	11. Возбуждение и торможение в ЦНС, их соотношение. 
Физ-ги → процесс тормож.  возник. в рез-те перевозбуждения пресинаптич. и постсинаптич. мембран. При этом поступающие эл. импульсы блокируются в синапсе и не передаются сл. структурам (нет спец. структур, вызыв. торможение). Др. учёные полагали, что процесс тормож. - активный, он обеспеч. спец. мембранами и что существ. в ЦНС спец. тормозные структуры. Эту т. зр. поддерживал И.М. Сеченов. В эксперим. он показал, что при возбуждении опред. структур гол. М., тормозится проявление рефлекса. Потом было выяснено, что сущ-т не только  спец. тормозящие нейроны, но и специфич. тормозные синапсы, и тормозные медиаторы (серотонин, некот. пептиды).   Выделяют 2 вида: 1.Пресинаптич. торможение.  2.Постсинапт. торможение.  При пресинаптич. торможении тормозной эффект реализ. на пресинаптич. мембране. При постсинаптич., торможение осуществляется на постсинаптич. мембране.

Проведение возбуждения. Возбудимость
В демиелинизиров. и миелинезиров. волокнах   возбуждение передается по-разному, это обусловлено анатомич. особенностями данных волокон. Миелинизиров. нервные волокна имеют перехваты Ранвье. Передача сигналов через такие волокна осуществл. с помощью перехватов Ранвье. Сигнал проскакивает  через миелинизиров. участки, и тем самым, проведение возбуждения по ним происходит быстрее, чем в немиелинизир. участках, возврат импульса обратно невозможен, поскольку в предыдущем перехвате повышается порог раздражений. Возбудимость – это способность ткани на раздражение или возбуждение  и следоват., возникновением потенциала  действия.  Чем  порог  раздражения выше, тем возбуждение выше, и наоборот.

Величина порога раздражения определ. соотношением 2х величин: 
величиной pic (потенциалом покоя);  величиной Eк – той критич. величиной, до  кот. этот потенциал должен быть доведён для возникновения потенциала действия.  Чем ближе [pic]к своей критич. величине -Eк, тем меньшую силу должен иметь раздражимый ток для того, чтобы вызвать потенциал действия.  Миним. сдвиг min потенциала покоя,  необход. для того, чтобы [pic]достиг   критич. величины, наз. порогом деполяризации.

Законом. провед. возбуждения и процессов тормож. в нерв. центрах. (НЦ) 

Простейшим НЦ явл. нервная цепь, состоящая из 3х последовательно соедин. нейронов. Нейроны сложных НЦ имеют многочисл. связи м/у собой, образуя нервные сети трех типов: 1. Иерархические. Если возбуждение распростран. на все большее кол-во нейронов, то такое явление назыв. дивергенцией. Если наоборот, от нескольких нейронов пути идут к меньшему кол-ву, такой механизм назыв. конвергенцией.  2. Локальные. Содержат нейроны с короткими аксонами. Они обеспеч. связь нейронов очного уровня ЦНС и кратковрем. сохранение инфо на этом уровне. 3. Дивергентные сети с 1м входом. В них один нейрон, т.е. вход образует большое кол-во связей с нейронами многих центров. В связи с наличием многочисл. связей м/у нейронами сети в них может возникать иррадиация возбуждения. Это его распространение на все нейроны. В рез-те иррадиации возбуждение может переходить на др. НЦ и даже охватывать всю НС.
В нервных сетях большое кол-во вставоч. нейронов, ряд из кот. является тормозными. Поэтому в них может возникать несколько типов тормозных процессов:  1) Реципрокное торможение. В этом случае, сигналы идущие от афферен. нейронов, возбуждают одни нейроны, но одновременно, через вставоч. тормозные нейроны, тормозят другие. Такое торможение назыв. также сопряженным.   2) Возвратное торможение. Возбуждение идет от нейрона по аксону к др. клетке. Но одновременно по коллатералям (ветвям) к тормозному нейрону, кот. образует синапс на теле этого же нейрона. Частный случай такого торможения - торможение Реншоу. При возбуждении мотонейронов спинного мозга, нервные импульсы по их аксонам идут к мышеч. волокнам, но одновременно они распростран. по коллатералям этого аксона к клокам Реншоу. Аксоны клеток Реншоу образуют тормозные синапсы на телах этих же мотонейронов. В рез-ате, чем сильнее возбуждается мотонейрон, тем более сильное тормозящее влияние на него оказывает тормозной нейрон Реншоу. Такая связь в ЦНС назыв. обратной отрицат.    3) Латеральное торможение. Процесс, при кот. возбуждение 1й нейронной цепи приводит к торможению параллельной с такими же функциями. Осуществляется через вставочные нейроны.
	17. Физиология спинного мозга, рефлекторные центры.
Спинной мозг явл. физиологически наиболее древним отделом М. Он осуществляет в основном 2 функции: проводниковую и рефлекторную. Сп. М. иннервирует всю скелетную  мускулатуру, за исключ. мышц головы, кот. инервируются черепно-мозговыми нервами. Спинной мозг участвует в осуществлении всех сложных двигат. реакций. Многие из  них могут быть рез-м рефлекторной функции самого спинного мозга, др. осуществляются  через спинной М. и явл. рез-м деят. вышележащих отделов мозга, т.е. в этом случае спинной мозг выполняет проводниковую функцию.  Сп.М. воспринимает импульсы от рецепторных структур через задние рога Сп.М. Они попадают к мотонейронам передних рогов Сп.М. Импульсы передаются к эффекторным органам, т.е. реализуется спинальная рефлекторная дуга.

Важн. функция Сп.М. – проведение возбуждения от нижележ. отделов Сп.М. к вышележ. и  обратно. При перерезки задних корешков Сп. мозга, животное теряет чувствительность  к  внешним воздействиям, но у него сохраняются  двигат. реакции. При перерезки передних корешков Сп.М., животное теряет возможность двигаться, но сохраняется возможность воспринимать внешние раздражения.

Нерв. волокна чувствит. клеток по скорости   проведения возбуждения и диаметру этих волокон делятся на 3 группы: а, в, с. Волокна типа а обычно толстые, миелинизиров., с  диаметром 3-22 мкр. Скорость проведения возбуждения в этих волокнах 12-120 м.с. К волокнам группы в относятся миелинизир. волокна средней толщины со скоростью  проведения возбуждения 3-14 м.с.; по ним передаются  в осн. ощущения боли. К эфферен. волокнам типа с относят безмиелин. волокна с диаметром не более 2 микрон, скорость проведения возбуждения - 2 м.с.; эти волокна проводят возбуждение от хемо-механорецепт. и  т.д.  Сп.М. состоит из следующих сегментов: 8 шейных, 12 грудных, 5 поясничных, 5 крестцовых, 1-3  копчиковых  Сп.М. чела   содержит  до  12  млн. нейронов, из  кот. всего 3% состав. эфферен. (двигат.) нейроны, 97% приходится на долю интернейронов (вставоч.). В боковых рогах Сп.М. наход. центр. нейроны вегетат. НС (симпатич., парасимпатич.). В Сп.М. важнейшие  рефлексы сосредоточены в шейном, грудном  и позвоноч. отделах, где наход. двигат. мотонейроны. В Сп.М. сосредоточены все центры двигат. рефлексов, за  исключ.  мускулатуры головы: - здесь сосредот. рефлексы мочепол. системы, прямой кишки.  Здесь  нах-ся центры большинства терморегулятор. рефлексов, рефлексов диафрагмы и т.д.

Проявление этих рефлексов зависит от целостности того или иного отдела Сп.М. При перерезки вышележ. отделов  мозга сохраняются спинальные рефлексы и исчезают  рефлексы высших отделов  гол. М. Однако провед. рефлексов в этом  случае  зависит от уровня организации животного: при перерезки вышележ. отделов Сп.М. у лягушки, она способна сидеть в естественной позе, тогда как перерезка этих отделов у собаки приводит к полной  потере  тонуса  мускулатуры и животное способно только лежать. Помимо рефлекторной деят. ЦНС, важнейшей функцией спинного мозга является  проводниковая  функция,  она  осуществляется через белое вещество спинного мозга  по  восход. и нисход. спинальным трактам.

В соответствии с функцион. особенностями,  различают 3 группы нервных волокон: ассоциативные, комиссуральные и проекционные.

Ассоциативные волокна или их пучки осуществляют одностороннюю связь м/у отдельными частями Сп.М. Комисуральные – соединяют в единое целое противоположно лежащие участки спинного мозга. Проекционные нервные  волокна связывают спинной мозг  с  внешними отделами гол. мозга и образуют афферентные восходящие пути и эфферентные нисходящие пути.
	 13. Доминанта, ее физиологическое значение для ЦНС.  
Возбуждение и торможение  взаимод. в ЦНС не только м/у отд. центрами или группами нейронов, но могут взаимод. и на уровне целых нейронных  ансамблей, располож. на разных уровнях НС, включая кору больших полушарий. 1й  из важных закономерностей в деят. ЦНС явл. т. назыв. принцип доминанты. Это явление описал А.А. Ухтомский. Доминантный очаг представ. собой нейронный ансамбль в ЦНС, кот. в течение определ. промежутка времени определяет поведение животного или чела. Он характериз. повышенной возбудимостью, стойкостью возбуждеция, способностью к суммированию  возбуждения, инерцией, способностью «притягивать» возбуждение от др. НЦ, усиливая своё возбуждение за их счет, и способностью 
подавлять реакцию др. центров с помощью индукцион. торможения.
Доминанта относится к числу основных закономерностей в деят. ЦНС. Она может возникать под влиянием разл. причин: голода, жажды, инстинкта самосохран. или размножения. У чела причиной доминанты может быть увлеченность работой, любовь, родит. инстинкт. В рус. языке даже есть соответств. пословицы: "Голодной куме все хлеб на уме".
Доминанта - это временно господствующий очаг возбуждения. Он охватывает одновременно целую систему НЦ, располож. на самых различных этажах НС. Центры, занятые решением наиболее значимой в данный момент задачи и составляют доминантный  очаг. Во время действия доминанты др. раздражители не только не вызывают соответств. ответных реакций со стороны организма, но способны усиливать действие доминантного очага.
Во время действия доминанты многие структуры НС находятся в состоянии длител. торможения. В.С.Русинов показал, что искусственно созданный доминан. очаг в коре больших полушарий раньше реагирует на поступающие с периферии импульсы, чем те корковые зоны, кот. эти импульсы предназначались. Принцип доминанты лежит в основе выработки условных рефлексов, обучения, приобретения динамических стереотипов. При патологии доминан. очаг может быть причиной таких заболеваний как гипертонич. болезнь, язвенная болезнь желудка, бронхиальная астма, неврозы.



	27. Физиология мозжечка.

Мозжечок состоит из 2-х полушарий и червя м/у ними. Серое вещ-во образует кору и ядра. Белое образовано отростками нейронов. Мозжечок получает афферент. нервные импульсы от тактильных рецепторов, рецепторов вестибулярного аппарата, проприорецепторов мышц и сухожилий, а также двигат. зон коры. Эфферентные импульсы от мозжечка идут к красному ядру среднего, ядру Дейтерса продолгов. мозга, к таламусу, а затем моторным зонам КБП и подкорковым ядрам.

Общей функцией мозжечка явл. регуляция позы и движений. Эту функцию он осуществляет путем координации активности др. двигат. центров:

вестибулярных ядер, красного ядра, пирамидных нейронов коры. Поэтому он выполняет следующие двигательные функции:

1. Регуляцию мышечного тонуса и позы.

2. Коррекцию медленных целенаправл. движений в ходе их выполнения, а также координацию этих движений с рефлексам и положения тела.

3. Контроль за правильным выполнением быстрых движений, осуществляемых корой.

В связи с тем, что мозжечок выполняет данные функции, при его удалении у животного развивается комплекс двигательных нарушений, называемый триадой Лючиани. Он включает:

1. Агония и дистония- снижение и неправильное распределение тонуса скелетных мышц.

2. Астазия - невозможность слитного сокращения мыши. а как следствие, сохранения устойчивого положения тела при стоянии, сидении (покачивание).

3. Астения - быстрая утомляемость мыши.

4. Атаксия - плохая координация движений при ходьбе. Неустойчивая "пьяная" походка.

5. Адиадохокинез - нарушение правильной последовательности быстрых целенаправленных движений.

В клинике умеренные поражения мозжечка проявляются триадой Шарко:      

1. Нистагм глаз в состоянии покоя.       

2. Тремор конечностей, возникающий при их движениях.      

3.Дизартрия - нарушения речи.         

Л. А.Орбеяи установил, что мозжечок влияет и на различные вегетативные функции, эти влияния могут, быть возбуждающими и тормозящими. Например, при раздражении мозжечка увеличивается .или снижается кровяное давление, изменяется частота сердцебиений, дыхание, пищеварение. Мозжечок влияет на обмен веществ. На, эти функции он воздействует через вегетативные нервные центры, координируя их активность с движением. функции внутренних органов изменяются в связи с изменением обменных процессов в них. Поэтому мозжечок оказывает на них адаптационно-трофическое влияние.
	32. Ретикулярная формация ствола и ее функция. 

Ретикулярной формацией (РФ) называется сеть нейронов различных типов и размеров, имеющих многочисленные связи между собой, а также со всеми структурами ЦНС. Она располагается в толще серого вещества продолговатого среднего и промежуточного мозга и регулирует уровень функциональной активности (возбудимости) всех нервных центров этих отделов ЦНС. Таким же образом она влияет на КБП. В ЦНС выделяют две полсистемы, выполняющие разные организующие функции:

специфическую и неспецифическую. Первая обеспечивает восприятие, проведение, анализ и синтез сигналов специфической чувствительности. К ним относятся все ее виды, т.е зрительная, слуховая, болевая и т.д. Неспецифической подсистемой является РФ. Она оказывает генерализованное возбуждающее или тормозящее влияние на многие структуры мозга. Следовательно, она может регулировать уровень функциональной активности моторной, сенсорной, висцеральных систем и организма в целом. Когда нервные импульсы идут по специфическим проводящим путям, по коллатералям этих путей они поступают и к нейронам РФ. Это приводит к их диффузному побуждению. От нейронов РФ возбуждение передается на кору, что сопровождается возбуждением нейронов всех ее зон и слоев. Благодаря этому восходящему активирующему влиянию РФ, повышается активность аналитнко-синтетической деятельности, увеличивается скорость рефлексов, организм подготавливается к реакции на неожиданную ситуацию. Поэтому РФ участвует в организации оборонительного, полового, пищедобывательного поведения. С другой стороны, она может избирательно активировать или тормозить определенные системы мозга. В свою очередь кора больших полушарий, через нисходящие пути, может оказывать возбуждающее действие на РФ. Нисходящие ретикулоспинальные пути идут от РФ к нейронам спинного мозга. Поэтому она может оказывать нисходящие возбуждающие и тормозящие влияния на его нейроны. Например, ее гипоталамические  мезонцефальные отделы повышают активность а-мотонейронов спинного мозга. В результате этого растет тонус скелетных мыши, усиливаются двигательные рефлексы. Тормозящее влияние РФ на спинальные двигательные центры осуществляется через тормозные нейроны Реншоу. Это приводит к торможению спинальных рефлексов. РФ контролирует передачу сенсорной информации через продолговатый, средний мозг, а также ядра таламуса. 0на непосредственно участвует в регуляции бодрствования и сна за счет синхронизирующих центров сна бодрствования, находящихся в ней.

