2014-10-09 (друга півпара)

Основним в лікуванні гіпертонічної хвороби як раз є препарати на пригнічення .. Є інші пептиди, пептид який циркулює в крові. 
Потім є пептиди які складаються з 23 амінокислот і він називається ендотерміт(?). Такий який теж викликає скорочення цих гладеньких мязів. 
Короче, ядро – це головна інформаційна, своєрідний мозок клітини, де зберігається інформація. Але є кишковий тракт в клітині. Це такі з мембраною своєрідні мішочки, вони називаються лізосоми. Навіщо вони? А вони заповнені ферментами, які мають таку літичну дію, тобто можуть руйнувати різні сполуки. І це якраз характерно для клітин імунної системи, а саме білих ретроцитів –макрофагів, які виконують функцію руйнування чужеродних сполук. 
Відносно імунітету. Імунітет виконується за рахунок фагоцитозу. Це тобто з , поїдання, фагоцит –клітини які поїдають чужеродні сполуки. І за відкриття цього фагоцитозу отримав нобелівську премію один з двох біологів, нашої країни  - Мечніков Володимир Ілліч.
Шо лізосоми роблять: 

1) Накопичення ліричних молекул (ферментів), тобто руйнувати інші сполуки.
2) Переварювання дефектних молекул,Тобто пошкоджені частково молекули руйнуються остаточно.

3) Фагоцитоз.

Порушення функцій клітин: дивитись в зв’язку з процесом, які проходять в клітині, дві групи:

1) Необхідні для забезпечення життєдіяльності і самовідтворення клітин, тобто забезпечення власної життедіяльнсоті, це процеси обміну з оточуючим середовищем, зберігання і передача генетичної інформації, синтез і розпад сполук, забезпечення енергією. Це процеси які характерині для всіх клітин. Без цих процесів клітина не живе. І що відбувається – вона гине. Я казав, що це процес постійно проходить і є таке поняття суіцидна загибель цих клітин, яка називається апоптоз. І допустиму клітин крові у нас досить багато. Ну в одному мікролітрі 5 млн еритроцитів. Коли рівновага між загибеллю і відновленням порушується… Кількість клітин зменшується і зявляється хвороба – анемія. А коли гинуть допустим клітини нервової системи, то розвиваються нейродегеративні хвороби: Паркінсона, Альцгеймера, Старческе слабоуміє (маразм). Оце не працює. Що не працює. Наша внутрішня GPS система.
Це значить всі клітини. 

А друга група

2) Процеси зв’язані зі спеціалізацією клітини: процеси генерації і передачі збудження(нервових клітинах). Скорочення(в мязових), ну і синтез на експорт сполук(це вже …).
Спостерігаються перш за все взаємодії з оточуючим середовищем клітини. До чого це веде? Перш за все, до цього призводить пошкодження мембран. А пошкодження мембран веде до набряку, а якщо набряк дуже великий, то клітина взагалі може розірватись, лопнути. Ну  і звісно набряк призводить до порушення електролітного складу клітин і метаболізму.
Еретроцити з віком легше руйнуються. Ну і тому може виникати таж анемія. Це призводить до того, що менше постачається кисню тканині. Мало еритроцитів і гемоглобіну, то серце повинно більше качати крові, тобто зайве навантаження  і т.п.
Якщо ми знайшли те, що може відновлювати стан, то це обумовлення порушенням мембрани і відновленням цього стану. Це перше. Пошкодження мембран.
Порушення рецепторного апарату. Якщо людина не реагує на зовнішні сигнали, так як треба, коли не реагує на те що кажуть, а їй це побарабану. Порушення утворення енергії. Порушення передачі генетичної інформації. Порушення процесів синтезу сполук. Порушення процесів розпаду.
Ну які є пошкоджуючи фактори. Що пошкоджують мембрани. У старих: перш за все можуть пошкоджуватись ліпотропними факторами, різними токсинами, зміїним ядом, активованою системою комплемента(в крові є система білків, яка може розчиняти мембрану і утворювати білки). Якщо антитіло сідає на мембрану, то вона сідає на мембрану і сприймає як чуже. Приєднуються білки і утворюють білки. Потенціал на мембрані падає і клітина гине. Така реакція називаються цитотоксичними.
Буває коли пошкоджується генетичний апарат. Пошкоджується іонізуючим випромінюванням, потім може пошкоджуватись деякими антибіотиками, ну і можуть впливати ще віруси(грип і т.п.). 
Буває і пошкодження мітохондрій. Це буває за рахунок нестачі кисню. (Нестача кисню називається гіпоксія. Коли багато кисню- гіпераксія). Коли гіпоксія  - чи кров не надходить, чи просто зовнішнє… 

Ну і потім дія ядів, які яди діють на мітохондрії? Перш за все ціаніди. Бо ціаністий калій блокує цитохром аксидазу. Він його блокує. І все. Будь здоров. Іще  є такі фосфор органічні сполуки, що впливають на продукцію енергії. Значить гіпоксія призводить до порушення мембранних насосів. Вони викачують ферменти проти градієнту, тобто для їх дії потрібна енергія. Це призводить до порушення проникності, йонного складу клітин, втрати калію. Призводить до загибелі клітини. Це основні положення які бажано знати.
Тема: місцеве порушення кровообігу (Патфізіологія).
До них відносяться артеріальна і венозна гіперемія, ішемія, стаз, тромбоз і амборєр. 
Артеріальна Гіперімія – збільшення кровонаповнення органу, за рахунок надлишкового надходження крові по артеріальним судинам. Це ззвоні виглядає: як почервоніння, щочки розовенькі, зашарілись, оця.
Які признаки артеріальної гіперемії: краснота, розширенняя артерій, вен, капілярів. 
Резистивні судини. У них стінка товста, і багато м’язових слоїв. Для того щоб розподіляти поток крові.
Якщо артеріоли називаються резистивними. То дрібні капіляри називаються обмінними. Із крові тканини іде кисень і інші споживчі речовини. А з тканин в кров іде вуглекислота, тобто ті сполуки які треба винести.
Я ті далі венозни судини, у них стінка тоненька і завдяки цьому в них находиться до 75% крові, тобто якщо у вас 5 літрів, то 75 процентів ¾ крові венозних судин. Тому вони носять назву обємних судин. І незначна частина їх об’єму … до серця.
Причини артеріальної гіперемії:

1) Фізичні – позагорали, отримали багато ультрафіолету
2) Хімічні

3) Психогенні

Арабоча гіперемія – збільшення кровоточу в органі, що супроводжує підсилення його функції. Наз. Іще функціональна гіперемія.
А без підсилення надходження крові ніякого підсилення надз…

Реактивна гіперемія – збільшення притоку крові після його короткочасного обмеження.

