические вещества плазмы крови. Их значение. К орг. Относятся белки, азотосодержа-щие в-ва небелк. Прир., безазотистые орг. Комп., ферменты.Безазотистые орг. В-ва — продукты жир. И угл.

Обмена. Глк (в артериальной крови 4,44-6,66 ммоль/л). Уровень глк характеризует поступление угл из вн. Среды и уровень гормонов, рег. Угл. Обмен. Лактат и пируват. Нормы: 1-1,1 ммоль/л и 80-85 ммоль/л соответственно. Метаболиты, разр. В печени с обр. глк. Холестерин — в свободном виде и в виде соединений (эфиров) 3,9-6,5 ммоль/л. Отдельные жирные кислоты в свободном виде и в виде эфиров — показатель жирового обмена.

Ферменты — это белки с высокой ферм. Активностью. Составляют 0,1-1 % всех белков: протеолитические — активация неактивных белков, расщепление белков; амилолитические и менолитические —

поддерживают уровень глюкозы и жиров в крови; ферменты свертывания крови и фибринолиза; ферменты, обеспечивающие специфичские свойства крови (карбоангидраза)




7. Эритроциты, их функции. Регуляция количества эритроцитов. Способы подсчета.

Для Э. характерна гомогенная цитоплазма и наличие в ней Hb. В структурестрома, сост. из остова клетки и мембрана. В мембране: спектрин, рец.белкигликопрот., ферменты. Свойства: 1-пластичность- способность к обратимой деформации, за счет свойств цитоскелета и содержания лип. в мембране.соотношение выраж. В виде коэфф. (ЛК)=холестерин/лецитин, в N=0.9 2-осмотическая стойкостьОсм. Давл. В Э. Немного выше, чем в плазме крови, это обеспечивает тургор. В гипертонической среде сморщивание, в гипотоническойгемолиз. 3- обеспечение креаторных связей= транспорт веществ (кроме O2). 4- способность к оседаниюуд.вес Э. Выше, чем плазмы крови, поэтому они способны медленно оседать на дно. Альбумины создают вокруг Э. Гидратную оболочку, удерживая э. В подвешанном состоянии.Глобулины уменьшают гидр. об. Белк.коэфф. Влияет на СОЭ, БК=альбумины/глоб. = 1,5-1,7; 5-агрегация- при повышении вязкости э. Обр. Агрегаты. В начале агр.носит обр.характер, при этом обр.монетные столбики. При долговременном нар.кровотока обр.истинные агрегаты, что ведет к микротромбообразованю. 6- деструкция э. Продолжительность жизни э.=120 дней. 10% разр. В сосуд.русле.

8. Скорость оседания эритроцитов (СОЭ), ее величина и способ определения. Причины и условия увеличения СОЭ.Удельный вес э. Выше, чем плазмы. В капилляре или пробирке с кровью, сод. В-ва препятствующие ее свертыванию, происходит оседание э. Над кровью появляется светлый столбик плазмы. Это яв-ие наз. Реакц. Оседания э.В сосуд. Сист. э. Не оседают. Это связано с тем, что они имеют одинаковый отрицательный заряд и отталкиваются друг от друга. В N СОЭ у м. 2-10 мм/час, у ж. 2-15 мм/час. Она возр. При беременности. СОЭ повышается при заболеваниях(анемии). соэ определяют по методу Панченкова. Для этого используют капилляр Панченкова, имеющий градуировку от 0 до 100, а также отметки Р (раствор) и К (кровь). До метки Р набирают 5% раствор цитрата натрия и выпускают его на стекло. Затем набирают кровь до отметки К и сливают ее в цитрат натрия. Перемешивают и набирают смесь до 0 отметки. Затем капилляр ставят в штатив на час.

9. Гемоглобин, его структура, функции. Способы определения количества гемоглобина в крови.Нb это хемопротеин, содержащийся в э. Его мол. Масса 66000 да. Молекулу Hb образуют четыре субъед., каждая из которых включает гем, соединенный с Fe, и белковую часть глобин. Гем синт. В МТХ эритробластов, а глобин в их рибосомах. Hb типа GI и G2 (Gover). В периоды внутриутробного разв-ия и после рождения осн. Часть сост. HbF. Гем сод. Fe+2, кот. Легко соединяется с O2. Валентность железа не изм. 1гр. Hb способен связ. 1,34 мл O2. Сод. Hb опред. Методом Сали. Гемометр Сали состоит из 3 пробирок, наход. В спец. Штативе. Две из них, расположенные сбоку от центральной, заполнены стандартным раствором солянокислого гематина коричневого цвета. Средняя пробирка имеет градуировку в единицах Hb. В нее наливают 0,2 мл Hcl. Затем мерной пипеткой набирают 20 мкл крови и выпускают ее в Hcl. Перемешивают содержимое пробирки и выдерж. 5 мин. Получ. р-р солянокислого гематина разв. водой до тех пор, пока его цвет не станет таким же, как в боковых пробирках. По уровню жидкости в средней пробирке определяется сод-ие гемоглобина. В норме в крови мужчин содержится 132-164 г/л (13,2- 16,4 г %). У женщин – 115-145 г/л (11,5-14,5 г %). Кол-во Hb снижается при кровопотерях, интоксикациях, нарушениях эритропоэза, недостатке железа, витамина В12 и т.д.Кроме этого опред. Цветовой показатель. Он отражает степень насыщ. э. Hb. Это отн-ие сод-ия Hb в крови к количеству э. В N его величина составляет 0,85-1,05.

10. Разновидности гемоглобина, их свойства. Соединение Hb с O2, обр. в капиллярах легких называется оксигемоглобином (HbO2). Hb, отдавший O2 в капиллярах тканей,

называется дезоксигемоглобином или восстановленным. От 10 до 30% Co2, пост. из тканей в кровь, соед. с амидной группировкой гемоглобина. Обр. легко диссоциирующее соединение карбгемоглобин (HbCO2). В этом виде часть углекислого газа транспортируется к легким.В нек. случаях Hb образует пат. соед. При отравлении угарным газом обр. карбоксигемоглобин (HbCO). Сродство Hb с окисью углерода значительно выше, чем с O2, а скорость диссоциации HbCO в 200 раз меньше, чем HbO2. Поэтому присутствие в воздухе даже 1% угарного газа приводит к прогр. ув. кол-ва HbCO и опасному угарному отравлению. Кровь теряет способность переносить O2. Разв. гипоксия мозга и других тканей. Угарное отравление сопр. сильной головной болью, тошнотой, рвотой, судорогами, потерей сознания и смертью. При отр. сильными окислителями, напр. нитритами, марганцевокислым калием, красной кровяной солью, образуется метгемоглобин (MetHb). В этом соединении Hb Fe становится трехвалентным. Поэтому MetHb очень слабо диссоциирующее соединение. Он не отдает O2 тканям.













11. Лейкоциты, их функция, количество в крови. Способы подсчета.

Общей функц. Всех л. явл. Защита орг. От бакт. И вир. Инф-ий, паразитарных инвазий, поддерж. Тканевого гомеостаза и участие в регенерации тканей.Общее кол-во л. 4000-9000 в мкл крови или 4-9*109 л.В отличие от э., числ. л. колеблется в зав-ти от функц. сост. орг-ма. Пониж. содерж. л. наз-ся лейкопенией, повыш. – лейкоцитозом. Физиологический лейкоцитоз набл. при физич. и умственной работе, а также после еды – пищ. лейкоцитоз. Чаще всего лейкоцитоз и лейкопения возн. при разл. забол.. Лейкоцитоз набл. при инфекц., паразит. и восп. заболев., болезнях крови лейкозах.% содержание разл. Форм л. наз. Лейкоцитарной формулой. В N их соотн. Постоянно и изм. При забол.. Поэтому исслед-ие лейкформулы необх. Для диагн..Подсчет общ. Кол-ва л. произв. В камере Горяева. Кровь набирают в меланжер для л. и разводят ее в 10 раз 5% раствором уксусной кислоты, подкр. Метилен. Синью или генцианвиолетом. В течение неск. Мин. Встрях.. За это время уксусная кислота. Разр. э. И оболочку л., а их ядра прокр. Красителем. Полученной смесью заполняют счетную камеру и под микроскопом считают л. в 25 больших квадратах. Общее кол-во л. рассчит. По формуле: X=m*4000*y/400, где m — общее кол-во л.; γ — степень разв. крови; Х — число л. в 1 мкл; 400 — число просм. малых квадр.. Для исслед. Лейк. Формулы мазок крови на предм. стекле высуш. и красят смесью из кислого и осн. крас.. (Романовскому-Гимзе). Затем под большим ув. считают кол-во разл. форм минимум из 100 сосчитанных.

12. Первая фаза свертывания крови. Образование активатора протромбина (протромбиназы). Св-ие крови- пр-сс перехода расств.белка фибриногена в нераств. фибрин. (каскадный пр-сс, последовательный) 1фаза начинается с акт-ции фактора Хагемана(12) (запускает внутр. мех-м обр. протромбиназы и фибринолиза акт. 11 и 7 факторы(предшественник тромбопластина и проконвертин)) Затем актия фактора Стюарта-Прауэра(10) и обр. сложн. компл. протромбиназы. Образование протромбиназы идет 2-мя мех-мами: внешн. и внутр. Внешний мех-м осущ. при пост. тканевого тромбопластина в кровь из повр. тканей и взаимод.с 7-мым фактором (проконвертин) и ионами Ca. Обр-ся комплекс, кот. преврю фактор 10 в 10а. Внутр. мех-м состоит в акт-ии фактора 7 за счет контакта с отр.заряж. пов-тью баз.мембраны. Акт. фактор превр.12а превр-ет фактор 11 в активную форму(11а) 11а акт. 9, образуется комплекс: 9а, 8,ионов Ca, превращающий 10 в 10а. Фактор 10а взаимод. с 5фактором (проакцелерин) в рез-те чего обр. протромбиназа.

13. Вторая и третья фазы свертывания крови. Образование тромба и его дальнейшая судьба.

2-ая фаза= образ. акт. фермента тромбина из протромбина. Под влиянием протромбиназы происход. протеолиз и обр. альфа, бета и гамма-тромбин. Альфа= коагуляционное д-ие, Бета=резистентен к гепарину. Гамма=не проявл. сверт. акт. обл. фибринолитическим эфф. 3-я фаза=переход расств. белка плазмы фибриногена в нераств. фибрин. в 3 этапа:

1-протеолитич. тромбин отщепляетот альфа и бета цепей молекулы фибриногена(два пепт.А, два пепт. Б) в рез-те чего обр. фибринмономеры.

2-полимеризац. (НЕФЕРМЕНТАТИВН.) спонтанный самосборочный процесс. Процесс по принципу "бок-в-бок" самосборка фибрина. образуется фибрин-полимер 3-ферментативн. фибриназа "прошивает" полимеры фибрина, обр.

новые связи, за счет чего нераств. фибрин S переходит в нераств. фибрин I За счет этому сгусток резист. к д-ию мочевиныи фибринолитических агентов.

14. Способы замедления сверт. крови.Свер. крови изм. под влиянием нервной системы.При раздр. верхнего шейного симп. узла время сверт. крови укорач., а при удалении его — удл.. Ряд физич. факторов и хим. соед. тормозит сверт. крови. В связи с этим следует в первую очередь отметить действие холода, который знач. замедляет пр-сс сверт. крови. Сверт. крови замедл. также, если кровь поместить в стекл. сосуд, стенки кот. покрыты парафином или силиконом, после чего они не смачиваются кровью. В таком сосуде кровь может оставаться жидкой в течение неск. часов. В этих условиях в знач. мере затрудняется разр. кровяных пластинок и выход в кровь веществ, участвующих в образовании тромбина. Сверт. крови препятствуют щавелевокислые и лимоннокислые соли. При добавл. к крови лимоннокислого натрия происх. связ. ионов кальция; щавелевокислый аммоний выз. выпад. кальция в осадок. И в том, и в другом случае становится невозм. обр-ие тромбопластина и тромбина. Оксалаты и цитраты прим. только для предотвр. свертывания крови вне организма. Их нельзя в больших колвах вводить в организм, так как связ. кальция крови в организме вызывает тяжелые нарушения жизнед-ти. Некот. в-ва, их называют антикоагулянтами, полностью устр. возм. сверт. крови. К их числу относятся гепарин, гирудин. Гепарин препятствует действию тромбина на фибриноген, а также угнетает акт. тромбопластина. Гирудин действует угн. на третью стадию процесса свертывания крови, т. е. препятствует образованию фибрина. Имеются также антикоагулянты непрямого действия. Не влияя непосредственно на процесс свертывания крови, они угнетают образование веществ, участвующих в этом процессе. Сюда относятся полученные синтетически препараты — дикумарин, пелентан и др., блокирующие синтез в печени протромбина и фактора VII.




15. Группы крови системы АВО. Методики определения.Группы крови системы АВО обозначаются римскими цифрами и дублирующим названием антигена:

I(0) – в эритроцитах нет агглютиногенов, но в плазме содержатся агглютинины a и b.