На нейроны РФ оказывают влияние различные фармакологические вещества: амфетамины, кофеин, LSD-25, морфин опыт Эдисона.
	6. Устройство синапса и механизм предачи возбуждения. 

Передача возбуждения происходит при помощи синапсов. Синапсы расположены на теле нервной клетки, на дендритах, на конечных разветвлениях аксонов. Каждый нейрон имеет от 2 до 10 тыс. синапсов. Синапсы по мех-му передачи делятся на: 1. Электрич. В них возбуждение передается посредством электрич. поля. Поэтому оно может передаваться в обе стороны. Они нах-ся в сердечной мышце, гладких мышцах и железистой ткани. В электрич. синапсах синаптич. щель очень узкая (1-2нм), ее пересекают каналы, сквозь кот. ионы легко передаются к постсинаптич. мембране. Потенциал действия беспрепятственно, без задержки проводится с одной клетки на другую. Здесь нет химич. медиатора, а проведение возбуждения по мех-му сходно с проведением по нервному волокну. 

2. Химич. Возбуждение через них передается с помощью ФАВ -неиромедиатора. Их в ЦНС большинство. 3. Смешанные.
Синапс с химич. передачей состоит из синаптич. бляшки,  постсинаптич. мембраны и синаптич. щели шириной ≈ 30нМ. В синаптич. бляшке медиатор хранится в небольших пузырьках (вакуолях), число кот. достиг. 3млн. Под действием нервного импульса, происходит деполяризация окончания аксона, в бляшке увелич. содержание кальция, а содержимое синаптич. пузырьков выбрасывается в синаптич. щель. Роль пускового мех-ма в выдел. медиатора играет повышение концентрации кальция. Медиатор диффундирует через синаптическую щельи связывается с рецепторными белковыми структурами постсинаптич. мембраны, вызывая в ней формир. Либо возбуждающего постсинаптич. потенциала (ВПСП), либо тормозного постсинаптич. потенциала (ТПСП). Медиаторами, передающими инфо в синапс ЦНС, явл. ацетилхолин, норадрелин, серотонин, дофамин. Торможение вызывает ормозной медиатор – гамма-аминомасляная кислота (ГАМК). Возбуждающие и тормозные синапсы отлич. Друг от друга кол-м пузырьков медиатора, шириной синаптич. щели, толщиной постсинаптич. мембраны и т.д.



	30. физ-я сред. мозга (red ядро, черное вещ-во). 

Сред. мозг относится к сегментарн.  аппарату ЦНС. Образуя  верхний отдел мозгового ствола, сред. мозг содержит  ядра 2х пар черепно-мозг. нервов: 3-ей (глазодвигат. нерв) и 4-ой (блоковый нерв) пары, через кот. он связан с рабочим органом – мышеч. аппаратом глаз. 

Сред. мозг представлен четверохолмием и ножками мозга. Ножки мозга содержат red ядро, черную субстанцию и скопление нейронов вокруг сильвиева водопровода, составляющего полость средн. мозга. В состав сред. мозга входят отдельные ядра ретикул. формации.
Red ядро явл. одним из центров экстрапирамидной системы -  системы «непроизвол.» движения. Непроизвольность, т.е. независимость red ядра от корковых структур относительна, поскольку двигат. зоны коры больших полушарий осуществл. контроль его деят., выполняя пусковую и регулир. ф-ю. Это видно на ходьбе и др. ритмич. движений. В этом ядре происходит интеграция мозжеч., корково-мозжеч. и спинальных импульсов. Red ядро связано с полосатым телом, зрит. бугром, оливой, корой больших полушарий, получ. импульсы от мозжечка. Red ядро регул. мышеч.  тонус животных. При пересечении гол. М. позади red ядра у животного развив. децеребрацион. ригидность - перенапряж. мускулатуры, особенно разгибателей. Животное стоит на выпрямл. конечностях, но от 
толчка падает и само подняться не может → разгибатели конечностей не могут  расслабиться.  Наличие red ядра – условие для норм. распред. тонуса. Именно в red ядре замык. у животных установ. рефлексы, и его сохранение позволяет возвращать исходное положение тела. У чела red ядро подчинено вышележ. отделам и его роль меньше, чем у др. животных.
Черное вещ-во также представ. собой центр экстрапирамидных  путей. Здесь локализ. особый координир. центр для акта еды, раздражение черного вещ-ва слабым током вызывает у животных  глотат. движения и соответств. изменения дыхания. Кроме того, черная субстанция участвует в регуляции пластич. тонуса мышц, а у чела участвует в реализации мелких движений  пальцев рук. Черное вещ-во соединяется нервными волокнами с корой лобных долей больших полушарий и с серым вещ-м вокруг сильвиева водопровода.                            
31. физ-я сред. Мозга (верхнее и нижнее двухолмие.)


Верхнее двухолмие явл. первич. зрит. центром, однако, его поражение не нарушает функцию зрения. Верхнее двухолмие явл. центром рефлект. движений, связанных со зрит. актом, координирует движения глаз кверху и книзу, а также обеспеч. "сторожевой рефлекс" у животных (движение головы, глаз, туловища в ответ на световое раздражение). У чела, в ответ на неожид. появление света, реализ. "ориентировоч. рефлекс". При этом происходит поворот глаз и головы к свету и, в зависим. от его яркости, изменяется величина зрачка и кривизна хрусталика→ аккомодация (приспособляемость глаза для ясного видения предметов).
Нижнее  двухолмие явл. центром сложных слух. рефлексов, координир. действия животных в ответ на неожиданные звуки, связано с первич. центром слуха во внутрен. коленч. теле. В ответ на неожид. звук рефлекторно возникает реакция аналогич. реакции с верхнего двухолмия: сторожевой рефлекс у животных и ориентировочный - у человека.
Центр. серое вещ-во сильвиева водопровода играет роль в регуляции ф-и сна. Это ядро тесно связано с РФ сред. М., существенно снижает свою активность во время сна и активир. кору больших полушарий при пробуждении. Нейроны этого ядра, вместе с гипоталамусом и ядрами лимбич.  системы мозга, участвуют в эмоцион. и мотивацион. модуляции поведения РФ сред. мозга по нисход. ретикуло-спинальным  путям может оказывать на нейроны спин. М. как тормозное, так и активирующее действие.    Сред. М. осуществляет достаточно сложные поведенч. реакции защитного хар-ра. 
	33. Физ-я промежут. мозга (таламус, эпиталамус, метаталамус).
Таламус (зрит. бугор). Парный  яйцеобразной формы орган, образов. гл. образом серым вещ-м – скопл. нейронов, кот. объедин. более чем в 40 пар ядер. Таламус явл. подкорк. центром различ. видов общ. чувствит.: болевой, температ., проприоцепт., т.е. явл. промежут. станцией для всех чувствит. путей (кроме слух.), направляющ. от нижележ. отделов ЦНС к коре. Он связан с системой тройнич. нерва и восприн. раздражения с кожи лица, слизистых полости рта, носа, добавоч. полостей, в нем формир. вкус. ощущения. Здесь происходит сопоставл. инфо, получ. по разл. каналам связи, и оценка её биол. значения. Физиол. состояние зрит. бугра существенно влияет на интенсивность сознат. восприятия корой импульсов, предварит. прошедших через таламус. У чела зрит. бугры играют роль в сложном мех-ме  эмоций, от них зависит реакция на приятные и неприятные ощущения. Ф-я таламуса имеет значение для реализации т.назыв. психорефлексов: смеха и др. П/рефлексы проявл. своеобразной мимикой, жестами. При эмоцион. реакциях  повыш. давление, учащаются пульс, расшир. зрачки. При поражении зрит. бугров чел. может насильственно смеяться или плакать. Наруш. связей зрит. бугра с корой приводит к патологич. повышению  чувствител. к болевым или термич. раздражениям и возникновению "центр. боли" при одностор. параличе на парализ. стороне. Симптомами  поражения зрит. бугров явл.: сильная гол. боль, расстройства сна, наруш. точности и соразмер. движений, возникают насильств. непроизв. движения. 1й из важн. ф-й таламуса явл. его участие в слож. поведенч. актах. Тал. явл.: Центр. аппаратом анализа и синтеза обстанов. афферентации, запуска ориентац. движений глаз и туловища;
1н из центр. аппаратов "схемы тела" и сенсорного контроля текущей двигат. активности;    Аппаратом формир. полимодальных образов.
Т-с. явл. корк. модулятором лимбич. системы, программир. целенаправ. поведенч. актов на основе опыта и мотивации.
Эпиталамус - шишковидное тело (эпифиз): небольших размеров железа внутр. секреции, фиксирована 2мя поводками и связана с т-сом ∆ поводков, в ∆ заложены ядра, относящиеся к обонят. СС. Эпифиз важную роль играет в детстве, регулируя вместе с др. эндокринными  железами  половое созревание. С годами ф-я эпифиза снижается, в пожилом возрасте он прорастает соедин. тканью, в нем накапл. "мозговой песок" из фосфорнокислой извести.
Эпифиз задерживает развитие половой сферы до подросткового возраста, при выпадении этой ф-и у детей происходит раннее половое созревание: увелич. рост, усиленно развив. половой аппарат, появляются вторич. половые признаки, происходит преждеврем. умственное развитие. Такие дети быстро погибают, поскольку опухоль эпифиза чаще всего бывает злокачественной.
Метаталамус составляют парные ядра: медиальное и латеральное коленч. тела. Медиальное коленч. тело вместе с нижним дву
холмием  составляют первич. слуховой центр, в кот. прерываются волокна слух. пути, и берут начало нервные волокна, идущие к коре височ. доли головного мозга, к корковому центру слуха.
Латеральное коленч. тело входит в состав первич. зрит. центра, здесь оканчивается большая часть волокон зрит. тракта и начинается центр. зрительный путь к корковому центру зрения в затылочной доле мозга.

	34. Физ-я промежут. мозга (гипоталамус, гипофиз).

Гипотал. явл. высшим подкорк. центром вегетат. НС. В этой области распол. центры, регулир. все вегетат. ф-и, обеспеч. постоянство внутр. среды организма, а также регулир. белковый, углеводный, жировой и водно-солевой обмен.  Гипотал. включ. сосцевидные тела, серый бугор, зрит. перекрест. В его состав входят ядра серого вещ-ва, связан. с др. отделами мозга и гипофизом, через кот. он влияет на многие вегетат. и эндокрин. ф-и организма. В подбугорной области обнаружены рецепторы, реагир. на изменение темпер. крови, хим. состав крови и рецепторы, реагир. на осмотич. давление крови (осморецепт.). В гипотал. обнаружены глюкорецепт., реагир. на изменение кол-ва глюкозы в крови. В гипотал. имеются нейроны обыч. типа и нейросекретор. клетки, вырабатыв. при раздраж. гормоны. В круп. нейросекрет. клетках  надзрит. и околожелудоч. ядер вырабат. гормоны вазопрессин и окситоцин, кот. по аксонам этих клеток, имеющим строение капиллярной трубки, с током аксоплазмы  поступают в заднюю долю гипофиза, накаплив. здесь и поступают в кровь. Средняя гипотал. зона вырабат. рилизинг - факторы (стимуляторы ф-й),а также тормозящие факторы, кот. по венозным сосудам поступ. к передней доле гипофиза (аденогипофиз) и стимул. или замедл. образование в ней гормонов. Сред. часть подбугорной области, реагир. на все изменения, происход. в крови и спинномозг. жидкости (состав, наличие гормонов). Задняя область гипотал. функцион. связана с терморегул. и половым  поведением. Т. образом, нейросекретор. клетки гипотал. при возбуждении трансформ. нервный импульс в нейрогормональный. Гипотал. с гипофизом образуют единую гипоталамо-гипофизарную систему, в кот. гипотал. отводится регулир.  роль.    Гипотал. область влияет на физико-хим. св-ва всех тканей и органов, определяя их готовность к выполнению специф.  функций вплоть  до коры гол. М. Гипотал. функцион.  в тесном взаимод. с РФ ствола и выполн. физиолог. ф-и: кардио-васкулярную регуляцию;  регул. темпер. тела; водного, углевод. и жирового обмена; эндокринных ф-й; осуществл. сложных пол. рефлексов; управл. деят. ЖКТ; сохран. постоянства ионной среды организма (гомеостаз); регул. цикла сна и бодрствования.   В гипотал. объединены нерв. и эндокринные регулят.  мех-мы в общую  нейроэндокринную систему. Связующ. звеном гипоталамо-гипофизарной системы явл. серый бугор, переход. в воронку и гипофиз. Его поражение нарушает единство системы и вызывает наруш.  терморегул., несахарное мочеизнурение, изменение деят. гипофиза, наруш. углеводного, водного, жирового и солевого обмена. В установлении гомеостаза, регул. сна участвуют многие ядра и диффузное серое вещ. гипотал. В регул. сложных ф-й гипотал. принимает участие и РФ ствола мозга и кора больших полушарий. Гипотал. участвует в осущест. трофич. функций.  При поражении  гипотал. области могут быть трофич. наруш. сетчатки глаза, развитие круглых язв ЖКТ. 
Бол. значение имеет ф-я гипотал. в реакции стресса: гипофиз - АКТГ - кортикостероиды (зависит адаптация или дезадаптация и гибель организма).
Знач. часть образований промежут. мозга, в том числе тал. и гипотал., включена в лимбич. систему: Бол. круг Пейса: гиппокамп-свод-мамиллярные тела - мамиллярно-таламич. пучок Вик - д,Азира - таламус - поясная извилина –гиппокамп.
Малый круг Наута: миндалина – конеч. полоска – гипотал. - перегородка - миндалина.
Осн. ф-и, кот. выполняют  эти сложные комплексы ядер заключ. в следующем:
1. Организация вегетативно-соматических компонентов эмоций.
2. Организация кратковременной и долговременной памяти.
3. Участие в формир. ориентировочно – исследоват. деят. (синдром Клювера - Бьюси).
4. Организация мотивационно – информац. коммуникации речи).
5. Участие в механизмах сна;
6. Анализ инфо, поступающей по обонятельной сенсорной системе.