Артеріальна гіперемія буває:

1) Нейрогенною і при дії місцевих хімічних факторів.
2) Нейрогенна виникає рефлекторно, в зв’язку з подразненням судинно розширюючи нервів і центрів.
Які є подразники нервової артеріальної гіперемії:

1) Психічні

2) Механічні

3) Температурні

4) Хімічні – скіпі дар.
5) Біологічні

Артеріальна гіперемія обумовлена хілергічними? Механізмами. Приймає участь передатчик як ацителхолін. Тому і наз. Так.

Адейлогічні – нейротрансмітером є ….
І спостерігається в тканинах і нервованих парасимпатичними нервами. Є вегетативна нервова система яка поділ на 2 системи: симпатична і парасимпатична і парасимпатична призводить до розширення судин. 

Це значить все артеріальна гіперемія.
Венозна гіперемія – розвиваєтися в наслідок збільшення керовонаповненого органу, в результаті ускладеного утоку крові. Коли брали кров з вени – накладали жгут. Якщо сильно вени зжати – венозна гіперемія.
Причини:

1) Тромб

2) Ембел - 

3) Стискання пухлиною

Ембалія – закупорка судин тілами що приносяться током крові чи лімфи. 
Які це можуть бути тіла: повітря, потім коли по артерія доходить і перекриває. А може бути той же тромб. Є така хвороба Тромбофлюбіт – запалення вен ніжніх кінцівок. Флюбіт – запалення вен. Тут треба серйозно лікуватись, тому кладуть у лікарню і дають препарати які обмежуть звертання крові. Бо цей тром може відірватись то цей тром доходить до правого серця. І потім попадає в легеневу артерію. А потім закупорює судини леген. І кров не проходить. А через легені проходить 5літрів крові. То смерть …. Оце тромб емболія…

Де перекриває ток крові. 
Черубець

Рубець – є такі клітини – фібробласти. Вони продукують такий білок як хологен(?).
Признаки венозної гіпермії:
1) Збільшення органу венозної гіперемії
2) Цеаноз – посиніння
3) Місцеве зниження температури, набряк, уповілняння кровотоку і підвищення тиску крові в венах і капілярах ділянки.
2014-10-16 Лекція
Мітохондрії утворюють 39 молекул АТФ. 
Комплекс гольджі існує у тих клітинах, що займаються експортом.

Плазматичний ретикулум. Він являється депо кальцію і своєрідним підсилювачем кальцієвого сигналу, якщо сигнал надходить ззовні то його не достатньо щоб кальцій-кальцію запустив функцію клітини. Скорочення, наприклад. Тому існує підсилювач. Сарко-плазматичний ретикулум.
Цей кальцій важливий. Ну скорочення серця – це одне, але не менш важливо, а може і більш важливо, протилежний процес  - розслаблення. Для розслаблення треба АТФ. Бо той кальцій, який надійшов, він викликав скорочення, а його треба прибрати відтіля. Якщо там буде присутній кальцій, мяз не розслабиться повністю і міокард буде жорсткий.
Є такий показник кістково діасталічний тиск. Тиск повинен бути не високим. Якщо не розслаблене – тиск не високий. Невисокий тиск – декілька мм рт.ст.
Ешемія -  порушення кровозабезпечення в результаті обмеження чи повного припинення притоку артеріальної крові. Артеріальна гіпермія… Протилежна ситуація, коли артерії раз, і припиняється надходження крові. 
Які признаки цього : збліднення ешимізованого органу, якщо кров не надходить – падає. Зниження температури, порушення або зменшення чутливості і біль. В наслідок чого біль? В наслідок розвитку в цьому участку гіпоксія(нестача кисню). То функція порушується, а біль виникає тому що порушується кислотністЬ, тобто багато протонів. 
Гіпоксія і порушення функції органу. Якщо це гіпоксія досить сильна і досить довга то виникає некроз. І такий процес називається ішемічний інсульт, за рахунок ішимії, тобто припинення надходження крові до якоїсь частини мозку.
Що стосується серця, то це називається інфаркт міокарда(Стражевський перший діагностував).

Признаки ішемії:…

Розрізняють:

1) компресіонний, 
2) опторесіонний(закриття з середини, коли в судину щось попадає, чи тромб чи енбол) і 
3) ангеоспастичний(судина, а спазм це сильне довге скорочення м’язів і звичайно звуження просвіти судини під дією якихось впливів, в результаті утворюється стаз – це гальмування чи зупинка тока крові в капілярі, тобто в самих дрібних судинах, діаметр який 7,8 мікрон і які носять назву «Обмінні», бо їх функція основна робити обмін між кровю і тканинами, ащо там обмінюється? Іде кисень. Продукти життєдіяльності: вуглекислий газ, мочевину і т.п.) типи ішемії.

Пов'язаний із тромбозом чи з емболією.

Тромбоз – забиваються судини – прижиттєве утворення в середині судин згустку крові, що складається з її клітинних і інших елементів. А клітин там:
1) Пристінковий

2)  Закупорюючий тромб – той який вже повністю перекриває. Обструкція. Бувають червоного(еритроцити), білого(лейкоцити) і змішуваного(і зтого і з того).
Причини утворення тромбів: 

1) Пошкодження судинної стінки, тому що вона покрита в середині монослоєм клітин(ендотеріальні клітини), у них є фермент енол синтаза, вони утворюють окиси азота, який протидіє прилипанню клітин крові до судинної стінки.Якщо цей слой пошкодити, то під ним вже колагеновий слой, а він притягує клітинні елементи. Там їх багато, за ващої точки зору, заряд клітин поверхневий нормальний то вони відштовхуються один від одного. Якщо слабий заряд – то вони злипаються і це призводить до складних захворювань, наприклад тромбофлебіт, варикозне захворювання вен – на нижніх кінцівках ніг утворюються тромби. Якщо цей тром відірветься, то він потече в серце. А коли попаде в легені, то він перекриє частину артерії, через яку проходить кров.

