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ФИЗИОЛОГИЯ НЕРВНЫХ ВОЛОКОН И НЕРВОВ.

1.Структура нервной клетки.

          Нейроны, или нервные клетки, являются строительными блоками мозга. Несмотря на то, что эти клетки имеют те же самые гены, то же самое строение и тот же самый биохимический аппарат, что и другие клетки, они обладают и уникальными способностями, которые делают функцию мозга  отличной от функции других органов. Важными особенностями нейронов является характерная форма, способность наружной мембраны генерировать нервные импульсы и наличие уникальной структуры, синапса, служащего для передачи информации от одного нейрона к другому. Нервные клетки чрезвычайно вариабельны по своему строению. В каждой из групп чувствительных, ассоциативных и двигательных нейронов имеется большое разнообразие форм, размеров тела клеток, величины и характера ветвления их отростков. 

1.1 Тело нейрона. 

        По форме тела различают пирамидные, многоугольные, круглые и овальные клетки. На основании количества отходящих от тела клетки отростков все нейроны подразделяют на мультиполярные, биполярные и униполярные. Отростки могут отходить более или менее равномерно (радиально) от всей поверхности тела клетки, либо концентрировано от одного из полюсов. Мультиполярные нейроны наиболее вариабельны по форме и имеют по нескольку отростков. Общепринято считать, что один из них – аксон (нейрит), который может начинаться как от тела клетки, так и от проксимальной части одного из дендритов. От тела биполярной клетки отходят два отростка. Тот из них, который направляется на периферию, принято считать дендритом, а центральный отросток - аксоном. Тела униполярных нейронов имеют овальную форму. От тела клетки отходит один крупный отросток, который на некотором расстоянии делится на два более тонких отростка: периферический и центральный. Форма клеточного тела целиком зависит от местоположения клетки в соответствующем участке нервной системы. На форму нервных клеток могут оказывать влияние соседствующие с ними кровеносные сосуды, пучки волокон или даже отдельные миелинизированные волокна крупного диаметра. Таким образом, совершенно одинаковые в функциональном отношении нервные клетки могут быть разными по форме.

        Размеры нервных клеток колеблются в широких пределах. У разных по высоте организации животных и даже у одной и той же особи можно наблюдать примеры как очень мелких, так и очень крупных клеток. Так, диаметр клеток-зерен коры мозжечка равен приблизительно 5 мкм, а у моторных клеток головного и спинного мозга он достигает 70 мкм и более. Клеточные тела нервных клеток брюхоногих моллюсков хорошо различимы простым глазом (500-900 мкм).

        В нервной клетке существует прямая связь между массой сомы, величиной поверхности дендритов, калибром аксона, количеством коллатералей аксона и толщиной его миелинизированной оболочки. Было выяснено, что чем крупнее тела мотонейронов, тем длиннее у них аксон и больше дендритная поверхность нейрона.

Форма нервных клеток несомненно определяется также комплексом их взаимосвязей с афферентными волокнами. Поэтому можно думать, что чем сложнее межнейронные связи каждого данного нейрона, тем сложнее его внешние очертания. Нейроны коры головного мозга характеризуются значительной вариабельностью форм.

Подобно всем клеткам нервные клетки отграничены сплошной плазматической мембраной от внешней среды. Эта мембрана имеет трехслойную структуру: два слоя белка (наружный и внутренний) и двойной слой липидов – внутри.  Тело нейрона содержит цитоплазму, ядро, есть микротрубочки и нейрофиламент, органеллы и включения. В цитоплазме нейрона есть вещество Ниссля. Этот компонент цитоплазмы является определенным индикатором состояния нейрона, так как при изменении функционального состояния нейрона существенно изменяется вещество Ниссля. Основным компонентом вещества Ниссля является РНК. Количество РНК варьирует в зависимости от типа клеток и их размеров. Нервные клетки содержат также аппарат Гольджи, мультивезикулярные тела, лизосомы, пигменты (меланин или липофусцин). Меланин постоянно содержится в нейронах черной субстанции и голубого пятна. Присутствие меланина описано в дорсальном ядре блуждающего нерва, в ряде ядер ствола мозга и в симпатических нейронах. В тех клетках, где имеется меланин, мало или совершенно отсутствует липофусцин. Липофусциновые гранулы, в отличие от меланина, начинают обнаруживаться в нейронах только с увеличением возраста. В нейронах обнаруживается большое количество митохондрий. Тело нейрона определяет процессы жизнедеятельности всей клетки и способность к регенерации отростков ее.

1.2. Дендриты.  Для типичных   дендритов и аксонов характерны следующие особенности:

                   Дендриты                                                                  Аксоны

	От тела нейрона отходит несколько дендритов
	У нейрона имеется только один аксон

	Длина редко превышает 700мкм
	Длина может достигать 1 м

	По мере удаления от тела клетки диаметр быстро уменьшается
	Диаметр сохраняется на значительном расстоянии

	Образовавшиеся в результате деления ветви локализуются возле тела
	Терминали располагаются далеко от тела клетки

	Имеются шипики
	Шипики отсутствуют

	Не содержат синаптических пузырьков
	Содержат в большом числе синаптические пузырьки

	Содержат рибосомы
	Рибосомы могут обнаруживаться в незначительном числе

	Лишены миелиновой оболочки
	Часто окружены миелиновой оболочкой


Терминали дендритов чувствительных нейронов образуют, чувствительные окончания. Основная функция дендритов получать информацию от других нейронов. Дендриты проводят информацию к телу клетки, а затем к аксонному холмику.

