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MAKE PHISIOLOGY II GREAT AGAIN!

Doctor Louis

Lời cảm ơn!

Cảm ơn chị Mắm đã giúp tôi hoàn thành tài liệu này.
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Câu 1. Các tính chất sinh lý của cơ tim và ứng dụng lâm sàng.

Cơ tim có chức năng co tự động, không theo ý muốn và co nhịp nhàng để thực hiện chức năng bơm máu.

Để thực hiện chức năng này cơ tim có 4 đặc tính sinh lý là tính hưng phấn, tính trơ có chu kỳ, tính nhịp

điệu và tính dẫn truyền.

1. Tính hưng phấn:

+ Tính hưng phấn là khả năng đáp ứng kích thích của cơ tim, thể hiện bằng cơ tim phát sinh điện thế hoạt

động làm co cơ tim.

+ Đặc điểm về khả năng đáp ứng với kích thích của cơ tim:

• Cơ tim đáp ứng với kích thích bằng co cơ như cơ vân nhưng có đặc điểm riêng là đáp ứng theo quy luật

“tất cả hoặc không” (của Ranvier).



2 | 92



• Do cơ tim có các cầu dẫn truyền hưng phấn giữa các tế bào → Hoạt động như một tế bào độc nhất →

Kích thích có cường độ tới ngưỡng thì toàn bộ các sợi cơ tim hưng phấn, tất cả các sợi cơ đều co → Cơ

tim co là co tối đa.



+ Đặc điểm về điện thế hoạt động của cơ tim:

• Bình thường điện thế nghỉ của cơ tim là -90 mV, khi hoạt động ở giai đoạn khử cực có thể lên đến đỉnh

là + 20 mV được duy trì 0.2-0.3 giây chứ không giảm ngay lập tức gọi là cao nguyên (plateau).

• Nguyên nhân có giai đoạn cao nguyên:

Thứ nhất: Kênh Ca2+ chậm và kênh Na+ nhanh → Một lượng lớn Ca2+ và Na+ đi vào tế bào cơ tim → Duy

trì trạng thái khử cực → Tạo đường cao nguyên.

Thứ hai: Giảm tính thấm với K+ → K+ không ra khỏi tế bào → Không tạo giai đoạn tái cực → Kéo dài

trạng thái khử cực → Tạo đường cao nguyên.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Thay đổi nồng độ K+:

Tăng K+ → Tăng khử cực tế bào → Khử cực màng tế bào → Mở một số kênh Na+ nhưng chưa đủ để tạo ra

điện thế hoạt động → Kênh Na+ đóng lại và trơ → Cơ tim mất tính hưng phấn và ngừng đập trong tâm

trương.

Giảm K+ → Tăng phân cực điện thế màng ở trạng thái nghỉ → Kích thích cần lớn hơn bình thường để có

thể gây khử cực màng nhằm khởi đầu một điện thế hoạt động → Hạ K+ có thể gây rối loạn nhịp tim.

• Điện thế hoạt động của cơ tim có 4 pha: Khử cực → Khử cực nhanh → Tái cực sớm → Tái cực nhanh.

Vì thế có thể dùng thuốc vào từng pha chống rối loạn nhịp tim, ví dụ thuốc ức chế kênh Ca2+ → Ca2+

không vào được tim giai đoạn cao nguyên → Rút ngắn thời gian khử cực → Rút ngắn thời gian co của tim.

• Trong một số trường hợp dùng thuốc an thần giảm tính hưng phấn quá mức của tim.

2. Tính trơ có chu kỳ:
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+ Tính trơ có chu kì là tính không đáp ứng với kích thích có chu kỳ của cơ tim.

+ Gồm các giai đoạn co và dãn:

• Kích thích vào giai đoạn tâm thu tim (đang co) → Cơ tim cũng không co thêm nữa dù cường độ kích

thích có cao trên ngưỡng → Cơ tim đang co thì không đáp ứng với kích thích (giai đoạn trơ của cơ tim).

• Kích thích vào lúc cơ tim đang dãn → Cơ tim đáp ứng bằng một co bóp phụ (giai đoạn ngoại tâm thu).

Sau ngoại tâm thu, cơ tim dãn ra và có hiện tượng nghỉ kéo dài hơn bình thường (hiện tượng nghỉ bù):



Xung động từ nút xoang tới tâm thất rơi vào giai đoạn trơ của co bóp phụ → Co bóp bình thường không

xảy ra đến khi có xung động tiếp theo của nút xoang mới xuất hiện co bóp bình thường (Tim nghỉ bù).

+ Trong giai đoạn tâm thu tim có tính trơ mà tim hoạt động có tính chu kỳ → Giai đoạn trơ cũng lặp đi lặp

lại đều đặn → Tính trơ có chu kỳ.

+ Thời gian trơ của cơ tâm thất khoảng 0.25-0.3 giây, cơ tâm nhĩ khoảng 0.15 giây.

+ Ý nghĩa: Nhờ có tính trơ của chu kỳ mà khi tim chịu những kích thích liên tiếp tim không bị co cứng,

phù hợp với chức năng bơm máu của tim.

+ Ứng dụng lâm sàng: Điều trị ngoại tâm thu là giảm tính hưng phấn.

3. Tính nhịp điệu của tim:

+ Tính nhịp điệu là khả năng phát ra các xung động nhịp nhàng cho tim hoạt động được thực hiện bởi hệ

thống nút tự động.

+ Cơ chế của tính nhịp điệu:

• Hệ thống nút tự động gồm những tế bào có tính hưng phấn cao.

• Sự rò rỉ Na+ vào tế bào nút xoang (sau lần tim đập) → Nút này tự hưng phấn → Tăng dần điện thế màng

từ -60 mV (giá trị bình thường) đến -40 mV → Tạo điện thế hoạt động. Hưng phấn phát sinh một cách

đều đặn, nhịp nhàng.

• Bình thường nút xoang phát xung động với tần số 70-80 xung/phút (cũng là nhịp đập của tim), tần số tối

đa của nút xoang bằng 120-150 xung/phút. Xung động nút nhĩ thất 40-60 xung/phút, bó His 30-40

xung/phút, mạng lưới Pukinje 15-40 xung/phút → Khi tim đập theo nhịp phát xung động của các phần này

là dẫn nhịp lạc chỗ.

+ Ý nghĩa: Nhờ có nhịp điệu của cơ tim mà khi tách tim ra khỏi cơ thể nhưng vẫn nuôi dưỡng đầy đủ thì

tim vẫn co bóp nhịp nhàng.

+ Ứng dụng lâm sàng:
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• Các chất như cà phê, nicotin, mất điện giải → Có thể khiến tim dẫn nhịp lạc chỗ → Tim đập chậm và có

thể thiếu máu não → Ngất. Dùng máy tạp nhịp tim nhân tạo cho những bệnh nhân này không những tạo

nhịp tim hoạt động bình thường và còn giúp tim thích nghi bằng các tăng tần số lực vận cơ.

• Giải thích việc ghép tim người này cho người khác mà tim vẫn hoạt động nhịp nhàng.



4. Tính dẫn truyền của cơ tim:

+ Tính dẫn truyền là khả năng dẫn truyền xung động của sợi cơ tim và hệ thống nút.

+ Cơ tim và hệ thống nút có khả năng dẫn truyền xung động với vận tốc khác nhau: Cơ tâm nhĩ và tâm

thất vận tốc 0.3-0.5 m/s, ở nút nhĩ thất là 0.2 m/s, mạng Purkinje là 1,5-4 m/s.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Một số rối loạn nhịp tim như nhanh nhĩ, rung nhĩ, rung thất, v.v rất nguy hiểm. Đặc biệt rung thất →

Tim không tống máu đến các cơ quan, đặc biệt là não → Có thể chết trong 1-2 phút.

• Bào thai có các bó dẫn truyền phụ → Tim thai nhanh hơn tim người trưởng thành (do bó này đã tiêu đi).

Một số trường hợp còn bó này → Nhịp tim tăng. Điều trị bằng cách đốt bó dẫn truyền phụ.

• Sự dẫn truyền xung động từ nút xoang xuống tâm thất bị chậm trễ hay nghẽn → Block dẫn truyền ở các

mức độ khác nhau, ví dụ nút xoang không phát xung động → Block xoang nhĩ.



Câu 2. Chu kì tim và ứng dụng lâm sàng.

a. Các giai đoạn của chu kì tim:

- Chu kỳ của tim (Chu chuyển tim) là các giai đoạn hoạt động của tim lặp đi lặp lại một các đều đặn nhịp

nhàng, theo một trình tự nhất định.

- Một chu kì nhất định bắt đầu với tâm nhĩ thu (tâm nhĩ co) → Tâm thất thu (tâm thất co) → Tâm trương

toàn bộ (cả nhĩ và thất đều dãn).
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- Các giai đoạn của chu kỳ tim: Người bình thường có tần số tim là 75 nhịp/phút, thời gian của một chu

kỳ tim là 0.8 giây:

1. Giai đoạn nhĩ thu:

+ Giai đoạn tâm nhĩ co lại → Áp suất tâm nhĩ tăng lên lớn hơn áp suất tâm thất, van nhĩ-thất đang mở →

Máu được đẩy từ tâm nhĩ xuống tâm thất.

+ Máu từ tâm nhĩ xuống tâm thất → Áp suất tâm thất tăng lên.

+ Lượng máu chiếm khoảng 35% tổng lượng máu từ tâm nhĩ xuống tâm thất trong một chu kỳ tim.

+ Thời gian tâm nhĩ thu là 0.l giây. Sau giai đoạn nhĩ thu thì tâm nhĩ dãn ra trong suốt thời kỳ còn lại của

chu kỳ tim (0.7 giây).

2. Giai đoạn tâm thất thu:

+ Giai đoạn tâm thất co lại sau giai đoạn tâm nhĩ thu.

+ Được chia làm hai thời kỳ:



Thời kỳ tăng áp



• Bắt đầu bằng cơ tâm thất co → Áp suất trong tâm thất tăng cao hơn áp suất trong

tâm nhĩ → Van nhĩ-thất đóng lại.

• Áp suất tâm thất vẫn nhỏ áp suất trong động mạch chủ → Van tổ chim chưa mở

ra → Máu trong tâm thất không thoát đi đâu được (thời kỳ co đẳng tích) → Áp suất

máu trong tâm thất tăng lên rất nhanh, thời gian tăng áp ngắn (khoảng 0.05 giây) →

Van nhĩ-thất đóng lại và lồi lên về phía tâm nhĩ → Áp suất trong tâm nhĩ lúc này

cũng tăng lên.



• Cuối thời kỳ tăng áp, áp suất trong tâm thất lớn hơn áp suất trong động mạch chủ

và động mạch phổi → Van tổ chim lúc này mở ra → Máu được phun vào động

mạch. Tâm thất tiếp tục được co bóp → Thể tích tâm thất nhỏ lại, áp suất tâm thất

Thời kỳ tống máu ở mức cao → Tiếp tục bơm máu vào động mạch.

• Thời gian của thời kỳ tống máu là 0.25 giây chia làm 2 thì:

Thời kỳ tống máu nhanh: Thời kỳ bắt đầu của thời kỳ tống máu, thời gian khoảng

0.09 giây, có khoảng 4/5 lượng máu của tâm thất được tống vào động mạch.
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Thời kỳ tống máu chậm: Tiếp theo của thì tống máu nhanh, thời gian dài hơn

khoảng 0.16 giây, 1/5 lượng máu còn lại được tống vào động mạch.

• Trong lúc nghỉ ngơi, dù đặc điểm tâm thất trái và phải khác nhau nhưng mỗi lần

tâm thất thu một tâm thất đều tống máu vào động mạch khoảng 60-70 ml máu (thể

tích tâm thu).

+ Thời gian tâm thất thu là 0.3 giây.