2) Порушення активності зростаючої і проти зростаючої систем крові. І кров, якщо в неї забрати клітинні елементи, то там залишиться плазма. Якщо забрати згортаючу систему то там залишиться серодка. А в серодці є білки альбуїни, глобуліни.
3) Зменшення швидкості кровоточу.
Тема: Запалення
Арахнандіт – мякої мозкової оболонки
Гайморові пазухи – гайморіт

· Фронтіт

· Ангіна – танзеліт

· Вангеліт – голосові зв’язки
· Мяз – міокардит. Серце
· Внутрішні оболонки – ендокардит. Серце

· Запалення серцевої сумки – перикард – перикардіт.

· Запалення печінки – гастрит
· Запалення підшлункової залози – панкреатит

· Запалення легень – пневмонія.
Запалення  -  паталогічний процес, який виникає при пошкодженні тканин і проявляється порушенням кровообігу, зміненням крові і сполучної тканини у вигляді альтерації, ексудації(коли виходить рідка частина крові з судин і проліферації).
Тумар – припухання. Із за Оксудація – вихід рідкої частини крові поза межі судини.
Каляр – від слова калорія. Більше крові. Метаболічні процеси швидше протікають. В таких умовах взагалі пришвидшуються обмінні процеси. 
Рубар – почервоніння. За рахунок почервоніння крові. Коли більше крові надходить – гіпертемія. 
Доляр – біль.
Крім того, що колір міняється, чим воно турбує – болить (боль).
І шо з функціями проходить, якщо болить рука.
Причина запалень – патогогенез. 

Любий пошкоджуючий агент, який по силі і продовженні дії перевищує адаптаційні можливості таканини, який посилює і перевищує захисні можливості тканин.
Причини: 

1) Зовнішні:
Тварини, простійші, черви, насікомі, комар.

3)  Хімічні сполуки

4) Механічні і термічні впливи

5) Променева енергія

2) Внутрішні:

1) Реакція на пухлину

2) Реакція на тромб
3) Реакція на жовчні і сечові камінці
Патогенез – механізм розвитку хвороби. Можна виділити декілька факторів, які впливають на виникнення, розвиток і результат запалення. 
1) Пошкодження(3)

2) Викидання біологічно активних сполук

3) Порушення мікроциркуляції

4) Підвищення проникності судин

5) Характерна для проліферації, розмноження клітин і відновлення пошкодженої тканини.
Пошкодження – ітерація -  проявляються в набуханні мітохондрії, дезорганізації мембран, зменшенні числа рибосом, це ті на якій синтезуються сполуки, виникає ацидоз(окислення) і збільшується вміст води. Із пошкоджених лізосом(травна система клітини, тобто мішечки в яких розташовані ферменти), із пошкоджених лізосом виходять…. Які розщеплюють білки, вуглеводи, ліпіди, і нуклеїнові кислоти. В результаті наступає друга стадія, які наз. медіатори запалення. Є ті що утворюються в клітинах(гістамін, який знаходиться в гранулах базофілів, клітини білої крові, він викликає розширення дрібних судин і збільшення їх проникності, також до таких сполук відноситься серотонін, який знаходиться в тромбоцитах і теж підвищує проникність судин. Із клітинних фосфоліпідів утв….). 
Циклоаксигеназа <-блокує ацитілсоліцилова кислота, який є блокатором оцього ферменту  Циклоаксигеназа.
Є ті що утворюються в крові.
Гуморальні медіатори – що знх в крові. Вони називаються кініни.  Це коли активований фермент крові, який називається калікріїн, відщеплює від альфа два глобуліна пептид в 9, 10 амінокислот, які називаються брадикінин. І він знову таки впливає на тонус судин і їх проникність.
Які під дією цих сполук виникають порушення кровообігу, спочатку під час пошкодженя виникає рефлекторний спазм, скорочення. Під дією цих біологічно активних сполук виникає артеріальна гіперімія. І частина цієї крові виходить ззовні. А кров, що залищається в судинах стає густою і в’язкою. Еретроцити набухають, утворюючи їх агрегати, вони зліпаються чи розпадаються. Потім під дією цих сполук наступає ексудація, тобто вихід цієї частини крові з зовні цієї тканини. Але можуть і виходити лейкоцити.
Ексудація і вихід лейкоцитів між енторіальними клітинами. Спочатку виходять нейтрофіли, потім моницити і лімфоцити. 
До клітин білої крофі: лімфоцити, лімфоцити, базофіли, еозинофіли. Коли картина крові, роблять аналіз, роблять кількість. 

Активний рух лімфоцитів до хімічних подразників називається хемотаксисом.

Головна функція лейкоцитів називається фагоцитоз. Він має 4 стадії:
1) нАБЛИЖення – хемотаксис

2) Друга, прилипання

3) Поглинання

4) Переварювання
Обмін сполук в центрі очата підвищується, споживання кисню підвищується на 30 -35 процентів. 

Однако, через пошкодження мітохондрій збільшується продукція молочної, яблочної і молочної кислот. 
Утворення недоокис ленних продуктів, розвивається ацидоз (закислення)

5) Проліферація – наступає після очищення запалених тканин, Також приймають участь фібробласти, що .продукують. білок фелоген, з якого утворюється рубець і ендотеліоцити, які утворюють нові судини(з яких виростають нові судини).
При загибелі великої кількості тканин може виникнути рубець. Або ж спайки.
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Емболія: жирова, газова.
Викликає оклюжію – тобто закриття судини з середини.

Спазм – сильне та довге скорочення гладеньких мязів. Це призводить до зменшення діаметру і можливості проходити крові. Тобто серцево судинна система це така система що все забезпечує. В тому числі і запалення.
Тромбоцитів – 200 тисяч.
Якщо мало тромбоцитів – то буде згортання крові. 