	10. Первично и вторично чувствующие рецепторы. 

Структ. единицей большинства рецепт. аппаратов явл. клетка, снабж. подвижными волосками, или ресничками. Эти реснички содержат в своем составе 9 пар периферич. и 1у пару центр. фибрилл. Центр. фибриллы выполн. опорную функцию, а перифер., содержащие макромолекулы миозина, - сократительную. Реснички рецепт. клеток непосредственно связаны с так называемыми мик​ротрубочками (микроканальцами), располож. в теле клетки, кот. имеют строение, аналогичное строению ресничек, и играют важ​ную роль в процессе восприятия внеш. раздражителя.

Не все рецепт. клетки сохранили типич., филогенетически наиболее древнюю форму волосковых клеток. Так, у светочувствит. клеток сетчатки реснички в процессе эволюции превратились в наружный сегмент фоторецеп., у большинства кожных рецепторов трансформир. в различ.  вспомогат. структуры.        Важным элементом рецепт. клетки, играющим роль в транс​формации энергии внеш. раздражителя, явл. клеточ. мембра​на. Мембрана рецеп. построена по общему для всех клеточ. мем​бран трехслойному типу, однако отлич. высоким содержанием в ней биологически активных веществ (зрит. пигментов в фоторецеп., фермента ацетилхолинэстеразы в клетках кортиева органа, неспе​циф. фосфатаз во вкус. клетках). Кроме того, рецепт. мембрана, как и мембрана всех возбудимых тканей, обладает спо​собностью генерир. эл. (рецепт.) потенциал.

По происхождению и способу передачи инфо все ре​цепт. подразделяются на две группы: первичночувствующие и вторичночувствующие. 1е из них филогенетически более древние. Отличие между этими двумя группами состоит в том, что первичночувствующие представляют собой нерв. клетки, вынесенные на периферию. Эти рецепторы явл. также и проводниками возбуждения, они снабжены длинными аксонами. Такими рецепторами явл. механо- и терморе​цепторы кожи, мышечные веретена, некот. интероцепторы и обоня​т. клетки. Первичночувствующие рецепторы способны генериро​вать местный нераспространяющийся процесс электрического возбуж​дения - так называемый генераторный потенциал (ГП), который по дости​жении критического уровня формирует потенциал действия (ПД), или целую серию следующих друг за другом нервных импульсов.

Вторичночувствующие рецепторы явл. специализированными эпителиальными клетками, которые через синапс соединены с нервным окончанием чувствительного нейрона. В отличие от первичночувствующих рецепторов, которые в эмбриогенезе происходят из нейробластов, вторичночувствующие формируются из плакод. В отличие от других эпителиальных клеток, эти рецепторы способны генерировать рецепторный потенциал (РП), который сопровождается выделением медиа​тора в синаптическую щель, что ведет к возбуждению дендрита чувствительного нейрона.

Особое место среди первично- и вторичночувствующих рецепторов занимают фоторецепторы. Анатомически их можно причислить к первичночувствующим, т.к. они формируются из нервных элементов, функционально же они аналогичны вторичночувствующим, т.к. не спо​собны генерировать распространяющиеся ПД - их ответ представляет собой местный, локальный рецепторный потенциал.
	7. Устройство, биохимия, классифик. рецепторов.

Рецептор – специализ. образования для восприятия адекватных для организма стимулов, обеспеч. перевод энергии опред. раздражителя в процессе нервного возбуждения.     Волоск. рецептор предст. собой клетку, снабж. подвижными волосками или ресничками. Реснички содержат в своем составе 9 пар периф. и 1 пару центр. нитей - фибрилл. Центр. фибриллы выполн. опорную функцию, а перифер. - чувствит. Реснички связаны непосредст. с микротрубочками, располож. в теле клетки. Движение ресничек по отношению к трубочкам, в кот. они нах., изменяет пространств. соотношение сократит. белков, из кот. они состоят, вследствие чего меняется обмен вещ-в в рецептор. клетке, меняется проницаемость мембраны клетки и формир. рецептор. потенциал. При достижении рецепт. потенциалом уровня генератор. потенциала, он может быть "снят" с рецептора окончаниями аксоноподобного дендрита чувствит. клетки и передан в НЦ.

Мембрана рецептор. клетки построена по общ. принципу для всех клеточ. структур. Отличие в том, что в мембране содерж.  большое  кол-во биологически активных  вещ-в. Мембрана рецепторов облад. способностью генерир. электр. потенциал, причем в ответ на min раздражение.

Первич. процесс физико-хим. изменений на уровне рецептора представляет собой след. последовател.: под влиянием  внеш. стимула и изменения проницаемости мембраны  рецептора происходит проникнов. внутрь клетки ионов кальция;     ионы кальция действуют на фермент аденилатциклазу, переводя ее в активное состояние;   аденилатциклаза действует на аденозинтрифосфат (АТФ), переводя его в аденозинмонофосфат (АМФ), при этом выдел. опред. кол-во энергии;  циклич. АМФ активирует фермент протеинкиназу;     протеинкиназа действует на макромолекулы белка и ведет к измен. их конформации (в микротрубочках), что вновь приводит к изменению проницаемости мембраны рецептор. клетки и появлению ионных токов;

появление ионных токов через рецепт. мембрану приводит к генерации первич. ответа рецептора – рецепт. потенциала (РП).   Отличие имеется в зрит. анализаторе, в кот. освобождению ионов кальция предшествует хим. изменение зрит. пигмента.

1. Сенсорные – обеспеч. чувствительность организма.   

2. Биохим. (мембранные) - надмолекулярные   структуры клетки, обеспеч. взаимодействие с химич. веществами.

Классификация рецепторов.

1. По модальности адекватных раздражителей (по физич. природе раздражителя):  Фоторецепторы - реагируют на свет;  Хеморецепторы - на хим. вещества;  Механорецепторы - на механич. энергию;   Терморецепторы - на изменение температуры. Осморецепторы - на изменение осмотическ. давления; Фонорецепторы - на звук;  Прессорецепторы - на растяжение и давление.

2. По отношению к внешней среде

Экстерорецепторы – восприн. инфо из внеш. среды: зрение, слух, обоняние, осязание.        Иптерорецепторы – восприн. инфо от внутр. органов: органы пищеварения, сердечно-сосудистой системы, проприорецепторы мышц и суставов.              Вестибулорецепторы занимают промежут. положение, они  находятся внутри организма, но возбуждаются внешними факторами.

З.Гистофизиологич. классификация (структурно-функцион. особенности).

первичночувствующие: обоняние, тактильные, проприорецепторы.

Восприятие стимула осуществл. непосредственно окончанием сенсорного

(афер.) нейрона.   вторичночувствующие:  вкус. слух, вестибулорецспторы.

М/у действующим стимулом и сенсорным нейроном располаг. специализир. клетка, из кот. при раздражении  выдел. медиатор, действующий на окончание афферентного нейрона.

4.  По взаиморасположению  раздражителя и рецептора:

 дистантные: восприн.  энергию на расстоянии (зрение, слух, обоняние)

 контактные: непосредственный контакт с раздражителем (вкус).

5.  По степени сисцифичности:

мономодальные  (моносенсорные) — воспринимают  1н вид энергии (зрение,  слух)

полимодальные  (полисенсорные) – восприн.  несколько видов энергии.

Например, рецепторы роговицы глаза реагируют на изменение темпер. и

прикосновение. 
ноцицепторы (болевые) рецепторы.

6.  По характеру ощущений: слуховые; зрительные; обонятельные;
осязания; болевые.
7.  По степени адаптации:

быстроадаптирующиеся;  медленноадаптирующиеся.
 практически не адаптирующиеся: терморецепторы гипоталамуса.
	23. Нервная регуляция легоч. кровообращения, дыхат. центры.

Рефлект. изменения сердеч. деят. и тонуса сосудов большого круга вызывают изменения гемодинамики малого круга. При возбуждении симпатич. отдела ВНС усиливается деят. сердца и в рез-те значит. увеличения минутного объема повыш. давление в легоч. стволе. При острой гипертензии в большом круге кровообращения кровь вытесняется в малый круг, резко увелич. объем крови в легких и давление в легоч. артериях. Вегетат. иннервация также оказывает влияние непосредственно на тонус легоч. сосудов.  Раздражение шейных симпатич. узлов и симпатич. нервов (эксп.) приводит к сужению легоч. артериол и подъему давления в легоч. стволе. При условии постоян. давления в легоч. стволе усиление симпатич. влияний приводит к уменьшению легоч. кровотока.

Влияние блужд. нервов на легоч. кровообращение сложно изучить, т.к. содержатся не только парасимпат., но и  симпат.  волокна, кот. направл. к легоч. сосудам.   Раздражение холинэргических  волокон блуждающих нервов приводит к увелич. кровотока в артериолах и капиллярах малого круга; ваготомия дает обратный рез-т.

Физич. нагрузка увелич. минутный объем в 2 раза и вначале приводит к повыш. давления в легоч. стволе на 4-6 мм рт. ст., а затем в связи с падением сопротивл. давление падает ниже нормал. уровня. При большой физич. нагрузке давление в легоч. стволе повыш., несмотря на снижение сопротивления.

Адреналин и норадреналин  при неизменном  минутном объеме вызывают повыш. давления в легоч. стволе за счет сужения легоч. артериол и увелич. их сопротивления.     Ацетилхолин расшир. легоч. артериолы, снижает давление, увелич. кровоток в малом круге.     Гистамин суживает легоч. артериолы, вызывая  подъем давления  в легоч. стволе.

Дыхат. центр (ДЦ) нах. в нижних отделах ствола мозга. Ритмич. чередование вдоха и выдоха связано с попеременными разрядами инспиратор. и экспиратор. нейронов. Друг на друга они оказ. тормоз. влияние по типу ОС с  включением, возможно, клеток Реншоу - тормозных нейронов. Дыхат. ритм может изменяться под влиянием перифер. стимулов. К ДЦ постоянно поступ. импульсы, сигнализир. о степени растяжения легких, и по типу ОС запускается соответст. дыхат. движение. Афферен. волокна, участвующие в осуществлении рефлекса, идут в составе блужд. нерва, эфферен. состав. двигат. волокна, идущие к дыхат. мышцам. В межреберных мышцах имеющиеся мышечные веретена дают инфо о степени сопротивл. вдоху или выдоху и, соответ., влияют на силу сокращения этих мышц.

Дыхание чистым кислородом возможно не более 4 ч. после чего наступ. потеря сознания и судороги. На гипероксию реагир. не только дыхат., но и сердечно-сосуд. центр, распол. в непосред. близости от него, при этом сниж. мозговой и почеч. кровоток, в связи с повыш. тонуса блуждающ. нерва уменьш. сердеч. выброс. Наиболее ярко саморегул. дыхания проявл. в ответ на хим. и механ. раздражения сосудистых рефлект. зон, а также на механ. раздражение рецепторов легких и дыхат. мышц.   Изменение хим. состава крови влияет не только прямым путем на ДЦ через хеморецепторы продолгов. мозга, но и рефлекторно, прежде всего, через сосудистые рефлекторные зоны.

Синокаротидная  рефлект. зона содержит рецепторы, чувствительные к СО2, О2 и свободным водородным ионам. Увелич. глубины дыхания имеет место также при раздражении аортальной рефлект. зоны.

В тех случаях, когда увелич. содержание О2, раздражение хеморецепт. рефлексогенных  зон уменьшается. Рефлект. возбудителем ДЦ и фактором, влияющим на дыхание, явл. изменение кровяного давления в сосуд. рефлексогенных зонах. При повыш. артериал. давления раздраж. механорецеп. сосудистых рефлексогенных зон, вследствие чего наступ. рефлект. угнетение дыхания. Уменьш. величины артериал. давления приводит к увелич. глубины и частоты дыхания.

Геринг и Брейер показали, что каждый вдох стимулир. выдох. Во Т вдоха, при растяжении легких, раздраж. механорецепторы, распол. в альвеолах и дыхат. мышцах. Возник. в них импульсы по афферен. волокнам блужд. и межреберных нервов приходят к ДЦ и вызывают тормож. инспираторных нейронов и возбуждение экспираторных.  Также действует рефлекс с диафрагмы. Кроме того, при действии механ. и темпер. раздражителей на экстерорецепторы кожи наступает задержка дыхания. При действии холод. и горячей воды на большую поверхность  кожи происходит остановка дыхания на вдохе. Болевое раздраж. кожи вызывает резкий вдох.  Некот. изменения акта дыхания возникают при раздраж. слизистых дыхат. путей - чихание, кашель.   Со стороны  коры больших  полушарий  управляющие  импульсы идут к ДЦ. Так при раздражении моторной и, особенно, премоторной зон коры происходит изменение дыхания. Нерв. импульсы от коры обеспеч. тонкое приспособл. дыхания к среде. Условно рефлектор. регуляция дыхания возможна в  ответ на любой услов. раздражитель.


	40. Функцион. антагонизм симп. и парасимп. систем.
Симпат. отдел ВНС стимулир. катаболизм    (диссимиляция), парасимп. отдел - анаболизм (ассимиляция). Отличия симпат. и парасимпат. отделов ВНС.  Симп. отдел: 1. Вегетат. ганглии нах-ся вблизи спин.М.,  образуя паравертебральный симпат. ствол. Исключ.: брыжеечный и ганглий солнеч. сплетения.

2. Преганглионарные волокна короткие, за исключ. брыжеечного и солнеч. сплетения, а постганглионарные волокна длинные.

3. Тела преганглионарных нейронов распол.  в боковых  рогах сегментов спин. М. на уровне от T1 до T12 и LI - L3.

4. Реакции возбужд., как правило, генерализованы, так как от 1го ганглия постганглионарноые волокна направл. не к 1му, а сразу к целому комплексу органов. Например, ганглий солнеч. сплетения обеспеч. вегетат. иннервацию: печени, желудка, селезенки, поджелуд. железы, кишечника.

5. Окончания постганглионарных волокон выдел., медиатор норадреналин, за исключ.   потовых желез, в кот. медиатор - ацетилхолин.