1.3.Аксон. Именно аксоны образуют нервные волокна, по которым передается информация от нейрона к нейрону или к эффекторному органу. Совокупность аксонов образует нервы.                                                                                                                

               Общепринято подразделение аксонов на три категории: А, В  и С. Волокна группы А и В миелинизированы, а С – лишены миелиновой оболочки. Диаметр волокон группы А, которые составляют большинство коммуникаций центральной нервной системы, варьирует от 1 до 16 мкм, а скорость  проведения импульсов равна их диаметру, помноженному на 6. Волокна типа А подразделяются на А(, А(, А(, А(. Волокна А(, А(, А( имеют меньший диаметр, чем волокна А(, меньшую скорость проведения и более длительный потенциал действия. Волокна А( и А( являются преимущественно чувствительными волокнами, которые проводят возбуждение   от различных рецепторов в ЦНС. Волокна А( - это волокна, которые проводят возбуждение от клеток спинного мозга к интрафузальным  мышечным волокнам. В-волокна характерны для преганглионарных аксонов вегетативной нервной системы. Скорость проведения 3-18м/с, диаметр-1-3мкм., продолжительность потенциала действия 1-2мс, нет фазы следовой деполяризации, а есть длительная фаза гиперполяризации (более 100мс).  Диаметр С-волокна от 0,3 до 1,3 мкм, и скорость проведения импульсов в них несколько меньше величины диаметра, умноженного на 2 и равняется 0,5-3м/с. Длительность потенциала действия этих волокон составляет 2мс, отрицательный следовой потенциал равняется 50-80мс, а положительный следовой потенциал –300-1000 мс. Большинство этих волокон являются постганглионарными волокнами вегетативной нервной системы. В миелинизированных аксонах скорость проведения импульсов выше, чем в немиелизированных.                                                                                                                      

          Аксон внутри содержит аксоплазму. У крупных нервных клеток ей принадлежит около 99% всей цитоплазмы нейрона. Цитоплазма аксонов содержит микротрубочки, нейрофиламенты, митохондрии, агранулярный эндоплазматический ретикулум, везикулы и мультивезикулярные тела. В разных частях аксона существенно меняются количественные отношения между этими элементами. По ходу аксона изменяется также их топографическая специфика. В крупных аксонах, например, нейрофиламенты количественно преобладают над микротрубочками. В тонких аксонах соотношения между ними выравниваются, а в тончайших немиелизированных волокнах нейрофиламенты почти совсем исчезают и, как правило, выявляются только одни микротрубочки.                 

          У аксонов как миелинизированных, так и немиелизированных есть оболочка - аксолемма. Беспорные  доказательства  о ее существовании были получены только с помощью электронной микроскопии. Электронные  микрофотографии выявляют аксолемму в виде трехслойной мембраны толщиной около 7 нм.                                           

          В зоне синаптического контакта мембрана получает ряд дополнительных цитоплазматических элементов в зависимости от того, выполняет ли  она здесь роль передающей или воспринимающей части соединения  (плотные выступы, ленты, субсинаптическая сеть и др.). В электрических синапсах наблюдается полное слияние мембран и превращение двух 3- слойных мембран в одну 5-слойную. В области перехвата Ранвье аксон обнажен и в его цитоплазме лежит слой электронноплотного вещества, сливающегося с аксолеммой. В паранодальной зоне   ( в зоне, пограничной с перехватом Ранвье) аксолемма тесно смыкается с мембраной внутренней поверхности миелиновой облочки, образуя ряд следующих друг за другом колец, расположенных под прямым углом к длинной оси нервного волокна. На продольных срезах аксолемма приобретает вид серии колец, охватывающих аксон.                                                                                      

          Участок аксона от его начала до того места, где наступает сужение до диаметра аксона, носит название аксонного  холмика. От  этого места и появления миелиновой обо-лочки простирается начальный сегмент аксона. В немиелинизированных волокнах эта часть волокна определяется с трудом, а некоторые авторы считают, что начальный сегмент присущ только тем аксонам, которые покрыты миелиновой оболчкой. Он отсутствует, например, у клеток Пуркинье в мозжечке.                                                             

            В месте перехода аксонного холмика в начальный сегмент аксона под аксолеммой появляется характерный электронноплотный слой, состоящий из гранул и фибрилл, толщиной 15 нм. Этот слой не связан с плазматической мембраной, а отделен от нее промежутками до 8 нм.

             В начальном сегменте резко уменьшается количество рибосом. Остальные компоненты цитоплазмы начального сегмента – нейрофиламенты, митохондрии, везикулы – переходят из аксонного холмика сюда, не изменяясь ни по внешнему виду, ни по взаиморасположению. На начальном сегменте аксона описаны аксо-аксональные синапсы.