3. Giai đoạn tâm trương toàn bộ:

+ Giai đoạn sau khi tâm thất co, tâm thất bắt đầu dãn ra (tâm nhĩ vẫn đang dãn).

+ Tâm thất dãn ra → Áp suất tâm tâm thất giảm dần → Áp suất tâm thất thấp hơn áp suất động mạch chủ

và động mạch phổi → Van tổ chim đóng lại.

+ Tâm thất tiếp tục dãn (thời kì dãn đẳng tích) → Áp suất trong tâm thất tiếp tục giảm nhanh → Áp suất

tâm thất thấp hơn áp suất trong tâm nhĩ → Van nhĩ-thất bắt đầu mở → Kết thúc thời kì dãn đẳng tích →

Máu được hút từ tâm nhĩ xuống tâm thất theo hai thì:

Thất nhanh khi máu được hút xuống tâm thất nhanh lúc van nhĩ-thất mở ra.

Thất chậm khi máu xuống tâm thất chậm dần.

+ Khi van nhĩ-thất mở → Áp suất tâm nhĩ giảm dần theo áp suất tâm thất.

+ Lượng máu chiếm 65% lượng máu từ tâm nhĩ xuống thâm thất trong một chu kì tim.

+ Thời gian trương toàn bộ dài 0.4 giây. Kết thúc giai đoạn này, tâm thất dãn thêm 0.1 giây trong khi nhĩ

bắt đầu co bắt đầu chu kì tiếp theo.

b. Cơ chế của chu kỳ tim:

- Cơ chế của chu kỳ tim là cơ chế chuyển điện thế hoạt động (tức là xung động thần kinh) thành sự co

tim.

- Cứ một khoảng thời gian nhất định nút xoang phát ra điện thế hoạt động → Lan tỏa hai tâm nhĩ → Hai

tâm nhĩ co lại (tâm nhĩ thu) → Lan tỏa qua đường liên nhĩ xuống nút nhĩ-thất (chậm lại 1/10 giây để tâm

nhĩ thu xong mới theo bó His xuống thất để tâm thất thu) → Lan truyền xuống bó His → Theo mạng

Purkinje đến tâm thất → Tâm thất co lại (tâm thất thu).

- Sau đó điện thế hoạt động tắt → Cơ tâm thất dãn thụ động còn tâm nhĩ đang dãn → Trương toàn bộ cho

đến khi nút xoang nhĩ phát xung động tiếp theo.

- Sự hình thành co cơ tim về cơ bản giống với co cơ vân: Khi điện thế hoạt động thì nó tỏa khắp các tế

bào giải phóng nhiều Ca2+ từ mạng nội cơ tương và cơ tương gây co cơ. Điểm khác biệt là cơ tim có mạng

nội cơ tương kém phát triển hơn với cơ vân nhưng có các ống T phát triển lấy Ca2+ ở dịch ngoại bào.

c. Ứng dụng lâm sàng:

- Từ chu chuyển tim ta biết khi nào đóng mở các van như van nhĩ-thất, van động mạch, v.v, khi nào

buồng tim co dãn → Giải thích được các biểu hiện bên ngoài của tim và ứng dụng trong chẩn đoán/điều

trị, ví dụ hiện tượng mỏm tim đập, tiếng tim, bắt mạch, v.v (chi tiết hơn xem câu 3).
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- Lượng máu còn lại trong tâm thất sau khi tâm thất thu thường cố định. Trong trường hợp suy tim → Thể

tích máu ứ đọng trong tim lớn hơn máu bớm ra ngoài. Sức co thắt của tim tăng hay sức cản bên ngoài

giảm → Thể tích máu còn lại giảm.

- Tim hoạt đập nhanh, kéo dài → Thời kì tâm trương toàn bộ ngắn lại → Cơ tim không được nghỉ ngơi

đầy đủ hơn nữa tuần hoàn vành bị hạn chế (vì máu chảy vào động mạch vành chủ yếu vào thời tâm

trương) → Cơ tim không được nuôi dưỡng đẩy đủ → Khả năng hoạt động của tim ngày một yếu đi.



Câu 3. Các biểu hiện bên ngoài của chu kỳ tim và ứng dụng lâm sàng.

1. Mỏm tim đập:

+ Hiện tượng khi sờ vào thành lồng ngực phía trước, bên trái, ở khoang liên sườn V trên đường giữa đòn

trái thấy tại đó nhô lên hạ xuống trong mỗi chu kỳ tim.

+ Cơ tim co → Cơ tim rắn lại và đưa mỏm tim ra phía trước → Đẩy vào thành ngực → Thành ngực nhô

lên. Cơ tim dãn ra → Lồng ngực tại vị trí đó lại hạ xuống.

+ Ứng dụng lâm sàng: Quan sát mỏm tim đập cho ta biết vị trí của mỏm tim trên thành ngực để tiến hành

các thăm khám về tim và có thể đếm được nhịp tim.

• Mỏm tim đập nhanh trong bệnh hở van động mạch chủ/xúc động. Trong hở van động mạch chủ xuất

hiện dấu hiệu chạm dội Bard: Mỏm tim đập mạnh và lan trên diện rộng, lệch xuống dưới và ra ngoài.

• Mỏm tim đập không rõ ở người béo, trong bệnh viêm màng ngoài tim có tràn dịch/dày dính màng tim.

2. Hiện tượng mạch nảy mạch chìm:

+ Thời kì tâm thất thu, thất trái bơm một lượng thể tích bằng thể tích tâm thu vào động mạch → Song

mạch nổi lên truyền dọc theo động mạch ta có thể sờ thấy. Thời kỳ tâm trương toàn bộ, máu không được

bơm vào động mạch nữa → Mạch chìm trùng xuống.

+ Trong một chu chuyển tim có một lần mạch nảy và một lần mạch chìm.

+ Ứng dụng lâm sàng: Dựa vào mạch người ta → Biết được biên độ tần số tim đều hay không đều. Biết

được tim co bóp mạnh hay yếu. Đánh giá được độ căng của thành mạch → Góp phần cho công tác khám

chữa bệnh của thầy thuốc → Đánh giá được tình trạng bệnh lý.

• Thường bắt mạch tại những chỗ động mạch to, nông và thường nằm trên một nền cứng như cổ tay (động

mạch quay), vùng cổ (động mạch cảnh). Khi bị ngất xỉu thường bắt động mạch đùi. Không bắt mạch cảnh

hai bên cùng một lúc có thể gây ngừng tim.

• Dựa vào bắt mạch để có thể biết có thai hay không.

3. Tiếng tim:

+ Dùng ống nghe hay áp tai vào thành ngực phía trước, bên trái ta thường nghe thấy hai tiếng T1 và T2,

thỉnh thoảng nghe thấy tiếng T3 và T4.

+ Tiếng tim thứ nhất (T1):

• Trầm, dài, nghe rõ ở vùng mỏm tim là tiếng mở đầu cho thời kỳ tâm thất thu, được mô tả bằng tiếng

“phùm”.
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• Do đóng van nhĩ-thất gồm hai thành phần chính là đóng van hai lá (nghe rõ ở vùng mỏm tim, thất trái)

và đóng van ba lá (nghe rõ ở phần dưới bờ ức trái). Ngoài ra còn do đóng mở van bán nguyệt và dòng

máu phun vào động mạch.

• Tiếng T1 bình thường có hiện tượng tách đôi do đóng van hai lá xảy ra trước.

+ Tiếng tim thứ hai (T2):

• Thanh và ngắn, nghe rõ ở khoang liên sườn hai, cạnh xương ức là tiếng mở đầu cho thời kỳ tâm thất

trương, được mô tả bằng tiếng “tặc”.

• Do đóng van tổ chim gồm hai thành phần chính là đóng van động mạch chủ xảy ra trước và đóng van

động mạch phổi xảy ra sau.

• Tiếng T2 bình thường tách đôi một chút, mức độ thay đổi theo các thì hô hấp: Hít vào thì mức độ tách

đôi tăng lên, khi thở ra thì không tách đôi.

+ Khoảng thời gian giữa T1 và T2 là khoảng yên lặng ngắn (tâm thất thu), khoảng thời gian giữa T2 và T1

cùa chu kỳ sau là khoảng lặng dài (tâm thất trương).

+ Tiếng tim thứ ba (T3) và tiếng tim thứ tư (T4):

• Do buồng tâm thất hứng máu trong giai đoạn tâm trương. Tiếng T3 là do đột ngột ngừng căng thất lúc

tâm trương, máu dội mạnh đập vào tâm thất. Tiếng T4 là do đột ngột dãn thất (lúc nhĩ co).

• Tiếng T3 và T4 có tần số thấp, nghe thấy ở tim trái hoặc tim phải.

+ Ứng dụng lâm sàng: Tiếng tim là biểu hiện bên ngoài của chu chuyển tim, nó giúp cho người thầy thuốc

thăm khám lâm sàng có thể chẩn đoán được các bệnh về tim đặc biệt là các bệnh lý van tim:

Tiếng T1 bất

thường



Tiếng T2 bất

thường



Van tim bất

thường



Tiếng tim chỉ

liên quan hoạt

động tâm thất



• Nghẽn nhánh phải hoàn toàn → Sự truyền hưng phấn đến tim phải muộn lại càng

muộn → Hai thành phần T1 xa nhau thêm → Tiếng T1 tách đôi.

• Nghẽn nhánh trái → Hai thành phần T1 gần nhau → Tiếng hai thành phần có thể

hòa lại thành một tiếng duy nhất.

• Không tách đôi → Người già, người có cao áp động mạch phổi.

• Liên tục tách đôi → Nghẽn nhánh phải, hoặc ở bệnh nhân bị hở van hai lá → Máu

phụt ngược qua lỗ van hai lá, ở những người bị thông vách liên nhĩ.

• Tách đôi ngược → Nghẽn nhánh trái hoàn toàn.

Van tim bị tổn thương, van không đóng kịp hay bị hẹp, huyết động bị rối loạn, tạo

ra những tiếng tim bệnh lý (tiếng thổi, tiếng rung):

• Trong khoảng thời gian yên lặng ngắn là tiếng thổi tâm thu → Hở van nhĩ thất

hoặc hẹp van động mạch.

• Trong khoảng thời gian yên lặng dài là tiếng thổi tâm trương → Hở van động

mạch và hẹp van nhĩ thất.

Tiếng T1 thể hiện đầu tâm thất thu, tiếng T2 thể hiện kết thúc tâm thất thu mở ra thời

tâm thất trương → Lâm sàng tiếng tim chỉ cho biết hoạt động của tâm thất:

• Tiếng T1: Tăng cường độ khi cường giao cảm, gắng sức, cường giáp, thiếu máu.

Giảm cường độ khi giảm chức năng thất trái, hẹp van động mạch chủ nặng, thành

ngực đầy tràn dịch màng ngoài tim.

• Tiếng T2: Tăng cường độ khi cường giao cảm, tăng áp động mạch phổi, tăng cung

lượng tim. Giảm cường độ khi hẹp khít van động mạch chủ, giảm cung lượng tim.
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4. Điện tim đồ:

+ Điện tim đồ (Electrocardiogram-ECG) là đồ thị ghi lại các biến thiên của điện thế hoạt động do tim phát

ra trong quá trình hoạt động.

+ Gồm 5 sóng P, Q, R, S, T:

• Sóng P: Điện thế hoạt động của tâm nhĩ, sóng (+), điện thế 0.15-0.2 mV, nhỏ vì cơ tâm nhĩ mỏng, thời

gian 0.08-0.1 giây.

• Phức hợp QRS: Điện thế hoạt động của tâm thất: Q là sóng (+), điện thế 0.01-0.03 mV; R là sóng (+),

nhanh, điện thế 1-1.5 mV; S là sóng (-). Thời gian 0.07 giây.

• Sóng T: Sóng tái cực của tâm thất, sóng (+), điện thế khoảng 0.3 mV, thời gian 0.2 giây.