6. Реакции возбужд. симпат. отдела наиболее ярко проявл. при стрессовых ситуациях. Эти регулятор. реакции обеспеч. поддержание ф-ций при экстремал. воздействиях на организм.

Парасимп. отдел: 1. Вегетат. ганглии максимально удалены от ЦНС. Располаг. либо вблизи эффекторных органов, либо интрамурально (в стенке раб. органов: кишки, сердца).

2. Преганглионарные волокна длинные, а постганглионарные короткие.

3. Тела преганглионарных нейронов располаг. в продолгов. мозге. Кроме того, они располаг. в боковых рогах сакральных отделов спинного мозга.

4. Реакции возбужд. вегетат. ганглия узко локализованы каким-то 1м органом или частью органа, поскольку постганглионарные волокна уже нах-ся в толще органа или начин. вблизи органа.

5. Окончания постганглионарных волокон выдел. ацетил хлолин, кот. явл. универсальным медиатором для симпат. и парасимпат. отделов на уровне вегетат. ганглиев. Симпат. и парасимп. ганглии (окончания преганглионар. волокон) вырабат. только   ацетилхолин.

6. Реакции возбужд. наиболее ярко проявл. при состояниях функцион. покоя организма (сон). Т. обр., можно полагать, что мех-мы парасимп. регуляции предназнач. для обеспеч. гомеостаза - стабилизации внутр. среды организма.

При возбужд. симп. отдела:  1. Усиление работы сердца и увелич. частоты сердеч. сокращений.  2. Увелич. системного артериал. давления. 

3. Нарастает содержание глюкозы в крови.  4. Расширение бронхов.

5. Расширение зрачков.   6. Увелич. секреции мозгового слоя надпочечников (в крови возрастает содержание адреналина).

7. Торможение деят. ЖКТ. 8. Расслабление стенки мочевого пузыря.

При возбужд. парасимпат. отдела:  1. Тормож. сердеч. деят. (уменьш. частоты и силы сердеч. сокращений).   2. Сниж. системного артериал. давления.

3. Увелич. секреции инсулина (сниж. содержания глюкозы в крови).

4. Усиление моторной и секретор. функции ЖКТ.

5. Сокращ. гладкомышеч. клеток стенки мочевого пузыря.

Рез-т раздраж. вегетат. нервов зависит от: состояния иннервируемого органа; силы стимуляции; длительн. стимуляции.

Осн. ф-ции ВНС: 1. Поддерж. постоянства внутр. среды организма- прямое влияние вегет. волокон на разл. ткани – обеспеч. постоянство хим. состава.; опосредов. влияние вегет. волокон через эндокринные органы.

2. Обеспеч. приспособ. реакций в усл. повыш. функцион. активности, в т. ч. при стрессе.   Вегет. волокна (симпат. отдела) обеспеч. мех-м аварийного регулир., времен. выведения гомеостатич. параметров за пределы функцион. нормы с тем, чтобы обеспеч. поддержание работы того или иного органа. Благодаря этой ф-ции повыш. устойчивость организма к  действию экстрем. факторов. Эл-ты ВНС работают по принципу  функцион. антагонизма. Часть эл-тов обеспеч. поддержание гомеостаза, др. часть обеспеч. выведение гомеостатич. параметров на иной уровень. Функц. антагонизм влияния симпат. и парасимпат. отделов наблюд. только на конеч. уровне регуляции, т. е. на уровне клеток, получ. симпат. и парасимпат. сигналы. Понятие функц. антагонизма относительно. На уровне целого организма наблюд. синергизм.
	39. Физ-я ВНС, ее медиаторы.
Эрготропные вегет. ф-и:

1. Активация деят.; 2. Повыш. реактивности (готовность к действию соматич. системы – при стрессе).

3. Способст. приспособл. организма к меняющимся усл. внеш. среды.

4. Усил. катаболич. процессов (диссимиляция). 

5. Адренэргич. мех-мы (симпат. НС + надпочечники).

Трофотропные  вегетативные функции:

1. Торможение деят.; 2. Активность внутр. органов направлена на поддержание гомеостаза; 3. Проявл. в покое, накопление энергетич. запасов.

4. Усиление анаболич. процессов (ассимиляция).

5. Холинэргические механизмы (парасимпат. НС + инсулин).

Сомат. НС – обеспеч. сенсорные и моторные ф-ции, к ней относ. экстерорецепторы и органы движения.

ВНС формир. вегет. часть любого афферент. возбуж., подготавливая и обеспечивая любой поведенч. акт.

Отличия сомат. НС от вегетативной.

Сомат.: 1. Эффектор. клетки в сером вещ-ве спин. и гол. мозга. 2. Эффектор. звено рефлект. дуги однонейронно. 3. Эфферен. волокна иннервир. скелетные мыгццы.  4. Выход волокон строго сегментарен, начиная с передних бугров четверохолмия и до конца спин. мозга. 5. Диаметр волокон 12-14 мкм. 6. Скорость распростр. возбужд. до 120 м/сек. 7. Медиатор - ацетилхолин. 
Вегет.: 1. Эффектор. клетки рассеяны, разбросаны на периферии и образ. скопления - ганглии. 2. Эфферент. звено 2 - нейронное (преганглионарный нейрон расположен в ЦНС,  др. - в ганглии). Возможность внутриганглионарной интеграции.  3. Эфферен. волокна иннервируют все органы без исключения. 4. Выход волокон из 4 участков: мезенцефальный, бульбарный; торако-люмбальный; сакральный.

5. Диаметр волокон 6 - 7 мкм. 6. Скорость распространения возбужд. до 20 м/сек.   7. Медиаторы: ацетилхолин, норадреналин, АТФ, аденозин.

Метасимп.: представ. базовую (местную) иннервацию; клетки и волокна ее лежат в стенках внутр. органов (сердце, ЖКТ, мочевой пузырь) и только их иннервируют.

Отлич. признаки метасимпат. НС: 1. Иннервир. только внутр. органы, наделен. собственной моторной активностью. 2. Получ. синапт. входы от симпат. и парасимпат. отделов ВНС; в то же время не имеет синапт. контактов с эфферент. частью соматич. рефлектор. дуги. 3. Не наход. в антагонистич. отношениях с др. частями ВНС.

4. Облад. большей независимостью от ЦНС,   чем симпат. И парасимпат. отделы. 5. Имеет собственный медиатор - АТФ. В завис. от локализации различ. след. Участки метасимпат. НС: 1. Кардиометасимпат. участок; 2. Энтерометасимпат. участок: гастро  -, эзофаго -, интестино метасимпат. участок;  3. Уретрометасимпат. участок; 4.  Везикометасимпат. участок.

Функции: 1. Передает центр. влияния к исполнит. структурам. 2. Самостоят. интегративные образования тонкой регуляции, и координации работы висцеральных  органов, включ. местные рефлектор. дуги, способные функционир. при полной децентрализации.

3. Обеспеч. расслабление гладкомышеч. клеток. 4. Выполняет роль ингибиторных влияний холинэргической системы в ЖКТ.


	25. Спинальный шок, его причины, проявления.
При повреждении спин. М.: при переломе  (перерезке и сдавлении серого вещ-а) наблюд. явление спинального шока. Это полное выключ. вегет., соматич. рефлексов ниже уровня сегмента повреждения. До 6 мес.  прекращ. нормальные вегет. рефлексы:  мочеиспускание, дефекация, половые функции. При спинальном шоке отмеч. покраснение кожи ниже участка повреждения. Кожа сухая, потоотделение снижено.

Механизм спинального шока.

Нормал. вегет. регуляция осуществл. под постоянным контролем со стороны РФ ствола мозга → оказыв. активирующее влияние на  спинал. центры, тонус вегет. нейронов. При перерезке прекращ. тонич. влияние. Тормозятся симпатич. сосудодвигат. нейроны - покраснение кожи. В норме симпат. нейроны оказывают сосудосуживающее действие.

Через 6 мес. рефлексы растормажив. и их активность повыш. Отмеч.  гиперрефлексия. Покраснение   переходит в  побледнение  за  счет повыш. сужения кожных  сосудов. Усиливается потоотделение.

В норме при сохранении целостности ЦНС РФ оказыв. активирующее и подтормаживающее влияние на вегет. спинальные центры.

2. Стволовой уровень.

Проявляют активность вегет. центры продолгов.М., варолиева моста и сред. мозга. Нет сегментар. строения, наблюд. скопление ядер серого вещ-ва, локализацию кот. трудно определить.

Локализация центров.

1. Циркулятор. (продолг.М.)- регул. кровообращения. Сосудодвигательный; регуляции сердеч. деят.

Парасимпат. волокна идут в составе блужд.   нерва к органам кровообращения и  обеспеч. непроизвол. регул. уровня артериал. давления. Регул. сложных двигат. процессов. Изменение положения тела в пространстве – ортостатич. проба.

2. Мочеиспускания (мост). 3. Слюноотделения. 4. Центр, регулир. деят. желез желудка и кишечника. 5. Слезоотделения.

3. Гипоталамич. уровень.

3 отдела, их возбужд. приводит к изменению функций.

Передний: Центры парасимпат. регул. висцеральных ф-й. Возбужд. этих ядер приводит к сужению зрачков, сниж. артериал. давления и  сердеч. деят., повыш. секреции желез ЖКТ.

Задний: Симпат. регул. Противопол. эффекты: расшир. зрачка, повышение артериал. давления.

Средний: Регул. обмена вещ-в. Центры врожденных форм поведения, связанные с чувством голода, жажды. В гипоталамусе распол. центр терморегул. На уровне промежут. мозга сходятся регулир. влияния висцеральных и поведенч. функций.

4. Кора больших полушарий.

Лобные  доли: центры, обеспечивающие произвольную регуляцию дыхания. Условно-рефлекторное влияние на кровообращение, пищеварение, эндокринные механизмы.




	37. Понятие ассоциатив. зон, межполушарная ассиметрия.

Ассоциат. область - 80% коры бол. М. Каждая ассоциат. обл. связана мощными связями с нескол. проекцион. областями. Счит., что в ассоциат. обл. происходит ассоциация разл. сенс. инфо, в рез-те чего формир. сложные эл-ты сознания. Ассоциат. обл. мозга у чела наиболее выражены в лобной, теменной и височ. долях. Проекцион. область коры окружена ассоциат. областями. Нейроны этих областей чаще полисенсорны, облад. большими способностями к обучению. Полисенсорность ассоциат. нейронов обеспеч. их участие в интеграции сенс. инфо, взаимод. сенс. и мотор. обл. коры. В  теменной  ассоциат. области коры  формир. субъективные представления об окруж. пространстве. Это станов. возможным  благодаря  сопоставлению  соматосенс.  проприоцепт.  и зрит. инфо.  Лобные ассоциат. поля имеют  связи с лимбич. отделом мозга и участвуют в организации программ действия при реализации сложных двигат. поведенч. актов. Межполушар.  взаимоотнош. у чела проявл. в 2х гл. формах: Функцион. ассиметрии бол. полушарий;  совместной их деят. 
Функцион. ассиметрия бол. полушарий  явл. важнейшим психофизиолог. св-вом гол. М. чела.  2 полушария бол. М. объедин. мозолистым телом, волокна кот. связывают идентич. пункты коры бол. мозга и обеспеч. единство ее функционир. При перерезке мозолис. тела каждое полушарие начин. функционир. независимо друг от друга. Межполуш. функцион.  ассиметрию можно  выявить по изменениям ЭЭГ на основе сопоставл. амплитуды альфа-ритма левого и правого полушарий.

Данные  о  наличии  мотор. ассиметрии   (праворукости) способствовали формир. концепции, согласно  кот. для чела характерно левополушар. доминиров., образовавшееся эволюционно в рез-те труд. деят. и являющееся специф. св-вом его мозга. Концепция  частич.  доминир. полушарий (Р.Сперри, 1981) - в рез-те  примен. различ. методич. подходов, было показано, что по ряду психофизиолог. функций доминир. не левое, а правое полушарие.
У большинства людей доминир. явл. левое полушарие, кот. обеспеч.: ф-ю речи; - контроль за действием правой руки; - вербальное, логич. мышление. Чел тяготеет к теории, имеет большой запас слов, ему присущи целеустремлен., повыш. двигат. активность, способность предвид. события.

Правое полушарие гол.М. специализир. для восприятия формы и пространства и участвует в интуитив. мышлении. Доминир. правого полушария проявл. у чела в конкрет. видах деят., в способности тонко чувствовать и переживать.

Взаимоотнош. полушарий бол.М. определ. как ф-ция, обеспечив. специализацию полушарий, облегчение выполн. регулятор. процессов, повыш. надежности управления деят. органов, систем органов и организма в целом. Межполуш. ассиметрия зависит от функцион. уровня переработки инфо. Выдел. 3 способа межполушар. взаимод., кот. проявл. в процессах зрит. опознания. Паралл. деят.: каждое полушарие перерабат. инфо с использов. присущих ему мех-мов; избират. деят.: инфо перерабатыв. в "компетентном" полушарии; Совместная деят.: оба полушария участвуют в переработке инфо, последоват. играя ведущую роль на тех или иных этапах этого процесса.

Выдел. психич., сенс. и мотор. межполушарную функцион. ассиметрию  мозга. Речь: словес. информ. канал контролир. левым полушарием, а несловесный канал (голос) - правым.

Абстрактное  мышление  и сознание  связаны с левым полушарием. При выработке УР в начал. фазе домин. правое полушарие, а во время упрочения рефлекса - левое. Правое полушарие осуществ. обработку инфо одновременно, по принципу дедукции, лучше восприним. пространственные и относит. признаки предметов.  Левое полушарие производит обработку инфо последовательно, по принципу индукции, лучше восприн. абсолют. признаки предметов и врем. отношения.

В эмоцион. сфере правое полушарие обусловл. преимущественно древние, «-» эмоции, контрол. проявл. сильных эмоций, в целом  оно более «эмоционально». Левое полушарие  обусловл. в осн. «+» эмоции, контрол. проявление более слабых эмоций. В сенсор. сфере роль правого и левого полушарий лучше всего проявл. при зрит. восприятии. Правое полушарие восприним. зрит. образ целостно, во всех подробностях, легче решает задачу различения предметов кот. трудно описать словами, создает предпосылки конкретно-чувственного мышления. Левое полушарие  оценивает зрит. образ разчлененно, аналитически, при этом каждый признак (форма) анализир. раздельно. Легче опознаются знакомые предметы и решаются задачи сходства предметов, зрит. образы имеют  высокую  степень абстракции. Моторная ассиметрия связана с тем, что мышцы  конечностей и туловища 1й стороны тела контролир. моторной корой противопол. полушария (некот. мышцы лица контролир. обоими полушариями). Функцион. ассиметрия больших полушарий, обеспечивая новый, более высокий  уровень регул. сложных ф-ций  мозга, одновременно повыш. Требования к совмещению деятельности двух полушарий.
	16. Принцип конвергенции и дивергенции в ЦНС, примеры. 