                Часть аксона, покрытая миелиновой оболочкой, обладает только ей присущими функциональными свойствами, которые связаны с проведением нервных импульсов с большой скоростью и без декремента (затухания) на значительные расстояния. Проксимальной границей у миелинизированного аксона служит начало миелиновой оболочки, а дистальной –  утрата её. Далее следует более или менее длинные терминальные отделы аксона.  В этой части аксона отсутствует гранулярный эндоплазматический ретикулум и очень редко встречаются рибосомы. Как в центральных отделах нервной системы, так и на периферии аксоны окружены отростками глиальных клеток. Крупные аксоны окружены многими слоями, а мелкие одним-двумя. Шванновские клетки продуцируют миелин, который входит составным элементом в оболочку миелинизированного аксона.

              Миелинизированная оболочка имеет сложное строение. Ее толщина варьирует от долей до 10 мкм и более. На электронной фотографии видно, что каждая из концентрически расположенных пластинок состоит из пяти слоев – двух наружных плотных, образующих главную плотную линию, и двух светлых бимолекулярных слоев липидов, разделенных промежуточной осмиофильной линией. Промежуточная линия представляет собой соединение наружных поверхностей  плазматических мембран шванновской клетки. Каждый аксон сопровождается большим числом шванновских клеток. Место, где шванновские клетки граничат между собой, лишено миелина и называется перехватом Ранвье. Между толщиной миелиновой оболочки и скоростью проведения нервных импульсов есть прямая зависимость.

         Перехваты Ранвье составляют сложную структуру миелинизированных волокон и играют важную функциональную роль в проведении нервного возбуждения. Возле перехвата Ранвье пластинки, составляющие миелиновый сегмент, отслаиваются и направляются к аксону, оканчиваясь в так  называемой параноидальной области.

           Протяженность перехвата Ранвье миелинизированных аксонов периферических нервов находится в пределах 0,4- 0,8 мкм, в центральной нервной системе перехват Ранвье достигает 14 мкм. Длина перехватов довольно легко изменяется под действием различных веществ. В области перехватов, помимо отсутствия миелиновой оболчки, наблюдаются значительные изменения структуры нервного волокна. Диаметр крупных аксонов, например, уменьшается наполовину, мелкие аксоны  изменяются меньше. Аксолемма имеет обычно неправильные контуры, и под ней лежит слой электронноплотного вещества. В перехвате Ранвье могут быть синаптические контакты как с прилежащими к аксону дендритами( аксодендритические), так и с другими аксонами.

1.3.1. Коллатерали аксонов.  С помощью коллатералей происходит распространение нервных импульсов на большее или меньшее число последующих нейронов.

           Аксоны могут делиться дихотомически, как, например, у зернистых клеток мозжечка. Очень часто встречается магистральный тип ветвления аксонов   ( пирамидные клетки коры мозга, корзинчатые клетки мозжечка). Коллатерали пирамидных нейронов могут быть возвратными, косоидущими и горизонтальными. Горизонтальные ответвления пирамид простираются иногда на 1-2 мм, объединяя пирамидные и звездчатые нейроны своего слоя. От горизонтально распространяющегося ( в поперечном направлении к длинной оси извилины мозга) аксона корзинчатой клетки образуются многочисленные коллатерали, которые заканчиваются сплетениями на телах крупных пирамидных клеток. Подобные аппараты, так же как и окончания на клетках Реншоу, являются субстратом для осуществления процессов торможения.

         Коллатерали аксонов могут служить источником образования замкнутых нейронных цепей. Так, в коре больших полушарий все пирамидные нейроны имеют коллатерали, которые принимают участие во внутрикорковых связях. За счет существования коллатералей обеспечивается в процессе ретроградной дегенерации сохранность нейрона в том случае, если повреждается основная ветвь его аксона.

1.3.2. Терминали аксонов. 

 К терминалям относятся участки аксонов, расположенные дистальнее их последнего деления. Они лишены миелиновой оболочки. Протяженность терминалей значительно варьирует. На светооптическом уровне показано, что терминали могут быть либо одиночными и иметь форму булавы, сетевидной пластинки, колечка, либо  - множественными и походить на кисть, чашевидную, моховидную  структуру. Размер всех этих образований изменяется от 0,5 до 5 мкм и больше.

          Тонкие разветвления аксонов нередко в местах контакта с другими нервными элементами имеют веретеновидные или бусинковидные расширения. Как показали электронномикроскопические исследования, именно в этих участках имеются синаптические  соединения. Одна и та же терминаль  дает возможность одному аксону устанавливать контакт с множеством нейронов (например, параллельные волокна в коре головного мозга).

          2.Распространение возбуждения в нервных волокнах.  

 
 Изменения мембранного потенциала, вызываемые электрическим током, принято подразделять на пассивные и активные.

           Пассивные, или электротонические, изменения мембранного потенциала определяются пассивными электрическими характеристиками как самой мембраны, так и всей клетки (волокна) в целом.