Тема: порушення обміну речовин
Обмін речовин (метаболізм) – визначається безпосередньо факторами, що регулюються нервовою чи ендокринною системою. 
Ендокринна – залози внутрішньої секреції, вона контролює функції інших залоз(пірітропний, фактор який стимулює роботу статевих залоз наз. Анізотропний гармон).
Порушення обміну на клітинному рівні зв’язані з порушенням механізмів саморегуляції, які працюють по принципу зворотнього зв’язку, коли збільшення якогось кінцевого продукту реакції блокує попередній етап метаболізму, тобто зменшується продукція цієї сполуки. 
За рахунок чого це виникає: за рахунок змін активності і кількості ферментів(білкові сполуки, яки прискорюють хімічні реакції Їх в організмі більше двох тисяч.). 
Нервово гуморальна система впливає і на активність і на кількість.

Сполука в мозку, яка регулює весь обмін речовин і температуру тіла зветься гіпоталамус. 
Наслідок: відсутність чи недостатність субстрату (для кожного ферменту).

Субстракт – це те що зїдає фермент.

Для циклосугінази субстратом є арахідонова кислота.?
Для антициклосугінази субстратом є Арахідонова кислота?
1) Внаслідок відсутності чи не достатонсоті субстрату

2) Змін кількості чи активності ферментів. 

3) В зв’язку з генетичними дефектами 
Фінілкетаболія – це значить, що есть амінокислота Феніл – аломін, яка надходить з їжею і есть фермент, який для якого ця амінокислота є субстратом, тобто той який переробляє цю амінокислоту, якщо вона накопичується то вона впливає на рост аксонів. Вона гальмує рост аксонів в клітинах. Аксони ростуть у новонароджених дітей, у дітей. І якщо такі аксони не виросли, зв’язки між аксоновими клітинами не виникає… І такі діти стають ідіотами. І це так сказать на все життя. Бо аксони ростуть до певного віку. Як виходять з цієї ситуації. Цим дітям дають спеціальну дієту, яка без цієї амінокислоти. 
Що призводить до змібльшення гіпокампа – коли з дітьми в ранньому віці займаються, розмовляють, розказують казки, читають. Це призводить до збільшення клітин. Це така проста ситуація. Щастя залежить від того де народились.

4) При дії інгібіторів ферментів, тобто можуть бути якісь сполуки, які блокують дії цих ферментів.
5) Не достатнє надходження в організм, амінокислот, вітамінів(які є кофакторами цих ферментів.).

Нормальний обмін речовин обумовлений взаємодією процесів:анаболізма та катаболізма.

Анаболізм – ферментативний синтез клітинних структур, що проходить з споживанням енергії. 
Катаболізм – це ферментативне розщеплення власних молекул і молекул їжі зі звільненням ув’язнених…

Найбільш ефективним… у відношенні являється окиснення продуктів обміну у мітохондріях(це такі утворення, станції, які виробляють енергію). 50% енергії акумулюється в макроедричних зв’язках АТФ. Це своєрідна валюта, яка виробляється постійно. 
Макро – це великий. Великоенергетичний зв'язок, що використовується для забезпечення різних функцій клітини. Основна частина енергії використовується для теплоутворення і підтримання нашої температури. Тому ми називаємось теплокровні. 
Холодно кровні – жаби, крокодили, зміни.. ті що на сонечку люблять грітись. 
Для підтримання постійної температури тіла і миттєвої мобілізації тепла, організм використовує розєднання  окислення і фосфорелювання. 
До таких роз’єднувачів відносяться тероксин(гормон щитоподібної залози), гармон росту, бактеріальні токсини, вазопресін, і інші. При цьому, енергетичний обмін спрямовується в сторону підвищення утворення тепла. 
Мітохондрії, вони структура із двох мембран: внутрішня і зовнішня мембрана. На внутрішній мембрані є такі чотири комплекса, які роблять з одного боку по ним проходить транспорт кисню, а з іншого боку, вони викачують в міжмембраниий простір протони – це водень заряджений. Тому утворюється різниця кількості протонів. Тому утворюється самий потужний потенціал в організмі. То тут на цій мембрані утв. Потенціал 180мілівольт. Потенціал – це градієнт. І оці протони, вони хотять пройти в середину. Але можливості такої нема. Єсть можливість АТФаза. В середині є канал. І по цьому каналу вони надходять. Коли фермент крутиться, до нього приєднується аденозин три фосфат, приєднується фосфор і утворюється АФТ. Це головна валюта, якою організм платить за все. І якщо отут происходить роз’єднання, АТФ не утворюється і окиснення продовжується. І енергія іде на утворення тепла.
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Основний обмін – кількість енергії, необхідної для підтримання життєдіяльності організма в стані повного покою на ще (натощак – 18 – 12 год без прийому їжі) і при прийому їжі 16-18 градусів цельсія.
У дорослого середньої маси, середній об’єм рівняється 1700- 1600 кілокалорій на добу.
У дітей 5,6 років, він вище ніж у дорослого.

У жінок він на 5 -7% нижче ніж у чоловіків, тому вони бувають у нас тоді пухнасті. 
На півночі – 
А на півдні  - нижче середніх величин. Зимою – вище бо треба зігріватись. Літком нижче.

Ті що їдять м’ясо, у них вище. Головну роль у регуляції основного обміну грає гармон щитоподібної залози – піроксен.

Піротоксикоз – 

Зниження свідчить про гіпофункцію щитоподібної залози. 

Стимулятором основного обміну є адреналін. А інсулін має протилежний ефект.
Основний обмін підвищується при гарячці.
Які бувають порушення вуглеводного обміну. Тому що, вуглеводень можна сказать це основне джерело енергії. При зростанні одного граму вуглеводу згорає 4.5 ккал. При згоранні білків, так само 4,1 ккал. При згоранні 1 граму жирів 9.3ккал.
До вуглеводів відноситься: моносахариди (глюкоза), полісахарид(горіх, глікоген)(запасається  в  печінці і під впливом гармону інсулін)
Білки: м'ясо, творог, хліб.

