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.