             Пассивные сдвиги мембранного потенциала возникают при действии на возбудимые образования электрического тока любой силы, формы или направления. Однако, если при гиперполяризующем (анодном) и слабом деполяризующем (катодном) токах пассивные изменения потенциала могут наблюдаться, так сказать, в чистом- неосложненном виде, то при близких к порогу и сверхпороговых деполяризующих стимулах они сопровождаются активными сдвигами потенциала: локальным ответом и потенциалом действия, связанными с изменениями ионной проницаемости мембраны.

           По пассивным электрическим характеристикам нервное волокно обычно уподобляют проводнику с сердечником или телеграфному кабелю, помещенному в проводящую среду.  Эквивалентная электрическая схема такого кабеля может быть представлена следующим образом.
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           Здесь каждый элемент мембраны представлен ячейкой, состоящей из параллельно включенных емкости ( См ) и омического сопротивления ( Rм). Ячейки соединены между собой сопротивлениями аксоплазмы (ri ) и сопротивлениями наружной среды (ro).          Пассивные свойства мембраны и всего волокна в целом в значительной мере определяют условия возникновения и распространения возбуждения в нервном волокне.

           Исследования показывают, что в однородно поляризуемом, короче, однородном участке нервного волокна изменения мембранного потенциала при приложении прямоугольного толчка гиперполяризующего или слабого деполяризующего тока нарастают по экспоненте:

V    =   IR ( I – e-t/RC ),

где:  RC=(- постоянная  времени  мембраны, т.е., время, в течение которого потенциал нарастает до 63% от своей конечной величины. При выключении тока потенциал возвращается к исходному уровню по экспоненте с той же постоянной времени (. Такие изменения мембранного потенциала принято называть пассивными или электротоническими, в отличие от активных, связанных с повышением или снижением ионных проводимостей мембраны.

          Подобные изменения наблюдаются на сферических клетках ( на соме). Описание цилиндрической клетки, в частности аксона, более сложно. В этом случае уже нельзя считать внутренний проводник эквипотенциальным по  всей длине. Внешний проводник можно считать эквипотенциальным за счет увеличения объема внеклеточной жидкости. Потенциал на такой мембране зависит не только от времени включения тока, но и расстояния (х) по отношению к месту приложения тока:

a/2R.d2V/dx2 =CмdV/dt +V/Rм ,

 где а- радиус волокна, R – удельное сопротивление аксоплазмы, Cм и  Rм – емкость и сопротивление на единицу площади мембраны. Левая часть уравнения описывает плотность тока через каждую точку мембраны, которая равна сумме плотностей емкостного ( CмdV/dt) и омического (V/Rм) токов, стоящих в правой части уравнения.

           Через длительное время (намного большее постоянной времени ( =RмCм) после включения импульса емкость мембраны полностью зарядится и емкостный ток станет равным нулю. Кабельное уравнение примет вид:

A/2Rd2V/dx2 = V/Rм .

Его решение:                              Vx = Voe-x/( ,

 Где    Vo – потенциал в начале кабеля (х=0), ( - постоянная длины волокна.

          Постоянная длины характеризует крутизну затухания потенциала вдоль волокна. Чем больше (, тем дальше по волокну проходит сигнал. Скорость электротонического распространения примерно пропорциональна удвоенной величине константы длины волокна ( и обратно пропорциональна постоянной времени ( (( =RмC). Величина ( может быть выражена через сопротивление мембраны (Rм), сопротивление внутренней среды - аксоплазмы (Ri) и диаметра волокна (d):

                                                                   ________                                         

( =1/2(Rm/Ri d

        Кабельные свойства нервных волокон оказывают существенное влияние  не только на развитие электротонических потенциалов, но и на характер активных ответов - величину порога, амплитуду, крутизну нарастания и длительность потенциала действия.

         В настоящее время можно считать строго доказанным, что проведение потенциала действия (ПД) вдоль нервного волокна осуществляется с помощью локальных токов, возникающих между возбужденным и покоящимся участками мембраны (идея Германна). Локальный ток изменяет величину мембранного потенциала покоя в покоящемся участке до критического уровня деполяризации, что и является причиной возникновения потенциала действия.

           Многочисленными исследованиями было показано, что скорость проведения пропорциональна постоянной длины волокна ( и обратно пропорциональна постоянной времени мембраны ( (Л.М.Чайлохян,1962). Поскольку в безмякотных нервных волокнах ( пропорциональна квадратному корню из диаметра волокна:

                                                               _____

                                                        (~(  d

 скорость проведения при прочих равных условиях также пропорциональна корню квадратному из диаметра волокна.

        В миелинизированных нервных волокнах проведение происходит сальтаторно – от перехвата Ранвье к перехвату Ранвье. Длина межперехватного участка примерно пропорциональна диаметру волокна, поэтому скорость проведения в этих волокнах пропорциональна не корню квадратному из диаметра волокна, а просто диаметру его.

         Принято считать, что скорость проведения зависит от величины так называемого фактора безопасности (гарантийности), т.е. отношения амплитуды распространяющегося ПД к пороговому потенциалу. Пороговый потенциал (Vt)-  это та величина, на которую нужно изменить мембранный потенциал, чтобы достичь критического уровня деполяризации.   

Ф = Vs/Vt ,  где  Vs- амплитуда ПД.