М'ясо і хліб – продукти не приїдаються. Характерні тим, можна їсти все життя і вони не приїдаються.
Контр ісулярні гармони: глюкоген: адреналін…

А скільки нам потрібно калорій, для людей розумової праці, десь 3тисячі в середньому.

?Співвідношення жирів білків 930ккла вуглеводів400 грам/1600ккал.  4 3 4?
Порушення вуглеводного обміну – порушення катаболізму. Може виникати при порушення переварювання чи всасування вуглеводів в кишках.
Порушення анаболізму – проявляється порушенням синтезу і депонуванням глікогену в печінці при авітамінозі групи B. Провідним фактором в регуляції обміну вуглеводів є співвідношення між активністю інсуліну і контр інсулярних гармонів(глюкогон, адреналін, піреєдін і глюкоперсікоїди).
Інсулін –моносахариди крові перетворювались в полісахариди
Якщо дефіцит інсуліну і переважання контр інсулярних гармонів то це призводить до гіперглікемія. 
Глюкагон – забезпечує тканиги глюкозою, А інсулін до її утилізації.
Переважання інсуліну призводить до гіпоглікемії, тобто до зменшення кількості цукру у крові. Це буває коли введуть лишній інсулін.
При тяжкій мязевій праці. При ураженій печінці. При зниженні глюкози в крові нижче двух з половиною мілівольт на літр розвивається гіпоглікемічна кома. 
Кома – слабость, підсилення потовиділення, голодання тканин і ЦНС, Якщо рівень глюкози перевищує нірковий поріг, а він рівняється вісім мілівольт, то розвивається глікозулія.
Глікозулія – поява цурку в мочі(більше 8ми).
Сахарний діабет – хвороба, що виникає при інсуліновій недостатності. Супроводжується порушенням…… Прояви – гіперглікемія(кількість сахару в крові велика, може досягати 25 мілівольт на літр).
Глікозулія – поява цукру в мочі. Досягається 100-125 грам на добу. Замість того, щоб це пішло на виробітку енергії, а ви це видаляєте. І при цьому подразнення нирок призводить до поліурії. Це коли багато мочі.
Поліурія – 10-12 літрів за добу. Норма ~1.5 літри

Поліфарія – обжорство. Сахар виходить, а організм потребує. І починається.
Експеримнетальний діабет при виділенні підшлункових залоз. 

Чим впливатиме, алексин, стрибтозотоцин.
Причина: інсулінова недостатність. Вона може бути панкреатичною, тобто при порушенні біосинтезу і виділенні інсуліну, і позапанкріотичною, коли віділяється нормальна кількість інсуліну, але його дія не проявляється. Тому існує діабет першого типу і діабет другого типу. Коли мало інсуліну. Буває у молодих людей. А у 2 типу, це характерно для людей похилого віку.
Інсулінова недостатність призводить до ..
Гіперглікемія призводить до розвитку ангелопатія (проявляється у вигляді склерозу і алітерації) нейропатії….
Може виникати інтоксикація кетоновими тілами, які утворюються в процесі порушенні вуглеводного обміну і це призводить до діабетичної коми, яка проявляється втратою свідомості, переривчатим диханням і зниженням тиску, тобто якщо ви замітили, то кома може бути при не достатку сахару, менше 2,5 і при великій кількості діабетичної коми…. 
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Тема: Порушення жирового обміну:
1) Вони виникають в наслідок порушення всмоктування і виведення жирів. 
2)  За рахунок порушення транспорту жиру в тканині (із кишечника він всмоктується в кров, якщо взяти кров, як людина поїла, зразу видно що їла).

3) Із за накопичення жиру в тканинах
4) Із за порушень проміжного жирового обміну.
Для нормального всмоктування жирів необхідно їх розщеплення. На гліцерин і жирні кислоти. Це розщеплення виконується панкреатичною(вона утв. І синтезується в підшлунковій залозі) ліпазою. Вот вона  і відгризає ці хвости, жирні кислоти. Недостатність ліпази буває при захворюваннях підшлункової залози, як запалення панкреатит. 
Недостаток ліпази призводить до порушення всмоктування жирів, яке може пригнічуватись також при порушенні епітелія кишок(силами мікроорганізмів). 
При враженны токсинами органызмыв, при авітамінозі А і Б (відсутність вітамінів в їжі). 
Асфіксія
Анаксія – відсутність кисню.

В нормі засвоюється 95% жирів і 5% виводиться через кишки. Виводиться через сальні і потові залози. 

Із кишечника жири надходять у лімфу, а потім у кров. Між іншим надходження жирів у кров регулюють легені. Збільшення дихальної поверхні легень прискорює кровоток в легенях і збільшує надходження жирів у кров. Тому плавці після припинення тренування, якщо продовжують їсти в такій кількості то бистро набирають вагу. 
Якщо жиру багато то це називається гіперглікемія. Це коли більше 3-8 грам на літер крові.
Аліметарна гіперліпемія – зумовлена їжею, спост через 2-3 години після їжі.

Аліментарний – обумовлений  їжею. Спостерігається через 2-3 години після їжі і максимум досягається через 4-6. Після 9ти годин все повертається до норми. На обмін жиру впливають ферменти. Жири надходять в тканини, окислюються і депонуються, тобто відкладаються. Накопичення жиру в поза жировою тканиною, називається жирова інфільтрація.
Адіпоцити – це жирові клітини.

Жирова інфільтрація – відкладення поза жировою тканиною, при отруєнні форсором, мишяком, хлороформом, авітамінозом, при вірусних інфекціях. 

Відкладення жирів в жирових клітинах(адіпоцитах) – призводить до ожиріння.
Виділяють три види ожиріння:

1) Церебральне – то бто за рахунок порушення мозкової діяльності.
2) Аліментарне – тобто за рахунок обжорства (55-66%) і
3) Гармональне – десь біля 20%.