При конвергенции импульсы, идущие по разным афферентным волокнам, сходятся (или конвергируют) к одним и тем же вставочным или эфферентным нейронам. Этот принцип конвергенции был впервые открыт Шеррингтоном и назван «воронкой  Шеррингтона».  Таким образом, один и тот же нейрон может возбудиться импульсами, поступающими от зрительных, слуховых, кожных рецепторов.

При дивергенции возбуждение распростран. на все большее кол-во нейронов.
Взаимосвязь явлений дивергенции и конвергенции.

Дивергенция - иррадиация возбуждения (разобщение).

Морфологический субстрат - терминальное ветвление аксонов.

Диффузное возбуждение всей нервной системы лежит в основе явлений:

А) одновременное возбуждение нескольких нервных клеток от одного афферентного  волокна.

Б) дивергенция лежит в основе обратной связи.

В) лежит в основе реципрокности.

  Дивергенции препятствуют  процессы торможения.  Существуют   специфические  блокаторы - столбнячный токсин и стрихнин.

Дивергенция создает условия для конвергенции.

Конвергенция  - схождение различных возбуждений к  одному нейрону. Конвергенция – основа  торможения.

Лежит в основе: пространственной суммации; окклюзии и облегчения; 
доминанты; общего конечного пути; образования условных рефлексов.

Разобщить дивергенцию и конвергенцию нельзя, кроме стрихнина и столбнячного токсина.

14. Опред понятия «СС»

Представление о СС было сформулировано И. П. Павловым в учении об анализаторах в 1909 г. при исследова-

нии им  ВНД. Анализатор — совокупность центр. и перифер. образований, восприним.  и анализир. изменения внеш. и внутр. сред организма. Понятие СС, появившееся позже, заменило понятие анализатор, включив мех-мы регуляции различ. его отделов с помощью прямых и обратных связей. Наряду с этим по-прежнему бытует понятие орган чувств как перифер. образование, восприним. и частично анализирующего факторы окруж. среды. Глав. частью органа чувств явл. рецепторы, снабженные вспомогат. структурами, обеспечив. оптимальное восприятие. Так, орган зрения состоит из глаз. яблока, сетчатой оболочки, в составе кот. имеются зрит. рецепторы, и ряда вспомогат. структур: век, мышц, слезного аппарата. Орган слуха состоит из наружного, среднего и внутр. уха, где кроме спирального (кортиева) органа и его волосковых (рецептор.) клеток имеется также ряд вспомогат. структур. Органом вкуса можно считать язык. При непосред. воздействии различ. факторов окруж. среды с участием анализаторов в организме возникают ощущения, кот. представ. собой отражения св-в предметов объектив. мира. Особенностью ощущений явл. их модальность, т. е. совокупность ощущений, обеспечиваемых каким-либо одним анализатором. Внутри каждой модальности в соответствии с видом (кач-вом) сенсорн. впечатления можно выделить разные кач-ва, или валентности. Модальностями явл., например, зрение, слух, вкус. Качественные типы модальности (валентности) для зрения — это различные цвета, для вкуса — ощущение кислого, сладкого, соленого, горького.
	29. Принцип кодирования в СС 

Кодиров. — процесс преобразов. инфо в услов. форму, удобную для передачи по каналу связи. Любое преобразов. инфо в отделах анализатора явл. кодированием. В слух. анализаторе механ. колебание перепонки и др. звукопровод. эл-тов на 1м этапе преобраз. в рецептор. потенциал, послед. обеспеч. выдел. медиатора в синаптич. щель и возникнов. генерат. потенциала, в рез-те действия кот. в афферен. волокне возник. нервный импульс.  Потенциал действия достиг. след. нейрона, в синапсе кот. электр. сигнал снова превращ. в хим., т. е. многократно меняется код. 

Коды НС. Кодир. инфо в организме осуществл. на основе недвоичных кодов. Универс. кодом НС явл. нервные импульсы, кот. распространяются по нерв. волокнам. При этом содерж. инфо определ. не амплитудой импульсов, а частотой импульсов, объедин. их в пачки, числом импульсов в пачке, интервалами м/у пачками. Передача сигнала от 1й клетки к др. во всех отделах анализатора осуществл. с помощью хим. кода, т.е. различ. медиаторов. Для хран. инфо в ЦНС кодирование осуществл. с мех-мов памяти.

Кодир. характер. раздражителя. В анализаторах кодир. качеств. характеристика раздражит., сила раздражителя, время его действия, т.е. место действия раздражит. и локализация его в окруж. среде. В кодиров. всех характеристик раздражит. принимают участие все отделы анализатора. В периф. отделе анализатора кодиров. кач-ва раздражит. осуществл. за счет специфичности рецепторов - способности восприн. раздражитель определ. вида, к кот. он приспособлен в процессе эволюции. Частотное кодиров. - сила раздражителя может кодир. изменением частоты импульсов в генерируемых рецепторами при изменении силы раздражит., что определ. общим кол-вом импульсов в 1цу времени. При этом с увеличением силы стимула обычно возрастает число импульсов, возник. в рецепторах, и наоборот. Простран. кодиров. - кодир. величиной площади, на кот. возбужд. рецепторы. Некот. рецепторы легче возбужд. при действии на них раздраж. под определ. углом, что явл. оценкой направления действия раздражит. на рецептор. Временное кодиров. - время действия раздражит. на рецептор. Кодируется тем, что он начинает возбужд. с началом действия раздражит. и прекр. возбужд. сразу после выключ. раздражит. При длительно действующем раздражит., когда происходит адаптация рецепт., теряется некот. кол-во инфо о стимуле, но при этом повыш. чувствит. рецептора к измен. этого стимула. 

В проводник. отделе анализатора кодиров. осуществл. только на «станциях переключ.», т.е. при передаче сигнала от 1го нейрона к др., где происходит смена кода. В нерв.  волокнах инфо не кодируется, они исполн. роль проводов, по кот. передается инфо, закодиров. в рецепторах и переработанная в центрах НС. На станциях переключения, инфо кодируется: 1 за счет изменения объема импульсации на входе и на выходе, 2 за счет простран. кодирования. 

В вышележ. отделах ЦНС  наблюд. уменьш. частоты разрядов нейронов и превращ. длител. импульсации в корот. пачки импульсов. Нейроны-детекторы, избират. реагируют на тот или иной параметр стимула. Их кол-во возрастает на каждом послед. уровне. Но в то же время на каждом послед. уровне анализатора имеются нейроны, дублир. св-ва нейронов предыд. отдела, что создает основу надежности функции анализаторов. В сенс. ядрах происходят тормоз. процессы, кот. осуществл. фильтрацию и дифференциацию сенс. инфо. Эти процессы обеспеч. контроль сенс. инфо. Этот мех-м реал-ся за счет разновидностей торможения (латерал.) в процессе восход. и нисход. влияний.

В корк. конце анализатора происходит частотно-пространст. кодирование, нейрофизиологич. основой кот. явл. простран. распред. ансамблей специализ. нейронов и их связей с определ. видами рецепторов. Импульсы поступ. от рецепторов в определ. зоны коры с различ. временными интервалами. Поступ. в виде нерв. импульсов инфо перекодир. в структурные и биохим. изменен.в нейронах. В коре мозга осуществл. высший анализ и синтез поступ. инфо.

Анализ заключ. в том, что с помощью возник. ощущений различ. действующие раздражители, и определ. пространство, на кот. действует раздражитель, а также его локализацию. Синтез реализ. в узнавании известного предмета, или в формир. образа, впервые встреч. предмета.  Постепенно взаимод. тактильных и зрит. ощущений ведет к восприятию располож. предметов, каким оно явл. в реальной действит., хотя на сетчатке изображение остается перевернутым. Если инфо о предмете или явлении поступ. в корк. отдел анализатора впервые, то формир. образ new предмета, благодаря взаимод. нескольких анализаторов.  При этом идет сличение поступ. инфо со следами памяти о др. подобных предметах, поступ. в виде нерв. импульсов инфо кодир. с помощью мех-мов долговременной памяти.

Передача сенс. сообщения сопровожд. многократным перекодиров. и заверш. высшим анализом и синтезом, кот. происходит в корк. отделе анализаторов.

	8. Физиолог. мех-мы раздражимости, возбудимости и возбуждения.
Все живые организмы и любая их клетка облад. раздражимостью, т.е. способностью отвечать на внеш. раздражение  изменением обмена вещ-в. Даже костная и соединит. ткань имеют раздражимость. Раздражимость след. считать универ. свойством живой материи. Именно раздражимость обусловила способность клеток приспосаблив. к меняющимся условиям жизни и явилась основой объединения клеток в отдел. системы и регулиров. их деят. Раздражимость - общее св-во для всех живых тканей.

В процессе эволюции возник. высокодифференцированные ткани (нервная, железистая и мышеч.), у кот. раздражимость, совершенствуясь, приобретает форму возбудимости.

Возбудимость  - следствие дифференцированности тканей. Это способность высокоорганиз. тканей отвечать на раздражение специфич. реакцией - возбуждением.

Возбудимость можно оценить количественно. Показатель возбудимости - порог раздражения: это та наименьшая величина раздражителя, кот. способна вызывать возбуждение. Чем выше порог, тем ниже возбудимость и наоборот.

Возбуждение - в биологич. смысле - это временное повышение жизнедеят. организма или его частей, наступающее при изменении условий существования.

Возбуждение - основной физиолог. процесс, кот. организм отвечает на раздражение. Это - реакция живой ткани на раздражение, осн.м компонентом кот. явл. изменение физико-хим. свойств мембраны и цитоплазмы клетки.

Т. образом, возбудимость – св-во, а возбуждение - процесс.

Кроме того, при возбужд. меняется электр. состояние ткани, что проявляет себя электр. импульсом – потенциалом действия.

Возбуждение - сложная биологич. реакция, в рез-те кот.: * измен. обмен вещ-в (повыш. потребление кислорода и усилив. выделение углекислого газа);     * меняется обмен энергии (выдел. тепло); 
* меняется электр. состояние мембраны клетки (формир. потенциал действия); 

* клетка выполняет свою специф. функцию: сокращ. мышечное волокно, выдел. секрет, генерир. импульс в нервной клетке.

Во время возбужд. ткань из состояния физиологич. покоя переходит к присущей ей деят.

Обязат. и важнейшим звеном возбуждения явл. возникновение электр. импульса, или потенциала действия, благодаря кот. возбуждение не остается на месте, а распростран. или проводится по возбудимым тканям. 

Раздражением, вызывающим   возбужд., может  быть любой агент внеш. или внутр. среды организма (электрич., хим., механич., термич.) при условии, что он явл. достаточно сильным, действует достаточно долго и нарастание  его силы происходит достаточно быстро.
	5 Классификации рефлексов
По биологич. значению рефлексы делятся на пищевые, оборонительные, ориентировочные, половые и т.д.

По расположению рецепторов можно выделить:

- экстероцептивные (рефлексы от наружных рецепторов);

- интероцептивные (от внутренних механо-, термо- , хеморецепторов);

- проприоцептивные (от  рецепторов в мышцах, сухожилиях, связках)

В зависимости от рабочего органа различают: двигательные, секреторные, сосудистые рефлексы.

По местонахождению нервного центра могут быть рефлексы:

- спинальные (мочеиспускание, дефекация);

- бульварные (продолговатый мозг - кашель, чихание, рвота);

- мезенцефальные (средний мозг - ходьба, выпрямление тела);

- диэнцефальные (промежуточный мозг - терморегуляция);

корковые (условные рефлексы).

По продолжительности рефлекса:

- фазные - спортивные, рабочие движения;

- тонические - стояние, рефлексы позы.

По сложности различают простые рефлексы (сужение зрачка, сухожильный рефлекс) и сложные (регуляция сердечно-сосудистой деятельности, процесса пищеварения). Одним из вариантов сложных рефлексов могут быть рефлексы, при которых конец предыдущего рефлекса является началом последующего, это так называемые цепные рефлексы, например, пищеварительные.

По принципу эффекторной  иннервации различают рефлексы скелетно-моторные (соматические) и вегетативные (регуляция функции

внутренних органов).

По времени происхождения различают рефлексы врожденные (безусловные) и приобретенные (условные).
	9. потенциал покоя и действия, мембранные мех-мы их образования.
Плазмат. мембрана на поверх.  возбуд. клетки толщиной 100 А и 3х-слойная: наруж. и внутр. слои образованы молекулами белка, а сред. состоит из двойн. слоя фосфолипидов. Мембрана имеет 2 св-ва: избират. и изменчивую проницаем. В ней есть поры, через кот. вещ-ва проникают и выходят из клетки.   Концент. ионов внутри клетки и вне ее неодинакова: в клетке в 30-50 раз > ионов (К+) и в 8-10 раз < ионов (№+), чем в тканевой жидкости. Осн. анион внутри клетки - хлор. В клетке больш. ионов связано с хлором, имеющим  белковое происхожд., и они не могут свободно перемещ. сквозь мембрану. На мембране постоянно имеет место ионная асимметрия, кот. сохран. до тех пор, пока клетка жива. Для объясн. постоян. движения ионов калия и натрия ч/мембрану - выдвинута т. калиево-натриев. насоса. 

М/у наруж. поверхн. мембраны клетки и её цитоплазмой в покое сущест. разность П. около 0,06 -0,09В, поверх. клетки заряжена электропол. по отнош. к цитоплазме.

Величина мембран. п. отлич. у клеток разных тканей: нерв. клетки 60—80мВ, скелет. мышца 90мВ, серд. мышца 90мВ. Измерение п. покоя -  микроэлектродом. Теория, происхож. мембран. потенц., базир. на 2х полож.: 1. Мембрана избират. проницаема для разл. ионов. В покое мембрана проницаема для катионов и практически непроницаема для анионов. В покое проницаем. для ионов калия выше, чем для ионов натрия. 2. В мембране имеется биохим. мех-м "натриево-калиев. насос", обеспеч. активный транспорт ионов калия внутрь клетки, а ионов натрия наружу.