 
 При   Ф = Vt  распространения возбуждения нет. Для аксона краба это отношение равно 7.

            Было показано, что пороговый потенциал (Vt) находится в тесной зависимости  от чувствительности системы натриевой проницаемости мембраны к деполяризации. Чем выше эта  чувствительность, т.е. чем на большую величину повышается  PNa  и соответственно натриевый входящий ток (INa) при данном сдвиге потенциала, тем ниже порог, и наоборот. Изменение состояния системы калиевой проницаемости на величину порогового потенциала практически  не оказывает влияния. Точно так очень мало влияет на пороговый потенциал проводимость токов «утечки». При постоянном потенциале покоя фактор безопасности должен возрастать при воздействиях на нервное волокно, которые повышают чувствительность натриевой системы к деполяризации. Например, снижение концентрации ионов кальция в окружающей среде. Очень значительное снижение фактора безопасности вызывают агенты, которые усиливают исходную инактивацию натриевой системы или уменьшающие  натриевую проводимость, поскольку в этом случае амплитуда потенциала действия падает, а пороговый потенциал растет. Такие изменения проведения возбуждения наблюдали Тасаки (1957) и другие исследователи при воздействии на нервное волокно анестетиков и наркотиков в малых концентрациях, недостаточных для полного подавления потенциала действия.

         Сложное влияние на фактор безопасности оказывает уровень потенциала покоя. Кратковременная подпороговая деполяризация мембраны, не изменяющая еще существенным образом критического потенциала и амплитуды потенциала действия, повышает фактор безопасности, т.к  Vt = Eo- Ek. При сильной же деполяризации амплитуда спайка падает, критический потенциал растет, поэтому фактор безопасности уменьшается.

Наряду с фактором безопасности существенное влияние на скорость проведения возбуждения оказывает крутизна восходящей фазы распространяющегося потенциала действия. Крутизна этой фазы зависит как от пассивных, так и активных свойств мембраны.

           Примерно 1/3 восходящей фазы распространяющегося ПД связана с пассивной деполяризацией мембраны нервного волокна током локальной цепи. Скорость же этой деполяризации при данной силе локального тока определяется постоянной времени мембраны:  ( =RmCm.  Чем эта величина меньше, тем быстрее нарастает деполяризация, а следовательно, круче поднимается спайк. Инактивация натриевой системы или снижение проницаемости для натрия (активные свойства мембраны) резко уменьшает  крутизну восходящей фазы. Т.о., при большинстве воздействий изменения скорости нарастания восходящей фазы ПД по своему направлению совпадают с изменениями фактора безопасности.

           Согласно теории локальных токов, амплитуда распространяющегося потенциала действия (Vs) в отличие от мембранного спайка зависит не только от ЭДС возбужденной мембраны (Е), но и от соотношения входных сопротивлений возбужденного (R1)  и невозбужденного  (сопротивление нагрузки R2 ) участков волокна: 

                                 Vs = E R2/R1+ R2, 

чем отношение R2/R1+ R2  выше, тем в большей мере амплитуда распространяющегося ПД приближается к величине Е, тем, следовательно, выше фактор безопасности, и наоборот. Из этого прежде всего вытекает то, что снижение сопротивления мембраны (повышение ее ионной проводимости) при критической деполяризации не только ведет к возникновению спайка, но и способствует увеличению фактора безопасности, а значит и скорости проведения.

          Из формулы ясно, что при проведении возбуждения по геометрически неоднородным  возбудимым проводникам амплитуда распространяющегося спайка должна существенно зависеть от того, насколько близко находится возбужденный в данный момент участок волокна к месту его ветвления или расширения.

            При расширении нервного волокна, например в месте перехода его в тело клетки или в области ветвления аксона, суммарная площадь сечения волокон и общая площадь их мембраны увеличивается, а, следовательно, R2 падает. Уменьшение R2 снижает фактор безопасности и соответственно скорость проведения. При некоторых условиях уменьшение R2  может привести к полному блокированию нервного импульса.

              Расчеты показали, что потенциал действия легко проходит трехкратное расширение, с трудом 5-тикратное и полностью блокируется при шестикратном. Причиной развития блока является резкое  снижение амплитуды распространяющегося ПД вблизи области расширения волокна.

3.Законы проведения возбуждения по нервам и нервным волокнам.

           При изучении проведения возбуждения в нервных волокнах установлено несколько законов протекания этого процесса.

3.1. Закон физиологической и анатомической целостности нерва.        
Обязательным условием проведения возбуждения по нервному волокну  является анатомическая и функциональная целость возбудимой мембраны осевого цилиндра. Поэтому не только перезка нерва, но и любое воздействие, нарушающее целость мембраны осевого цилиндра, например перевязка нерва, чрезмерное натяжение нервных волокон, создают непроводимость. Непроводимость наступает также при воздействиях, нарушающих генерацию нервного импульса. Так, чрезмерное охлаждение или согревание, прекращение кровоснабжения, различные химические агенты, в частности местные обезболивающие – новокаин, кокаин, дикаин, прекращают проведение по нерву.