Ожирінення часто супроводжується розвитком атеросклерозом, підвищеним тиском крові, підвищенням згортаням крові(до тромбозу призводить),  погіршується функція легень(зменшується легенева вентиляція, зменшується життєва ємність легень).
Отдишка виникає навіть при невеликій фізичний роботі, це при ожирінні. Зявляється циркуляторна(внаслідок того, що кров недостатньо рухається) і дихальна(внаслідок порушення легень)  гіпоксія.
Може бути відкладення жиру в серцевому мязі що призводить до його скоротливих функцій. Це що касається жирів. А порушення білкового обміну, це пов’язано з порушуванням всмоктування і виведення з організму кінцевих продуктів. Порушування всмоктування також при враженнях запальних і ураження кишечника, при голоданні, незбалансованому харчуванні. 

Ну а білки як відомо складаються з амінокислот, і он вони в кишечнику і розпадаються на амінокислоти. Порушення обміну амінокислот це результат порушень процесів транс амінування(утворення кислот) і процесів дезамінування(тобто їх руйнування). Це буває коли при захворюваннях печінки, голоданні, пригніченні флори кишечника ссульфіміланінними препаратами чи антибіотиками. В кишечнику находяться мікроорганізми. 
Вітамін B12 необхідний для утворення клітин крові. А якщо приймають антибіотики то є спеціальні препарати які заміщають вашу флору кишечнику. Бо антибіотики бувають не тільки небезпечні ай ті які потрібні. І розвивається дисбактеріоз, тобто порушення стану мікроорганізмів кишечника. І це призводить до такої хвороби, і треба ці прийоми антибіотиків, коли досить довгі, то є інстатін препарат… 
Швидкість утворення амінокислот, залежить від гармонів надниркової і щитоподібної залози. Порушення синтезу ферментів призводить до того, що деякі амінокислоти не включаються у метаболізм і зявлаються в великих кількостях в сечі, калі і спинномозковій жидкості. Наприклад в печінці порушується синтез феніл аламін гідроксилаза. Недостатність якого призводить до феніл кемпанурії. 
В перші місяці життя призводить до враження нервової системи і невиліковного слабоумія. 
Кислотно щелочна рівновага – ph крові дуже строго регулюється, внормі він від 6 до 8 до 7. А десь в середньому 7.2 7.3. За цими межами організм гине. Якщо ph зменшується то це називається ацидоз. А якщо ПеАШ 8-10 то це алкалоз. Вони бувають газовими, тобто в наслідок порушення обміну і транспорту CO2. І метаболічними із за накопичення в організмі продуктів кислого чи основного характеру. 
Негазовий ацедоз – тобто за рахунок порушення метаболізму найбільш небезпечний і спостерігається при  глибокій гіпоксії, сахарному діабеті, голоданні, тяжкому ураженні печінки і нирок. 
А от газовий ацидоз – розвивається при надлишку в організмі вуглекислоти внаслідок порушення її виведення легенями, чи в результаті захворювання легень і зниження альвеолярної вентиляції. 
Набряк легень, отьок – коли рідина затримується і коли цей шлях значно збільшується(більше двох клітин.). 

В результаті зниження альвеолярної вентиляції чи пригніченні дихального центру, коли він пригнічений токсинами, наркотиками чи барбітуратами. Оце як раз передозування і до цього веде. 
Надлишок CO2 в крові веде до підвищення концентрації H2CO3(вугільна кислота), яка утворюється в ретроцитах. 
ну і ще є порушення водневоелетролітного обмуну. 
Вода в людини займає в середньому 60% від маси тіла. У пожилих 45% від маси тіла.  У молодих 70%.  Більша частина води 35-45% маси тіла знаходиться в середині клітин. І вона називається  інтрацелюлярна (внутрішньоклітинна) 25-45% маси. 
15-25% Екстрацелюлярна(позаклітинна).
А з неї 5% внутрішньо судинна.
А 13-18% міжклітинна. 

Інтрацелюлярна - 
Ексоцилюлярна – 

За добу в організм надходить з водою 1 і 2 десятих літрів води. 

З їжею 1 літр. 300 мл. Утворюється при окисленні харчових сполук. Тобто якщо це все склати то буде 2.5. От ці 2 з половиною літра води за добу виділяються. Але теж виділяються нирками 1.5 літра, випаровуванням з кожі від півлітра до літра. Легенями 400 мл./ за добу. І з калом до 200 мл/добу дивлячись…
Головним регуляторним органом є нирки. 
2014-11-13 ЛЕКЦІЯ
Гіпоксія буває:

/- Спазм – скорочення мязів призводить до зменшення діаметру

/- Гімічна
Щоб кисень дійшов потріний кровообіг
Космпічна 1: 8, Друга 11.

Потрібна об’ємна швидкість.
Ударний об’єм – скільки серце викидає в одне скорочення. 70-80мл.
Тканинна гіпоксія залежить як добре працюють наші мітохондрії, 

Коли недостатньо АТФ, призводить до
Гіпоксія - …
Попадаючи в лімфу чи кров злоякісні клітини переносяться в інші органи і утворюють нові вогнища пухлинного росту(Метастаза). Експансивний рост для доброякісних,інфінтативний рост – для злоякісних.
Причини пухлин: різні фактори що спричиняютьутворення нормальних клітин в пухлині.
Називаються канцерогенами. Розрізняють хімічні, фізичні, біологічні канцерогенні фактори. До хімічних відносяться так звані полі циклічні ароматичні вуглеводні. Приклад, три чотири бенспірин.  Вони являються продуктами горіння і широко розповсюджені в оточуючому середовищі. А саме в диму і смолах табака, пережареному маслі , у вихлопних маслах і копчених ковбасаХ, в нафті, бітумі і асфальті. 
Нітрозаміни, дімітіламінобензол, бетанафтіламін викликає рак сичового міхура. Це хімічні. 
Біологічні канцерогени: опухольородні віруси,
Фізичні канцерогени: іонізуюче випромінювання, ультрафіолетові промені, рак шкіри, ультразвук.
Атрофія – зменшення об’єму клітин. Розрізняють три види атрофії: 
1) Атрофія від без дії: гіпс, невагомість
2) Нейрогенна атрофія: розвивається в динарованому органі.
3) Атрофія внаслідок довготривалого здавлення.

Захисна реакція – лихоманка – типовий пат процес, який змінюється зміною терморегуляцією і підйомом температури тіла. 