• Khoảng PQ: Thời gian dẫn truyền điện thế hoạt động từ nhĩ đến thất, thời gian 0.15 giây.

• Khoảng QT: Thời gian tâm thu điện học của tim, thời gian 0.3-0.42 giây.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Phân tích điện tâm đồ cho phép đánh giá nhịp tim, trạng thái của cơ tim, bản chất và sự phát sinh các rối

loạn nhịp tim:

Khi hai tâm thất không cùng co thì QRS kéo dài. Khi rung thất thì mất QRS.

Khoảng PQ nếu ≥ 0.2 giây là nghẽn nhĩ-thất.

• Ghi điện tim nhiều lần cho bệnh nhân tim mạch giúp đánh giá tiến triển của bệnh hoặc đánh giá khả

năng phục hồi chức năng tim trong quá trình điều trị.
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• Ghi điện tim trên các vận động viên giúp theo dõi được tình trạng thể lực và đánh giá hiệu quả các bài

tập đối với đối tượng này.

• Dựa vào sự thay đổi của các sóng ở các chuyển đạo để định vị được vị trí nhồi máu cơ tim. Gián tiếp

chẩn đoán dày nhĩ (sóng P cao, rộng), dày thất phải (sóng P cao ở V1, V2) và dày thất trái (sóng P cao ở

V5, V6).



5. Huyết áp (chi tiết hơn xem câu 6):

+ Huyết áp là áp lực của máu lên thành mạch.

+ Huyết áp dao động từ tối thiểu đến tối đa:

• Huyết áp tối thiểu được tạo ra trong thời kì tâm trương, giá trị bình thường từ 50-89mmHg, phụ thuộc

chủ yếu vào thành mạch.

• Huyết áp tối đa được tạo ra trong thời kì tâm thu, giá trị bình thường từ 90-139mmHg, phụ thuộc chủ

yếu vào tim (lực tâm thu, thể tích tâm thu).

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Huyết áp tối thiểu: Người già, người béo phì → Giảm tính đàn hồi của thành mạch → Xơ vữa động mạch

→ Huyết áp tối thiểu tăng. Huyết áp tối thiểu giảm gặp trong các trường hợp dãn mạch như sốc phản vệ.

• Huyết áp tối đa: Tăng trong lao động nặng nhọc, hở van động mạch chủ (do thể tích tâm thu tăng). Giảm

trong các bệnh về cơ tim như suy tim phải, trái, v.v.

6. Siêu âm tim:

+ Siêu âm tim giúp chẩn đoán cấu trúc và chức năng tim.

+ Thấy hình ảnh co bóp của cơ, sự di chuyển của dòng máu → Quan sát được sự bình thường/bất thường

về hình thái: Chẩn đoán các bệnh tim và sơ bộ chẩn đoán bệnh, ví dụ bằng siêu âm 2D, Dopler chuẩn

đoán bệnh tim bẩm sinh (còn ống thông động mạch, có lỗ thông liên nhĩ, liên thất, v.v), bệnh lý van tim

(hẹp, hở van hai lá, ba lá v.v).

+ Biết được chức năng tim: Lưu lượng máu chứa trong tim ở thì tâm trương/tâm thu. Mỗi lần co bóp đẩy

được bao nhiêu ml máu vào động mạch.
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+ Siêu âm giúp chỉ định phẫu thuật: Chuẩn đoán chính xác bệnh tim, mức độ bệnh, đánh giá tổn thương

phối hợp và lưu ý các thông số cho phép chỉ định và tiên lượng phẫu thuật. Giúp định hướng phẫu thuật

như chọn đường mổ, kỹ thuật mổ sao cho phù hợp.

+ Siêu âm giúp đánh giá các cấu trúc chuyển động nhanh mà X-quang không thấy được.

+ Phương pháp được sử dụng nhiều vì không gây độc, giá thành hợp lý.



Câu 4. Cơ chế thần kinh điều hòa hoạt động của tim và ứng dụng lâm sàng.

Hoạt động của tim luôn thay đổi để phù hợp với nhu cầu của cơ thể: Nghỉ ngơi lưu lượng tim khoảng 4-5

lít/phút, vận cơ nặng lưu lượng tim có thể tăng lên 4-6 lần để phù hợp với nhu cầu về O2 của cơ thể (tăng

lên khoảng 20 lần so với bình thường). Tim có sự thích nghi và đáp ứng được với nhu cầu đó là nhờ cơ

chế nội tại (tự điều hòa theo cơ chế Frank-Starling), điều hòa theo cơ chế thần kinh và thể dịch.

1. Hệ thần kinh thực vật (tự chủ): Cơ chế thần kinh điều hòa hoạt động của tim do hệ thần kinh thực vật

(tự chủ) chi phối gồm hệ thần kinh giao cảm và hệ phó giao cảm.

+ Hệ thần kinh phó giao cảm:

• Trung tâm thần kinh phó giao cảm điều hòa hoạt động tim ở hành não, nhân của dây thần kinh X.

• Các sợi trước hạch của dây X → Hạch phó giao cảm nằm ngay trong cơ tim. Các sợi sau hạch phó giao

cảm → Chi phối hoạt động của nút xoang va nút nhĩ-thất.

• Tác dụng của hệ thần kinh phó giao cảm (dây X) lên tim là 5 giảm: Tần số tim (tim đập chậm hơn), lực

co bóp cơ tim (tim đập yếu hơn), trương lực cơ (cơ tim mềm hơn), tốc độ dẫn truyền xung động của tim

(khoảng PQ trên điện tâm đồ dài ra), tính hưng phấn của cơ tim.

• Thí nghiệm cắt dây X ở đoạn cổ (của chó thí nghiệm), dùng dòng điện cảm ứng kích thích liên tục đầu

ngoại biên của dây X thấy:

Kích thích với cường độ vừa phải (tới ngưỡng): Làm tim đập chậm và yếu, quan sát thấy tim bóp yếu và

dãn to ra.

Tăng kích thích: Tim ngừng đập nhưng nếu cứ kích thích tiếp tục thì tim lại đập trở lại (hiện tượng thoát

ức chế). Tim thoát ức chế do: Bó His không chịu sự chi phối của dây X → Phát xung động / Tim ngừng

đập làm máu về tâm nhĩ nhiều → Áp suất máu trong tâm nhĩ tăng → Kích thích nút xoang phát xung trở

lại.

• Hệ phó giao cảm tác dụng lên tim thông qua hóa chất trung gian là acetylcholin.

• Ứng dụng lâm sàng: Dùng thuốc acetylcholin để làm giảm hoạt động của tim, gây dãn mạch và hạ huyết

áp. Tác dụng của thuốc xuất hiện nhanh, mạnh và ngắn.

+ Hệ thần kinh giao cảm:

• Trung tâm thần kinh giao cảm điều hòa hoạt động tim nằm ở sừng bên chất xám tủy sống đoạn lưng 1-3

và sừng bên chất xám tủy sống đoạn cổ l-7.

• Sừng bên chất xám tủy sống đoạn lưng 1-3 hoặc đoạn cổ 1-7 → Các sợi thần kinh đi tới hạch giao cảm

nằm gần cột sống → Các sợi sau hạch → Nút xoang, nút nhĩ thất, bó His.



12 | 92



• Kích thích dây giao cảm đến tim gây tác động ngược với dây X làm 5 tăng: Tần số tim (tim đập nhanh

hơn), lực co bóp cơ tim (tim đập mạnh hơn), trương lực cơ (cơ tim rắn hơn), tốc độ dẫn truyền xung động

trong tim, tính hưng phấn của cơ tim.

• Hệ thần kinh giao cảm tác dụng lên hoạt động của tim thông qua hóa chất trung gian là noradrenalin.

• Ứng dụng lâm sàng: Dùng thuốc noradrenalin gây co mạch và kích thích tim để tăng huyết áp cả tâm thu

và tâm trương. Thuốc được dùng cho bệnh nhân tụt huyết áp hay bị sốc với cung lượng tim bình thường

hoặc cao, được dùng cho bệnh nhân giảm lưu lượng máu não do huyết áp thấp hay do suy mạch máu não

làm tăng lưu lượng máu não do tăng huyết áp toàn thân và tăng lưu lượng tim.

+ Hai hệ này đối lập nhau nhưng lại thống nhất với nhau, đảm bảo chức năng bơm máu vào động mạch,

hút máu về tĩnh mạch đảm bảo cho cơ thể sống.

2. Cơ chế phản xạ điều hòa hoạt động của tim:

+ Các phản xạ thường xuyên điều hòa hoạt động của tim:

• Phản xạ giảm áp: Áp suất ở quai động mạch chủ và xoang động mạch cảnh tăng → Tác động vào các

receptor nhận cảm áp suất ở đây → Xuất hiện các xung động chạy theo dây thần kinh Hering về hành não

→ Kích thích dây X → Nhịp tim đập chậm và yếu → Huyết áp giảm. Ứng dụng lâm sàng: Người tính cảm

thục của xoang động mạch cảnh cao dễ gây hưng phấn dây X gây tim đập chậm dẫn đến thiếu máu não có

thể ngất. Những người này hạn chế tác động xoang động mạch cảnh.

• Phản xạ làm tăng nhịp tim: Nồng độ O2 trong máu giảm, nồng độ CO2 tăng → Tác động lên receptor

nhận cảm hóa học ở thân động mạch cảnh và động mạch chủ → Xuất hiện xung động đi theo dây thần

kinh Hering về hành não → Ức chế dây X làm → Tim đập nhanh lên.

• Phản xạ tim-tim (Phản xạ Bainbridge): Máu về tâm nhĩ phải nhiều → Căng vùng Bainbridge → Vùng

này sẽ phát sinh xung động đi theo các sợi dây cảm giác của dây X về hành não → Ức chế dây X → Tim

đập nhanh → Thanh toán tình trạng ứ trệ máu ở tim phải → Huyết áp tăng.

+ Các phản xạ bất thường điều hòa hoạt động tim:

• Phản xạ mắt-tim: Tim đập nhanh (≥140 lần/phút ). Nếu ép mạnh vào hai nhãn cầu → Kích thích đầu

mút dây V → Tạo xung động theo dây V về hành não → Kích thích dây X → Tim đập chậm. Ứng dụng

lâm sàng: Kiểm tra tim có nhịp nhanh kích phát trên thất hay thất thì người ta làm liệu pháp ép nhãn cầu.

Nếu làm liệu pháp nhịp tim giảm thì là nhịp nhanh kích phát trên thất, còn nếu không giảm thì là nhịp

nhanh kích phát thất khi đó người bác sĩ cần ổn định nhịp tim nhanh vì có nguy cơ gây tử vong cho bệnh

nhân.

Dùng để phân loại thần kinh có phải cường phó giao cảm hay không bằng cách đo mạch trước và sau ép

nhãn cầu nếu sau ép tần số mạch giảm trên 20% so với ban đầu thì người được kiểm tra là cường phó giao

cảm (cường dây thần kinh X).

• Phản xạ Goltz: Kích thích mạnh vùng thượng vị hoặc co kéo các tạng ở ổ bụng khi phẫu thuật → Kích

thích đám rối dương → Xung động theo dây tạng đi lên hành não → Kích thích dây X → Tim đập chậm

hoặc ngừng đập. Ứng dụng lâm sàng: Khi phẫu thuật ở ổ bụng phải gây mê sâu nếu không có thể gây

ngừng tim trên bàn mổ.

3. Ảnh hưởng của vỏ não và một số trung tâm thần kinh khác:
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+ Hoạt động của vỏ não: Cảm xúc mạnh (hồi hộp, sợ hãi) → Biến đổi nhịp tim. Hồi hộp → Tim đập

nhanh. Sợ hãi, quá xúc động → Nhịp tim tăng lên nhưng cũng có thể làm tim đập chậm hoặc ngừng đập.