         На основании подобных фактов сформулирован закон, гласящий, что проведение возможно только лишь при условии физиологической и анатомической целостности нерва. Допускается и другая формулировка: проведение возбуждения возможно лишь при условии физиологической непрерывности нервов и нервных волокон.

          3.2. Закон двустороннего проведения. 

 При нанесении раздражения на нервное волокно возбуждение распространяется по нему двусторонне, т.е. и в центробежном и центростремительном направлениях. Это доказывается следующим образом.

          К нервному волокну, к двигательному или чувствительному, прикладывают две пары электродов, связанных электроизмерительными приборами. Раздражение наносят между этими электродами. В результате двустороннего проведения возбуждение будет регистрироваться под обоими электродами.

           Закон двустороннего проведения не противоречит тому факту, что в рефлекторных дугах центральной нервной системы и в нервных окончаниях на периферии  возбуждение распространяется односторонне. Эта односторонность есть свойство не нервного волокна, а синапса, т.е. места перехода возбуждения с одного нейрона на другой или с нейрона на иннервированную им ткань.

          3.3. Закон изолированного проведения по нерву.

Всякий периферический нервный ствол состоит из большого числа нервных волокон – двигательных, чувствительных и вегетативных. Волокна нервных стволов снабжают большое число иногда далеко отстоящих друг от друга периферических образований. Так, блуждающий нерв иннервирует все органы грудной и значительную часть органов брюшной полости, седалищный нерв иннервирует всю мускулатуру, костный аппарат, сосуды и кожу нижней конечности. Понятно, что нормальное функционирование всех периферических органов и тканей возможно лишь в том случае, если импульсы распространяются по каждому волокну изолированно, не переходя с одного волокна на другое и оказывая действие только на те клетки, на которых нервные волокна оканчиваются.

        Изолированное проведение в отдельных волокнах смешанного нерва может быть доказано опытом на скелетной мышце, иннервированной смешанным нервом, в образовании которого участвует несколько спинномозговых корешков. Если раздражать один из этих корешков, то сокращается не вся мышца, как это было бы, если бы возбуждение переходило с одних нервных волокон на другие, а только те группы мышечных волокон, которые иннервированы раздражаемым корешком. Еще более строгое  доказательство изолированного проведения возбуждения может быть получено при отведении потенциалов действия от различных нервных волокон нервного ствола.

          Изолированное проведение гарантируется тем, что сопротивление мембраны много больше сопротивления жидкости, омывающей волокна. Поэтому, даже в случае «пробоя» мембраны, потенциал действия будет шунтироваться окружающей жидкостью и передачи возбуждения с одного волокна на другой не произойдет. 
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4. СОСТАВНОЙ ХАРАКТЕР ПОТЕНЦИАЛА ДЕЙСТВИЯ НЕРВОВ

Амплитуда электрических импульсов, отводимых от целого нервного ствола, зависит от силы приложенного раздражения. Раздражению слабой силы соответствует небольшой потенциал действия, по мере же усиления раздражения амплитуда пика возрастает, достигает максимальной величины и затем остается постоянной, несмотря на дальнейшее увеличение силы раздражителя. Объясняется это тем, что потенциал действия, отводимый от целого нервного ствола, является суммой потенциалов отдельных его волокон. В каждом волокне амплитуда потенциала действия не зависит от силы раздражения в соответствии с законом «все или ничего». 

Пороги же отдельных волокон отличаются друг от друга. При слабой силе стимула возбуждение возникает в наиболее возбудимых поверхностно расположенных нервных волокнах. Усиление стимула приводит к увеличению числа возбужденных волокон, поэтому суммарный пик увеличивается до тех пор, пока все волокна не вовлекаются в реакцию.
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Рис.2. Составной характер потенциала действия нервного ствола

(Рисунки 1 и 2 взяты из кн. «Общий курс физиологии человека и животных»

/ А.Д. Ноздрачев и др. - Т.1. — 1991)

Такую картину можно наблюдать, если отводящие электроды распо-
ложить на нерве вблизи раздражающих электродов. При увеличении рас-
стояния между этими двумя нарами электродов суммарный потенциал 
действия начинает расчленяться на несколько отдельных колебаний, кото-
рые становятся наиболее отчетливо выраженными при удалении отводя-
щих электродов на 10-15 см от места раздражения (рис.2). Впервые это яв-
ление было подробно изучено Эрлангером и Гассером (1937). Они показа-
ли, что причиной расчленения суммарного потенциала действия на компо-
ненты является неодинаковая скорость проведения возбуждения по разным 
волокнам, вследствие чего к отводящим электродам нервные импульсы 
поступают по этим волокнам неодновременно.

5. ТРОФИЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ НЕРВНЫХ ВОЛОКОН

Трофической функцией обладают афферентные и эфферентные волокна и нервы. 