II(A) – агглютиногены А и агглютинины b. III(B) – агглютиногены В и агглютинины a.

IV(AB) – в эритроцитах агглютиногены А и В, агглютининов в плазме нет.

Перелив. несовм. крови выз. тяжелейшее осложнение – гемотрансфузионный шок.Опред. группы крови: одну часть крови смешивают с анти-А агглютининами, а другую — с анти-В агглютининами. Набл. реакцию антиген-антитело. Антигены Rh. Rhположительные и Rh-отрицательные люди. Существуют шесть обычных типов антигенов Rh, каждый из них называют Rh-фактор {резус-фактор) и обозначают как С, D, Е, с, d, е. Примерно 85% белых людей являются Rh-пoложительными, а 15% — Rh-отрицательными. Среди темнокожих американцев процент Rh-положительных составляет примерно 95%, тогда как среди темнокожих африканцев этот показатель фактически равен 100%.

16. Агглютиногены и агглютинины крови. Последствия их взаимодействия. В э. чел-ка обнаруж. 2 агглютиногена (А и В), в плазме - два агглютинина - а (альфа) и b (бета). Агглютиногены — АГ, уч. в реакции агглютинации. Агглютинины — АТ, агглютинирующие антигены — предст. собой видоизм. белки глобулиновой фракции. Агглютинация происх. в том случае, если в крови чел-ка встреч. агглютиноген с одноим. агглютинином, то есть агглютиноген А с агглютинином а, или агглютиноген В с агглютинином b. При перелив. несовм. крови в рез-те агглютинации э. и послед. их гемолиза разв. гемотрансфузионный шок. агглютинины, (AT), имеют два центра связывания, а одна молекула агглютинина способна образовать мостик между двумя эритроцитами. При этом каждый из эритроцитов может при участии агглютининов связаться с соседним, благодаря чему возникает конгломерат (агглютинат) э.Кроме агглютининов, в плазме, или сыворотке, крови сод. гемолизины: их также два вида и они обозначаются, как и агглютинины, буквами α и β. При встрече одноименных агглютиногена и гемолизина наступает гемолиз эритроцитов. Действие гемолизинов проявляется при температуре 37— 40 οС. При перелив. несовм. крови у человека уже через 30—40 с. наступает гемолиз э.. При комнатной температуре, если встречаются одноименные агглютиногены и агглютинины, происходит агглютинация, но не наблюдается гемолиз. Титр агглютининов в разном возрасте. Сразу после рождения количество агглютининов в плазме практически равно нулю. Через 2-8 мес после рождения у ребенка нач. продукция агглютининов: анти-А агглютининов — при отсутствии А агглютиногенов в клетках, и анти-В агглютининов — при отсутствии В агглютиногенов.

17. Резус-фактор, его значение при переливании крови. Конфликт по резус-фактору между организмом матери и плода.

В эритроцитах человеческой крови имеется особое антигенное вещество, которое впервые было выделено у обезьян Macacus rhesus и поэтому названо резус-фактором. Этот фактор был обнаружен с помощью сыворотки, полученной от кролика, иммунизированного эр. обезьяны.В зав-ти от наличия или отсутствия резус-фактора все люди разд. на резус-+ (около 85 %) и резус-- (15%).У (Rh -) реципиентов после переливания им (Rh +) в крови вырабатываются антитела - антирезус-агглютинины. Антирезус-агглютинины могут выраб. у женщин во время беременности, если кровь женщины явл. резус-отр., а кровь плода - резус-положит.. Поэтому при повт. переливаниях крови, а также переливаниях крови женщинам, у которых были выкидыши, следует переливать резус-отрицательную кровь. Переливание резусположит. крови людям, иммунизир. против резус-фактора, может сопр. тяжелой реакцией, а иногда и смертью.Для определения резус-принадл. используют спец. сыворотки, содержащие антирезус-антитела, кот. получ. из крови резус-отр. людей, иммунизир. резус-фактором. Сыворотка антирезус должна принадл. к той же группе крови, какая имеется у опред. человека. При браке муж., облад. резус-+ фактором, и женщины с резус-- фактором чаще возм. зачатие "резус-+" плода. АГ плода в период вынаш. в неб. кол-ве способны проникать в кровоток матери через плаценту и вызывать обр. АТ (особенно если есть патология детского места).

18. Обмен воды между плазмой крови и межклеточным пространством. Факторы, определяющие перемещение воды.В основе обмена воды между плазмой крови и интерстиц. жидкостью лежат три механизма. 1. Двусторонняя диффузия. Имеет наиб. значение. Ее скорость велика, при прохожд. крови через кап., жидк.плазмы успевает 40 раз полн. обменяться с жидк. межкл. простр..

Скорость дифф. воды через общую обменную пов-ть кап. составляет 60 л в 1 мин, или 85000 л в сутки.

2. Фильтрация-реабсорбция. Это мех-м перераспред. воды, кот. опред. двумя факторами: а) гидростат. давл. крови и межкл. жидкости; б) онкотич. давл. плазмы крови и жидкости интерстиц. пр-ва. Соотн. между этими факторами таково, что в артериальной части капилляра происходит фильтрация воды, а в венозной части — ее реабсорбция.

3. Микровезикулярный транспорт. Это механизм активного транспорта через эндотелий капилляров. Его основу составляет явление эндоцитоза (пиноцитоз, микропиноцитоз).










	19,20 Лимфа, её состав. Значение лимф. системы. Лимфообр. и
	23. Возбудимость. Раздражимость. Классификация раздражителей.

	лимфообращение.Состав лимфы. После голодания или приема
	Раздражимость — это способность клеток, тканей, организма в целом

	нежирной пищи лимфа предст. собой почти прозр. бесцвет. жидкость.
	переходить под воздействием факторов внешней или внутренней среды

	После приема жирной пищи лимфа приобр. молочно - белый цвет. Она
	из состояния физиологического покоя в состояние активности. По

	непрозр. (эмульгир. жиры, всосавшиеся из кишечника).
	природе раздражители бывают: механические, биологические,

	Удельный вес (отн. плотн.) - 1.012-1,023, рН - 7,35-9,0, содерж. белков -
	химические, электрические, температурные.По месту воздействия а)

	в 3-4 раза меньше, чем в плазме. Вязк. меньше по сравн. с плазмой.
	внешние (экзогенные) б) внутренние (эндогенные); По силе :а)

	Содерж. фибриноген (способна свертываться, но сгусток рыхлый). Есть
	подпороговые (не вызывающие ответной реакции) б) пороговые

	небольшое кол-во лейк..
	(раздражители минимальной, силы, при которой возникает

	Состав лимфы зависит от органа, от кот. она оттекает (лимфа,
	возбуждение) в) сверхпороговые (силой выше пороговой); По

	оттекающая от желез внутр. секр., сод. гормоны, от печени - больше
	биологическому признаку раздражители делятся на: 1. адекватные,

	белка, чем от других органов). После прохожд. лимф. узлов лимфа
	которые воспринимаются соответствующими специализированными

	обогащ. большим кол-вом лимфоцитов.Основные функции лимф.
	рецепторами (глаза - свет, уха - звук, кожа - боль, температура,

	системы:Поддерж. постоянства и состава тканевой жидкости,
	прикосновение, давление, вибрация);2. неадекватные, к которым

	Обеспеч. гумор. связи органов, тканей и крови через посредство
	специализированные рецепторы не приспособлены, но воспринимают

	тканевой жидкости, Тр-рт пит. в-в от кишечника в венозную
	их при чрезмерной силе и длительности (удар - глаз -

	систему,Участие в иммунол. пр-сах, Доставка из лимф.органов Ig,
	свет).Возбудимость - способность живой ткани отвечать на действие

	лимф., фильтрац. деят. синусов лимфоузлов,Доставка к местам
	раздражителя возникновением процесса возбуждения с изменением

	повреждения мигрирующих из лимфоидных органов
	физиологических свойств.Количественной мерой возбудимости

	лимфоцитов,Дренажная, Возврат белков, воды и электролитов из
	является порог возбуждения, т.е. минимальная величина раздражителя,

	межклеточного пространства в кровь.Теории лимфообразования:
	способная вызвать ответную реакцию тканей.

	фильтрационная и секреторная (роль активной деятельности эндотелия
	 

	капилляров).Движение лимфы (лимфоотток). Факторами,
	 

	обеспечивающими движение лимфы по сосудам, являются:Массажное
	24. Физиологические свойства возбудимых тканей. Потенциал

	действие тканей,
	действия.возбудимость – способность живой ткани отвечать на

	Дыхательный насос,Лимфатический насос. Ритмические сокращения
	действие достаточно сильного, быстрого и длительно действующего

	(10-15 в мин) лимфосо-судов (наличие клапанов).Движение диафрагмы.
	раздражителя изменением физиологических свойств и возникновением

	При вдохе осуществляется давление диафрагмы на внутренние органы
	процесса возбуждения.проводимость – способность ткани передавать

	брюшной полости, выжимающее лимфу из их сосудов.
	возникшее возбуждение за счет электрического сигнала от места

	 
	раздражения по длине возбудимой ткани;рефрактерность – временное

	21. Физиология клеточных мембран. Механизмы трансмембранного
	снижение возбудимости одновременно с возникшим в ткани

	транспорта. (А) Тр-т частиц обеспеч. 1.поступл. в орг. через ЖКТ разл.
	возбуждением. Рефрактерность бывает абсолютной (нет ответа ни на

	в-в, необх. для синт. клет. стр-р и синт. энергии, 2. рег. осм. давл, pH.
	какой раздражитель) и относительной (возбудимость

	3.создание электр. зарядов в клетке, распростр. возб-ия. 4.сократит.
	восстанавливается, и ткань отвечает на подпороговый или

	деят-ность мышц. 5. выд-ие клетками секретов. 6.выд-ие прод. обмена в
	сверхпороговый раздражитель);лабильность – способность возбудимой

	окр. среду. (Б) Тр-т в-в делится на: *пассивн. и *активн. Пассивн. тр-т
	ткани реагировать на раздражение с определенной скоростью.

	осущ. с пом-ю град. конц. (электростат. градиент, гидростатический гр.)
	Лабильность характеризуется максимальным числом волн

	или диффузия. Расход энерг. на перенос частиц- первично-акт. тр-т,
	возбуждения, возникающих в ткани в единицу времени (1 с) в точном

	расход Э. на образование градиента- вторично-акт. тр-т. Активный тр-т:
	соответствии с ритмом наносимых раздражений без явления

	А. Насосы= белк. молекулы, облад. св-ми переносчика. (ист. Э- АТФ).
	трансформации.Мерой возбудимости является порог раздражения.

	Насосы лок. на клет. мембр. Они специфичны(переносю опред. ион),
	Порог раздражения – это та минимальная сила раздражителя, которая

	постоянно работают, мех-м работы насосов пинг-понг, см. биологию и
	впервые вызывает видимые ответные реакции. Так как порог

	биохимию. Б. эндоцитоз, экзоцитоз и трансцитоз(микровезикулярн. тр-
	раздражения характеризует и возбудимость, он может быть назван и

	т) с пом-ю этих мех-мов транспорт-ся крупномолек.в-ва. Эндоцитоз:
	порогом возбудимости. Раздражение меньшей интенсивности, не

	пиноцитоз, фагоцитоз. Экзоцитоз- мех-м секреции. (пузырьки обр. в
	вызывающее ответные реакции, называют подпороговым;

	АГ, трансп. к мембр. и экскр.) Трансцитозэндо+экзоцитоз, перенос
	 

	через клетку, может обр. канал через всю кл. Втор. тр-т: 1. Диффузия-
	25. Классификация нервных волокон.Нервные волокна не являются

	перемещ. из обл. высок. конц в обл. низк. конц.: прост. дифф. через
	самостоятельными структурными элементами нервной ткани, они

	каналы или бислой; облегч. дифф. перенос в-в, обр. комплексы с
	представляют собой комплексное образование, включающее

	молекуламипереносч.; осмосдвиж. h2Oчерез полупрониц. мембр. в
	следующие элементы:1)отростки нервных клеток – осевые

	обл. с большей конц. Б.Следование за расстворителем- тр-т в-в, когда
	цилиндры;2)глиальные клетки;3)соединительнотканную (базальную)

	поток воды увлекает расств. в-ва. (собират. труб. почки при переходе в
	пластинку.Главная функция нервных волокон – проведение нервных

	собират. слой)В. Фильтрацияпереход р-ра через полупрониц. мембр.
	импульсов. Отростки нервных клеток проводят сами нервные

	под д-ием гидростат. давл. жидкости с обоих сторон мембр.Г.
	импульсы, а глиальные клетки способствуют этому проведению. По

	Натрийзавис. тр-т. Э. затрачивается на создание градиента натрия.
	особенностям строения и функциям нервные волокна подразделяются

	 
	на два вида: безмиелиновые и миелиновые.Безмиелиновые нервные

	22. Природа потенциала покоя. Мембранный пот. – это разность пот.
	волокна не имеют миелиновой оболочки. Их диаметр 5–7 мкм, скорость

	между нар. и внутр. пов-тью мембр. в сост. отн. физиолог. покоя. Пот.
	проведения импульса 1–2 м/с. Миелиновые волокна состоят из осевого

	покоя возн. в рез-те двух причин:1) неодинакового распр. ионов по обе
	цилиндра, покрытого миелиновой оболочкой, образованной

	стороны мембр.. Внутри клетки находится больше всего ионов К,
	шванновскими клетками. Осевой цилиндр имеет мембрану и

	снаружи его мало. Ионов Na и ионов Cl больше снаружи, чем внутри.
	оксоплазму. В зависимости от скорости проведения возбуждения

	Такое распред. ионов наз. ионной асимметрией;2) избирательной
	нервные волокна делятся на три типа: А, В, С.Наибольшей скорость

	прониц. мембр. для ионов. В состоянии покоя мембр. неодинаково
	проведения возбуждения обладают волокна типа А, скорость

	прониц. для разл. ионов. Клеточная мембр. прониц. для ионов K,
	проведения возбуждения которых достигает 120 м/с, В имеет скорость

	малопрониц. для ионов Na и непрониц. для орг. в-в.За счет этих двух
	от 3 до 14 м/с, С – от 0,5 до 2 м/с.