Величина мембран. потенц. зависит от концентр. ионов калия внутри клетки. Ионы в водном растворе наход. в состоянии тепл. хаотич. движения. В покое проницаем. мембраны выше для ионов К+, чем для ионов Ка+. Из-за высокой концентр. ионы калия стремятся выйти из клетки наружу. Сквозь поры мембраны они проник. на наруж. поверхн. мембраны, но уйти не могут. Круп. анионы клетки не могут послед. за калием и  скаплив. на внутр. поверхн. мембраны, создавая здесь «-» заряд, кот. удерживает эл/статич. связью «+» ионы на др. стороне мембраны. На мембране образ. 2 слоя ионов: снаружи «+», а внутри – «-».  П. покоя или мембран. потенц. -  разность этих зарядов или потенциалов. Она равна 70-90 милливольтам.

П. действия. П. покоя сохран. до тех пор, пока не возникает возбужд. Если на нерв. или мышеч. волокно действует раздражит., то прониц. мембраны  немедленно  измен.: она станов. проницаемой для ионов, но теперь преимущес. для ионов натрия. Поскольку концентр. ионов натрия снаружи клетки в 10 р. больше, чем внутри клетки, ионы натрия сначала медленно, а затем быстро устремл. внутрь. Ионы натрия заряжены «+», происходит перезарядка (реполяризация) мембраны, ее внутр. поверхн. приобретает «+» заряд, а наруж. – «-», поскольку здесь скаплив. анионы хлора, с кот. был связан натрий. Происх. реверсия пот. – измен. его на обратный знак. Возбужд. участок станов. «-» по отнош. к невозбужденому. Процесс реполяризации (овершут) и служит осн. причиной распростр. возбуждения от 1й клетке к др. Повыш. проницаемости мембраны для ионов натрия быстро прекращ. и вновь ионы калия поступ. в клетку, а ионы натрия вывод. из нее в тканевую жидкость. Происх. поляризация мембраны. Локал. ответ - процесс формир. п. действия в 1й клеткой.

Местное возбуж.: 1 Формир. в ответ на допороговые раздражит.; 2 Происх. медлен. деполяризация мембраны; 3 П. имеет амплитуду ≈ 20мВ; 4 Облад. способностью к суммации; 5 На высоте возбуж. возбудимость повышена; 6 Локал. ответ зависит от силы раздражит. или от кол. квантов медиатора;  7 Не подчин. закону "все или ничего";  8 Не вызыв. специф. реакции. 
Распростран. возбужд. (п. действ.): 1. Развив. в ответ на пороговые и сверхпорог. стимулы; 2. быстрая деполяриз. мембраны; 3. Амплитуда П. 100-120мВ; 4. Суммация невозможна; 5. На высоте возбуж. возбудимость отсутствует; 6. Подчин. закону "все или ничего";   7. Вызыв. специфич. реакцию. П. действия возник., если суммация подпорог. раздраж. или порог. раздраж. вызыв. изменение  исход. мембран. П. более чем на 20-30% от своей величины, после чего возник. реполяризация и появл. п. действия или пик-потенц. Длит. П. измер. тысяч. долями секунды.

Амплитуда п. действия: Нерв. клетки 110-100 мВ. Скелет. и сердеч. мышцы 110- 120 мВ.   Продолжит. П. действия: Нерв. клетки 1-2 мс. Скелет. мышцы 3-5 мс. Мышца  сердца 50-600 мс. Во время возбуж. и перехода к состоянию покоя постоянно происх. "миграция" ионов натрия и калия. Даже длит. "работа" клетки не приводят к измен. соотнош. ионов в клетке и вне её, что объясняется работой натр-кал. насоса, кот. после каждого цикла возбужд. "разводит" ионы по местам. Он накач. ионы калия внутрь, а ионы натрия выводит наружу. Насос работает на энергии внутриклет. обмена вещ. Затраты энергии на работу натриево-калиевого насоса могут быть рассчитаны, исходя из того, что при гидролизе 1й молекулы АТФ  происходит вывед. из клетки 3х ионов натрия и поглощение 2х ионов калия.  П. действия – гл. звено процесса возбужд., он станов. раздражит. для невозбужд. участка мышеч. или нерв. волокна и обеспеч. распростр. или провед. возбужд. вдоль мышцы или нерва.


	43. Щитовидка, влияние на обмен вещ-в, ф-ции организма.
За час ч/железу проходит вся кровь-5л. Щитовидка единая эндокрин. ж. Она состоит из 2 долей, соедин. перешейком и располож. на шее по обеим сторонам трахеи ниже щитовид. хряща. По кровоснаб. - одно из 1вых мест в орг-ме. Иннерв. сетью нерв. волокон из нескол. источников: средн. шейного симпат. узла, от блужд., языкоглот. и подъязыч. нерва. Она имеет дольч. строение. Ткань железы каждой доли состоит из замкнутых железистых пузырьков – фолликулы - заполнены коллоидом, в кот. имеются йодсодер. гормоны  тироксин и трийодтиронин в связанном состоянии с белком тиреоглобулином. В межфолликул. пространстве распол. парафолликул. клетки, кот. вырабат. гормон тиреокальцитонин. Активность трийодтиронина выше, чем тироксина. Эти гормоны образ. из аминокислоты тирозина путем ее кодирования. Щитовидка вырабат. 2 гр. гормонов: йодиров. гормоны и нейодиров. гормон - тиреокальцитонин. Йодиров. гормоны. В щитовидке образ. йодсодер. белок - тиреоглобулин. Продукты йодирования тиреоглобулина: 1. монойодтирозин; 2. дийодтирозин;  3. трийодтиронин; 4. тетрайодтиронин. Первые 2 соедин. не облад. гормонал. активностью, вторые 2 – актив. гормоны.   Ф-ции йодсодер. гормонов: 1. усил. всех видов обмена; 2. повыш. осн. обмена и усил. энергообразов. в организме; 3. влияние на процессы роста, физич. и умствен. развитие; 4. влияние на деят. органов: увелич. частоты сердеч. сокращений, дыхат. движений, повыш. потоотдел.; повыш.  фибринолитич. активности крови за счет сниж. образования факторов свертывания; угнетение функцион. св-в тромбоцитов за счет измен. в тромбоцитах метаболизма простагландинов и циклич. нуклеотидов; 5. повыш. температуры тела за счет усиления теплопродукции; 6. повыш. возбудимости симпат. НС; 7. участие в адаптации организма к сезонным колебаниям темпер.; 8. стимуляция деят. пищеварит. тракта: повыш. аппетита; усил. перистальтики кишечника; увелич. секреции пищеварит. соков; 9. участие в процессе транскрипции и трансляции; 10. влияние на ВНД; 11. влияние на ф-ции ЦНС; двигат. активность, оборонит. реакции.

Σ  комплекс влияний тиреоидных гормонов на уровне клетки сводится: быстрый транспорт аминокислот ч/клеточ. мембрану; изменение активности ряда ферментов митохондрий; повыш. чувствит. клетки к др. гормонам.  На уровне организма проявл. в усил. обмена углеводов, жиров, а при их нехватке - белков. 
Регул. образов. йодиров. гормонов. Секреция гормонов щитовидки  регулир. тиреотропным гормоном аденогипофиза. Тиреотропин влияет на все этапы образования йодиров. гормонов в щитовидке: способ. поглощению  йода железой, превращ. иона йода в молекуляр. йод, йодированию тиреглобулина.  При недостатке йода в крови, а также йодсодер. гормонов по мех-му «+» ОС усилив. выработка тиреолиберина, кот. стимулирует синтез тиреотропного гормона (ТТГ), что, в свою очередь, приводит к увелич. продукции гормонов щитовидки. При избыточ. кол-ве йода в крови и гормонов щитовидки работает мех-м «-» ОС. Возбужд. симпат. отдела ВНС стимулир. гормонообразоват. ф-цию щитовидки, возбужд. парасимпат. отдела - угнетает образование йодиров. гормонов щитовидки.

Зависим. м/у содержанием йода и гормонообразов. активностью щитовидки. Малые дозы йода стимул. образование гормонов за счет усиления ф-ции секреции фолликулов железы. Бол. дозы йода по принципу «-» ОС тормозят процессы гормонопоэза, особенно при повыш. ф-ции железы.

Участие ВНС: возбужд. постганглионар. симпат. нервных волокон, идущих от сред. шейных симпат. ганглиев, приводит к повыш. активности щитовидки. 
Возбуж. РФ ствола мозга ведет к повыш. функцион. активности щитовидки за счет усиления выработки тиреолиберина гипоталамусом.

Тироксин  усиливает расходов. всех видов питат. вещ-в, повыш. потребление тканями глюкозы, под его влиянием заметно уменьш.  запасы жира и гликогена в печени. Тироксин увелич. частоту дыхат. движений, повыш. потоотдел. Гормон сниж. способность крови к свертыванию и повыш. ее фибринолитич. активность.
При ослаблении ф-и щитовидки в дет. возр. задержив. рост и наруш. пропорцион. развития: карлик. рост сочет. с умств. недоразвитием (критинизм). У  взрослых недостаток выдел. гормона щитовидки → к развитию слизистого отека. 

Др. гормон - тирокальцитонин - регул. обмена кальция и явл. антагонистом гормона околощит. желез. Тиреокальцитонин тормозит вывед. ионов кальция из костной ткани и увелич. его отложение в костях, сниж. уровень кальция и фосфатов в крови; угнетает ф-цию остеокластов, разрушающих костную ткань; активир. ф-цию остеобластов, принимающих участие в образов. новой костной ткани.

Осн. роль в регул. секреции тиреокальцитонина играет уровень ионов циркулир. кальция: повыш. его концентр. быстро приводит к дегрануляции парафолликул. клеток, появл. в них экзоцитоза, что сопровожд. увелич. содержания тиреокальцитонина в крови.
	45. Поджелудочная железа, ее ф-ция в организме. (Пж.Ж)
Пж.Ж – альвеолярно-трубч. железа, облад. внеш. и внутр. секрецией. Распол. позади желудка: в ней выдел. головку, тело и хвост. Длина железы ≈ 15-20 см, вес 70-80г. Проток Пж.Ж проходит вдоль нее и открыв. в 12перстную кишку вместе с общим желч. протоком, нередко имеются добавоч. протоки. Пж.Ж – жел. со смеш. функцией. Как жел. внеш. секреции (экзокрин.) она вырабат. и выдел. в 12перстную кишку поджел. сок, содерж. ферменты, кот. расщепляют белки, жиры и углеводы.

Как эндокрин. железа она вырабат. и выдел. непосредственно в кровь гормоны инсулин и глюкагон, регулир. углеводный обмен в организме.  Эндокрин. часть Пж.Ж представлена скоплен. железистых клеток, образ. панкреатич. островки (Лангерганса). Островки распол. преимущественно в хвост. части железы, небол. их кол-во наход. в гол. отделе. В островках имеется несколько типов клеток: α- клетки вырабат. глюкагон, β-клетки продуцируют инсулин, δ-клетки синтез. соматостатин, кот. угнетает секрецию инсулина и глюкагона. G-клетки вырабат. гастрин, в ПП-клетках происх. выработка небол. кол-ва панкреатич. полипептида, явл. антагонистом холецистокинина. Осн. массу состав. β-клетки, вырабат. инсулин. Физ. знач. инсулина: 1. Влияет на все виды обмена вещ-в, прежде всего на углеводный. Регул. содержание глюкозы в плазме крови способ. превращению глюкозы в гликоген печени и мышц. Активир. ферменты, участвующие в образов. гликогена и ингибирует ферменты, расщепляющие гликоген. 2. Повыш. проницаемость клеточ. мембраны для глюкозы, что приводит к усил. ее утилизации. 3. Угнетает активность ферментов, кот. обеспеч. глюконеогенез, за счет чего тормозится образов. глюкозы из аминокислот. 4. Стимул. синтез белка из аминокислот и уменьш. катаболизм белка. 5. Регул. жир. обмен, усиливая процессы липогенеза: способс. образованию жирных кислот из продуктов углевод. обмена, тормозит мобилиз. жира из жир. ткани и способ. отложению жира в жир. депо.

Образов. инсулина регулир. уровнем глюкозы в плазме крови. Гипергликемия способ. увелич. выработки инсулина, гипогликемия уменьш. образование и поступл. гормона в кровь. Некот. гормоны ЖКТ, такие как желуд. ингибирующий  пептид, секретин, увелич. выход инсулина. Блужд. нерв и ацетилхолин усил. продукцию инсулина, симпат. нервы и норадреналин подав. секрецию инсулина. Антагонистами инсулина по хар-ру действия на углеводный обмен явл. АКТГ, соматотропин,  адреналин, тироксин. Недостат. секреция инсулина привод. к развитию сахарн. диабета (наруш. углевод., белков. и жир. обмена). 
Введ. гормона восстанавл. способность тканей использ. углеводы. Избыт. содержание инсулина в крови вызыв. гипогликемию и может привести к наруш.  энергет. обеспеч. мозга и потере сознания.

В α -клетках островков Лангерганса синтезир. глюкагон, кот. явл. антагонистом инсулина. Под влиянием глюкагона происх. распад гликогена в печени до глюкозы. В рез-те этого повыш. содержание глюкозы в крови. Глюкагон способствует мобилизации жира из жир. депо. Секреция глюкагона также зависит от концентр. глюкозы в крови. Гипергликемия тормозит образование глюкагона, гипогликемия увелич.

Выдел. инсулина ПЖ.Ж регулир. НС через блужд. нерв и его ядра. Существ. значение имеют гормонал. факторы, в частн. уровень гормонов надпочечников, кот. особенно возрастает в стрессовых ситуациях.

Выдел. инсулина зависит и от уровня глюкозы в крови: при пониж. уровня  глюкозы секреция инсулина увелич., при повыш. уменьшается.

Причины уменьш. секреции гормонов: травматич. панкреатит, атрофия инсулярной ткани железы при склеротич. изменении сосудов, перенесенные острые и хронич. панкреатиты, связанные с наруш. ф-ции  пищеварит. тракта, заболеваниями желчевывод. путей, появлением камней протоков поджелудоч. железы, кровоизлияниями в ткань железы или её опухолями. Этому способствуют гиподинамия, нерацион.е питание с избытком в пище углеводов и жиров.
	46. Половые железы, их ф-ция
Половые железы выпол. двойную функцию: наруж. отдел явл. местом образования половых клеток, во внутр. образуются половые гормоны.

Активный мужской гормон явл. тестостерон - принимает участие в развитии вторич. половых признаков и в формир. мужского облика.

Активный женский гормон – фолликулин - формир. вторич. половые признаки и женский облик.

Железой внутр. секреции явл. также плацента, выделяющая некот. гормоны, регулир. процессы, связанные с беременностью.

При пересадке половых желез старым животным наблюд. короткий период омоложения.