Терморегуляція відб. За рахунок утворення тепла і за доп. Хімічних процесів. І процесів віддачі тепла. Це фізичні процеси.
Фізичні процеси: це іррадіація. Випаровування поту зі шкіри. Випар 1 граму поту забирає 600 калорій.
Терморегуляція виконується рефлекторно. В кожі і внутрішніх органах маються холодові і теплові рецептори Інформація з яких надходить в центр терморегуляції, розташований  в гіпоталамусі. 
Нейрони гіпоталамусу безпосередньо чутливі до тепла і до холоду. Імпульси від гіпоталамуса наз. Ефекторні.
Чутливі наз. Афеканальні. 

Імпульси які ідуть від гіпоталамуса визначають:

1) Рівень обміну речовин

2) Інтесивність кровопостачання

3) Тремтіння
4) Отдишку
Лихоманка починається зі зміни механізму і встановлення температури на більш високому рівні. Терморегуляція і здатність до лихоманки зявилась више в вищих сортів із добре розвиненим мозком. В онтогенезі(розвиток організму від народження до смерті) . В онтогенезі здадність до лихомаки залежить від ступена розвитку мозу на момент народження.
Новонароджені діти не одразу здатні утримувати свою температуру. Новонароджені не здатні утримувати свою температуру. Терморегуляція звязвяється поступово. Діти раннього вікуНагріваються і охолоджуються.  У дітей лихорадка відсутня, так як іще не зріла терморегуляція (здатність обмежувати пеловіддачу).
// Філагенез(від простіших до більш складних організмів). 
Причини лихорадки:

1) Інфекційні

2) Не інфекційні.
Не інфекційні у відповідь на проникнення в організм мікроорганізмів і їх токсинів.
Неінфекційні. При переливанні крові, введенні білків чи ліпідів. Сполуки, які попадаючи ззовні чи утворюючись внутрі організму викликають лихорадку, називаються пірогени. Є первинні пірогени. Які не викликають лихоманку , а стимулюють клітини до утворення спеціальних білків, вторинних пірогенів, які і призводять до лихоманки. Первинні пірогени –це мікробні токисини до складу яких входить білкова частина, полісахаридна, ліпідна. 
А таксини які бувають? Екзотоксини і ендотоксини. Екзотоксини – ті які мікроби віділяють ззвоні: дифтерійна паличка, стовбнячня паличка.
Ендотоксини – попадають в кров але після руйнування цих мікробів: тиф, дизентерійна паличка і т.п.

Є стучні перогени. Є препарат: Перогенал. Якщо його прийняти то лихоманка винкає через 40-90 хвилин і тримається 6-8 годин. Віруси індукують виробітку ендогенних пірогенів. Місце виробітки первинних пірогенів являється ялейкоцити. А саме макрофаги. Є синтез, закодований в геном. 
Утворення парогенів може стимулюватися комплексами антиген – антитіло, чи гармонами, наприклад під час місячних. Вторинні пірогени проникаючи в мозок діють на нейрони гіпоталамусу і в центр терморегуляції. ЙОго чутливысть до холоду підвищується до тепла, зменшується, тобто пірогени переміщують установочну рівень цього центру на більш високий рівень. Термочутливі нейрони знаходяться в передній частині гіпоталамуса, куди надходить інформація від терморецепторів. А його задня частина інтегрує інформацію і посилає стимули що управляють фізичною і термохімічною регуляцією. Організм –термостат температури, залежить від того на яку температуру він встановлений. Вона змінюється чи по мірі якихось впливах при перегріванні, гіпотермії, замерзанні, коли цей механізм виводиться з ладу.
Які стадії лихоманки:

1) Підвищення
2) Підтримання
3) Зниження температури

Підвищення температури – коли теплопродукція перевищує тепловіддачу за рахунок обмеження теплоотдачі. Теплоотдача зменшується із за 

1) Звуження периферичних судин,
2) Гальмування фотовиділення

3) Гальмування випаровування

4) Скорочення волосяних цибулин
5) з’єрошувнання шерсті що збільшує теплоізоляцію.
Збільшення теплопродукції:
1) За рахунок підвищення оміну речовин в мязах(тремтіння)
2) Спазм периферичних судин, терморецептори збуджуються, виникає почуття холоду, яке називається озноб. У відповідь центр посилає імпульси до рушійних нейронів. Виникає тремтіння. Це стадія все підвищення температури. Після того як вона підвищилась йде стадія підвищення температури. Розширюються судини. Тепловіддача росте. Виникає почуття жару. В цей період тепловіддача і продукція вирівнюються. 
Розрізняють декілька видів лихоманки:

1) Субфідрильна до 38*C
2) Умірна 38-39
3) Висока 39-41

4) Гіпертеоретична - Вище 41

Типи температурних кривих:

Температурна крива залежить від збудника. При малярії приступи лихоманки вининк через день, температура піднімається, температура тримається до двух годин і потім знижується до вихідної. При возвратном тіфе 6-8 днів і знову 6-8 днів номально.
При сепсисі – добові коливання температури 2-3 градуси.  Яке це навантаження для організму. Гіпотермія – при перегріванні. Лихоманка утворються самим організмом. А гіпертермія всупереч йому. При вичерпанні компенсаторних можливостей.
Зміни органах при лихоманці. 
1) Учещение пульса. 
2) Хвилиний і ударний об’єм ростуть
3) Артеріальний тиск теж, треба більше качать проти підвищеного тиску
4) Дихання частішає в 2-3 рази. Норма 16.
5) Система травлення зменшується секреція слюли, сухо в роті. Шлункового соку падає апетит. Ендокринна система збільшує викидання гармонів щитовидної залози, і підвищується рівень речовини.
Значення лихоманки: 

1) Протидія розмноженню мікробів, і знижує стійкість мікробів до дії лікарських препаратів.
2) Позитивні дії лихоманки. Збільшує фагоцитоз. Стимулює синтез антитіл. Збільшує утворює утворення інтерферону(противовірусний білок) і навіть він продається. Активується гіпоталамо-…- система.
Негативний вплив: інтоксикація, навантаження на серце і судини.