+ Trung tâm hô hấp ảnh hưởng đến trung tâm dây X ở hành não: Hít vào → Trung tâm hít vào ở hành não

→ Ức chế trung tâm dây X → Tim đập nhanh hơn một chút. Thở ra → Trung tâm dây X thoát ức chế →

Tim đập chậm lại một chút.

+ Trung tâm nuốt ở hành não ảnh hưởng đến trung tâm dây X: Nuốt → Trung tâm nuốt → Ức chế trung

tâm dây X → Tim đập nhanh hơn một chút.



Câu 5. Cơ chế nội tại, cơ chế thể dịch điều hòa hoạt động của tim và ứng dụng lâm sàng.

1. Cơ chế nội tại (Tự điều hòa theo cơ chế Frank-Starling):

+ Luật Starling: Lực co của tim tỉ lệ thuận với chiều dài của sợi cơ trước khi co: Khi máu tĩnh mạch về

tâm thất càng nhiều → Cơ tâm thất càng bị co kéo dài ra → Các sợi actin và myosin gối nhau ở vị trí

thuận lợi hơn → Tạo ra lực co kéo càng mạnh → Lực tâm thu tăng.

+ Tuy vậy nếu cơ tim bị dãn quá mức → Các cầu nối sợi myosin khó gắn vào các điểm hoạt động trên sợi

actin → Các sợi này khó trượt vào nhau → Giảm hoặc mất trương lực cơ → Lực tâm thu giảm.

+ Ý nghĩa: Nhờ có cơ chế tự động này mà tim có khả năng thay đổi lực tâm thu theo từng điều kiện của

cơ thể.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Dãn tim sinh lý → Tăng lực co bóp của cơ tim. Dãn tim bệnh lý là một trạng thái thụ động thường gặp

trong suy tim do cơ tìm mềm nhũn, sức co bóp giảm → Máu ứ lại gây dãn tim.

• Theo Starling, tim hoạt động trong một thời gian dài → Phì đại sinh lý các sợi tim to ra nhưng sinh lý

các sợi cơ không đổi, ví dụ: Ở người lao động mạnh, người tập thể thao thường xuyên thì tim co bóp rất

mạnh, thành cơ tim dày, buồng tim rộng, người lao động ít tim thường nhỏ → Muốn tăng cường chức

năng tim phải thường xuyên luyện tập thể dục thể thao. Những vận động viên, người lao động nặng →

Tim thường to, khi ngừng luyện tập thể thao phải ngừng từ từ nếu ngừng đột ngột có thể gây đột quỵ. Phì

đại bệnh lý gặp trong bệnh tim mạch khi tim phải hoạt động trong thời gian dài, quá độ → Khối lượng cơ

tim tăng đòi hỏi nhiều máu nuôi dưỡng mà mạch máu không tăng về số lượng → Gây ra trạng thái thiếu

oxy cơ tim → Suy tim.

• Với bệnh nhân tăng huyết áp có thể dẫn tới dày thất trái. Khi giảm lao động nặng nhọc thì phải kết hợp

dùng thuốc điều trị có thể làm giảm tỉ lệ dày thất trái giảm phù hợp với hoạt động của tim.

2. Điều hòa hoạt động tim bằng cơ chế thể dịch:

+ Hormon tuyến giáp: Hormon T3, T4 (Tyrosin) → Tăng nhịp tim, tăng lực co, tăng tiêu thụ CO2 của cơ

tim. Ứng dụng lâm sàng:

• Bệnh nhân nóng lạnh đột ngột, stress → Tăng tiết tyrosin và cathecholamin → Tăng huyết áp.

• Bệnh nhân bị u tuyến giáp → Nhịp tim nhanh → Suy tim. Bệnh nhân bị nhược năng tuyến giáp → Nhịp

tim chậm.

Tác dụng của T3, T4: Thứ nhất, nó tăng chuyển hóa hầu hết tế bào → Tăng tiêu thụ oxy và giải phóng các

sản phẩm chuyển hóa cuối cùng → Dãn mạch mô → Tăng lượng máu đến mô → Tăng lưu lượng tim. Thứ
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hai, T3 và T4 làm tăng số lượng receptor ở tim → Tim nhạy cảm với catecholamin nhiều hơn. Cả hai tác

dụng trên làm tăng lực co bóp cơ tim, tim đậm nhanh và mạnh hơn.

+ Hormon tuyến tủy thượng thận: Hormon adrenalin → Nhịp tim đập nhanh có tác dụng co mạch, tăng

huyết áp. Nếu hormon này tăng cao đột ngột gây huyết áp tăng. Ứng dụng lâm sàng:

• Dùng adrenalin để cấp cứu sốc phản vệ, trụy tim mạch, suy hô hấp, suy tuần hoàn.

• Người bình thường không tiêm adrenalin vào tĩnh mạch vì nó có tác dụng mạnh với hệ tim mạch.

+ Hormon tuyến vỏ thượng thận: Hormon corticoid → Tăng tái hấp thu muối, nước, chống dị ứng, chống

viêm, chống stress → Tăng thể tích tuần hoàn. Ứng dụng lâm sàng: Những người tăng huyết áp không

được dùng hormon corticoid.

+ Nồng độ O2 giảm, CO2 tăng trong máu động mạch → Tăng cường tim (tim đập nhanh). Nồng độ O2

tăng, CO2 giảm trong máu động mạch → Giảm nhịp tim. Nồng độ CO2 tăng cao quá → Cơ tim sẽ bị ngộ

độc hoặc nếu nồng độ O2 quá thấp → Cơ tim sẽ thiếu dinh dưỡng → Tim sẽ đập chậm lại. Ứng dụng lâm

sàng: Trong hoạt động mạnh, cơ tiêu tốn nhiều O2 và thải ra CO2 → Tim phải hoạt động mạnh.

+ Nồng độ Ca2+ trong máu tăng → Tăng trương lực cơ tim. Nồng độ Ca2+ tăng cao quá → Ngừng tim ở

thời kỳ tâm thu. Ứng dụng lâm sàng:

• Bơm muối K+, Ca2+ vào mạch vành để ngừng tim trong khi mổ tim và dùng tim nhân tạo để đảm bảo

tuần hoàn.

• Hạ Ca2+ máu kéo dài có thể dẫn đến block nhĩ thất và ngừng tim, triệu chứng như chuột rút, co cứng co.

• Dùng thuốc chẹn Ca2+ → Ngăn Ca2+ vào tế bào cơ tim → Giảm dẫn truyền và co bóp cơ tim → Giảm

nhu cầu O2 trên bệnh nhân có co thắt mạch vành.

+ Nồng độ K+ trong máu tăng → Giảm trương lực cơ tim. Nồng độ K+ tăng cao quá → Tim giảm co, gây

ngừng tim ở thời kỳ tâm trương. Ứng dụng lâm sàng: Người mắc bệnh suy tim việc cung cấp K+ đặc biệt

quan trọng vì thường phải dùng một số thuốc lợi tiểu gây mất K+.

+ pH của máu giảm → Tim đập nhanh. Ứng dụng lâm sàng: Khi cơ thể bị nhiễm toan hô hấp (CO2

tăng)/toan chuyển hóa (acid không bay hơi tăng) → Tăng hoạt động chuyển hóa của phổi và thận → Tăng

hoạt động của tim để cân bằng cơ thể.

+ Nhiệt độ cơ thể: Thân nhiệt tăng → Tim đập nhanh. Trong trường hợp bị sốt làm tim đập nhanh và

ngược lại nhịp tim giảm trong trường hợp hạ thân nhiệt nhân tạo. Ứng dụng lâm sàng: Trong phẫu thuật

tim phải hạ nhiệt độ nhân tạo để cơ thể có thể chịu được với sự thiếu O2.



Câu 6. Huyết áp động mạch và ứng dụng lâm sàng.

- Huyết áp là áp lực của máu tác dụng lên thành mạch. Huyết áp động mạch là áp lực của máu tác dụng

lên thành động mạch.

- Máu trong động mạch có xu hướng đẩy thành mạch dãn ra-huyết áp, thành mạch có xu hướng ép ngược

trở lại-thành áp. Hai lực này cân bằng.

- Máu chảy trong động mạch là do hai lực đối nhau là lực đẩy máu của tim và lực cản của động mạch

(Lực đẩy tim lớn hơn lực cản của động mạch → Máu chảy với tốc độ và áp suất nhất định).

- Có hai cách đo huyết áp trực tiếp và gián tiếp:
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+ Đo huyết áp trực tiếp: Bộc lộ một động mạch lớn nối với một ống dẫn trong có chất chống đông thì máu

sẽ chảy ra (có thể lên cao lm). Nối động mạch với huyết áp kế Ludwig thì thấy hai mặt thủy ngân chênh

lệch nhau chứng tỏ có một áp lực gọi là huyết áp. Mặt thoáng của huyết áp kế Ludwig luôn dao động →

Huyết áp thay đổi.

+ Đo gián tiếp: Bằng bao đo huyết áp.

- Các loại huyết áp động mạch:

1. Huyết áp tâm thu (HATT):

+ Huyết áp tối đa là trị số huyết áp cao nhất trong chu kỳ tim, đo được ở thời kì tâm thất thu.

+ HATT phụ thuộc vào lực tâm thu và thể tích tâm thu của tim.

+ Giá trị bình thường: 90-139mmHg.

+ HATT ≥ 140mmHg là tăng huyết áp gặp trong lao động, do hở van động mạch chủ (do tăng thể tích tâm

thu). HATT &lt; 90mmHg là hạ huyết áp gặp trong các bệnh của cơ tim gây giảm lực co cơ tim.

2. Huyết áp tâm trương (HATTr):

+ Huyết áp tối thiểu là trị số huyết áp thấp nhất trong chu kỳ tim, ứng với thời kỳ tâm trương.

+ HATTr phụ thuộc vào trương lực của mạch máu.

+ Giá trị bình thường: 60-89mmHg.

+ HATTr ≥ 90mmHg là tăng huyết áp gặp trong giảm tính đàn hồi của thành mạch (xơ vữa động mạch),

khi co mạch. HATTr &lt; 40mmHg là hạ huyết áp gặp trong dãn mạch (sốc phản vệ).

+ Trong bệnh tăng huyết áp, nếu chỉ HATT tăng cao thì chưa nặng, nếu cả hai HATT và HATTr đều cao thì

gánh nặng đối với tim là rất lớn vì suốt thời gian tâm thất hoạt động đều phải vượt qua HATTr mới có được

hiệu lực bơm máu → Tâm thất dễ bị phì đại → Suy tim.

3. Huyết áp hiệu số (HAHS):

+ Huyết áp hiệu số là mức chênh lệch giữa HATT và HATTr.

+ Là điều kiện cho máu lưu thông trong động mạch.

+ Giá trị bình thường: 30-40mmHg.

+ Khi HAHS giảm là huyết áp kẹt → Dấu hiệu cho thấy tim còn ít hiệu lực bơm máu → Tuần hoàn máu bị

giảm hoặc ứ trệ gặp trong suy tim xơ vữa động mạch.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Trong cấp cứu hồi sức, huyết áp giảm nguy hiểm và càng nguy hiểm hơn nếu HAHS giảm.

• Người già cao huyết áp mà vận động gắng sức → Độ dao động động mạch lớn → Có thể gây vỡ mạch.

4. Huyết áp trung bình (HATB):

+ Huyết áp trung bình là trị số áp suất trung bình được tạo ra trong suốt một chu kỳ tim.
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+ HATB thể hiện hiệu lực làm việc thực sự của tim, là lực đẩy máu qua hệ thống tuần hoàn.

+ HATB không phải trung bình cộng giữa HATT và HATTr mà gần với HATTr hơn vì thời gian tâm trương

dài hơn tâm thu.