	факторов создаются условия для движения ионов. Это движ. осущ. без
	 

	затрат энергии путем пасс. тр-та – диффузией в рез-те разности конц.
	26. Механизм проведение возбуждения по нервным волокнам.

	ионов. Ионы K выходят из клетки и увелич. полож. заряд на нар. пов-ти
	Сальтаторное проведение.Процессы метабол. в безмиел. вол. не

	мембр., ионы Cl пассивно переходят внутрь клетки, что приводит к
	обеспечивают быструю компенсацию расхода энергии. Распр. возб.

	увелич. положит. заряда на нар. повер-ти клетки. Ионы Na накапл. на
	будет идти с постепенным затуханием – с декрементом. Декрементное

	нар. пов-ти мембр. и увелич. ее положит. заряд. Орг. соед. остаются
	поведение возб. хар. для низкоорг. НС. Возб. распрост. за счет малых

	внутри клетки. В рез-те такого движения нар. пов-ть мембр. заряжается
	круговых токов, которые возн. внутрь волокна или в окр. его жидкость.

	полож., а внутренняя – отриц.. Движение ионов продолжается до тех
	Между возб. и невозб. участками возн. разность пот., кот. способствует

	пор, пока не уравновесится разность пот. на мембране, т.е. не наступит
	возн. круговых токов. Ток будет распр. от «+» заряда к «—». В месте

	электрохим. равновесие. Момент равновесия зависит от двух
	выхода кругового тока повыш. прониц. плазм. мембр. для ионов Na, в

	сил:1)силы диффузии;2)силы электростатического
	рез-те чего происх. деполяр. мембр.. Между вновь возб. участком и

	взаимодействия.Значение электрохимического равновесия:1)поддерж.
	соседним невозб. вновь возн. разность пот., что приводит к возн.

	ионной асимметрии;2) поддерж. величины мембр. пот. на пост. уровне.
	круговых токов. Возб. охватывает соседние участки осевого цилиндра и

	В возникн. мембр. пот. участвуют сила диффузии и сила электростат.
	так распр. до конца аксона.В миел. волокнах благодаря совершенству

	взаимод., поэтому мембр.пот. называется концентрационно-
	метабол. возб. проходит, не затухая, без декремента. За счет большого

	электрохимическим. Для поддержания ионной асимметрии электрохим.
	радиуса нервного волокна, обусл. миел. оболочкой, электрический ток

	равновесия недостаточно. В клетке имеется другой механизм – натрий-
	может входить и выходить из волокна только в области перехвата. При

	калиевый насос. Работа натрий-калиевого насоса
	нанесения раздр. возн. деполяризация в области перехвата А, соседний

	обеспечивает:1) высокую концентрацию ионов К внутри клетки, т. е.
	перехват В в это время поляризован. Между перехватами возникает

	постоянную величину потенциала покоя;2) низкую концентрацию
	разность пот., и появляются круговые токи. За счет круговых токов

	ионов Na внутри клетки, т. е. сохраняет нормальную осмолярность и
	возб. другие перехваты, при этом возбуждение распр. сальтаторно,

	объем клетки, создает базу для генерации потенциала
	скачкообразно от одного перехвата к другому. Сальтаторный способ

	действия;3) стабильный концетрационный градиент ионов Na,
	распр. возбуждения экономичен, и скорость распр. возбуждения выше

	способствуя транспорту аминокислот и сахаров.
	(70—120 м/с), чем по безмиел. нервным волокнам (0,5–2 м/с).










27. Законы проведения возбуждения по нервным проводникам. Закон изолированного проведения Закон анатомо-физиологической целостности.Проведение импульсов

по нервному волокну возможно лишь в том случае, если не нарушена его целостность. При нарушении физиолог.свойств нервного волокна путем охлаждения, применения различных наркот. средств, сдавливания, а также порезами и поврежд. анатомической целостности проведение нервного импульса по нему будет невозможно.Закон изолированного проведения возбуждения.В периферических нервных волокнах возб. передается только вдоль нервн. волокна, но не передается на соседние, которые находятся в одном и том же нервн. стволе.В мякотных нервных волокнах роль изолятора выполняет миел. оболочка. За счет миелина увелич. удельное сопрот. и происходит уменьш. электрической емкости оболочки.В безмякотных нервных волокнах возбуждение передается изолированно. Это объясняется тем, что сопрот. жидкости, которая заполняет межкл. щели, значительно ниже сопротивления мембр. нервных волокон. Поэтому ток, возникающий между деполяризованным участком и неполяризованным, проходит по межклет. щелям и не заходит при этом в соседние нервные волокна.Закон двустороннего проведения возбуждения.Нервное волокно проводит нервные импульсы в двух направлениях – центростремительно и центробежно.В живом организме возбуждение проводится только в одном направлении.

28. Изменение возбудимости в процессе возбуждения. Потенциал действия сопровождается многофазными изменениями возбудимости

1.Период повышенной возбудимости соответствует локальному ответу, когда мембранный потенциал достигает УКД, возбудимость повышена.

2.Период абсолютной рефрактерности соответствует фазе деполяризации потенциала действия, пику и началу фазы реполяризации, возбудимость снижена вплоть до полного отсутствия во время пика.

3.Период относительной рефрактерности соответствует оставшейся части фазы реполяризации, возбудимость постепенно восстанавливается к исходному уровню.

4.Супернормальный период соответствует фазе следовой деполяризации потенциала действия (отрицательный следовый потенциал), возбудимость повышена.

5.Субнормальный период соответствует фазе следовой гиперполяризации потенциала действия (положительный следовый потенциал), возбудимость снижена.

6.Лабильность (функциональная подвижность). Лабильность – скорость протекания физиологических процессов в

возбудимой ткани. Например, можно говорить о максимальной частоте раздражения, которую возбудимая ткань способна воспроизводить без трансформации ритма.

29. Полярный закон раздражения. Физиологический электротон. (закон

Пфлюгера).

(изменения мембранного потенциала при действии на возбудимые ткани постоянного электрического тока).

Пост. ток проявляет свое раздражающее действие только в момент замыкания и размыкания цепи. При замыкании цепи постоянного тока возбуждение возникает под катодом; при размыкании по анодом. при замыкании под катодом. Закон физиологического электротона: действие постоянного тока на ткань сопровождается изменением ее возбудимости. При прохождении постоянного тока через нерв или мышцу порог раздражения под катодом и соседних с ним участках понижается вследствие деполяризации мембраны - возбудимость повышается. В области приложения анода происходит повышение порога раздражения, т. е. снижение возбудимости вследствие гиперполяризации мембраны. Эти изменения возбудимости под катодом и анодом получили название электротона (электротоническое изменение возбудимости). Повышение возбудимости под катодом называется катэлектротоном, а снижение возбудимости под анодом - анэлектротоном.

30. Моторные единицы. Их структура, 'быстрые' и 'медленные' единицы, их значение в двигательных актах.

Комплекс мотонейр. со всеми его коллатералями и группой инн. им мыш. волокон наз. двигательной еденицей. Основн. режимом работы мыш. волокон двиг. ед. явл. зубчатый тетанус. однако ф-ма сокр. целой мышцыгладкий тетанус (вследств. асинхронностисокр. р-ции отдельных волокон) Двиг. ед: быстрые и медл. Чем меньше сома мотонейр., тем большим сопростивл. он обладает, тем выше его возбудимость и наоборот (принцип Хеннемана). Медленные низкопорог. мотонейр. способны подд. длтельн.разр. без заметн. снижения частоты импульсации на протяж. длительн. отр. времени. (малоутомл., неутомляемые. ) Быстрые высокопорог. нейр. включ. в активность для обесп. относит. больших по силе статических и динамич. сокр. мышц или чтобы ув. скорость нарастания градиента силы. Чем больше скорость и сила движений, тем больше участие быстр. двиг. ед. (утомл.) Быстр. мыш. волокна более толстые, сод. больше миофибрилл, обл. большей силой. В клетках меньше МТХ,миоглобина и жиров. Акт-ть ферментов ниже, чем у медленных, но запасы гликогена выше.




31. Структура и функция нервно-мышечного синапса. Мионевральный (нервно-мышечный) синапс – образован аксоном мотонейрона и мышечной клеткой.Нервно-мышечные синапсы обеспечивают проведение возбуждения с нервного волокна на мышечное благодаря медиатору ацетилхолину, который при возбуждении нервного окончания переходит в синаптическую щель и действует на концевую пластинку мышечного волокна. Нервно-мышечный синапс имеет пресинаптическую часть, принадлежащую нервному окончанию, синаптическую щель, постсинаптическую часть (концевая пластинка), принадлежащую мышечному волокну.

Нервно-мышечный синапс передает возбуждение в одном направлении: от нервного окончания к постсинаптической мембране мышечного волокна, что обусловлено наличием химического звена в механизме нервно-мышечной передачи.

Скорость проведения возбуждения через синапс намного меньше, чем по нервному волокну, так как здесь тратится время на активацию пресинаптической мембраны, переход через нее кальция, выделение ацетилхолина в синаптическую щель, деполяризацию постсинаптической мембраны, развитие потенциала концевой пластинки

32. Механизм сокращения и расслабления мышечных волокон. Теория скольжения.Согласно теории скольжения нитей, мышечное сокращение происходит благодаря скользящему движению актиновых и миозиновых филламентов друг относительно друга. Механизм скольжения нитей включает несколько последовательных событий. 1=Головки миозина присоединяются к центрам связывания актинового филламента. 2= Взаимодействие миозина с актином приводит к конформационным перестройкам молекулы миозина. Головки приобретают АТФазную активность и поворачиваются на 120 ° . За счет поворота головок нити актина и миозина передвигаются на «один шаг» друг относительно друга.3= Рассоединение актина и миозина и восстановление конформации головки происходит в результате присоединения к головке миозина молекулы АТФ и ее гидролиза в присутствии Са++. 4= Цикл «связывание – изменение конформации – рассоединение – восстановление конформации» происходит много раз, в результате чего актиновые и миозиновые филламенты смещаются друг относительно друга, Z -диски саркомеров сближаются и миофибрилла укорачивается. Сокращение мышцы продолж. до тех пор, пока активация кальциевого насоса саркоплазм. ретикулума неприведет к сниж. конц. ионов Ca2+ в саркомерах.с этого времени - расслабление.

33. Одиночное мышечное сокращение, его фазы. Условие возникновения. Значение одиночных сокращений. Длительность одиночных сокращений разных мышц. Одиночное мыш. сокр. возникает при действии на мышцу одиночного электр. или нервного импульса. Латентный период (0,01 с) -> фаза подъема (0,05 с) ->фаза спада (0,05 с).Продолжительность волны возб. мыш. волокон варьирует 1-10 мс. Длительность одиночного сокр. во много раз превыш. продолжит. ПД. Мыш. волокно реагирует на раздр. по правилу "все или ничего" (отвеч. на все надпороговые раздр.) Сокращение целой мышцы при ее прямом раздраж. зависит от силы стимула. При таком режиме работы - незначительна34. Тетанические сокращения мышц при произвольных движениях. Значение асинхронности возбуждения двигательных единиц. Зависимость характера и высоты тетанических сокращений от частоты раздражения.я мыш. утомлямость, при этом разв. небольшое мышечно. напряжение.

34. Тетанические сокращения мышц при произвольных движениях. Значение асинхронности возбуждения двигательных единиц. Зависимость характера и высоты тетанических сокращений от частоты раздражения.