Лікувальне застосування лихоманки: зараження малярією лікує сифіліс і косно суставний туберкульоз.
Пропуск
2014-11-27
Тема: Серцево судинні системи. Системи кровообігу.
Це патологія, яка внаслідок пошкодження чи порушення регуляції призводить до розвитку недостатності кровообігу.
Недостатність кровообігу – порушення гемодинаміки при якому органи і таканини не забезпечуються відповідним до їх потреб кількістю циркулюючої крові, кисню ну інших споживчих речовин.
Недостатність кровообігу може бути в наслідок недостатності серця чи судинної недостатності. Недостатність серця розвивається при невідповідності між навантаженням що йому необхідно витримувати і його здатністю перекачувати протікаючи кров. Таким характерним признаком є застій крові і підняття тиску ци в передсерді, чи в венах на вході. 
Недостатність серця буває декількох видів, перш за все це недостатність від перевантаження. Перевантаження може бути в свою чергу перевантаженням притоку чи об’ємом крові, якщо більше протікає, чи серце ще викачує кров проти збільшеного опору. Перевантаження збільшеним опором. Ну йому ж приходиться перш за все викинути кров в аорту, йому треба піднімати тиск, а якщо тиск підніметься вище, то відкриваються клапани. Перевантаження збільшене опором, коли це буває, при пороках серця, гіпертонічній хворобі, фізичній роботі. 
Вроджені пороки і набуті пороки. 
Пороки набуті в результаті запальних процесів, ревматизм.
Стеноз метального клапана, звуження. 

Перевантаження. Пошкодження самого м’яза. Перше, при інфекції – міокардит. Запалення самого серцевого м’яза. При інтоксикації мяз теж… При гіпоксії. Само серце. І при превітамінозах. При порушеннях коронарного кровообігу. Якщо малювати серце з точки зору крообігу, там ситуація така…
Навантаження серця, при астенозі аорти. Також буває при гіпертонії. При навантаженні вкл. Різні механізми конденсації. Так звані механізми франка…. Це коли призводить до більш сильного скорочення під час цистули. При розтягуванні більш чим на 25 відсотків об’єм камери збільшується в двоє і це призводить до збільшення напруги в стінці лівого шлуночка. Це гетеро метричний механізм. А є гомеометричний механізм.  Коли підвищується тиск і напруга в кінці діастоли призводить до підвищення сили серцевих скорочень. Цей механізм відбувається ефект Анареба. До кінця його і не зафіксували. Енергетично гетерометричний механізм, більш вигідний. Треба менше кисню,  крові, наприклад, при збільшенні зовнішньої роботи в двоє і при збільшенні хвилинного об’єму в крові потреби в кисню зростає на 25%. А якщо робота зростає за рахунок подолання опору то в цьому випадку то потреба в кисню зростає на 200 відсотків. Але це найбільш вигідний механізм. 
Із збільшенням навантаження на серце активізує апарат синтезу білку,  що призводить до збільшення об’єму м’язового волокна. 
Гіпертрофія -  об’єм клітин збільшується
Гіперплазія – кількість клітин збільшується.

Гіпертрофія.
Це пристосування для збільшення навантаження на одиницю м’яза міокарда. Збільшення маси виконується за рахунок м’язового волокна. Але така можливість до адаптації обмежена і в якості серця гіпертрофованого вони погіршують працездатність до скорочення. Ще є недостатність серця розрізнають некорагенну, яка не пов’язана з коронарними сидунами. Гіпоксичен пошкодження, в результаті імунного пошкодження. Так звана кардіо міопатія. В результаті великої кількості адреналіну. Пошкодження міокарду, яке не зв’язане з кровопостачанням. Короногенна недостатність. Пошкодження міокарда, вона виникає в наслідок невідповідності між потребами міокарду кисню і рівнем притоку крові по вінцевим артеріям. В цьому випадку розвивається інфаркт міокарда. Інфаркт міокарда це вогнищева ішемія і некроз в наслідок припинення притока крові і недостатності енергетичного забезпечення.
Фактори риску: спадковість, гіпертонія, діабет, малорухомий спосіб  життя, емоційне напруження, надлишкове харчування і куріння. 
Інфаркт – болі за грудиною, лівою лопаткою, можна штучний массаж робити і т.д. Як собі зробити масаж. 
Рушійною силою кровоточу являється різниця тисків, градієнт тисків. Цей градієнт тиску, який позначається як дельта P 
[image: image1.wmf]служить джерелом сили для подолання гідродинамічного опору, який залежить від розміру судин і в’язкості крові. Вязкість залежить від гімотокриту. Більше  48 то в’язкість підвищується. Якщо менше 30 то менше… Ну а розміри судин бувають, по ходу кровоточу, починаються з аорти, де тиск коливається від 120 до 110. Це цистола. В середньому тиск 100 мм рт. ст.. і діаметр їх 3 см, 4 см. В зв’язку що діаметр великий, то вони опору особливого не роблять. Ну взагалі всі фактори що впливають на кровоток можуть бути зведені до рівняння східного з законом Ома. Об’ємна швидкість кровоточу (визначається як Q) рівняється об’єму крові протікаю чому через поперечний зріз за одиницю часу і вона вимірюється в одиниці мл/сек.  А лінійна швидкість як обернена та пропорційна площі поперекового зрізу судини.  Q = дельта P/ опір.
Лінійна швидкість це обємна пропорціональна лінійній на поперек січіння. Як любе коло. Площа його PI*R^2. 
Атерсклеротичне ураження – в основному порушення жирового обміну, не треба істи холестерину. В курячих яйцях в жовтку багато холестерину. 
Судини по діаметру зменшуються. Найбільше втрачається тиск в судинах середнього діаметру, так званих артеріолах, в яких мязевий слой більш виражений. 
Судиннні хвороби пов’язані зі зміною тиску. Утворюються атеросклеротичні бляшки. Річ у тому, що починають розмножуватись клітини мязевого слоя, що вони мігрують на внутрішню поверхню судини. Утворюються атеросклеротична бляшка. Вона може перекривати отвір судини. Якщо вона перекриває кровоток, то вона призводить до 
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