Регуляция функции половых желез осуществляется НС и др. эндокринными железами - гипофиз, кора надпочечников. В свою очередь, уровень половых гормонов имеет значение для нормальной деятельности ЦНС. При гиперфункции желез усиливается возбудительный процесс в ЦНС и происходит активация ВНД, при гипофункции усиливаются тормозные процессы.


	22. Регуляция системной гемодинамики.

Осн. мех-мы регул. общей сердечно-сосуд. системы направлены на поддержании градиента давления, необход. для нормал. кровообращения. Осуществл. путем сочетанного изменения общего периферич. сопротивления и сердеч. выброса: при падении общего периферич. сопротивления увелич. сердеч. выброс и наоборот. При расшир. сосудов в одном органе общее сопротивл. поддерживается сужением сосудов др. области. Подключ. и др. регуляторные мех-мы: изменение емкости сосудов и объема циркулир. крови. От этих параметров зависит статич. давление, меняется скорость фильтрации и реабсорбции жидкости в капиллярах почек.

В зависим. от скорости развития адаптив. процессов все мех-мы регуляции раздел.: мех-мы кратковрем. действия; промежуточ. (по времени) действия; длител. действия.  В В кратковрем. мех-мах регул. участвуют:  барорецепт. рефлексы (на растяжение); хеморецепт. рефлексы; рефлексы на свободные радикалы водорода.
Общая черта этих рефлексов - быстрое развитие - в течение нескол. секунд. Эти реакции достаточно интенсивны, однако быстро угасают при постоянном раздраж.: либо полностью исчезают (барорефлексы), либо ослабевают. Дополн. действием гормонов - адреналина, норадреналина, вазопрессина. Барорецепторы, располож. в области дуги аорты и каротидном синусе, реагир. на колебания давления ритмич. залпами, причем кодируется и передается не только сред. артериальное давление, но и амплитуда колебания давления, крутизна его нарастания и ритм сердца. Афферен. импульсы поступ. к кардиоингибиторному и сосудодвигат. центрам продолгов. мозга, они тормозят симпат. импульсацию и возбуждают парасимпат. - сниж. тонус сосудов, частота и сила сокращения сердца.

Барорецеп. влияют и на др. отделы ЦНС: наступ. торможение дыхат. центра - дыхание становится более поверхностным; снижается мышеч. тонус; на ЭЭГ появл. синхронизация осн. ритмов; происходит сниж. двигат. активности у животных и может наступить сон.

Рефлексы с барорецепт. сердца приводят к изменению почеч. фильтрации, изменению объема крови. Волюмрецепторы (объемные) правого предсердия и полых вен передают инфо в центры осморегул., располож. в таламусе, и вызыв. Выделение гормона вазопрессина.

Мех-мы промежут. и длительные связаны с гормон. активностью, изменением обменных процессов, объемом жидкости в организме, тканевым обменом и т.д.

В центр. регуляции кровообращ. принимают участие все уровни ЦНС.

Стволовые центры: в РФ и бульбарных отделах гол. мозга: медуллярные и ромбоэнцефальные циркулят. центры (поддерж. гемодинамич. константы в покое); гипоталамус и РФ средн. и промежуточ. мозга (оказывают стимулир. и тормоз. действие на стволовые структуры мозга, отвеч. за состояние тревоги и поведенч. реакции, кот. сопровождаются повыш. активности симпат. НС и изменениями сосудисто-сердеч. регул., регулируют теплоотдачу, в кот. участвуют сосуды кожи).

Моторная и премоторная зоны коры полушарий (вызывают прессорные реакции с ускорением ритма сердца). При раздраж. областей корк. представительства отд. мышц наблюд. увелич. кровотока в этих мышцах. Двигат. реакции и вегетат. изменения запускаются не одновременно (опережающие действие реакции сосудов).

медиальная поверх. полушарий и базальная поверх. лобных и теменных долей (оказывают депрессорный эффект с одноврем. изменением функции др. внутренних органов, например пищеварит. тракта).
	20. Мех-м регуляции деят. сердца 
Сердце получает богатую вегетат. иннервацию и облад. особыми св-ми. Сердеч. мышца отлич. по св-вам от скелетной, обладая св-вом автоматии и выражен. проводимостью. Возбудимость сердца проявл. в возникновении возбужд. при действии разных раздражит. Сила раздражит. должна быть не менее пороговой. При некот. условиях пороговые раздражит. могут вызывать сокращения max силы - по типу "все или ничего". Закон проявл. не всегда,  степень возбуж. сердеч. мышцы зависит не только от силы раздражит., но и от величины растяжения, степени утомления мышцы, от темпер. и состава питающ. ее раствора. Возбудимость сердеч. мышцы измен. по ходу возбужд. и проходит след. фазы: фаза невозбудимости;  относит. возбужд.; гипервозбудимости; нормал. возбудимости.

Проводимость сердеч. мышцы обеспеч. распространение возбужд. с одних мышеч. клеток на др. Наибол. проводимостью облад. волокна Пуркинье, провод. возбужд. в желудочках. Сократимость сердеч. мышцы проявл. 2мя вар-ми: увелич. напряжения мышцы без её укорочения (изометрич. режим); активное укорочение мышцы при её возбужд. (изотонич. режим). Сокращ. сердеч. мышцы, вызванное одиноч. стимулом, длится дольше, чем одиноч. сокращ. скелетной мышцы, обычно вызываемое пакетом импульсов. Автоматик сердца – способн. ритмически сокращ. без внеш. раздражений, под влиянием импульсов, возник. в нем самом.

В физиол. условиях возбужд. в сердце начин. в месте впадения полых вен в правое предсердие. Здесь наход. скопление атипич. мышеч. ткани, назыв. синоатриальным узлом или узлом Кис-Флека. Атипич. мышеч. ткань по своему строению отлич. от миокарда - в этих клетках много протоплазмы, попереч. исчерченость выражена слабо.

Возник. в синоатриальном узле возбужд. распростран. до атриовентрикуляр. узла, располож. в правом предсердии в межпредсердной перегородке. От этого узла отходит пучок Гиса, он делится на 2 ножки, разветвления кот. наз-ся волокнами Пуркинье, провод. возбужд. к мускулатуре желудочков.

Наибол. способностью к автоматии обладает синоатриальный узел. В нем возник. импульсы, обеспеч. в нормал. условиях сокращ. сердца. Синоатриальный узел является главным водителем ритма сердца.

Автоматия сердца обуслов. изменениями электр. потенциалов в  клетках-водителях ритма, составл. синоатриальный узел. В состоянии покоя внутр. поверх. клеточ. оболочки (мембраны) заряжена «-», а наружная – «+». Эта разность потенциалов не постоянна. В клетках-водителях ритма периодически происходит сниж. разности потенциалов (деполяризация). Когда это понижение достигает критич. уровня, возникает крутое нарастание разности противопол.  исходным потенциалов (реполяризация), что свидетельст. о начале возбужд. в клетках водителях ритма. Чем быстрее осуществл. изменение электр. потенциала мембраны, тем быстрее сокращ. сердце, Процессы деполяризации и реполяризации обусловлены особыми св-ми клеточ. мембраны водителей ритма.

НС не оказыв. на сердце пускового действия. Обладая автоматией, сердце сокращ. без воздействия внеш. раздражителей. Влияние НС на сердце очень важно. Благодаря ему, деят. сердца меняется в зависим. от состояния организма и в значит. мере обеспеч. его приспособление в каждый данный момент к воздействиям внеш. среды.
	24. Нерв. регул. мозгового кровообращения.
Частота сердеч. сокращений - в мозг. ткань поступ. ≈ 750мл крови/1мин; ( 15% ).  Гл. цель регул. мозг. кровообр. - гемодинамич. обеспеч. оптимал. физико-хим. условий для нормал. функционир. мозга. В норме должны соблюд.: 1. min отклонения физич. и химич. гомеостаза внутр. среды мозга при сдвигах систем. гемодинамики и ликвородинамики; 2. min отклонения физич. и хим. гомеостаза внутр. среды мозга при изменен. газового состава крови и ЦСЖ; 3. перераспред. кровотока м/у областями мозга; 4. адекватное кровоснаб. функционально  специализ. нейронных ансамблей при изменении их метаболич. активности.

Мех-м  саморег. мозг. кровотока -питание мозга практически неизменное при падении средн. артериал. давления до 50 мм рт.ст. В мозге мало резервных капилляров. Капилляры мозга относ. по строению к  соматич. типу с низкой проницаемостью  для воды и водораствор. вещ. - создает гематоэнцефалич. барьер.

Липофильные вещ-ва, кислород и углекис. газ легко диффундируют через всю поверх. капилляров, а кислород даже через стенку артериол. Многие циркулир. в крови вещества не проник. через ГЭБ. Благодаря избират. проницаемости барьера в мозге создается свой собственный состав внутр. среды. В полости черепа, помимо мозг. вещ-ва, содерж. кровь и ЦСЖ, кот. явл. несжимаемыми средами, регул. кровенапол. мозга тесно связана с регул. в нем объема ЦСЖ. Изменение кол-ва крови в сосудистой системе мозга сопровожд. противонаправ. изменением кол-ва ликвора и наоборот → их общий объем в полости черепа остается постоянным. В норме вследствие развития ауторегулят. сосудистых реакций мозг предохранен от избыточности кровенапол. при повыш. давления до 160-180 мм рт. ст. Осн. мех-мом развития аутирегулят. реакций мозговых сосудов при этом счит. миогенный предохран. гол.М. от высокого давления и избыточности пульсации кровотока осуществл. и за счет особенностей ангиоархитектоники сосудистой системы мозга. Эту ф-цию выпол. многочисл. изгибы по ходу сосудис. русла, кот. способст. сглаживанию пульсир. характера кровотока.

В активно работ. мозге возник. потребность в увелич. интенсивности кровоснабж. Возросшая потребность мозга удовлетвор. функцион. гиперемией. Являясь регулятором всех, соматич. и висцеральных ф-ции и гл. органом взаимод. организма и внеш. средой, мозг активен постоянно, но общий уровень его активности и степень активности и активности отдел. областей, зон и микроучастков мозга различны.

При повыш. активности организма ∑ мозг. кровоток возраст. ≈ на 20-25%. однако, эта гиперемия не оказыв. поврежд. механ. действия на окруж. ткани, поскольку пиальные сосуды  распол. на поверх. бол. полушарий в широких ликворных каналах и облад. свободным пространством для кровенаполн.

Ведущая роль в развитии локал. функцион. гиперемии в  мозге: местные факторы регул. сосудистого тонуса, приводящ. к расшир. мозг.  микрососудов и тем самым создающ. условия для увелич. интенсивности кровотока. Совокуп. этих факторов подразд. на 2 гр. в зависим. от их располож. по отнош. к ГМК сосудистой стенки.

1ю гр. образуют  факторы, действующие на сосудистую стенку со стороны окруж. сосуды тканей (экстравазарного происхожд.):  уровень осмолярности периваскуляр. пространства;  величина рН, связан. с изменениями р02  и рСО2  и  концентр. кислых метаболитов в интерстициальном пространстве; биологически активные вещ-ва и нейропептиды тканевого происхож.; оксид азота нейроглиального происхож.

2я  гр.: факторы  интравазального  происхожд. порожден. физико-хим. характер. кровотока, изменен. газового состава крови и содерж. в ней биолог.и активных вещ-в. Сосудорасшир. действие факторов интравазального происхожд. опосредуется через эндотелиальные клетки сосудистой стенки, кот. выделяют оксид азота, простациклин и фактор гиперполяризации и уменьшают сократит. способность ГМК.

Участие симпат. и парасимпат. отделов ВНС  в  регуляции  мозг.  кровообр.  крайне  незначительно и распростр. только на круп. сосуды. 
Влияние ДВУОКИСИ углерода и ионов водорода. При повыш. содержания СО2 в притекающей в мозг крови  резко возрастает мозг. кровоток. Двойное повыш. артериал. рСО2 пропорционально увелич. кровоток в 2 раза. Углекис. газ в кровеносном  русле взаимод. с водой, образуя угольную  кислоту, которая диссоциирует с выдел. ионов  водорода. Ионы водорода вызыв. расшир. сосудов и увелич. кровотока в мозг. артериях.

Влияние кислорода. В состоянии физич. и психич. покоя потребление кислорода тканями мозга постоянно - 3,5 мл на 100 г. мозг. ткани/1 мин. Сниж. содержания кислорода в притек. крови вызыв. резкое расшир. сосудов мозга за счет напряж. эл-тов сосудистой стенки и увелич. кровотока.       


	19. Физиология поперечно-полосатых и гладких мышц.

Непосред. со скелет. мышцами связаны мотонейроны спин.М., однако, высш. центрами управл. системы явл. нейроны коры бол. полушарий. Кора бол. полушарий осущест. управление произвол. движениями через посредство совместной деят. пирамид. и экстрапирамид. систем. Пирамидная система начин. от мотонейронов коры (клеток Беца) бол. полушарий в передней центр. извилине, их аксоны образ. пирамидный тракт, кот. соедин. кору полушарий непосредственно с мотонейронами передних рогов спин.М. и, через них, со скелетной мускулатурой, участвующей в выполнении целенаправ. точных произвол. движений. Экстрапирам. системы нах-ся под влиянием коры бол. полушарий, облад. некот. автономией, поскольку через эти системы осуществл. регул. тонуса мышц, некот. содружест. и неосознав. движения. Движения непрерывно уточн. по ходу выполн. с помощью ОС и сенс. коррекции. Источник ОС - проприорецепт. мышц, сухожилий и связоч. аппарата. Ф-ция мышеч. системы заключ. в обеспеч. перемещения чела в пространстве и широкого диапазона двигат. активности.

В организме имеются 3 типа мышц: скелетные или поперечно-полосатые, гладкие и сердеч. Скелетные мышцы обеспеч. перемещение тела в пространстве, поддержание позы тела за счет тонуса мышц конечностей и тела. Гладкие мышцы необходимы для перистальтики органов ЖКТ,  мочевывод. системы, регуляции тонуса сосудов, бронхов и т.д. Сердеч. мышца служит для сокращ. сердца и перекачивания крови. 
Св-ва скелет. мышцы: возбудимость; проводимость (проводить П. действия вдоль и вглубь мышеч. волокна по Т-системе попереч. трубочек, служащ. связующим звеном м/у поверхн. мембраной и сократит. аппаратом); сократимость (укорачив. или развивать напряж. при возбужд.). эластичность (развивать напряж. при растягивании).

Сердеч. мышца: возбудимость; проводимость; сократимость; автоматия (спонтанной деят.)