Тет. сокр. - длительное, слитное сокр. скелетн. мышц. В его основе - суммация одиночных сокр.. Сократительн. эффекты выванные последовательными раздр. складываются, происх. суперпозиция, при этом в сокр. могут вовл. ранее не сокр. мыш. волокна, если первый стимулподпороговый, а второй увелич. деполяр. до критич. величины. В естест. усл. в орг-ме скелет. мышца получает обычно из НС не одиночные раздр., а ряд быстро следующих друг за другом нервных имп.. Под вл. ритм. сражений наступает сильное и длительное укор. мышцы. Такое сокр. наз. тетанич. сокр., или тетанусом. То, что длит. укор. действ. возн. в рез-те большого числа отдельных вспышек возб., легко доказать, рег. потенц. дей-я в тетанически сокр. мышце. Так, при произв. движ. конечн. чел-ка число пот. дей-я, возн. в его мышцах во время сокр., составляет 50--70 в секунду.

Тетан. сокр. мышцы предст. собой рез-тат суммации одиночных сокр.. Для исслед. сумм. сокр. наносят на мышцу два одиночных раздр.. Промежуток времени между раздр. должен быть такой, чтобы второе раздр. подействовало на мышцу раньше, чем она успеет расслаб. после первого сокр.. Если же второе раздр. действует, когда первое сокр. еще не дошло до своей вершины, то второе сокр. полностью сливается с первым, образуя вместе с ним единую сумм. вершину. Таким образом, возм. два типа сумм.: гладкий и зубч. тетанус. Мыш. волокна разл. моторных единиц мышцы работают асинхронно. Объясн. это тем, что мот. ед. инн. разл. двиг. нейр., которые посылают импульсы с разной частотой и разновременно. Несм. на неодновременность начала и конца сокр. разл. мот. ед., сумм. сокр. мышцы в целом имеет в условиях норм. деят. слитный характер, по форме своей напомин. гладкий тетанус, даже в том случае, когда каждая из мот. ед. работает в редком ритме.












35. Сила и работа скелетных мышц. Изотонические и изометрические условия сокращения. Закон средних нагрузок, его значение. Величина сокр. (степень укорочения) мышцы при данной силе раздр. зависит как от ее морф. свойств, так и от физиол. состояния. Длинные мышцы сокр. на большую величину, чем короткие. Умеренное растяж. мышцы увелич. ее сокр. эффект, при сильном же растяжении сокр.

мышцы ослабляется. Если в рез-те длит. работы разв. утомл. мышцы, то величина ее сокращения падает. Сила мышцы при прочих равных усл. зависит не от ее длины, а от поперечного сечения: чем больше физиол. поп. сечение мышцы, т. е. сумма поперечн. сечений всех ее волокон, тем больше тот груз, который она в сост. поднять. Работа мышцы изм. произв. поднятого груза на величину ее укорочения. зависимость мыш. работы от нагрузки -> закон средн. нагрузок: если мышца сокр. без нагрузки, ее внешн. работа =0, по мере ув. груза работа увелич. =, достигая максимума при средних нагрузках, затем она уменьшается. Р- та стан. =0, при очень большом грузе, кот. мышца поднять не способна. Изотонич. - фиксируется сила мышцы, изометричее растяжение.

36. Механизмы сокращения и расслабления гладкомышечных клеток. Особенности сокращений гладких мышц.Сокр. и расслабл. в гладкой (ГМ) мышце идет по такому же мех-му, что и в скелетной мышце, однако, у ГМ-клеток миофибриллы и сакомеры расположены нерегулярно, электромеханическое сопряжение идет иначе, т.к. слабо выражен саркоплазм. ретикулум. Триггером для сокр. служит поступление Ca2+ в кл. из межкл. среды в пр-ссе генерации ПД. Ионы Ca2+возд. на белок кальмодулин, активирующ. киназы легк. цепей миозина. -> перенос фосфатн. гр. на миозин и сокр. поперечн. мостиков. При снижении конц. Ca2+, фосфатаза дефосфорелирует миозини он перестает связываться с актином.

37. Электрическая активность гладких мышц. Распространение возбуждения в гладких мышцах.

Отдельные мышечные кл. соед. между собой контактами с низким электр. сопрот. - нексусами, что обеспеч. распр. возб. по всей гладкомыш. стр-ре. Возб. и провод. гл. мышц ниже, чем скелетных. Мембр. пот. составляет 40-60 мВ, так как мембр. ГМК имеет отн. высокую прониц. для ионов Na. Причем у многих гл. мышц МП не пост.. Он период. уменьш. и вновь возвр. к исх. уровню. Такие колеб. наз. медл. волнами (МВ).МВ и ПД проводятся по гладким мышцам со скор. всего от 5 до 50 см/сек. Такие глад.мыш. называют спонтанно активными, т.е. они обл. автоматией. Например за счет такой акт. происх. перистальтика кишечника. Водители ритма киш. перист. расп. в нач. отделах соот. кишок.

38. Основные показатели системной гемодинамики и их взаимосвязь.Основными парам., характ. сист. гемод., явл.: сист. АД, общее периф. сопрот. сосудов, сердечный выброс, работа сердца, венозн. возврат крови к сердцу, центр.вен. давл., объем цирк.крови. АД есть интегральная величина, сост. и опред. которой являются объемная скорость кровотока (Q) и сопрот. (R) сосудов. Поэтому сист. АД(САД) является результирующей величиной сердечного выброса (СВ) и общего перифер. сопрот. сосудов (ОПСС): САД = СВ • ОПСС. Под этим термином понимают общее сопротив. всей сосуд. системы выбрасываемому сердцем потоку крови. Это соотн. описывается урием:ОПСС = САД / СВ, для расчета ОПСС необх. опред. величину сист. АД и серд. выб.. Под серд. выбр. понимают кол-во крови, выбр. сердцем в сосуды в ед. времени. В клин. лит-ре исп. понятия: минутн. объем кровообр. (МОК) и сист., или ударный, объем крови. Минутн. объем кровообр. Характ. общее кол-во крови, перекачиваемое правым или левым отделом сердца в течение 1 мин. в ССС. Размерность минутн. объема кровообр. – л/мин или мл/мин. С тем, чтобы нивелир. влияние индивид. антропометр. разл. на величину МОК, его выражают в виде серд. индекса. Серд. индекс – это величина минутн. объема кровообр., деленная на площадь пов-ти тела в м2. Размерность сердечного индекса – л/(мин. м2).

39. АД как интегральный показатель системной гемодинамики. Внутрисос. давл. крови явл. одним из осн. параметров, по которому судят о функц. ССС. АД есть интегральная величина, сост. и опред. кот. явл. объемная скорость кровотока (Q) и сопротивление (R) сосудов. Поэтому сист. АД (САД) явл. результ. велич. серд. выброса (СВ) и общего перифер. сопрот. сосудов (ОПСС): САД = СВ • ОПСС. Давл. в крупных ветвях аорты (собств. артериальное) опред. как: АД = Q • R. АД различают систолическое, диастолическое, пульсовое и среднее давления. Систол. — возникает в артериях в период систолы левого жел. сердца, диастол. — в период его диастолы, разница между величиной сист. и диастол. давлений характ. пульс. давление. Выд. также среднее давл., которое предст. собой среднюю между сист. и диаст. давл. величину, которая была бы способна при отсутствии пульсовых колебаний давления крови дать такой же гемодинам. эффект, какой имеет место при естеств., колеблющемся движ. крови. Среднее давл. выражает энергию непрерывн. движ. крови. Поскольку продолжит. диастол. давл. больше, чем систол., то среднее давл. ближе к величине диастол. давл. и вычисл. как сумма диастол. давления плюс 1/3 пульсового. Велич. внутрисос. давл. при прочих равных усл. опред. расстоянием места его изм. от сердца. Разл. поэтому аортальное давл., артериальное давл., артериолярное, капиллярное, венозное (в мелких и крупных венах) и центр. венозное (в устье полых вен) давл.В биолог. и мед. исслед. артериальное давл. выр. в мм.рт.ст, а венозного — мм водн. ст.




40. Величина давления в различных отделах сосудистой системы. Причины неравномерности снижения.Движущей силой кровотока является энергия, задаваемаясердцем потоку крови в сосудах, и градиент давления — разница давлениймежду различными отделами сосудистого русла: кровь течет от областивысокого давления к области низкого давления. Поэтому из аорты (гдесреднее давление составляет 100 мм рт.ст.) кровь течет через системумагистральных артерий (80 мм рт.ст.) и артериол (40-60 мм рт.ст.) вкапилляры (15-25 мм рт.ст.), откуда поступает в венулы (12-15 ммрт.ст.), венозные коллекторы (3-5 мм рт.ст.) и полые вены (1-3 ммрт.ст.). Центральное венозное давление — давление в правом предсердии —составляет около 0 мм рт.ст. В легочной артерии (где течет венознаякровь) кровяное давление составляет 18-25 мм рт.ст., в легочной вене — 3-4 мм рт.ст. и в левом предсердии— 2-3 мм рт.ст.

41. Измерение АД. Прямые и непрямые методы. Прямой:игла с датчикосм ввод.в арт.наблюдают колебания:пульсовые(совп. с сокр.сердца), дыхат.(совп.с дых.движ.),непостоян.медлен.(колеб.тонуса сосудодвиг.центра)

непрямой:аускульт.мет.Рива-Роччи с опр.тонов Короткова.изм.сист. и диаст. АД.тоны Кор. возн.из-за турбул. потока крови после манжеты.погрешность с прямым около 10%.

42. Автоматия сердца. Потенциал действия клеток – водителей ритма сердца. Ионные механизмы. Авт.-спос. кл.вод.ритма инициир.возб.спонтанно,без участия нейрогумор.контроля.возн. в проводящ.системе сердца,распростр.с ней(см.анатомию).ПД провод.сист. опр. ЧСС.МП кл. после ПД возвр. к пороговому ур-ню возб.(препотенциал)-это пуск для след.ПД. на пике ПД после деполяр.возн ток К реполяриз.когда ток К уменьш.мембрана начинает даполяр.--> форм.1я часть препотенц.откр.Са каналы 2х типов:временные(в) и длительно действ.(д). (в) обр.препотенц.,(д) обр.ПД.

43. Строение проводящей системы сердца. Градиент автоматии. строение-см.анатомию.синусно-предсерд.-ведущий,генерир.ПД быстрее(80-100/мин),ПД распростр.до спонтанного возб.ост.структур,атриовентрик. узел(40-60/мин),вол.Пуркинье(15- 40/мин).

44. Проведение возбуждения по сердцу. Скорости проведения в разных отделах. Блокада проводящей системы.

Депол.син-предсерд.узла распростр. радиально по предсерд.- >конвергирует в атриовентр.узле(депол.предсердий-0,1сек),в нем проведение медленнее,чем в миокарде-->возн.задержка(атриовентр.) 0,1сек->возб.распростр.на миок. желудочков.(раздраж.симп.нс- уменьш.задержки,вагуса-увелич.).далее распростр.по вол.Пурк.(0,08- 0,1сек),депол.миок.нач.слева->вправо сквозь сред.часть перегородки- >вниз к верхушке->по стенке жел.возвращается к узлу(перех.с субэндокард.поверх.на субэпикардиал.)

45. Потенциал действия рабочих кардиомиоцитов. Фазы, ионные механизмы.

закон «все или ничего».кардиомиоциты-функциональный синцитий,связаны ионными каналами(щелевые контакты).имеют медлен.Са каналы.ост.каналы-см.возбудимые ткани.1.деполяр. (откр.быстр.Na кан,он входит в клетку),2.плато(откр.медл.Са каналы,он входит в кл.,повыш.выход К из кл.,они уравновеш.друг друга,мембранный потенц.постоянен),3.реполяризац.(поздней быстрой реполяризац.)(закр.медл.Са каналы,остается только выход К,он усил. (акт.потенц.чувствит.К-каналов).

46. Изменение возбудимости сердца при сокращении. Экстрасистола. Компенсаторная пауза.

сокр.сердца,черед.с расслаб.,соизмеримым с длительностью сокращения.ПД->деполяризация->пик ПД->начало реполяризации- >МП ~0мВ(плато)->быстрая реполяризация.

сердце обл.длит.рефрактерным периодом,невозможен тетанус.раздражитель может вызвать возб.и сокр.,только когда серд.мыш.успела расслабиться(в отличие от скелетн.муск.) экс.систола-несвоеврем.деполяр.и сокр.миокарда при внеочередном импульсе проводящ.системы,или при налич. очага триггерной(стимулир.)активности.

компенс.пауза-период диастолы после экст.сист.:полная-сумма диаст.до экст.сист. и диаст.после=продолж.2х норм.серд.циклов,неполная<продолж.2х норм.серд.циклов,обычно=1му норм.циклу.