+ Đo HATB bằng phương pháp nghe thì trị số HATB ứng với thấy tiếng đập rõ nhất hoặc lúc kim đồng hồ

dao động mạnh nhất. Công thức tính: HATB = HATTr +1/3 HAHS.

+ Trong lâm sàng, huyết áp trung bình là chỉ số để đánh giá tình trạng lưu thông máu đến các bộ phận của

cơ thể, dùng trong hồi sức cấp cứu.

b. Các yếu tố ảnh hưởng lên huyết áp:

Huyết áp phụ thuộc vào lưu lượng tim, độ quánh (độ nhớt) của máu, thể tích máu và tính chất của mạch

máu (bán kính và mức độ đàn hồi của mạch)

1. Phụ thuộc lưu lượng tim:

+ Công thức tính lưu lượng tim: Q● = QS x f. Trong đó: Q● là lưu lượng tim, QS là thể tích tâm thu, f là tần

số tim.

+ Lực co cơ tim: Tim co mạnh → Thể tích tâm thu (QS) tăng → Lưu lượng máu tim tăng → Huyết áp tăng.

Suy tim → Lực co cơ giảm → Lưu lượng máu tim giảm → Giảm huyết áp.

+ Tần số tim: Tim đập nhanh → Lưu lượng tim tăng → Huyết áp tăng (Ngược lại). Nhưng tim đập nhanh

quá → Giai đoạn trương bị rút ngắn → Máu không về kịp tim → Lưu lượng máu tim không tăng được →

Thể tích tâm thu giảm → Giảm lưu lượng tim → Huyết áp giảm. Tần số tim tối ưu ở người bình thường

làm tối ưu lưu lượng tim là 140 nhịp/phút. Tần số tim trên mức tối ưu → Lưu lượng tim giảm → Huyết áp

giảm.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Thuốc trợ tim làm tăng lực tâm thu → Tăng huyết áp.

• Thuốc chẹn beta → Ngăn chặn các hóa chất tác dụng lên cơ tim kích thích cơ tim đập nhanh, mạnh →

Tim đập chậm, nhịp nhàng → Huyết áp hạ.

• Thuốc chẹn kênh Ca2+ → Ngăn không cho Ca2+ vào tế bào tim và mạch máu → Tim đập lực thấp hơn và

mạch máu thư dãn.

2. Phụ thuộc vào máu:

+ Độ quánh của máu: Do protein quyết định và ít thay đổi. Độ quánh của máu tăng → Sức cản hệ mạch

(R) tăng → Huyết áp tăng (Gặp trong trường hợp mất nước như nôn, tiêu chảy). Độ quánh của máu giảm

→ Sức cản hệ mạch giảm → Huyết áp giảm (Mất máu và truyền dịch nhiều) → Phải truyền dịch cao phân

tử, tốt nhất là truyền máu.

+ Thể tích máu: Thể tích máu tăng → Thể tích tâm thu tăng → Lưu lượng tim tăng → Huyết áp tăng. Thể

tích máu giảm → Huyết áp giảm (Mất máu do bị thương, phẫu thuật, nôn ra máu. Mất nước do ỉa chảy

mất nước → Giảm thể tích tuần hoàn → Trụy tim mạch → Bù nước cho bệnh nhân).

+ Ứng dụng lâm sàng:
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• Dùng thuốc lợi tiểu (Thiazid, lợi tiểu giữ K+, lợi tiểu quai) → Đào thải lượng nước và muối dư thừa qua

nước tiểu → Giảm lượng máu qua các mạch máu → Hạ huyết áp.

3. Tính chất của mạch máu:

+ Đường kính mạch máu: Mạch co sức cản tăng lên → Tăng huyết áp. Sức cản hệ mạch (R) tỷ lệ nghịch

với lũy từ bậc 4 của bán kính mạch → Co mạch làm huyết áp tăng lên rất nhiều (Ngược lại).

+ Trương lực mạnh: Những mạch máu kém đàn hồi (trong xơ cứng mạch) sức cản của mạch lớn → Tim

tăng lực co bóp mới hoàn thành chức năng bơm máu → Huyết áp tăng. Ứng dụng lâm sàng: Người già

mạch kém đàn hổi hoặc bị xơ vữa → Huyết áp tăng cao hơn người trẻ.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Thuốc ức chế men chuyển angiotensin (ACE) → Không cho cơ thể tạo Angiotensin II → Ngăn cản co

mạch → Máu lưu thông dễ dàng.

• Thuốc ức chế angiotensin II → Không cho angiotensin II tác dụng vào lòng mạch → Ngăn co mạch.

• Thuốc ức chế hệ thần kinh trung ương → Ngăn giải phóng catecholamin → Tim không đập nhanh hơn,

mạch không bị co.



Câu 7. Các nguyên nhân tuần hoàn tĩnh mạch và ứng dụng lâm sàng.

Tĩnh mạch là những mạch máu có chức năng dẫn máu từ mô về tim.

- Nguyên nhân tuần hoàn tĩnh mạch:

1. Do tim:

+ Sức bơm của tim:

• Máu chảy được trong hệ thống tĩnh mạch là nhờ chênh lệch áp suất giữa đầu tĩnh mạch và cuối tĩnh

mạch do tim tạo ra.

• Lực đẩy máu của tim thắng sức cản của mạch → Máu chảy trong động mạch với một áp suất nhất định

→ Giảm dần đến mao mạch → Cuối mao mạch vẫn còn áp suất → Áp suất đầu tĩnh mạch khoảng

10mmHg và cuối tĩnh mạch và ở tâm nhĩ phải là 0mmHg → Máu chảy ngược từ tĩnh mạch về tim.

+ Sức hút của tim:

• Khi tâm trương, áp suất tâm thất giảm → Sức hút máu từ tâm nhĩ xuống tâm thất và từ tĩnh mạch về tim.

• Khi tâm thất thu, bơm máu vào động mạch làm sàn van nhĩ-thất hạ xuống do phản lực gây ra → Tâm

nhĩ dãn rộng ra → Áp suất tâm nhĩ giảm → Hút máu từ tĩnh mạch về tim.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Điều hòa áp suất tĩnh mạch liên quan chặt chẽ đến điều hòa lưu lượng tim.

• Đo huyết áp tĩnh mạch trung tâm bằng cách đưa catheter vào tĩnh mạch lớn và đo áp suất ở nhĩ phải.

• Trong lâm sàng có thể ước tính đơn giản áp suất tĩnh mạch bằng cách cho người đo từ từ đưa tay lên cao

ngang mức nhĩ phải thì các tĩnh mạch mu bàn tay xẹp hết. Nếu tăng huyết áp tĩnh mạch thì đưa tay cao
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hơn tĩnh mạch mới xẹp hết. Huyết áp tĩnh mạch bằng chiều cao từ nhĩ phải đến vị trí bàn tay khi tĩnh

mạch xẹp hết.

2. Do lồng ngực:

+ Bình thường áp suất trong lồng ngực thấp hơn áp suất khí quyển do áp suất âm trong khoang màng

phổi.

+ Khi hít vào, thể tích lồng ngực rộng ra → Áp suất càng âm hơn → Áp suất trong lồng ngực giảm →

Các tĩnh mạch lớn ở đây dãn ra → Áp suất trong tĩnh mạch giảm → Hút máu từ tiểu tĩnh mạch và mao

mạch về tim.

+ Tim chiếm một thể tích trong lồng ngực. Khi tâm thu → Tim nhỏ lại → Khoang lồng ngực rộng hơn →

Áp suất trong lồng ngực càng âm hơn → Tĩnh mạch trong lồng ngực và tâm nhĩ dãn ra → Điều kiện hút

máu về tim.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Thở sâu giúp máu về tim tăng lên.

• Trong một số bệnh như tràn dịch khí màng phổi, trong tổn thương lồng ngực có vết thương hở, hen, khí

phế thũng, v.v → Áp suất trong lồng ngực và màng phổi dương → Máu về khó → Tĩnh mạch phồng lên.

3. Do co cơ:

+ Tĩnh mạch nằm xen với các sợi cơ. Khi cơ co bóp → Ép vào các mạch máu → Dồn máu chảy theo

chiều van trong tĩnh mạch.

+ Ở chi dưới, khi các cơ vận động → Dồn máu đi lên tim. Ở ổ bụng, nhờ co cơ thẳng và cơ thành bụng →

Máu được dồn về tim.

+ Co cơ dồn máu tĩnh mạch về tim gọi là bơm cơ tim.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Xoa bóp làm dãn mạch, trở lực trong mạch giảm mặt khác còn trực tiếp đẩy máu về tim → Xoa bóp

giảm gánh nặng cho tim giúp máu trở về tim tốt hơn → Dùng phương pháp xoa bóp cơ giúp lưu thông

máu.

• Trong trường hợp mang thai, tràn dịch màng bụng, u lớn → Tăng áp suất trong ổ bụng → Cản trở máu

từ dưới đi lên → Các tĩnh mạch chi tăng áp và phồng → Phù hai chi dưới.

• Khi đứng lâu → Máu ứ lại chi dưới → Dịch thoát ra khỏi thành mao mạch → Có thể mất 15-20% thể

tích máu sau 15 phút → Phù tạm thời và tê chân.

4. Do động mạch:

Thường một động mạch đi kèm với hai tĩnh mạch trong một bao xơ. Mỗi lần động mạch đập → Ép vào

tĩnh mạch → Dồn máu trong tĩnh mạch về tim.

5. Ảnh hưởng của trọng lực:

+ Khi đứng trọng lực ảnh hưởng tốt đến việc đưa máu tĩnh mạch phía trên (đầu mặt, cổ) về tim và ảnh

hưởng không thuận lợi đối với tuần hoàn tĩnh mạch về phía dưới tim. Tuy vậy các hệ thống tĩnh mạch ở

phần dưới tim có hệ thống van nên vẫn được chuyển về tim.
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+ Ứng dụng lâm sàng: Van một chiều của tĩnh mạch chi dưới bị suy giảm → Xuất hiện dòng máu trào

ngược → Ứ trệ máu trong lòng tĩnh mạch → Tăng áp lực tĩnh mạch ở cẳng chân, lâu dần dẫn dến suy tim

mạn tính → Cảm giác bó chặt ở chân, cảm giác kiến bò, sưng phù và tê (Tĩnh mạch không bơm máu

nghèo O2 về tim).



Câu 8. Các cơ chế điều hòa tuần hoàn động mạch và ứng dụng lâm sàng.

a. Các cơ chế điều hòa tuần hoàn động mạch:

- Tuần hoàn động mạch được điều hòa bởi hai cơ chế là cơ chế thần kinh và cơ chế thể dịch.

- Cơ chế thần kinh: Tác dụng điều hòa nhanh huyết áp động mạch trở về bình thường.

1. Thần kinh nội tại:

Động mạch có một hệ thống thần kinh nội tại có khả năng vận mạch. Cắt động mạch rời khỏi cơ thể mà

vẫn được nuôi dưỡng thì động mạch vẫn giữ trương lực và co dãn nhịp nhàng.

2. Hệ thần kinh tự chủ:

+ Đóng vai trò chủ yếu trong điều hòa huyết áp của cơ chế thần kinh.

+ Hệ thần kinh giao cảm:

• Vai trò rất quan trọng.

• Trung tâm của hệ giao cảm đóng vai trò vận mạch nằm ở hai bên chất lưới của hành não và phần ba

dưới của cầu não. Trung tâm hệ giao cảm điều hòa hoạt động tim (từ đốt lưng 1-3 và từ đốt cổ 1-7) cũng

có tác dụng điều hòa huyết áp.

• Sợi vận mạch giao cảm đi từ tủy sống → Chuỗi hạch giao cảm → Hệ thống tuần hoàn theo hai con

đường: Theo dây thần kinh giao cảm → Mạch tạng và tim. Theo dây thần kinh giao cảm → Mạch máu

ngoại vi (trừ mao mạch và cơ thắt trước mao mạch).