Афферентные нервы обладают двумя нейротрофическими, неимпульсными функциями. Можно различить прямое морфогенетическое и трофическое влияние на периферические органы и регуляторную функцию с обратной связью, зависящую, вероятно, от внутриаксональных центростремительных импульсов. Нейротрофическое морфогенетическое влияние доказано наличием: а) зависимости структуры вкусовых почек от вкусовых нервов; б) стимулирования регенерации конечности у амфибий чувствительными нервами посредством специфического, стимулирующего рост вещества немедиаторной природы, в) дифференцировки и поддержания рецепторов. После деафферентации в некоторых органах развиваются трофические нарушения. Тем не менее первичный "трофический" нейрон для мышцы — это нейрон моторный. Нельзя забывать также, что во всех нервах проходят эфферентные адренергические волокна, в которых нейросекреты-катехоламины транспортируются аксоплазматическим током к периферическим органам. 

6. АКСОНАЛЬНЫЙ ТРАНСПОРТ


Описаны две системы аксонального транспорта - медленный, со скоростью в 1-3 мм/день, и быстрый, со скоростью примерно в 400 мм/день, 


Аксональный транспорт поддерживает непрерывность аксона и синтетических мембран и восстанавливает белки, гликопротеины, ферменты  и другие вещества, исчезающие в ходе локального расщепления, экзоцитоза в синаптическую щель и ретроградной миграции к нейрону. Все это происходит прежде всего благодаря быстрому транспорту, на который не оказывают влияния процессы возбуждения. Транспорт продолжается после блокады потенциалов действия и не повышается при усиленной активности нерва, 
Аксональный транспорт осуществляется в обоих направлениях;  центростремительный ток контролирует, по-видимому, синтез белков в 

го нейроне и играет также роль «сигнала» для хроматолиза после аксотомии.  Различные вещества, ферменты, передатчики и макромолекулы передвигаются в аксоне с разной скоростью. 


Аксоплазматический транспорт можно зарегистрировать по накоплению веществ после нарушения непрерывности аксона и по наблюдению  за продвижением меченых соединений после введения их в нейрон. 


Белки, синтезируемые в теле клетки, синтетические медиаторные  вещества и низкомолекулярные факторы спускаются по аксону к нервной  терминали вместе с клеточными органеллами, в частности, митохондриями. Для большинства веществ и органелл обнаружен ретроградный транспорт (по аксону к телу клетки): вирус полиомиелита, вирус герпеса, столбнячный токсин, а также ферменты — пероксидаза хрена, которая широко  используется в нейроанатомии в качестве маркиратора. Ретроградный  транспорт, видимо, является главным фактором регуляции синтеза белка в  клетке. Через несколько дней после перерезки аксона в соме начинается  хроматолиз, что свидетельствует о нарушении синтеза белка. Быстрый  транспорт обнаруживается у всех нейронов теплокровных животных без каких-либо специфических отличий. Быстрый аксонный транспорт зависит  от достаточного снабжения метаболической энергии. Возможность транспорта создают микротрубочки, диаметром 25 мкм, состоящие из белка тубулина и некоторые нейрофибриллы, состоящие из белка актина, образующие транспортные нити. Транспортные нити скользят вдоль микротрубочек, При этом они взаимодействуют с выступами микротрубочек, происходит расщепление АТФ, которое и обеспечивает энергию для транспорта. Более медленно транспортируются крупные белки. Но считают, то  сам транспортный механизм не является более медленным, однако вещества время от времени попадают в клеточные компартменты, которые не  участвуют в транспорте. Медленный ток имеет, по-видимому, также отношение к аксональному росту. Аксоплазматический ток прекращается колхицином, что объясняется влиянием этого вещества на микротрубочки.

ЛАБОРАТОРНЫЕ ЗАНЯТИЯ

Работа 1. Двустороннее проведение возбуждения по нерву 

Аппаратура и материалы: препаровальный набор, стимулятор, электроды, стеклянный крючок, стеклянная пластинка, лоток, марлевые салфетки, раствор Рингера, лягушка. 

Цель работы. Экспериментально получить доказательство двустороннего проведения возбуждения по нерву. 

Ход работы. Готовят препарат задней лапки лягушки. Далее поворачивают бедро задней поверхностью кверху. Двумя большими пальцами раздвигают мышцы бедра и находят седалищный нерв. Затем осторожно стеклянным крючком отпрепаровывают седалищный нерв в нижней трети бедра примерно на расстоянии одного сантиметра. Препаровку нерва нужно проводить так, чтобы по возможности сохранить отходящие от него веточки к четырехглавой мышце бедра. После того как нерв отпрепарован, под него подводят браншу ножниц и перерезают мышцы и бедренную кость. Таким -образом, теперь голень и бедро соединены между собой только с помощью седалищного нерва. Препарат укладывают на стеклянную пластинку,а нерв кладут на электроды, которые соединены со стимулятором. Раздражают нерв и наблюдают сокращение мышц голени и бедра. 

Рекомендации к оформлению работы. Зарисовать схему установки. Сделать выводы. Отметить, что доказывает проведенный опыт. 

Работа 1а. Двустороннее проведение возбуждения по нерву. 

Опыт Кюне 

Аппаратура и материалы: Та же, что и в работе 1. 

Цель работы. Экспериментально доказать двустороннее проведение возбуждения по нерву. 