47. Сердечный цикл и его фазовая структура. Изменения давления в полостях сердца. Работа клапанного аппарата. клапаны-см.анатомию.цикл длится от нач.одного сокр. до начала след.,нач. в син.-предс.узле с генерации ПД.1.систола предсерд. (0,1с,зубец Р),давление повыш.,выз.дополн.(помимо самотечного) поступ.крови в жел.,повыш.конеч.диаст.давл.в жел.митральный и трехствор. клапан открыт2.систола жел.(0,33с,комплекс. QRS),начало сокр.-повыш.внутрижел.давл.,предс.-жел.клапаны закраваются.3.изометрич.сокр.(0,02-0,03с) внутрижел.давл.повыш.,полулун.клап.откр.под давлением.минимальное системное давл.(диастолич.АД для больш.круга).4.период изгнания-давл.в жел выше 80мм.рт.ст.полулун.клап.откр.(быстое изгн.-70%крови,медл.- ост.30%,между ними-пик АД(систолич.АД))5.конец систолы-обрат.ток крови закр.клапаны,давл.в жел.быстро падает.6.диаст.жел.(0,47с)- изоэлектр.линия на ЭКГ до нач.след.компл. PQRST.7.изометрич.расслаб.-все клапаны закрыты,давл.падает(в жел. приближ.к диастол.ур-ню),в предс.возраст,за счет поступл.крови из вен.8.период наполнения-жел.быстро заполн.кровью,давл.в жел.меньше,чем в предс.,клапаны предс.-жел. открыты,наполн.сначала быстро,потом медленно.

48. Тоны сердца. Их происхождение.

I и II.I-закрытие предс.-жел.клап. в начале сист.(0,14с),IIзакр.полулун.клап.в конце сист.(0,11с,частота выше,чем у I).тоны возн.из-за вибрации напряж. Клапанов после закр.,и вибр.сосудов и стенки сердца.иногда можно услышать доп.III и IV тоны(отраж.наличие серд.патологии).

49. Закон растяжения сердца (гетерометрическая саморегуляция). Его значение.

мех-м Франка-Старлинга(определяется изм.длины волокон миок.).зависит от поступл.крови из вен(венозн.возврат)- изм.конеч.диаст.объема(преднагрузка).чем больше миок.растянут поступающей кровью,тем больше сила сокр.(больше поверх.контакта актина с миозином,больше мостиков),тем больше крови пост.в арт.сист. сила сокр.-функц. от увелич.растяж.вол.миок.перед сокр. значение для соглас.изм. сердечного выброса и притока крови по венам малого круга->предотвр.т опасность отека легких,изм.серд.деят.при нагрузках- >сжатие вен на конечностях->увелич.венозн.притока- >увелич.серд.выброса->мобилизация депонир.крови и т.д.

50. Гомеометрическая саморегуляция сердца (хроно-инотропная зависимость, эффект Анрепа).

хр.-ин.завис.-чем больше частота сокр.,тем они сильнее(при частых ПД Са накапл. в саркоплазм.ретикулуме,при очеред.ПД выбро Са больше,больше сила сокр.)-возр.сила сокр.,скорость сокр.и расслабл.,систола заверш.быстрее,сердце дольше наполняется. эф.Анрепа-чем больше сопротивл.сокращению,тем сильнее сокр.-при повыш.давл.в арт.(постнагрузка)сопротивл. увелич.-увелич.сила сокр.и работа сердца,ударный объем не падает с повыш.давл.(А=PxV,если А не возраст.,повыш.Р выз.пониж.V).

51. Правило “все или ничего” для сердца. Его причины и значение. сила сокр.не зависит от силы раздраж.-на подпорог.не реаг.,на сверхпорог. и порог. реаг.сокр.одинак.силы-объясн.налич.щелевых контактов(функц.синцитий)-возб.охват.все сердце,в сокр.вовлекаются все волокна.(сравнить со скелетной муск.),кол-во сокр.волокон одинаково,но сила сокр.отдельного волокна может регулироваться(см.ионные мех-мы).

52. Систолический и минутный объем крови. Способы определения. минутный-серд.выброс в артерии за 1мин.(в покое около 5л/мин.)СВ=УО(ударн.объем)хЧСС.систолич.(ударный)-кол-во крови,изгоняем.при каждом сокр.(в покое-70- 100мл)=СВ/ЧСС.ударн.производит.(УП)-кол-во энерг.сокр. превр.в работу по продвиж.крови=УОхАД.также повыш.при увелич.преднагрузки.оба увелич.с увелич.венозн.давл.и венозн.притока.

53. Миогенные механизмы регуляции сердечной деятельности. ауторег.за счет автоматич.св-в серд.мышцы,в отсутств.невн.и гумор.влияний.гетерометрич.(изм.длины вол.миок.)и гомеометрич.(без изм.длины)(см.вопрос 49,50).влияния:инотропные(изм.силы сокр.),хронотроп.(изм.ЧСС),дромотропн. (изм.проводимости),батмостропн.(изм.возбудимости).

54. Симпатическая иннервация сердца. Влияние симпатических нервов на деятельность сердца.

нервы-см.анатомию(адренергич.волокна). миок.предс.-более высокая плотность адренергич.вол.сила сокр.предс.и жел.увелич.(+инотропный эфф.),ЧСС увелич.(+хронотропн.эфф.),задержка проведения в арт.- вентр.узле сокращ.(+дромотропн.эфф.).




55. Парасимпатическая иннервация сердца. Влияние парасимпатических нервов на деятельность сердца. нервы-см.анатомию.правый вагус-преимущ.син.-предс.узел(влияет на ЧСС),левый-преимущ.атр.-вентр.узел(влияет на атр.- вентр.проведение).в желудочках парасимп.иннерв.менее выражена.сила сокр.предс.уменьш.(-инотропн.эфф.),ЧСС сниж.(- хронотропн.эфф.),атр.-вентр.задержка проведения увелич.(- дромотропн.эфф.)

афферентн.иннерв.-чувств.нейр.вагуса и сп.-мозг.ганглиев-обр.своб. и инкапс. нерв.оконч.в стенке сердца.афф.вол.идут в составе вагусов и симп.нервов.

56. Тонус вегетативной нервной системы по отношению к сердцу в покое. Его доказательства и значение.

по симп.и парасимп.вол.к сердцу постоянно поступает импульсациятонус вегет.нс.в покое преобл.парасимп.тонус(преобл.тормозные влияния)-созд.возможность для быстрого усиления его деят.

57. Влияние раздражения интерорецепторов на деятельность сердца. Значение для клиники.

барорец.(дуга аорты,каротидный синус)->импульсы по нервам в серд.- сосуд центр продолг.мозга.->к симп.и парасимп.сист.,гипоталамусу(АДГ).при сниж.АД,уменьш.импульсация от барорец.эффекты-по логике.при повыш.АД-все наоборот. хеморец.-альфа(сужение сосудов) и бета(расшир.сосудов на фоне альфа адрено блокады) адренорец.,М-холинорец.-сужение сосудов за пределами нормы.

волюморец.-в стенках предс.и полых вен(рец.растяжениярастяж.зависит от объема крови в венах->от ОЦК),импульсац.от вагусов идет в серд.-сосуд. центр->р-ции те же,что при изм.АД,но преобл.влияние на тонус вен,на выраб.ренина и АДГ.

58. Механизмы изменения деятельности сердца при физической нагрузке.

см.вопрос 53,54,55,56,57.

59. Роль рецепторов каротидной и аортальной рефлексогенных зон в регуляции деятельности сердца.

см.вопрос 57-барорецепторы.

60. Гуморальная регуляция деятельности сердца. катехоламины-усиление работы.тиреоидные- усил.метаболизм.тироксин-+хронотропн. и инотропн. (повыш.чувствит.к катехолам.),кортизол-повыш.чувств.к катехолам.,АТФ- -инотропн.,пониж.возбудимости,простагландины- пониж.акт.катехолам.,Са-+инотропн.,+хронотропн.(остановка в систоле),К-рег.кардиомиоцитов,-хронотропн., -инотропн.(остановка в диастоле).+ацетилхолин действ.на медл.Са каналы-ингибир.их открытие при деполяризации.

61. Электрокардиография. Характеристика зубцов и интервалов электрокардиограммы.

регистрир.колебания суммарного потенц.эл.поля сердца(сума ПД кардиомиоц),станд.отвед(треуг.Эйнтховена),усил.(в его центре),грудные(груд.клетка над сердцем).зуб.Р- деполяр.предсерд.,длит.0,1с(прохожд.возб.от син-предс.узла до атр- вентр.узла).А=0,5-2,5мм.;инт. PQ(R)-от нач.зуб.Р до нач.Q(или R,если нет Q),t прохожд.возб.от син-предс.узла до жел.N=0,12-0,20с при норм.ЧСС,при отклонении меняется и опр.по таблицам;компл.QRSдеполяризация жел.(от нач.Q(или R) до конца S)N=0,1с(не более);сегм.ST-между оконч. QRS и нач. T,t когда жел.ост.в сост.возб. (важно его положение по отн.к изолинии);зуб.Т-реполяризац.жел. (аномалии у спортсм.,стрессе,орг.пораж.миок.);зуб.U-А макс.=2мм.(или до 25% от А зуб.Т),природа не ясна;инт.QT-эл.систола жел.(в завис.от пола,возраста и ЧСС)от нач.QRS до конца Т.N=0,35-0,44с(завис.от ЧСС).

62. Пульс, его происхождение. Сфигмограмма, ее компоненты. Венный пульс.

ритм.колеб.стенки арт.выз.повыш.давл.в арт.сист.во время систолы.пульс.волна-распростр.пульс.давл.по арт.(податливость стенки арт.сглаж.колебания).Сфигмогр.-анакрота(подъем под.действ.систолы левого жел.),катакрота(спад во время диастолы),выемка на катакроте за счет обрат.движ.крови к сердцу,когда давл.в жел.ниже,чем в аорте,клапаны закр.и созд.вторич.волну повыш.давления(дикротический подъем)Vраспростр.пульс.волны- аорта-4-6м/с,мышеч.арт.-8-12,мелкие арт.и артериолы-15-35.венный пульс-обусл.динамикой оттока крови в правое предс.во время систолы и диастолы(только в крупн.венах)-во время систолы давл.в венах повыш.и создается пульсация(регистрируют на флебограмме).













63. Центральная (рефлекторная) регуляция кровообращения. Основные рефлексогенные зоны, центры, эфферентные пути, мембранные рецепторы.

барорец.рефл.-рец.аортально-каротид.сосудов,реаг.на изм.АД,имп.идет впродолг.мозг,тормоз.сосудосуж.центр,активир.вагус(пониж.серд.выбро с,сниж.периферич.сопротивление),при пониж.АД наоборот;хеморец.

аорты и каротид.синуса-в каротидных и аортальных тельцах,волокна идут в продолг.мозг->возб.сосудодвиг.центр-повыш.АД(при его пониж.сниж.ур-нь О2,повыш.СО2);рефл.легочной арт.и предс.-в их стенках есть рец.растяжения(рец.низкого давл.)воспринимающ. изм.объема кот.происх.одновр.с изм.АД,рефл.идут с барорецепторными; рефл. предс.,активир почки-растяж.предс.->растяж. приносящ.почеч.артериол(одноврем.идет сигнал в гипоталамус- >уменьш.секр.АДГ)->увелич.клубоч.фильтр., уменьш.реабсорб

.жидкости->уменьш.ОЦК,возврат к N;рефл.предс.,контролир.ЧССповыш.давл.в правом предс.выз.увелич.ЧСС (рефл.Бейнбриджа), рец.растяж.перед. афферентн. сигн.в продолг.мозг через вагус,возб.возвращ.к сердцу по симп.путям увелич.ЧСС и силу сокр.,препятств.переполн.кровью вен,предс.и легких;мембранные рец.- реагируют на гуморальное влияние(в клетках эндотелия).

64. Классификация кровеносных сосудов по их физиологическому значению. Резистивная, емкостная и обменная функции сосудов. амортизирующие-арт.,резистивные-концевые арт.и артериолы,прекапиллярн.сфинктеры-конц. отделпрекапилляр.артериол,обменные-капилляры и венулы,емкостные- вены,шунтирующие-артериовенозные анастомозы.резистивная-высокое сопротивл., сопротивл. подверж.регуляции,рег.просвет сосуда- >рег.объема и скорости кровотока в различ. органах; емкостная-вены вмещают в себя основной объем крови(благодаря растяжимости)-депо крови,распределение крови в кровеносн.системе;обменная-капилляры обеспеч.обмен в-в между кровью и тканями.

65. Механизмы движения крови в венах. Центральное венозное давление и его значение.

движ.крови осущ.в рез-те насосной ф-и сердца(давл.в правом пресс.падает вов ремя систолы жел.,предс.-жел.клапаны втяг.в жел.,емкость предс.растет-кровь втягивается),усил.во время вдоха за счет отрицат.давл.в груд.полости(присас.функц.)и за счет сокр.скелет.муск.(+венозные клапаны).ЦВД-давл.в месте впадения крупных вен в правое предс.(ок.4,6мм.рт.ст.),значение-для оценки насос.ф-и сердца(давл.в предс.0мм.рт.ст.-рег.баланс между оттоком в легкие и притоком по венам(венозн.возврат)),при интенс.работе давл.в правом предс.повыш.и наоборот,при усил.притока-давл.повыш.

66. Факторы, вызывающие сужение сосудов. Их значение. симп.нервы(адренергич.),адреналин(альфарец.),норадреналин,ангиотензин II,АДГ(общие),серотонин,тромбоксан А2(местные,при кровотеч).рег.местн.и общ.гемодинамику,поддерж.АД. +ауторег.в цнс и почках.