• Kích thích hệ thần kinh giao cảm gây ra:

Thứ nhất, co các động mạch nhỏ, các tiểu động mạch → Tăng sức cản → Tăng huyết áp và giảm lưu

lượng máu đến mô.

Thứ hai, co các mạch máu lớn, đặc biệt tĩnh mạch → Dồn máu về tim → Điều hòa lưu lượng máu (đưa

máu tới những cơ quan cần thiết từ những nơi ít cần máu).

Thứ ba, tăng tần số tim và tăng lực co cơ tim → Tăng huyết áp.

+ Hệ phó giao cảm:

• Vai trò ít quan trọng.

• Trung tâm hệ phó giao cảm điều hòa hoạt động tim ở hành não-nhân dây X.

• Dây X → Điều hòa hoạt động tim → Điều hòa huyết áp.

• Tác dụng: Giảm tần số tim, giảm nhẹ lực co cơ tim → Giảm huyết áp.

3. Phản xạ điều hòa huyết áp:
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+ Rất nhanh và rất nhạy.

+ Phản xạ phát ra từ các receptor nhận cảm với áp suất: Các receptor nhận cảm với áp suất nằm ở thành

các động mạch lớn (quai động mạch chủ, xoang động mạch cảnh). Huyết áp tăng → Căng thành mạch →

Tác động vào các receptor → Xung động thần kinh truyền về trung ương theo dây Hering → Kích thích

trung tâm dây X → Xung động truyền theo dây X đến hệ tuần hoàn → Giảm huyết áp về bình thường

(giảm nhịp tim, giảm lực co bóp, dãn mạch).

+ Phản xạ phát ra từ các receptor nhận cảm hóa học: Các receptor nhận cảm với áp suất nằm khu trú chủ

yếu ở thân động mạch cảnh và ít ở quai động mạch chủ. Huyết áp giảm → Nồng độ O2 giảm hoặc CO2 và

H+ tăng → Tác động vào các receptor → Xung động thần kinh truyền về trung ương theo dây Hering →

Kích thích trung tâm co mạch → Tăng huyết áp (tác dụng khi huyết áp dưới 80mmHg).

+ Phản xạ do tình trạng thiếu máu tại trung tâm vận mạch: Máu cung cấp cho trung tâm vận mạch giảm

→ Thiếu dinh dưỡng cho các noron tại đây → Noron bị hưng phấn rất mạnh (Thiếu máu → Tăng nồng độ

CO2, acid lactic, vv → Kích thích trung tâm vận mạch và hệ giao cảm) → Tim đập nhanh, mạnh và co

mạch → Tăng huyết áp.

- Cơ chế thể dịch: Vừa có tác dụng điều hòa tại chỗ, vừa có tác dụng điều hoà chung cơ thể.

1. Các chất gây co mạch:

Adrenalin và

noradrenalin



+ Do tuyến tủy thượng thận tiết ra.

+ Adrenalin → Co mạch dưới da, dãn mạch vành, mạch não và mạch cơ vân →

Tăng huyết áp tối đa.

+ Noradrenalin → Co mạch toàn thân → Tăng cả huyết áp tối đa và tối thiểu.



Hệ thống reninangiotensin



+ Các tế bào của tổ chức cạnh cầu thận tiết ra.

+ Huyết áp giảm → Máu đến thận giảm → Các tế bào tổ chức cạnh cầu thận tiết

renin vào máu → Biến đổi angiotensinogen → Angiotensin I và dưới tác dụng của

convertin enzym → Angiotensin II. Angiotensin II bị phân giải nhanh bởi

angiotensinase.

+ Angiotensin II tác dụng: Tăng lưu lượng máu và sức cản ngoại vi → Tăng huyết

áp mạnh.

• Co tiểu động mạch sát mao mạch (Mạch hơn 30 lần với noradrenalin)

• Kích thích tiết aldosteron của tuyến vỏ thượng thận → Tái hấp thu Na+.

• Kích thích ống thận tái hấp thu Na+.

• Kích thích postrema nền não thất IV → Tăng trương lực mạch.

• Kích thích các tận cùng thần kinh giao cảm → Tăng tiết noradrenalin.

• Giảm tái nhập noradrenalin ở cúc tận cùng.

• Tăng nhạy cảm với noradrenalin của mạch máu.



Vasopressin

(ADH-Anti

Diuretic

Hormon)



+ Vùng dưới đồi bài tiết ra, dự trữ ở thùy sau tuyến yên.

+ Tác dụng:

• Huyết áp giảm → Vasopressin tiết nhiều vào mau → Co mạch trực tiếp → Tăng

huyết áp (Tác dụng rất quan trọng khi huyết áp dưới 50mmHg).

• Vasopressin tăng tái hấp thu nước ở ống thận → Tăng thể tích máu → Tăng huyết

áp.



21 | 92



2. Các chất gây dãn mạch:

Bradykinin



Có nhiều trong máu và dịch thể ở dạng chưa hoạt động → Dưới tác dụng của

kalikrein chuyển thành dạng hoạt động → Gây dãn mạch, tăng tính thấm mao

mạch → Giảm huyết áp.



Histamin



Có ở mạch mô trong cơ thể → Dãn mạch, tăng tính thấm mao mạch → Giảm

huyết áp.



Prostaglandin



Tác dụng dãn mạch, tăng tính thấm → Giảm huyết áp.



3. Các yếu tố khác:

+ Ca2+ tăng → Kích thích cơ trơn thành mạch → Co mạch.

+ K+ tăng → Ức chế cơ trơn thành mạch → Dãn mạch.

+ Mg2+ tăng → Ức chế cơ trơn thành mạch → Dãn mạch.

+ O2 giảm, CO2 tăng → Dãn mạch.

b. Ứng dụng lâm sàng:

- Một số thuốc điều trị tăng huyết áp:

• Thuốc ức chế hệ thần kinh trung ương → Ngăn giải phóng catecholamin → Tim không đập nhanh hơn,

mạch không bị co.

• Thuốc chẹn alpha → Ngăn các catecholamin liên kết với thụ thể alpha → Hạ huyết áp.

• Thuốc chẹn beta → Ngăn chặn các hóa chất tác dụng lên cơ tim kích thích cơ tim đập nhanh, mạnh →

Tim đập chậm, nhịp nhàng → Huyết áp hạ.

• Thuốc chẹn alpha-beta mang tác dụng của cả hai loại thuốc chẹn alpha và chẹn beta.

• Thuốc ức chế men chuyển angiotensin (ACE) → Không cho cơ thể tạo Angiotensin II → Ngăn cản co

mạch → Máu lưu thông dễ dàng.

• Thuốc ức chế angiotensin II → Không cho angiotensin II tác dụng vào lòng mạch → Ngăn co mạch.

• Thuốc chẹn kênh Ca2+ → Ngăn không cho Ca2+ vào tế bào tim và mạch máu → Tim đập lực thấp hơn và

mạch máu thư dãn.

• Thuốc dãn mạch → Dãn mạch máu đặc biệt tiểu động mạch → Giảm huyết áp.

• Dùng thuốc lợi tiểu (Thiazid, lợi tiểu giữ K+, lợi tiểu quai) → Đào thải lượng nước và muối dư thừa qua

nước tiểu → Giảm lượng máu qua các mạch máu → Hạ huyết áp.

- Một số thuốc điều trị hạ huyết áp:

Ephedrin là thuốc giống thần kinh giao cảm tác dụng trực tiếp hoặc gián tiếp lên thụ thể adrenergic → Co

mạch, tăng lưu lượng tim → Tăng huyết áp. Tuy nhiên cần thận trọng vì tác dụng phụ gây mất ngủ, gây
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nghiện nếu dùng kéo dài. Hạn chế dùng người bị suy tim, đau thắt ngực, đái tháo đường, cường giáp và

người đang dùng digitalis.



Câu 9. Các chức năng của mao mạch và ứng dụng lâm sàng.

- Mao mạch là một hệ thống gồm những mạch máu nhỏ nối tiểu động mạch và tiểu tĩnh mạch.

- Mao mạch có các chức năng: Trao đổi chất (Chức năng quan trọng nhất), thực bào, tạo mạch, tạo máu ở

bào thai.

1. Trao đổi chất:

+ Tuần hoàn mao mạch có chức năng trao đổi chất giữa máu và dịch kẽ ở các mao mạch thực sự:

• Các chất khí như O2, CO2 tan được trong lipid nên quá trình trao đổi khí ở mao mạch xảy ra theo cơ chế

khuyếch tán đơn thuần theo bậc thang áp suất: Khí O2 đi từ máu vào mô, khí CO2 đi từ mô vào máu.

• Nước và các chất hòa tan trong nước (ion, glucose, acid amin) được trao đổi qua các khe, các lỗ của mao

mạch theo sự chênh lệch áp suất giữa máu và dịch kẽ → Nước và các chất hòa tan được “lọc” ở đoạn đầu

mao mạch (mao động mạch) và được “tái hấp thu” ở đoạn cuối mao mạch (mao tĩnh mạch).

• Ngoài các hiện tượng trao đổi chất như trên thành mao mạch còn có các hiện tượng vận chuyển tích cực,

khuếch tán được thuận hóa, v.v.

+ Quá trình trao đổi chất chịu tác dụng của các yếu tố:

• Lực đẩy dịch ra khỏi lòng mạch gồm: Áp suất thủy tĩnh mao mạch, áp suất keo của dịch kẽ, áp suất âm

của dịch kẽ.

• Lực hút dịch vào trong mạch: Áp suất keo của huyết tương.

Chênh lệch giữa lực đẩy và lực hút mà dịch từ mao mạch ra khoảng kẽ hoặc ngược lại.

+ Quá trình trao đổi chất diễn ra cụ thể:

• Mao động mạch: Áp suất thủy tĩnh mao mạch là 30mmHg, áp suất keo của dịch kẽ là 8mmHg, áp suất

âm của dịch kẽ là -3mmHg, áp suất keo huyết tương là 28mmHg → Lực đẩy thực là (30+8+3)-28 =

13mmHg → Dịch từ mao động mạch vào khoảng kẽ.

• Mao tĩnh mạch: Áp suất thủy tĩnh mao mạch là 10mmHg, áp suất keo của dịch kẽ là 8mmHg, áp suất

âm của dịch kẽ là -3mmHg, áp suất keo huyết tương là 28mmHg → Lực hút thực là 28-(10+8+3) =

7mmHg → Dịch từ khoảng kẽ vào mao tĩnh mạch.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Đường về tim của máu trong tĩnh mạch gặp trở ngại (sự hút của tim kém, ứ máu) → Khi huyết áp ở mao

mạch tăng → Nước bị đẩy ra khỏi mao mạch sang dịch kẽ → Phù. Ứ CO2, thiếu O2 → Bệnh nhân phù tim

có biểu hiện phù tím, ấn lõm. Điều trị thuốc trợ tim, lợi tiểu.

• Protein máu giảm (suy dinh dưỡng, suy gan, mất albumin do giảm chức năng của thận) → Áp suất keo

máu giảm → Nước thoát ra ngoài dịch kẽ → Phù. Thiếu O2 → Bệnh nhân phù gan, phù thận có biểu hiện

phù trắng, mềm, ấn lõm. Điều trị truyền đạm.

2. Chức năng thực bào:
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+ Tế bào nội mô của mao mạch có khả năng thực bào, các loại bạch cầu dễ dàng từ máu qua mao mạch

đến các mô để thực bào.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Một số cơ quan quan trọng có các hàng rào máu bảo vệ cơ thể như hàng rào máu não, hàng rào máu

tuyến ức.

• Khi bị viêm → Dãn mạch, tăng tính thấm → Bạch cầu xuyên mạch đến chỗ vi khuẩn (theo cơ chế hóa

hướng động) → Tiêu diệt vi khuẩn.