Ход работы. У лягушки отпрепаровывают ш.sartorius. Затем мышцу перерезают пополам в области вхождения нерва, но при этом нельзя перерезать веточки нерва„ которые идут к половинам рассеченной портняжной мышцы. Подводят электроды под одну из веточек нерва и наносят раздражение. Каждый раз при сокращении одной половины мышцы наблюдается сокращение и другой половины. 

Рекомендации к оформлению работы. Дать объяснение опыту. 

Работа 2. Закон физиологической целостности нерва 

Аппаратура и материалы:электростимулятор, электроды, препаровальный набор инструментов, лоток, вата, раствор Рингера, 2%-раствор новокаина, лягушка. 

Цель работы. Экспериментально убедиться в том, что для проведения возбуждения необходима физиологическая и анатомическая целостность нервов и нервных волокон. 

Ход работы. Готовят нервно-мышечный препарат лягушки. Накладывают электроды на нерв и включают стимулятор. Наблюдают сокращение икроножной мышцы. Затем на 5 минут накладывают на один из участков нерва ватный тампон, пропитанный 2%-раствором новокаина. Вновь включают стимулятор и отмечают, что теперь сокращения икроножной мышцы нет. После этого ватный тампон убирают и обильно смачивают этот участок нерва раствором Рингера. Через 5 мин раздражают нерв током и отмечают, что вновь появились сокращения мышцы. 

Рекомендации к оформлению работы. Зарисовать схему опыта. Объяснить механизм нарушения проводимости нерва в этих условиях опыта. 

Работа 3. Парабиоз 

Учение о парабиозе принадлежит Н.Е. Введенскому. Исследуя прохождение импульса через отрезок нерва нервно-мышечного препарата, он наблюдал, что воздействие химических или наркотических веществ на участке нерва между электродами и мышцей приводит через некоторое время к прекращению мышечных сокращений в ответ на раздражение. При парабиозе происходит резкое снижение лабильности. Парабиоз характеризуется постепенным развитием, в котором можно выделить 3 фазы: уравнительную,парадоксальную и тормозную. 

Цель работы. Экспериментально доказать явление парабиоза. 

Аппаратура и материалы: установка для регистрации мышечных сокращений (миограф), стимулятор, электроды, препаровальный набор инструментов, лоток, вата, лигатура, 1%-раствор хлорида калия, раствор Рингера, лягушка. 

Ход работы. Готовят нервно-мышечный препарат, укрепляют его в миографе. Нерв помещают на электроды, присоединенные к стимулятору.

Раздражают нерв одиночными прямоугольными стимулами и регистрируют кривые мышечного сокращения на слабые и сильные раздражители. Наблюдают адекватные реакции: на сильные раздражители мышца реагирует сильным сокращением, а на слабые — слабым. 

На участок нерва, расположенный ниже электродов, накладывают тампон, смоченный 1%-раствором хлорида калия. Через некоторое время (8-10 минут) наносят раздражение на нерв и убеждаются в том, что при увеличении и уменьшении силы раздражения регистрируют одинаковые по амплитуде сокращения мышцы. Это говорит о наступлении уравнительной фазы парабиоза. Далее можно уловить тот период, когда слабые стимулы вызывают высокоамплитудные сокращения, а сильные, наоборот, низкоамплитудные сокращения мышцы. Это парадоксальная фаза парабиоза, И, наконец, наступает такой период, когда мышца перестает отвечать сокращением и на слабые, и на сильные раздражители, т.е. наступает тормозная раза парабиоза. 

Рекомендации к оформлению работы. Вклеить полученные кривые в тетрадь, разместив их по фазам парабиоза. Объяснить механизм явлений, наблюдаемый в процессе развития фаз парабиоза.


ВОПРОСЫ И СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ

ПО ФИЗИОЛОГИИ НЕРВНЫХ ВОЛОКОН И НЕРВОВ
1. Возникнет ли распространяющееся возбуждение в нерве, если известно, что мембранный потенциал равен 90 мВ, критический уровень деполяризации на 30% ниже, а раздражающий ток сдвигает мембранный потенциал в одном случае на 10 мВ, а в другом - на 30 мВ. 

2. Каким будет время проведения возбуждения по волокну типа В, если расстояние между раздражающим и регистрирующим электродами равно 8 см? 

3. Через какое время волна возбуждения достигнет отводящих электродов, если они наложены на нервное волокно типа С на расстоянии 5 см от раздражающих электродов? 

4. К какому типу относится нервное волокно, если при межэлектродном расстоянии в 5 см время проведения возбуждения равно 0,5 с?
5. Какое будет время проведения по нерву типа А, если расстояние между раздражающими и регистрирующими электродами равно 10 см?

6. Каким образом и на какую величину должен сдвинуться критический уровень деполяризации, чтобы на аноде возникло возбуждение при размыкании постоянного тока, который увеличил Ео на 10 мВ? Принять, что Ео = 100 мВ, Ек = 70 мВ. 

7. Как изменится мембранный потенциал нервного волокна, если закрыть натриевые каналы? 

8. Как будет происходить процесс проведения возбуждения, если: 

а) нарушить целостность мембраны первого (от раздражающего электрода), второго и третьего перехвата Ранвье? 

б) нарушить один межперехватный участок на пути следования возбуждения
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