67. Факторы, вызывающие расширение сосудов. Их значение. парасимп.нервы(медиатор-NO,воздейств.в осн.на половые органы),симп.холинергич.нервы-опережающ.расшир.сосудов,аксон- рефлекся(из чувств.оконч.нейрона сосудорасш.пептидов)-местное расшир.(в осн.при воспалении),метабол. (гипоксия),кинины(усил.кровотока в пищевар.жел.и при воспалении),NO-эндотелийзавис.вазодилат.,гистамин-расшир.при воспалении,гормоны ЖКТ-повыш.кровотока при пищеварении,предс.натрийуретич.фактор,адреналин-бета-рец. +ауторег.в цнс и почках.

68. Нервная регуляция просвета сосудов: вазоконстрикторы и вазодилататоры. Их виды и значение для регуляции системного и регионарного кровотока.

местные-см.вопрос 67,системные-симп.адренерг.нервы-создают тонус артериол,рег.центр.гемодинамику изменением тонуса арт.,рег.кожный кровоток.

69. Роль барорецепторов дуги аорты и каротидного синуса в регуляции кровообращения.

см.вопрос 63,57.

70.Роль хеморецепторов в регуляции кровообращения. см.вопрос 63,57.

71.Бульбарные механизмы регуляции тонуса сосудов. Сосудодвигательный центр.

нейр.,расп.билатерально в ретик.форм.продолг.мозга и наж.трети

моста-передает влияния через вагус и симпатику.включает сосудосуж. (1)и сосудорасшир.(2)части.1-постоян.импульс(0,5-2Гц)по симп.сосудосуж.нервам(симп.сосудосуж.тонус)+постоянное частич. Сокр.гладк.муск.сосудов(вазомоторн.тонус);на сердце-латеральные отделы,через симп.,увелич.ЧСС и силу сокр.,медиальные отделы-через вагус-парасимп.влияние(т.е.наоборот),ЧСС увелич.с сужением сосудов и наоборот.на центр влияет ур-нь СО2,гипоталамус,кора,болевые рец.,проприорец.,хеморец.и т.д.




72. Сосудистый тонус, его компоненты и регуляция. сосуд.тонус в отсутств.нерв.и гумор.влияний-базальный тонус,обусл.тонусом гладкой муск.+тонус обусл.симпатич.нс.,регуляция-сосудодвиг.центр+местная.

73. Ренин-ангиотензиновая система и ее значение в регуляции артериального давления.

выработ.ренина->превр.ангиотенз.-гена в ангиотензин I->превр.в а- тензин II->секр.альдостерона->реабс.натрия и секреция К.задержка натрия->задержка воды->повыш.объема жидкости в организме->+спазм артериол->повыш.АД.

74. Принципы регуляции органного кровотока. Ауторегуляция, реактивная и функциональная гиперемия.

за счет изм.просвета артериол:нерв.,гумор.,миоген.(за счет изм.тонуса гладкой муск.сосудов),рег.местными и системн.факторами,см.вопрос

66,67.Функц.гиперемия-при усил.работе органа(сл.накапл.метаболиты) +метаболич.вазодилат.,реактивная-усиление кровотока вслед за его ослаблением или прекращением(например если пережать сосуд).

75. Капиллярный кровоток. Транскапиллярное перемещение жидкости: фильтрация, реабсорбция, механизмы лимфообразования.

кровоток рег.нервно,гуморально,местно.транскапиллярн.движениеопр.соотн.между капил.и интерстиц.гидростатич.и онкотич.силами,ф- лу пишем сами!!!,капилляр.гидрост.давл.опр.АД,вен.давл.,прекапил.и посткапил.сопротивл.;скорость транспорта зависит от вида транспортир.м-л;мех-мы:диффузия,пиноцитоз и т.д.Клапаны в лимф.капил.рег.поступ.интерстиц.жидкости,концентр.лимфы-возврат части жидк.и интерстиций за счет разн.гидростатич.давл.(осм.- одинаковое).

76. Роль катехоламинов в регуляции кровообращения. Виды адренорецепторов в сердечно-сосудистой системе. см.вопросы 57,66,67.

77. Гуморальные влияния на сосуды. Факторы, обладающие системным и местным действием.

см.вопросы 66,67.

78. Холинергические механизмы в регуляции кровообращения. в сосудах кожи и скелетн.мышц-холинерг.рец.иннервир.- холинерг.симп.нервы(в составе соматич.нервов),медиатор-

ацетилхолин,управляются путями прецентр.извилины(переключ.в гипоталамусе),выз.расширение сосудов.

79.Особенности кровоснабжения сердца. Регуляция кровоснабжения. регулир.в осн.парасимп.+миогенно.кровоснабж.-см.анатомию.

80.Особенности кровоснабжения почки. Регуляция кровоснабжения. ауторег.(в осн.миогенно)Q=P/R,Р-давл,Q-кровоток,R- сопротивление.при повыш.Р почеч.сосуды суж.,чтобы уменьш.кровоток

и наоборот.+ренин-ангиотензиновая система,АДГ.

81. Особенности кровоснабжения скелетных мышц. Регуляция кровоснабжения.В покое интенс. кровотока-15-20% величины серд. выбр.. При их интенс. работе-80-90%. Потреб. О2 мышц. при этом увелич. с 0.3 мл/100 г/мин до 6 мл/100 г/мин. Возросшая интен. метабол. пр-ссов обесп. значительным увелич. числа функционир. капилляров.При работе скелетных мышц число функц. в них капилляров увелич. в 2-3 раза(покой-20%).Миогенная рег.:В усл. интенс. мыш. р-ты сокр. активн. гл. мышц сосудов снижена. Согласно гистомех. гипотезе, сокр. мышц изм. конфиг. их артериол, тем самым уменьшая их прод. напряж., что ведет к сниж. спонт. акт. ГМК, расширению сосудов и увелич. интенсивн. кровотока в раб. мышце. Нервная рег.:через симп. адренергические вазоконстр.. В артериях:а- и В- адренорецепторы, в венах:а-адренорецепторы. Активация а- адренорец. приводит к сокр. миоцитов и сужению сосудов, активация В-адренорецепторов — к расслабл. миоцитов и расш. сосудов. Сосуды скел. мышц инн. также симпат. холинергическими нервн. волокнами, возб. которых оказывает дилататорный эффект. В покое сосуды скелетных мышц находятся под тоническим влиянием симпат. вазоконстр.. При каротидных депрессорных рефлексах констрикт. тонус уменьш. и расш. сосудов скел. мышц, наряду с расш. сосудов чревной области, ведет к снижению общего периф. сопрот.. Рефлект. уменьш. активности симпатич. вазоконстр. имеет место в раб. мышцах (функциональный симпатолиз).Гумор. регуляция: метаболиты, накапл. в работающей мышце.Серотонин, бради-кинин, гистамин оказывают сосудорасшир.действие. Адреналин при взаимод. с а- адренорец. вызывает констрикцию, с В- адренорец.— дилатацию мыш. сосудов, норадреналин обладает сосудосуж. действием через а- адренорец.. Ацетилхолин и АТФ приводят к выраженной дилатации сосудов скелетных мышц.










	82. Особенности кровоснабжения головного мозга. Регуляция
	88. Механизмы долговременной регуляции системной гемодинамики=

	кровоснабжения. Интенс. кровотока в сосудах мозга высока — в
	влияющие на соотношение между внутрисосудистым объемом крови и

	состоянии психич. и физич.покоя- 55-60 мл/100 г/мин, т.е. около 15%
	емкостью сосудов.Почечная регуляция объема жидкости. При повыш.

	сердечного выброса.Потребл. до 20% всего О2 и 17% глк. При отн.
	кровяного давл. возраст. выведение жидк. почками , в рез-те этого

	пост. общего мозг. кровотока локальный кровоток в различных отделах
	снижается объем внекл. жидк., а след-но, и объем крови. Уменьш.

	мозга не постоянен и зависит от интенс. их функц.. Миогенная рег.
	объема крови ведет к сниж. среднего давл. наполнения, что сопровожд.

	(главная):реакц. гл. мышц артер. сосудов мозга на изм. давл. в них.
	падением венозного возврата и серд. выброса , в результате чего АД

	Повыш. АД приводит к возраст. тонуса миоцитов и суж. артерий, сниж.
	снижается до исходного уровня.Вазопрессинсосудосуживающее

	АД — к сниж. тонуса и расш. артерий. Гуморальная рег.:прямое
	действие , рег. реабсорбции воды в дистальных канальцах почек

	действие метабол., горм., биолог. акт. в-в. Возрастание напряж. СО2 в
	.Альдостерон-увелич. канальцевая реабсорб.Na.

	крови (гиперкапния) сопровожд. расшир. мозг.сосудов, а гипокапния —
	 

	их сужением. Возраст. мозг. кровотока при гиперкапнии обеспеч.
	89. Собственные и сопряженные кардиальные рефлексы.Собств-,

	быстрое "вымывание" углекислоты и возвр. уровня напр. СО2 и
	вызываемые раздражением рецепторов сердечно-сосудистой системы

	концентр. водородных ионов к исход.величине.Внутрисосуд.
	,возникают при раздр. барорец. магистр. артерий в результате изм. сист.

	вазоконстр.: вазопрессин, ангиотензин, простагланд. группы F,
	давл.. При повыш. давл. в аорте и каротидном синусе происх. рефлект.

	катехоламины. Сосудорасш. эффект оказывают: ацетилхолин, гистамин,
	урежение частоты сердцебиения(рефлекс Бейнбриджа, проявл. в виде

	брадикинин .Тироксин, адреналин через изм. рН влияют на тонус мозг.
	тахикардии в ответ на быстрое внутривенное введение опред. объема

	сосудов. Адреналин повыш.мозг. кровоток через усиление
	крови,кардиоренальный рефлекс Генри—Гауэра, который предст. собой

	нейрональной активности в структурах ЦНС,.Нейpог. рег.:
	увелич. диуреза в ответ на растяж. стенки левого предсердия).; сопряж.,

	адренергические, холинергические, серото-нинергические волокна
	обусловл. активн. любых других рефлексогенных зон. Сопряж.

	через а- и В-адренорецепторы. М-холинорецепторы (ацетилхолин), D-
	кардиальные рефлексы предст. собой эффекты раздр. рефлексогенных

	рецепторы (серотонин).
	зон, не принимающих прямого участия в регуляции кровообр.(рефлекс

	 
	Гольца, проявл.в форме брадикардии в ответ на раздр. механорец.

	83. Особенности кровоснабжения плода.В организм плода кровь
	брюшины или органов брюшной полости, рефлекс Данини—Ашнера,

	поступает по непарной пупочной вене(артер.кровь),делится на 2ветви-
	проявл. в виде брадикардии при надавл. на глазные яблоки,Тома-Ру-

	по одной(веноз.-аранциев проток)кровь->в ниж.полую вену,по другой-к
	брадикардия при сильном давл. или ударе в эпигастральную

	воротам печени,некот.ее ветви сливаются с воротной веной.Эта часть
	область,ниже мечевид отростка(остановка сердца,потеря

	крови,пройдя печень,вливается в ниж полую вену.Смеш.кровь из
	созн,смерть),Рефлекс с механо- и терморец.кожи при их раздраж-

	ниж.пол.вены->ПП(там же кровь от верх.полой вены)->ЛП->ЛЖ-
	тормож или стимуляция деятельности, С Проприорецепт.-увелич ЧСС

	>аорта.Веноз.кровь из ПП->ПЖ->легоч.ствол->в аорту через боталлов
	при физич нагруз засчет уменьш.тонуса блужд нерва.

	проток.Нагрузка на ПЖ выше,это ведет к его гипертрофии.35%крови-
	 

	организму плода,65%-обратно в плаценту через
	90. Функциональные нарушения ритма и проводимости сердца.- явл.

	внутр.подвздош.артерии.
	следствием изм. функции автоматизма, возб. и провод..Клин. проявл.:

	 
	изм. ЧСС,нерегулярность ритма, изм. лок. источника ритма, наруш.

	84. Изменения в системе кровообращения после рождения .
	провод. имп. на разл. участках проводящей системы.

	1)Включ.мал.круг кроообращ:насыщение O2 ведет к расслаб.
	Аритмии( возникн. которых связано с наруш. обр. имп.; обусл. наруш.

	глад.мускулат.сосудов мал.круга и уменьш.их сопротивл.току
	проводимости; связ. с наруш. как провод., так и процесса обр.

	крови.Кровь устремляется в сосуды легких->суж. боталлова
	имп.).Блокады( экстрасистолия, тахиаритмии ,полная

	протока(через 10ч.полное закрытие,зарастает на2-5мес).2)Прекращ.
	атриовентрикулярная б., синдром преждеврем.возбужд.желудочков .

	переход крови из ПП в ЛП:возрастает приток крови в ЛП,что
	 

	обеспеч.закрытие овального окназаслонкой-к3мес(полностью к 5-
	91. Факторы, обеспечивающие движение крови по сосудам. Линейная и

	7мес).3)После пережатия пуповины закрыв.венозный (аранциев)
	объемная скорость кровотока.