3. Chức năng tạo mạch:

+ Ở bào thai, tất cả các mạch máu và cơ tim đều từ mao mạch mà hình thành. Ở cơ thể trưởng thành, chức

năng này vẫn còn ở một số cơ quan như: Tử cung, vú, vv.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Tại nơi tổn thương thành mạch, mao mạch tại nơi tổn thương phát triển thành mạch máu mới tạo điều

kiện cho quá trình liền sẹo.

• Tại niêm mạc tử cung của phụ nữ sau chu kì kinh nguyệt, toàn bộ niêm mạc tử cung bong ra sau đó các

mao mạch ở đây phát triển dài ra, phân nhiều mao mạch nối có chức năng cung cấp dinh dưỡng cho quá

trình tái tạo của niêm mạc.

4. Chức năng tạo máu ở bào thai:

Những mao mạch ở ống Wolf tạo nên huyết cầu đầu tiên ở cơ thể trưởng thành, một số mao mạch ở tủy

xương còn có chức năng tạo hồng cầu.



Câu 10. Áp suất âm trong khoang màng phổi: Định nghĩa, cơ chế hình thành, biến đổi

trong chu kỳ hô hấp, ý nghĩa và ứng dụng lâm sàng.

Màng phổi có hai lá (lá thành và lá tạng) liên tiếp nhau tạo thành một khoang gọi là khoang màng phổi.

Đây là một khoang ảo vì bình thường lá thành và lá tạng áp sát vào nhau không có khoảng trống mà chỉ

có một lớp dịch rất mỏng.

a. Áp suất âm trong khoang màng phổi:

- Định nghĩa: Áp suất trong khoang màng phổi thấp hơn áp suất khí quyển được gọi là áp suất âm trong

khoang màng phổi. Áp suất âm trong khoang màng phổi có thể đo được bằng trực tiếp hoặc gián tiếp.

- Cơ chế hình thành:

+ Tính đàn hồi của phổi và thành ngực là yếu tố chính tạo nên áp suất âm trong khoang màng phổi: Mô

phổi có tính đàn hồi → Càng bị kéo căng thì lực đàn hồi co lại càng lớn, phổi ở thì hít vào bị căng dãn →

Xu hướng co về phía rốn phổi (Phổi càng dãn to thì lực đàn hồi co về phía rốn càng lớn). Lồng ngực có

khả năng đàn hồi nhưng nhỏ hơn rất nhiều so với mô phổi → Coi là một bình kín và cứng.

+ Ở thì hít vào lồng ngực tăng kích thước, lá thành bám sát vào thành ngực còn lá tạng bám sát vào phổi.

Do tính chất đàn hồi của phổi lá tạng có xu hướng tách khỏi lá thành → Thể tích trong khoang ảo của

màng phổi tăng lên. Theo định luật vật lý, trong một bình kín nếu nhiệt độ không thay đổi, áp suất sẽ gảm

khi thể tích tăng → Khi thể tích của khoang ảo màng phổi có xu hướng tăng lên → Áp suất sẽ giảm

xuống → Áp suất trong khoang màng phổi đã âm lại càng âm hơn.
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+ Phổi càng nở ra ở hít vào → Lực đàn hồi co lại của phổi càng lớn → Áp suất càng âm.

+ Phổi thu nhỏ ở thì thở ra → Lực đàn hổi co lại rốn phổi giảm xuống → Áp suất sẽ bớt âm hơn, lá tạng

giảm bớt lực co tách khỏi lá thành và thể tích của khoang ảo dần về trạng thái ban đầu.

+ Ngoài ra, để giải thích cơ chế người ta còn dựa vào sự tăng cường kích thước lồng ngực của đứa trẻ sau

khi sinh:

• Thứ nhất kích thước lồng ngực thường tăng nhanh hơn kích thước phổi → Lá thành gắn với thành ngực

có xu thế tác khỏi lá tạng gắn với mặt ngoài phổi.

• Thứ hai áp suất khí quyển thông qua đường dẫn khí tác động vào các phế nang → Phổi nở thêm và bám

sát theo thành ngực. Do tính chất của mô phổi → Phổi có xu hướng co nhỏ lại không theo độ nở của

thành ngực.

• Sự co kéo ngược chiều nhau (lồng ngực nở to ra, mô phổi co nhỏ lại) → Áp suất trong khoang màng

phổi.

• Một yếu tố nữa góp phần tạo áp suất âm trong khoang màng phổi là dịch màng phổi được bơm liên tục

vào các mao bạch huyết.

- Biến đổi trong chu kì hô hấp:

+ Ở cuối thì thở ra bình thường áp suất âm trong khoang màng phổi khoảng -4mmHg.

+ Ở cuối thì hít vào bình thường áp suất âm trong khoang màng phổi khoảng -7mmHg.

+ Khi hít vào hết sức thì áp suất âm trong khoang màng phổi có thể xuống tới -30mmHg.

+ Khi thở ra hết sức thì áp suất âm trong khoang màng phổi có thể còn khoảng –lmmHg.

- Ý nghĩa của áp suất âm trong khoang màng phổi: Có ý nghĩa đặc biệt quan trọng trong sinh lý hô hấp và

tuần hoàn:

+ Làm cho phổi dễ dàng nở ra bám sát với thành ngực → Lá tạng luôn dính chặt vào lá thành → Phổi đi

theo các cử động của lồng ngực một cách dễ dàng.

+ Làm cho lồng ngực có áp suất âm hơn các vùng khác → Máu về tim dễ dàng và máu lên phổi dễ dàng

→ Nhẹ gánh cho tim phải.

+ Khi hít không khí vào phổi nhiều nhất → Áp suất âm nhất và máu về phổi nhiều nhất → Sự trao đổi khí

tốt nhất nhờ sự tương đồng giữa thông khí và tưới máu phổi → Làm cho hiệu suất trao đổi khí đạt được

cao nhất.

b. Ứng dụng lâm sàng:

- Áp suất màng phổi trở nên dương khi tràn dịch, tràn máu, tràn mủ, tràn khí màng phổi, bị vết thương

lồng ngực.

- Thủng màng phổi từ ngoài vào làm hô hấp đảo ngược. Khi hít vào thì phổi xẹp khi thở ra thì phổi đỡ xẹp

hơn. Nếu bệnh có một lỗ thủng trên thành ngực → Khí tràn vào làm mất áp suất âm trong phổi → Áp suất

âm trong khoang màng phổi cân bằng với áp suất khí quyển → Phổi xẹp lại do tính đàn hồi của phổi. Khi

bệnh nhân thở, không khí sẽ đi vào khoang màng phổi thông qua vết thương, phổi hầu như không co dãn

theo động tác hô hấp → Suy hô hấp. Cần sơ cứu bằng băng kín vết thương.
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- Hen, khó thở → Thở gắng sức → Áp suất âm trong màng phổi và trong lồng ngực trở nên dương →

Máu về khó, tĩnh mạch phồng lên. Bệnh nhân bị bệnh phổi mãn tính như viêm phế quản, khí phế thũng →

Tăng áp động mạch phổi → Tăng áp lực cho tâm thất phải → Suy tim phải, phì đại thất phải.

- Trong lâm sàng dùng áp suất âm để tính khả năng đàn hổi của phổi và trong khảo sát thực nghiệm về cơ

học hô hấp.

- Giải thích thay đổi hô hấp ở người tràn dịch màng phổi:

+ Khi tràn dịch màng phổi → Dịch đọng lại trong khoang màng phổi → Áp suất trong khoang màng phổi

bệnh nhân tăng.

+ Khi hít vào áp suất âm trong khoang không đủ để phổi dãn ra như bình thường → Phế nang xẹp →

Giảm trao đổi khí và tăng CO2 → Kích thích hô hấp.

+ Nhưng do đau không dám hít vào mạnh → Bệnh nhân có biểu hiện thở nông và nhanh → Càng thở ra

phổi càng xẹp → Dịch bị hút vào khoang càng nhiều → Áp suất trong khoang càng tăng → Việc hít vào

càng khó hơn → Dịch sẽ tiếp tục ứ trong khoang → Phổi càng co dần vào rốn phổi → Bệnh nhân tử vong

do suy hô hấp.

- Dựa vào áp lực trong khoang màng phổi để phân loại tràn khí màng phổi:

+ Tràn khí màng phổi mở: Áp lực khoang màng phổi = Áp suất khí quyển.

+ Tràn khí màng phổi kín: Áp lực khoang màng phổi còn âm tính hơn.

+ Tràn khí màng phổi có van: Áp lực khoang màng phổi &gt; Áp suất khí quyển.

- Đường dẫn khí nhỏ từ tiểu phế quản không có sụn nhưng nhờ có áp suất âm nên không bị xẹp.



Câu 11. Các thể tích, dung tích hô hấp: Khái niệm, giá trị bình thường, ý nghĩa, vẽ đồ thị

và ứng dụng lâm sàng.

a. Các thể tích hô hấp:

1. Thể tích khí lưu thông (Tidal Volume-TV)

+ Thể tích khí lưu thông là thể tích khí lưu chuyển trong một lần hít vào hoặc thở ra thông thường.

+ Giá trị bình thường: Khoảng 400-500ml, chiếm 12% thể tích dung tích sống.

+ Ý nghĩa: Mỗi lần hít vào có 1/10 lượng không khí được dùng để đổi mới không khí phế nang được

(thông khí phế nang) và gọi là tỷ số thông khí.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Tăng trong khi làm việc gắng sức, lao động nặng.

• Giảm trong nhịp thở nông, hẹp phế nang.

2. Thể tích dự trữ hít vào (Inspiratory Reserve Volume-IRV)

+ Thể tích dự trữ hít vào là thể tích khí thu được khi cố gắng hít vào hết sức sau thì hít vào thông thường.

+ Giá trị bình thường: Khoảng 1500-2000ml, chiếm khoảng 56% thể tích dung tích sống.
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+ Ứng dụng lâm sàng:

• IRV giảm khi VC giảm.

• Những bệnh nhân tổn thương nhu mô phổi như viêm phổi, áp se, v.v giảm rõ rệt và sớm.

3. Thể tích dự trữ thở ra (Expiratory Reserve Volume-ERV)

+ Thể tích dự trữ thở ra là thể tích khí thu được khi cố gắng thở ra hết sức sau thì thở ra thông thường.

+ Giá trị bình thường: Khoảng 1100-1500ml.

+ Ứng dụng lâm sàng: Trong trường hợp tắc nghẽn như hen, u chèn ép đường dẫn khí ERV giảm rõ rệt.

4. Thể tích khí cặn (Residual Volume-RV)

+ Thể tích khí cặn là thể tích còn lại trong phổi sau khi đã thở ra hết sức.

+ Giá trịnh bình thường: 1000-1200ml.

+ Ý nghĩa: Thể tích khí cặn cùng với thể tích khí dự trữ thở ra pha trộn với không khí lưu thông thu được

sau một lần hít vào thông thường làm đổi mới không khí phế nang. Thể tích khí cặn tăng lên làm cho tỷ số

thông khí giảm, khả năng đổi mới thành phần khí phế nang giảm. Bên cạnh đó giữ cho phổi không xẹp để

dễ thay đổi thể tích.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Thể tích khí cặn tăng khi co dãn phế nang thực thể/chức năng như hen phế quả khi có cơn co thắt.

• Tăng trong các bệnh phổi mãn tính như viêm phế quản mãn tính, bụi phổi, xơ phổi, v.v

b. Các dung tích hô hấp: Dung tích hô hấp là tổng của hai hay nhiều thể tích thở.

1. Dung tích sống (Vital Capacity-VC hoặc Slow Vital Capacity-SVC)

+ Dung tích sống là thể tích khí thở ra hết sức sau khi đã hít vào hết sức, là tổng của thể tích khí lưu

thông, thể tích khí dự trữ hít vào và thể tích khí dự trữ thở ra: VC = TV + IRV+ ERV.