Гладкая мышца: возбудимость; проводимость; сократимость; пластичность (при растягивании напряж. мышцы сначала увелич., потом уменьш.); автоматия.
Двигат. нервное волокно, разветвляясь может вступать в контакт с несколькими мышеч.  волокнами, образуя нейромоторную единицу. Нейромоторная единица - это морфологич. комплекс, состоящий  из двигат. нейрона и иннервируемых им группы мышеч. волокон. Чем более тонкие движения совершает мышца, тем меньшее число мышеч. волокон входит в состав нейромоторной единицы. Так нейромоторные единицы мышц, осуществляющих движения  пальцев, включают всего 5-10 мышеч. волокон, тогда как нейромоторные единицы мышц голени и бедра включают до 2 тысяч мышечных волокон.


	41. Нервно-мышеч. передача и ее закономерности.
Виды и режимы сокращений мышц: Динамич.- чередов. сокращ. и расслабления. Статич. - длит. сокращ. без изменения длины, мышцы. Режимы: Изотонич. – уменьш. длины мышцы при постоянном напряж.; Изометрич. – увелич. напряж.  при постоянной длине мышеч. волокна;   Ауксотонич. – физиолог. режим сокращ., при кот. длина уменьш., напряжение увелич. Энергетически наиболее затратным явл. изометрич. сокращ.  Клас. двигат. единиц. Быстрые (фазные): высокое содерж. миофибрилл при небол. объеме саркоплазмы; мало миоглобина - белые; малая сеть капилляров; длител. сокращ. 10-30 мсек; возбужд. импульсами частотой 50 в сек; много мышеч. волокон; бол. сила сокращ.; более утомляемы; моносинаптич. иннервация; запуск сокращ. только через П. действия.  Медленные (тонич.): много миоглобина  (красные); большая сеть капилляров; длител. сокращ. 100 мсек; возбужд. импульсами частотой 10 - 15 в сек; мало мышеч.  волокон; малая сила сокращ.; менее утомляемы; полисинаптич. иннервация; запуск сокращ. и через градуальную деполяризацию. При сокращ. мышца укорачив. или развивает напряж., при этом возник. движения или передвиж. в пространстве (локомоция).

Поперечнопол. мышца: из мышеч. волокон до 10см в длину и 50мкм толщиной. В мышеч. клетке имеется система извитых трубочек, кот. подходят к миофибриллам, сообщая их с поверхн. мышеч. волокна, где образуется саркоплазматич. ретикулум.

Мембрана стенок канальцев имеет 3хслойное строение. Отлич. наличием кальциевого насоса, кот. поддерж. значит. разность кальция внутри и вне трубочки.  В организме скелет. мышцы возбужд. нервными импульсами. В обычных усл. мышцы чела совершают смешан. вид работы, производя то динамич., то статич. усилия. Мышеч. волокно сокращ. под влиянием импульса, поступа. по эфферент. (двигат.) волокну, идущему от мотонейронов передних рогов спин.М. При подходе к мышеч. волокну веточки аксона нерв. клетки не входят внутрь волокна, а как бы вдавливают её мембрану внутрь, что увелич. контакт м/у окончанием нерва и мембраной волокна. Мех-м передачи нерв. импульса напоминает синаптич. передачу, причем нерв. окончание играет роль синаптич. бляшки, а мембрана мышеч. волокна – постсинаптич. мембраны. Передача импульса происходит ч/медиатор, находящийся в пузырьках внутри утолщения на конце нерв. волокна. При прохожд. импульса пузырьки лопаются, медиатор диффундирует к мембране мышеч. клетки и меняет св-ва мышеч. мембраны, она станов. проницаемой для ионов кальция, в бол. кол-ве присутствующего внутри попереч. и продольных канальцев, проход. вблизи сократит. белков. Из поперечно-пол. мышц только сердеч. мышца отвечает сокращ. на одиноч. импульс, к скелет. мышцам приходит серия импульсов. Мышца развивает напряж. более длител., чем одиноч. сокращ. каждого волокна - «тетанус». При сравнит. редких импульсах в серии (10 -30/1сек.) мышца успевает м/у импульсами несколько расслабиться, итогом чего явл. так назыв. «зубчатый тетанус». При большей частоте импульсов в серии, мышца не успевает расслабиться, и её сокращ. идет по типу «гладкого тетануса». Все кратковременные движения чела вызваны короткими  тетанусами, вследствие ритмич. раздражений, примерно с частотой 50/сек.

Механизм активации сократит.  белков.

Различ. сократит., структурные белки: 1. Актин; 2. Миозин.
Регулят. белки: 1. Тропонин; 2. Тропомиозин.

Одиноч. мышеч. сокращение.

1. Латентный период - происходит активация сократит. структур, но еще нет сокращ. (эл/механ. сопряжение - ЭМС). 2. Фаза укорочения. 3. Фаза расслабления.

Мышечное сокращение.  Эл/механ. сопряжение:

1. Стимуляция приводит к деполяризации сарколеммы.

2. Деполяризация Т-системы и саркоплазматического ретикулюма.

3. Выход ионов кальция из саркоплазматического ретикулюма.

4. Диффузия кальция к миофиламентам - тонкие нити.

Сокращение: 5. Образуется комплекс кальций + тропонин

6. Комплекс кальций + тропонин снимает блокаду актина тропомиозином. а также снимает блокаду тропонином I АТФ-азной активности миозина.

7 Головки толстого филамента образуют поперечные мостики к актиновой нити.

8. Попереч. мостики поворачив. при  гидролизе АТФ и происходит мышеч. сокраще.

Расслабление: 9. Кальций отдел. от комплекса с тропонином.

10. Кальций диффундирует от тонких филаментов в саркоплазматич. ретикулюм.

11. Тропомиозин возвращ. на блокирующее место.

12. Тропонин I блокирует АТФ-азную активность миозина.

13. Попереч. актомиозиновые мостики  разрыв. и нити смещается друг относительно друга. В головках вновь накаплив. АТФ.
	динамический стереотип. (ВНД)
В основе сложных поведенч. актов лежат не изолиров. рефлектор. ответы, а сложные цепьевые рефлексы, в кот. отд. рефлекторные акты след. в строгом порядке друг за другом. Такие цепьевые рефлексы могут быть врожден. (инстинкты) и приобрет. (динамич. стереотип).

Инстинкт - сложный цепьевой, безусл. рефлекс; стремление и способность к  таким действиям, кот. соединяют целесообраз. с безотчетностью и приводят к рез-ту, полезному роду индивида. Черты:  1. Целесообразность;  2. Жесткость    программы – не  перестраиваются.  3. Зависим. от возрастных периодов.  4. Доминан.  состояние центров. 5. Инстинкты  организуются внутр.  факторами, внеш. воздействия играют роль пускового раздражителя.

Дин. Стереотип - сложный цепьевой услов. рефлекс, окончание 1го рефлекса явл. стимулом для начала след. Это привычки, навыки. Динамич. - подвижный, стереотип - твердый отпечаток. Важное биологич. значение дин. стереотипа – подготовка предстоящей деят. мозга к точности и своевременности ответной реакции на одинаковые раздражит. Программы могут перестаиваться. Дин. стереотип может быть нарушен  и вновь восстановлен. Отчетливо выражены возрастные особенности формир. дин. стереотипа.

В процессе выработки (формирования) динамического  стереотипа преобладают процессы дивергенции (иррадиации) возбуждения и как следствие этого - ненужные движения и слова.

При  завершении   формирования  динамического   стереотипа (привычки) происходит концентрация процесса возбуждения (конвергенция), всё лишнее убирается, тормозится.

Динамический стереотип проявляется не только в наших двигательных актах, но  и в мышлении и психических процессах. Он формируется при участии сознания, но сформировавшийся динамический стереотип в контроле со стороны сознания  не нуждается - все происходит автоматически.

Научиться чему-либо можно 3 путями:

 1.  Метод проб и ошибок:

условные рефлексы (подкрепление); игры как тренировки.

2.  Метод подражания. Без инстинкта подражания нет образования.

3.  Инсайт (понимание).

Озарение, догадка. Те случаи нахождения правильного решения в ситуациях, где не помогает ни метод проб и ошибок, ни подражание. У человека такие проблески называют экстраполяционными рефлексами.




	39. Физ-я ВНС, ее медиаторы

Эрготропные вегетат. ф-ции: 1. Активация деят. 2. Повыш. реактивности (готовность к действию сомат. системы – при стрессе). 3. Способс. приспособл. организма к меняющимся условиям внеш. среде. 4. Усиление катаболич. процессов. 5. Адренэргич. мех-мы (симпат. НС + надпочечники). Трофотропные вегетат. ф-ции: 1. Тормож. деят. 2. Активность внутр. органов направл. на поддержание гомеостаза. 3. Проявл. в покое, накопл. энергетич. запасов. 4. Усиление анаболич. процессов. 5. Холинэргич. мех-мы (парасимпат. НС + инсулин).

Сомат. НС – обеспеч. сенс. и моторные ф-ции.  ВНС формир. вегет. часть любого афферент. возбужд., подготавливая и обеспеч. любой поведенч. акт. Отлич. ВНС от сомат.: 1. Эффектор. клетки рассеяны, разбросаны на периферии и образ. скопления - ганглии. 2. Эфферент. звено 2 - нейронное. 3. Эфферен. волокна иннервир. все органы без исключ. 4. Выход волокон из 4 уч.: мезенцефальный, бульбарный, торако-люмбальный, сакральный. 5. Диаметр волокон 6 -7мкм. 6. Скорость распростр. возбужд. до 20 м/сек. 7. Медиаторы: ацетилхолин, норадреналин, АТФ, аденозин.

Осн. ф-ции ВНС: 1. Поддерж. постоянства внутр. среды организма. Прямое влияние вегет. волокон  на различ. ткани - обеспеч. постоянство хим. состава, опосредов. влияние вегет. волокон через эндокринные органы. 2. Обеспеч. приспособит. реакций в условиях повыш. функцион. активности.  Вегет. волокна (симпат. отдела) обеспеч. мех-м аварийн. регулир., временного вывед. гомеостатич. параметров за пределы функцион. нормы с тем, чтобы обеспеч. поддержание работы органа. Благодаря этой ф-ции повыш. устойчивость организма к действию экстремал. факторов. Эл-ты ВНС работают по принципу функцион. антагонизма. Часть эл-тов обеспеч. поддержание гомеостаза. др. часть обеспеч. выведение гомеостатич. параметров на иной уровень. Функцион. антагонизм влияния симпат. и парасимпат. отделов наблюд. только на конеч. уровне регуляции. На уровне целого организма наблюд. синергизм.

Мех-мы вегет. регул. поддаются анализу  с  помощью фармакол. воздействий на нерв. окончания вегет. нейронов. 1. Миметич. вещ-ва. Возбуж. выброс вегет. медиатора и возбуж. его воздействие на клетки. 2. Литич. вещ-ва. Блокируют мех-мы    медиатор. передачи вегет. нейронов.

Вегет. нерв. окончания делят. на 2т: 1. Холинэргич. окончания, испол. ацетилхолин. 2. Адренэргич. нерв. окончания испол. медиатор - норадреналин.

Холинореактив. структуры включ. 2 типа: 1. М-холинэргич. структуры. Их деят. возбуж. ядом мухомора-мускарином. а) М-холиномиметик. Блокир. атропином. б) М-холтолитик. Окончания такого типа были найдены среди всех окончаний ностганглионарных нейронов парасимпат. отдела. 2. Н-холинореакт. окончания. Возбуж. никотином. а) Н-холиномиметик. Блок мех-мов передачи ядом змеи кураре. В фармакол. использ. ганглиоблокаторы или: б) Н-холинолитик. Эти структуры в вегет. ганглиях. К ним относят окончания преганглион. нейронов не только парасимпат. отдела, но и симпат. Н-холинореактив. структуры найдены и в сомат. НС. Холинорецептор - белок, встроенный в клеточ. мембрану и в завис. от функцион. состояния этого белка открыв. или закрыв. ионный канал, т.е. включ. или выключ. «воротный» мех-м клеточ. мембраны.

Адренэргич. структуры. Обнаружены на уровне постганглионар. нервных окончаний симпат. отдела, кроме потовых желез. Мех-мы адренэргич. передачи на клетки органов отлич. бол. вариабельностью и разнообразием эффектов. На уровне гладкомышеч. клеток в сосудистой стенке норадреналин вызыв. активацию электр. активности и повыш. тонуса гладких мышц.

На уровне ГМК бронхов, кишков норадреналин вызыв. торможение электр. активности и ослабление тонуса гладких мышц. Норадреналин даже на1м объекте способен вызвать двухфазную реакцию клетки: в начале - активацию ф-ций, затем - ослабление. Клеточ. мех-мы адренэргич. медиатора неоднородны в разл. тканях.  2 типа клеточ. адренорецепторов:

1. Альфа - адренорецепторы: а1 и а2;    2. Бета - адренорецепторы: р1 и р2

Если норадреналин вступит во взаимод. с альфа-адренорецепт., то это приводит к активации раб. ф-ции клетки. Если с бета-адренорецепт. - к ослаблении. рабочей ф-ции клетки. Т.обр., регулятор. действие норадреналина может зависеть от количес. состава, соотнош. альфа-и бета-адренорецепт., представл. в клетке.

Центр. мех-м регул. вегет. функций.          

Структуры локализованы в  ЦНС   и обеспеч.  либо координацию висцеровисцеральных рефлексов и (или) сопряжение висцеральных с двигат., при выполн. целостных поведенческих актов. Они задают тонус перифер. вегетативным нервам, за  счет кот. обеспеч. постоянное тонич. влияние  ВНС на  ф-ции  органа (повыш.  или сниж.). 


	42. гормоны, гормоноиды, мех-мы их действия.
	12. координация деят. ЦНС, ее принципы. НЦ и их свойства.

Сигналы от внешних воздействий, в конечном  счете,  поступают в соответствующий отдел головного мозга. Здесь происходит анализ  и  синтез информации, и сигналы передаются к исполнительным  органам.  Такие  нервные

структуры получили  название  нервных  центров.  При  разрушении  отдельных центров у человека выпадают те или иные функции.

Однако такое анатомическое  понимание  нервного центра не всегда  соответствует  действительности.  На  самом  же  деле,  в функциональном плане,  нервные  центры  всегда  взаимодействуют  с  другими структурами мозга. Они получают соответствующие  сигналы,  усиливающие  или тормозящие функцию нервных  центров.  При  этом  проявление  той  или  иной функции осуществляется адекватно внешним воздействиям  или  функциональному

состоянию организма.


	