	проток:из-за сокращ.его гладкомыш. элементов, спустя2мес.он
	Движ. крови по сосудам обусл. градиентом давления в артериях и

	зарастает.
	венах. Оно подчинено законам гидродин. и определяется двумя силами:

	 
	давл., влияющим на движ. крови, и сопротивл., кот. она испыт. при

	85. Кровообращение при физической нагрузке, 86. Механизмы,
	трении о стенки сосудов.В рез-те пост. цикл. выброса крови в аорту

	определяющие изменение артериального давления при физической
	создается и поддерж. высокое гидростат. давление в сосудах большого

	нагрузке.Реакции сердца:объем кровотока увелич.в
	круга кровообр. (130/70 мм рт.ст.), которое явл. причиной движ. крови.

	30раз,увелич.систолическое АД,возрастаетЧСС,минутный выброс
	Вспомогат.фактор-эластичность.Линейная скорость-опред. сумм.

	до7раз.Стимуляция деятельности сердца запускается с рефлексогенных
	сечением сосуд. системы. Она макс. в аорте — до 50 см/сек,миним.в

	зон(при возбужд.хеморец.аортальной и каротидной зон вследствие
	капиллярах=0. Суммарный просвет капилляров примерно в 800 раз

	закисления крови и накопления К,с проприорецепторов
	превышает сечение аорты. В венозном отделе сосудистой системы лин.

	мышц)влиянием возбужденной моторной зоны на
	скорость вновь возрастает. Лин. скорость в полых венах в 2 раза

	гипоталамус,кот.действует на бульбарный отдел центра
	меньше, чем в аорте и равна примерно 25 см/мин. Объемная скорость

	кровообращения.Механизмы:уменьш.тонус блужд.нерва->учащение и
	кровотока — это кол-во крови, протекающее через общее сечение

	усил.сердеч.сокращ+мышцы сокращ.,что способствует возвращению
	сосуд. системы в единицу времени. Она одинакова во всех отделах

	крови к сердцу->выбрас.больше крови+возбуждение симпатико-
	сосудистой системы=4-6мл/мин.

	адреналовой системы+увеличивается рабочее время сердца.Прирост
	 

	АД приводит к растяжению стенок аорты и сон.арт. и к
	92. Изменения объема циркулирующей крови и их физиологическое

	учащ.импульсов.Это рефлекторно сдерживает увелич.ЧСС и силу,ведет
	значение. Объем крови у мужчины массой 70 кг сост. примерно 5,5 л

	к расшир.сосудов и уменьш.периферич.сопротивления.Сосудистые
	(75–80 мл/кг), у взр. жен. около 70 мл/кг. У здорового чел-ка, наход. в

	реакции:возбужд.симпатич.НС->активир.адренорецепторы всего
	лежачем положении 1–2 недели, объем крови может снизиться на 9–15

	организма->кровь направл.к сосудам работающих мышщ.
	% от исходного.Общий объем цирк. крови (ОЦК) условно делят на

	 
	часть, активно циркулирующую по сосудам, и часть, которая не уч. в

	87. Мех-мы срочной регуляции системной гемодинамики.-это
	данный момент в кровообр., т. е. депонированную.Важные факторы: 1)

	циркуляторные реакции нервного происх. . барорец. рефл.. В стенках
	рег. объема жидк. между плазмой и интерстиц. пространством, 2) рег.

	крупных внутригруд. артерий и крупных шейных артерий рсп.
	обмена жидк. между плазмой и вн. средой (осущ.почками), 3) рег.

	многочисл. бароили прессорец. , возб. при растяж. стенки сосуда под
	объема эритр. массы. Нервная рег. этих трех мех-мов осущест. с

	дейст. кров. давл.. Барорец.передают инф. о среднем АД ,об ампл.
	помощью предсердных рец. типа А, реагир. на изменение давл. и, след-

	колеб. давления ,крутизне его нарастания ,о ритме сердца . Афф.
	но, явл. барорецепторами, и типа В – реагир. на растяж. предсердий и

	импульсы от барорец. поступают к кардиоингибиторному ц. и
	весьма чувств. к изменению объема в них крови.Существенное влияние

	сосудодвиг. ц. , расп. в продолг. мозге , а также в другие отделы ЦНС .
	на объем крови оказывает инфузия разл. растворов. Внутривенное

	Эти имп. тормозят симпат. центры и возб. парасимп. центры . В рез-те
	введение р-ров высокомол. декстранов на длительный период (до 12–24

	снижается тонус симп. сосудосуж. волокон , а также частота и сила
	ч) повышает объем цирк. крови.

	сокр. сердца . При повыш. давления импульсация от барорец.
	 

	возрастает, и сосудодвиг. центр затормаж. сильнее, что приводит к еще
	93. Влияние газового состава крови на кровообращение. Значение

	большему расшир. сосудов. Рефлексы с рец. предсердий. В обоих
	газового состава крови в регуляции дыхания было показано

	предс. расп. рец. растяжения . Реце. типа А возб. при сокращении
	Фредериком путем опыта с перекрестным кровообр..Значение напряж.

	предсердий , а рец. типа В - в конце систолы жел. , при пасс. растяж.
	углекислого газа в крови в регуляции дыхания. Повышение напряжения

	муск. предс.. Импульсы от рец. поступают по блужд. нервам к
	углекислого газа в крови вызывает возбуждение дыхательного центра,

	циркулят. ц. продолг. мозга и другим отделам ЦНС и вызывают торм.
	приводящее к увеличению вентиляции легких, а понижение

	симпатич.отдела и возб. парасимп. отдела .От В – рец.- влияние на
	напряжения углекислого газа в крови угнетает деятельность

	почечные сосуды , изм. уровень поч. эскр. , кот. зависит от поч.
	дыхательного центра, что приводит к уменьшению вентиляции легких.

	кровотока . Кроме того, рец. предс. участвуют в рег. внутрисосуд.
	 

	объема крови .Рефл. с рец. желуд. сердца. Афф. волокна от них идут в
	 

	составе блужд. нервов .Реакция на ишемию ЦНС-заключается в возб.
	 

	циркулят. центров продолг. мозга , сопровожд. преимущ. сужением
	 

	сосудов и повыш. АД .Возникает при недостат. кровоснабж. гол. мозга ,
	 

	падении АД , снижении содержания О2 в артериальной крови или
	 

	нарушении мозгового кровообр. вследствие сосудистой патологии
	 










94. Дыхательные мышцы. Главные и дополнительные. Влияние их сокращения на объем грудной полости.Основныедиафрагма и межребер. мышцы, обесп. вентиляцию легких в физиолог. условиях. К вспомогат. относят мышцы шеи, часть мышц верхнего плечевого пояса, мышцы брюшного пресса, приним. участие в форсир. вдохе или выдохе в обстоят., затрудняющих вентиляцию легких. При сокр. купол диафр. уплощается и объем грудной полости увел. по вертикали. Приподн. ребер при вдохе осуществляется за счет сокращения наруж. межреб. мышц. При грудном типе дыханииза счет работы межреб. мышц. При брюшном типе дыхания-мощное сокращ. диафрагмы .

95. Эластическая тяга легких. Значение сурфактанта. Измерение растяжимости легких. Отриц. давление в плевр. полости обусл. так называемой эластической тягой легких - силой, с которой легкие постоянно стремятся уменьшить свой объем ,она увелич. при вдохе и уменьш. при выдохе. Эласт. тяга легких обусловлена двумя причинами:налич. в стенке альвеол большого кол-ва эластич. волокон; поверхн. натяж. пленки жидкости, которой покрыта внутр. пов-ть стенок альвеол. Величину растяж. легких измер. в виде зависимости давл. — объем и рассчитывают по формуле: С = V/Δ P, где С — растяж. легких. N=200 мл*см вод.ст.-1. У детей показатель растяж. легких значит. меньше. Сурфактант (поверхн.-акт. в-во= компл. ФЛ, белков и ПС и постоянно выраб. клетками альвеолярн. эпит.. Сурфактант снижает поверхн. натяж. альвеолярн. стенок до близких к нулевым величинам и тем самым: а) создает возм. распр. легкого при первом вдохе новорожд., б) препятст. развитию ателектазов при выдохе, в) обеспеч. до 2/3 эластич. сопротивл. ткани легкого взр. чел-ка и стаб. структ. респ. зоны, г) рег. скорость абсорб. О2 по границе раздела фаз газ-жидкость и интенс. испарения воды с альвеолярной пов-ти. Сурфактант также очищает пов-ть альвеол от попавших с дыханием инородных частиц и обладает бактериостат. активностью.

96. Давление в полости легких при вдохе и выдохе. Причины изменений и значение.Во время вдоха давл. в грудной полости ниже атм. на 9-12 мм рт. ст., а во время выдоха – на 2–6 мм рт. ст. В сост., когда легкие не расш. и не спадаются (пауза после вдоха или выдоха), в дых. путях отсутствует поток возд. и давление в альвеолах равно атм.. При вдохе отриц. давление способ. продвиж. воздуха по дых. путям в сторону альвеол, преодолевая сопротивл. дых. путей. В рез-те воздух пост. из внешн. среды в альвеолы При выдохе диафрагма расслаб. и величина внутриплевр. давл. становится менее отриц.. В этих условиях альвеолы в связи с высокой эласт. их стенок начинают уменьш. в размере и вытал. воздух из легких через дых. пути. Сопротивл. дых. путей потоку воздуха поддерж. положит. давление в альвеолах и препят. их быстрому спадению

97. Давление в плевральной полости. Изменения при спокойном и глубоком дыхании. Транспульмональное давление.

Внутриплевр. давление -между висц. и париет. листками плевры. В норме это давл. явл. отриц. относит. атм.. Внутриплевр. давл. возн. и поддерж. в рез-те взаимод. грудной клетки с тканью легких за счет их эласт. тяги. При этом эласт. тяга легких развивает усилие, которое всегда стремится уменьшить объем груд. клетки. В форм. конечного значения внутриплевр. давл. участвуют также активные силы, разв. дых. мышцами во время дыхат. движ.. На поддерж. внутриплевр. давления влияют процессы фильтр. и всас. внутриплевр. жидк. висц.и париет. плеврами. Внутриплевр. давл. может быть измерено манометром, соед. с плевр. полостью полой иглой.При спокойном дыхании внутриплевр. давление ниже атм. в инспирацию на 6—8 см вод. ст., а в экспирацию — на 4—5 см вод. ст.. Разница между альвеолярн. и внутриплевр. давл. наз. транспульмональным давл.. В области контакта легкого с диафр. транспульмональное давление называется трансдиафрагмальным.

98. Характ. легочных объемов. Методы измерения. Мерт. пр-во дыхательной системы, его значение.Кол-во воздуха, наход. в легких после макс. вдоха, сост. общую емкость легких, величина кот. у взрослого человека сост. 4200-6000 мл=состоит из жизненной емкости легких, предст. собой то количество воздуха (3300-4800 мл), кот. выходит из легких при макс. глубоком выдохе после макс. глубокого вдоха, и остаточного воздуха (1100-1200 мл), который еще остается в легких после максимального выдоха Жизн. емкость сост. три легочных объема: дыхат. объем, предст. собой объем (400500 мл) воздуха, вдых. и выдых. при каждом дых. цикле; резервный объем вдоха т.е. тот объем (1900-3300 мл) воздуха, который можно вдохнуть при макс. вдохе после обычного вдоха; резервн. объем выдоха (резервный воздух), т.е. объем (7001000 мл), который можно выдохнуть при макс. выдохе после обычного выдоха. При спокойном дых. после выдоха в легких остается резервный объем выдоха и остаточный объем. Сумма этих объемов = функциональная остаточная емкость-объем воздуха, который остается в легких после макс. выдоха. Величина остат. объема равна 1,0—1,5 л.), а также норм. емкостью легких, емкостью покоя, емкостью равновесия, буферным воздухом. измеряется методами газовой дилюции, или разведения газов, и плетизмографически. ОЕЛ рассчитывают двумя способами: ОЕЛ - ОО + ЖЕЛ или ОЕЛ - ФОЕ + Евд. Дыхательное мертвое пр-во — объем дых. путей, в кот. не происх. пр-ссы газообм. между воздухом и кровью.Анатом.-объем воздухоносных путей, начиная от отверстий носа до дых. бронхиол.Физиологическое-те участки дых. системы, в которых не проис. газообмена(анатомич. +альвеолы).Объем анатом. МП N=140-150 мл.




99. Альвеолярный воздух, его состав, методика определения. Причины и значение относительного постоянства состава.

Пост-во состава альвеол. воздуха обьясняется тем, что в обычных усл. при каждом вдохе-выдохе обменивается не более 1/6 обьема наодяшегося в легких воздуха.О2=13-14,5%,угл.газ=4,9-5,9,азот=73,5- 76%,вод.пары=6%.Конц. газов в альвеол. воздухе отлич. от атм.: 1) сухой атм. воздух, пост. в дых. пути, увлажн. на пути к альвеолам; 2) альвеолярн. воздух при каждом дыхании лишь частично замещ. атм.; 3) О2 пост. абсорб. из альвеол. воздуха; 4) углекислый газ в легких пост. диффундирует из крови в альвеолы. Альвеол. вентиляция меньше вентиляции легких на величину мертвого простр.. Если из величины дых. объема вычесть объем мертвого простр., то получится объем воздуха, содерж. в альвеолах, а если эту величину умножить на частоту дыхания, получим альвеол. вентиляцию.

100. Вентиляционно-перфузионное отношение. Особенности вентиляции и перфузии в различных отделах легких.

В верхушках легких (зона 1) могут сущ. области с давл. в легочных артериях (особенно в фазу диастолы) ниже альвеол. .В средней части легких давление в артериях под действием гидростат. сил увелич. и становится выше альвеол.. Альвеол. давл. все еще превышает венозное, поэтому величину кровотока опред. разность между артериальным и альвеолярным давл., а не артерио-венозный градиент давл.. Поскольку альвеолярное давл.во всех отделах легких одинаково, а артериальное давл. за счет гидростатической составляющей увелич. в напр. сверху вниз, кровоток интенсивнее в ниже располож..В нижних отделах легкого давл. в легочных венах выше альвеолярного и величина кровотока, как и в обычных сосудах, опред. разницей между артериальным и венозным давл..Давление в них соотв. среднему между артериальным и венозным и возрастает к основаниям легких, тогда как альвеолярное давление остается постоянным. От адекватности вентиляционно-перфузионных отн. зависит эффективн. легких как газообменного органа. При положении человека стоя или сидя кровь в кап. верхушек легких почти не поступает и вентиляционноперфузионное отношение для верхних отделов легких оказывается сущ. увелич., несмотря на то, что их вентиляция также снижена, но в меньшей степени.

101. Газообмен в легких. Диффузионная способность легких. Значение физически растворенных О2 и СО2 крови. Кол-во O2, пост. в альвеолярное пространство из вдыхаемого воздуха в единицу времени в стационарных условиях дыхания, равно количеству O2, переходящего за это время из альвеол в кровь легочных капилляров. Именно это обеспечивает постоянство конц. (и парциального давления) O2 в альвеолярном пространстве. У чел-ка в покое разность между содержанием кислорода в артериальной и смешанной венозной крови равна 45-55 мл О2 на 1 л крови, а разность между содержанием углекислого газа в венозной и артериальной крови составляет 4050 мл СО2 на 1 л крови. Это значит, что в каждый литр крови, протекающей по легочным капиллярам, поступает из альвеолярного воздуха примерно 50 мл О2, а из крови в альвеолы — 45 л СО2. Концентрация О2 и СО2 в альвеолярном воздухе остается при этом практически постоянной, благодаря вентиляции альвеол.Обмен респираторных газов осуществляется через совокупность субмикроскопических структур, содержащих гемоглобин эритроцитов, плазму крови, капиллярный эндотелий и его две плазматические мембраны.

Переход газов через альвеолокапиллярную мембрану происходит по законам диффузии, но при растворении газов в жидкости процесс диффузии резко замедляется.

Направление и интенсивность перехода кислорода из альвеолярного воздуха в кровь легочных микрососудов, а углекислого газа — в обратном направлении определяет разница между парциальным давлением газа в альвеолярном воздухе и его напряжением (парциальным давлением растворенного газа) в крови.Величина диффузионной способности легких зависит от их объема и соответствующей ему площади поверхности газообмена.С возрастом диффузионная способность легких снижается.












102. Кривая диссоциации оксигемоглобина. Значение крутой и отлогой ее частей. Факторы, влияющие на ход кривой.

1 — при увеличени рН, или уменьшении температуры, или уменьшении 2,3-ДФГ; 2 — нормальная кривая при рН 7,4 и 37°С; 3 — при уменьшении рН или увеличении температуры или увеличении 2,3-ДФГ.

Образование оксигемоглобина в легких и его восстановление в тканях находится в зависимости от парциального напряжения кислорода крови: при его повышении. Оксигенированной артериальной крови соответствует плато кривой диссоциации, а десатурированной крови в тканях — круто снижающаяся ее часть. Пологий подъем кривой в верхнем ее участке (зона высокого напряжения О,) свидетельствует, что достаточно полное насыщение гемоглобина артериальной крови кислородом обеспечивается даже при

уменьшении напряжения О2.Положение кривой диссоциации оксигемоглобина количественно принято выражать парциальным напряжением кислорода, при котором насыщение гемоглобина составляет 50% (Р50). Нормальная величина Р50 при температуре 37°С и рН 7.40 — около 3.53 кПа (26.5 мм рт.ст.).Кривая диссоциации оксигемоглобина при определенных условиях может смещаться в ту или иную сторону, сохраняя S- образную форму, под влиянием изменения рН, напряжения СО2 температуры тела,от которых зависит способность гемоглобина связывать кислород. В работающих мышцах в результате интенсивного метаболизма повышается образование СО2 и молочной кислоты, а также возрастает теплопродукция. Все эти факторы понижают сродство гемоглобина к кислороду. Кривая диссоциации при этом сдвигается вправо, что приводит к более легкому освобождению кислорода из оксигемоглобина, и возможность потребления тканями кислорода увеличивается. При уменьшении температуры, 2,3-ДФГ, снижении напряжения СО, и увеличении рН кривая диссоциации сдвигается влево, сродство гемоглобина к кислороду возрастает, в результате чего доставка кислорода к тканям уменьшается.

103. Перенос СО2 кровью. Образование бикарбонатов и карбамингемоглобина.Транспорт кровью углекислого газа. СО, переносится в связанном сост., в виде бикарбонатов, а также в соед. с белками. В рез-те реакц. с глобином обр. карбаминогемоглобин. Восст. гемоглобин обл. большим сродством к СО2, чем оксигемоглобин. Диссоциация оксигемоглобина в тк. кап. облегчает связ. СО2, а в легких образование оксигемоглобина способствует вывед. углекислого газа. Когда вен. кровь пост. в кап. легких, напряж. СО2 в плазме сниж. и находящийся внутри эр. в физически растворенном виде СО2 выходит в плазму. Н2СО3 превращается в СО2 и воду .

В сост. покоя с дыханием из организма человека удаляется 230 мл СО2 в минуту.

104. Газообмен между кровью и тканями. Газообмен О2 и СО2 между кровью кап. больш. круга и кл. тканей осущ. путем простой дифф.. Перенос дыхат. газов (О2 — из крови в ткани, СО2 — в обратном направлении) происх. под действием концентрац. градиента этих газов между кровью в кап. и интерстиц. жидкостью.На газообмен в тканях влияют не только град. напряж. дыхат. газов между кровью и интерстиц. жидкостью, но также площадь обменной поверхности, величина дифф. расстояния и коэфф. диффузии тех сред, через которые осущест. перенос газов.Кислород, пост. в ткани, исп. в клеточных окислит. пр-сах, которые прот. на субклеточном уровне с участием специфических ферментов, расп. группами в строгой послед. на внутренней.

105. Дыхательный центр (бульбо-понтинный дыхательный механизм). Современные представления о его структуре и связях. Дых. центр.(ДЦ) Ведущий ДЦ расположен в области прод. мозга , сост. из инспираторн. ц. и экспираторн. ц., кот. находятся в тесной связи с ретикулярной формацией. В инсп. ц. разл. два основных вида дых. нейронов – альфа- и бета-нейронов. При возб. дыхательных a-нейронов осуществляется вдох, в то время, как b-нейроны, возбуждаясь, тормозят a-нейроны и вызывают выдох. Бульбарный дых. центр организует вдох и выдох, а также осущ. элементарные адаптационные дых. рефлексы. Дых. нейроны имеются в области варолиева моста (центр пневмотаксиса), (он участвует в обеспечении выдоха). Бульб. центр вместе с центром пневмотаксиса образует дых. бульбарно-понтийный центр. Дых. центры обнар. в области гипоталамуса(принимают участие в организации более сложных адаптационных дых. рефл., необх. при изм. условий существ. орг.), в коре головного мозга(осуществляя высшие формы адаптационных процессов)




106. Основные скопления дыхательных нейронов продолговатого мозга. Их связи и значение. Дорсальная группа дых. нейронов продолг. мозга наход. вентролатеральнее ядра одиночного пучка и состоит из инсп. нейронов. Часть этих клеток дает нисход. пути в составе солитарного тракта и образующие у человека моносинаптические контакты с мотонейронами диафрагмального нерва в передних рогах 3-6 шейных сег. спин. мозга. Вентральная группа дых. нейронов расп. в области обоюдного и ретроамбигуального ядер. Нейроны этой группы посылают нисход. волокна к мотонейр. межреберных и брюшных мышц. Инсп. мотонейр. спинного мозга конц., во 2- 6, а эксп. - в 8- 10 грудных сегм.. Различают: а) "полные" инсп. и эксп. нейроны, ритмическое возб. которых по времени точно совпадает с соотв. фазой дыхания; б) "ранние" инсп. и эксп. нейр., дающие короткую серию имп. до начала вдоха или выдоха; в) "поздние", проявляющие залповую акт. уже после начала инспирации или экспирации: г) "инспираторноэкспираторные", начинающие возб. в фазе вдоха и остающиеся акт. в начале выдоха; я) "экспираторно-инспираторные", активность которых начинается во время вдоха и захватывает начало выдоха; е) "непрерывные", работающие без пауз, но с увеличением частоты импульсов во время вдоха.

107. Рецепторы легких. Их значение в регуляции дыхания. Рецепторы растяжения легких -в гладких мышцах воздухоносных путей — в трахее и бронхах всех калибров,связаны они с дых. це. крупными миелинизированными афф. волокнами блужд. нерва с высокой скоростью провед. возб. .Непосредст. раздр. этого типа механорец. явл. внутр. напряж. в тканях стенок воздухоносных путей, которое опред. перепадом давл. по обе стороны стенок и изм. их вязкоэластических свойств в зависимости от интенс. брон-хомоторного тонуса. На всем протяж. трахеи и бронхов в эпителии и субэпител. слое расп. ирритантные рец.,реагируют на резкие изменения объема легких, а также при действии на слизистую трахеи и бронхов механических или химических раздражителей. В отличие от легочных рецепторов растяжения ирритантные рецепторы обладают быстрой адаптацией. Ирр. рец. отвечают за кашлевой рефлекс при попадении пыли. В интерстиции альвеол и дыхательных бронхов,= J-рецепторы ("юкстакапиллярные" рецепторы легких). Раздражителем явл. повыш. давл. в малом круге кровообр. а также увеличение объема интерстиц. жид. в легких. Раздраж. вызыв. проявление частого поверхностного дыхания. В диафрагме проприорецепторы содержатся в небольшом количестве. автоматическая регуляции силы сокращений в зависимости от исходной длины мышц и сопротивления, которое они встречают при сокращении.

108. Значение центральных и периферических хеморецепторов в регуляции дыхания. Роль хеморецепторов в регуляции дыхания. Хемочувствителъные рецепторы, расположенные непосредственно в структурах продолговатого мозга (центральные) и в сосудистых рефлексогенных зонах (периферические).Центральные постоянно участвующими в регуляции дыхания, называют нейрональные структуры в продолговатом мозге, чувствительные к напряжению СО2 и кислотно-щелочному состоянию омывающей их межклеточной мозговой жидкости. Хемочувствительные зоны имеются на переднебоковой поверхности продолговатого мозга около выходов подъязычного и блуждающего нервов в тонком слое мозгового вещества.Периферические,воспринимающие газ.состав артериальной крови, расположены в двух областях: дуге аорты и месте деления (бифуркация) общей сонной артерии (каротидный синус). Афферентные волокна от хеморецепторов идут: от дуги аорты — в составе аортальной ветви блуждающего нерва, а от синуса сонной артерии — в каротидной ветви языкоглоточного нерва, так называемом нерве Геринга. Первичные афференты синусного и аортального нерва проходят через ипсилатеральное ядро солитарного тракта. Отсюда хеморецептивные импульсы поступают к дорсальной группе дыхательных

109. Особенности регуляции дыхания во время сна и бодрствования. Обмен газов при различных состояниях организма обеспечивается путем изменения не только легочной вентиляции, но и кровотока в легких,органах.Регуляция осущ.путем рефлекторных р-ций,возник.в результате возбужд.рецепторов легких и сосудистых рефлексогенных зон.Центр.аппарта=нерв.образования спин.мозга,продолг.мозга и вышележ.отделов.Основ.ф-ция осущ.дыхательными нейронами ствола мозга,которые передают сигналы в спин.мозг к мотонейронам дыхат.мышц. Центральный дыхательный механизм продолговатого мозга обладает автоматизмом(но обяательно необх.импульсы от хеморец.) Ядра, входящие в состав центрального дыхательного механизма, располагаются в структурах ретикулярной системы мозга, поэтому активность дыхательного центра тесно связана с уровнем бодрствования, т. е. с общим функциональным состоянием ЦНС. Так во время сна наступает некоторое снижение легочной вентиляции, которое, обусловлено ослаблением возбудимости центральных хемочувствительных структур.
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