+ Giá trị bình thường: 3500-4000 ml ở nam, 2500-3000ml ở nữ. VC phụ thuộc vào tuổi, giới và chiều

cao.

+ Ý nghĩa: VC là thể tích tối đa huy động được trong một lần hô hấp, thể hiện khả năng đáp ứng của cơ

thể về mặt hô hấp với lao động nặng, thể thao hoặc các công việc nặng nhọc khác. Phản ánh khả năng

chun dãn của phổi và của lồng ngực. Chỉ số quan trọng xác định hội chứng hô hấp hạn chế.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Trong thăm dò chức năng hô hấp, VC giảm so với lý thuyết từ 20% trở lên được coi là rối loạn chức

năng thông khí hạn chế nếu chỉ giảm VC đơn thuần.

• Ứng dụng trong bệnh viện để theo dõi sự tiến triển của các loại bệnh xơ cứng, phá hủy mô phổi, ứ dịch

trong phế nang, liệt cơ hô hấp, v.v.

• Kiểm tra sức khỏe thông qua chức năng hô hấp.

• Người già VC giảm , ở nam cao hơn ở nữ.
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• VC có thể tăng lên nhờ luyện tập.

• Giảm ở một số bệnh phổi do: Các nguyên nhân màng phổi, phổi không nở như tràn dịch màng phổi,

viêm phổi, mất áp suất âm trong khoang màng phổi do trấn thương v.v. Các nguyên nhân ngoài hô hấp

như gù, vẹo lồng ngực, cơ hô hấp không co v.v. Các nguyên nhân tại phổi như ung thư phổi, cắt phổi.

2. Dung tích sống thở mạnh (Forced Vital Capacity-FVC)

+ Dung tích sống thở mạnh là thể tích khí thu được do hít vào thật hết sức rồi thở ra thật nhanh, thật mạnh

và thật hết sức.

+ Giá trị bình thường: FVC bằng VC.

+ Ý nghĩa: Người tắc nghẽn đường thở thì FVC giảm rõ rệt → Biểu hiện sớm của rối loạn thông khí tắc

nghẽn.

+ Ứng dụng lâm sàng: FVC được sử dụng để tiến hành các nghiên cứu dịch tễ học nhằm đánh giá, phát

hiện sớm về chức năng thông khí phổi. Khi FVC giảm xuống trên 20% của số lý thuyết là có rối loạn

thông khí hạn chế hoặc rối loạn thông khí tắc nghẽn nếu có kèm theo giảm thể tích thở tối đa giây đầu tiên

(FEV1).

3. Dung tích hít vào (Inspiratory Capacity-IC)

+ Dung tích hít vào là số lít khí hít vào tối đa kể từ vị trí cuối thì thở ra bình thường, bao gồm thể tích khí

lưu thông và thể tích khí dự trữ hít vào: IC= TV + IRV.

+ Giá trị bình thường: 2000-2500ml.

+ Ý nghĩa: Thể hiện khả năng hô hấp thích ứng với nhu cầu cấp O2 tăng lên của cơ thể.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Mắc bệnh hô hấp mãn tính giảm IC vì khả năng đáp ứng nhu cầu O2 của cơ thể giảm.

• Dùng phổ biến để đánh giá thông khí phổi trong đánh giá thông khí phổi, đặc biệt sau khi dùng thuốc

dãn phế quản ở bệnh nhân có phổi tắc nghẽn mạn tính.

4. Dung tích cặn chức năng (Functional Residual Capacity-FRC)

+ Dung tích cặn chức năng là số lít khí có trong phổi cuối thì thở ra bình thường, bao gồm thể tích cặn và

dự trữ thở ra: FRC = RV + ERV.

+ Giá trị bình thường: 2000-3000ml.

+ Ý nghĩa: Pha trộn với lượng không khí mới hít vào và hỗn hợp khí phá trộn này sẽ trao đổi với máu.

FRC lớn → Khí hít vào bị pha trộn càng nhiều → Nồng độ oxy càng thấp → Cường độ trao đổi khí với

máu nhỏ → Không có lợi cho cơ thể.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• FRC tăng trong một số bệnh gây khí phế thũng phổi, dãn phế nang như hen phế quản, bụi phổi ở giai

đoạn nặng. Trong các bệnh này phân áp O2 trong máu giảm → Thiếu máu mạn tính ở người mắc bệnh hô

hấp. Biểu hiện bệnh như ngón tay dùi trống, thay đổi màu sắc da và niêm mạc, v.v.
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• FRC giảm khi thở sâu, khi đó RV bằng FRC → Thở sâu đều rất cần thiết trong các bài tập thể lực,

dưỡng sinh, yoga. Ứng dụng vào bài tập thở cho các bệnh nhân thở chúm môi, thở cơ hoành.

5. Dung tích toàn phổi (Total Lung Capacity-TLC)

+ Dung tích toàn phổi là toàn bộ số lít trong không khí có trong phổi sau khi hít vào tối đa, bao gồm dung

tích sống và thể tích khí cặn: TLC = VC+ RV.

+ Giá trị bình thường: 5000ml.

+ Ý nghĩa: Thể hiện khả năng chứa đựng của phổi.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Đây là thông số quan trọng đánh giá rối loạn thông khí hạn chế.

• Tăng trong các bệnh phổi mạn tính như khí phế thũng, dãn phế nang, v.v.

c. Đồ thị các thể tích và dung tích phổi:



Câu 12. Các lưu lượng thở, các chỉ số hô hấp cơ bản: Khái niệm, giá trị bình thường, ý

nghĩa và ứng dụng lâm sàng.

a. Các lưu lượng thở và chỉ số hô hấp cơ bản:

Lưu lượng thở là số lượng thể tích khí được huy động trong một đơn vị thời gian. Đơn vị là lít/phút hoặc

lít/giây. Lưu lượng thở nói lên khả năng hay tốc độ huy động khí đáp ứng nhu cầu cơ thể và sự thông

thoáng của đường dẫn khí. Phân tích đồ thị FVC để biết thêm các thông số về lưu lượng thở.

1. Lưu lượng tối đa trung bình trong một khoảng nhất định của FEV: FEF (Forced Expiratory Flow) hoặc

MEF (Maximal Expiratory Flow) cùng với khoảng phần trăm FVC đã thở ra.

+ FEF 0.2-1.2:

• Lưu lượng trung bình thở ra ở quãng đầu FVC.

• Ý nghĩa: Đánh giá mức độ thông thoáng của phế quản lớn. Nói lên sự chuẩn bị về thông khí trong lúc

ban đầu.

• Ứng dụng lâm sàng: Giảm khi VC giảm và có thể giảm trong tình trạng tắc nghẽn hô hấp.



29 | 92



+ FEF 25-75 hoặc MMEF (Maximal Mid Expiratory Flow):

• Lưu lượng trung bình thở ra ở quãng giữa FVC.

• Ý nghĩa: Đánh giá mức độ thông thoáng của phế quản vừa và nhỏ.

• Ứng dụng lâm sàng:

Chỉ số này được sử dụng rộng rãi vì có độ nhạy cao trong phát hiện sớm mức độ tắc nghẽn khi các rối

loạn còn ít.

Có giá trị trong chuẩn đoán phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) cho phép đánh giá sớm các rối loạn thông

khí khi mới chỉ bắt đầu ở các đường thở nhỏ ngoại vi. Lúc này FEV1 và các chỉ số khác vẫn bình thường.

Từ đó có lời khuyên hiệu quả cho người bệnh về các phương pháp ngăn ngừa bệnh tiến triển (dùng thuốc

y học cổ truyền, phục hồi chức năng).

2. Lưu lượng tại một thời điểm xác định của FEV: FEF đi cùng với một số % thể tích của FVC hoặc MEF

đi cùng với % thể tích FVC còn lại trong phổi.

+ Lưu lượng đỉnh (Peak Expiratory Flow-PEF hay Peak Flow-PF):

• Lưu lượng đo tại thời điểm bắt đầu thở ra gắng sức sau khi đã hít vào hết sức.

• Giá trị bình thường: Giá trị gần đúng bằng dung tích toàn phổi (5000ml).

• Ý nghĩa: Đánh giá mức độ thông thoáng phế quản.

• Ứng dụng lâm sàng:

FEF phụ thuộc rất nhiều vào khả năng gắng sức của đối tượng.

FEF giảm dưới 50% số lý thuyết là có sự tắc nghẽn. Chỉ số FEF được dùng để đánh giá chức năng hô hấp

của bệnh nhân hen.

Hiện này người ta sử dụng lưu lượng đỉnh kế, bệnh nhân có thể đo FEF thường xuyên ở nhà phát hiện

sớm cơn hen và theo dõi FEF cho phép đánh giá đúng tình trạng bệnh và sự đáp ứng của người bệnh khi

sử dụng thuốc hen. Bệnh nhân hen FEF trên 50% thì yên tâm dùng thuốc.

+ FEF 25 hoặc MEF 75:

• Lưu lượng thở ra tại vị trí còn lại 75% FVC.

• Ý nghĩa: Đánh giá mức độ thông thoáng của các phế quản lớn.

+ FEF 50 hoặc MEF 50:

• Lưu lượng thở ra tại ví trí còn lại 50% FVC.

• Ý nghĩa: Đánh giá mức độ thông thoáng của các phế quản vừa.

+ FEF 75 hoặc MEF 25:

• Lưu lượng thở ra tại ví trí còn lại 25% FVC.

• Ý nghĩa: Đánh giá mức độ thông thoáng của các phế quản nhỏ.

3. Thể tích thở tối đa giây đầu tiên (Forced Expiratory Volume in the first second-FEV1):
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+ FEV1 là thể tích khí lớn nhất có thể thở ra được trong một giây đầu tiên.

+ Giá trị bình thường: Chiếm khoảng 75% dung tích sống.

+ Ý nghĩa: Đánh giá khả năng làm việc của phổi, mức độ chun dãn của phổi, lồng ngực, cơ hoành và độ

thông thoáng đường hô hấp.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Được sử dụng để đánh giá xem đường dẫn khí có bị tắc nghẽn hay không đặc biệt trong bệnh hen phế

quản (giúp phân mức độ và tiên lượng). FEV1 giảm trong bệnh có rối loạn thông khí tắc nghẽn như hen

phế quản, khối u bên trong/ngoài đường dẫn khí. Ngoài ra còn giảm trong các trường hợp xơ hóa phổi,

dãn phế nang.

• Tỷ số Tiffeneau:



FEV1

x100% . Thông số này là dấu hiệu gián tiếp của tắc nghẽn phế quản lớn.

VC



Tifeneau giảm khi FEV1 giảm. Nếu Tiffeneau nhỏ hơn 75% → Rối loạn chức năng thông khí tắc nghẽn

(co hẹp đường dẫn khí như hen phế quản).

• Đo FEV1 trước và sau khi phun dị nguyên/phun acetyl cholin để đánh giá cơ địa dị ứng và tìm dị

nguyên. Nếu FEV1 giảm dưới 20% thì thể trạng hen suyễn.

• Thăm dò mức độ phục hồi tắc nghẽn, chọn thuốc làm dãn phế quản. Nếu bệnh tắc nghẽn còn hồi phục

được thì FEV1 tăng trên 12% và 200ml sau khi dùng thuốc.

•



4. Thông khí phút ( V ):

•



+ V là lưu lượng khí thở được trong một phút lúc nghỉ ngơi, được tính bằng tích khí lưu thông nhân với

•



tần số thở (f) trong một phút: V = TVxf .

+ Ứng dụng lâm sàng: Trong tập luyện, tần số hô hấp và thể tích khí lưu thông tăng rõ rệt. Thông khí phút

trong trường hợp này có thể tăng lên 50 lít/phút.

•



5. Thông khí đa phút (Maximal Volumtary Ventilation per minute- MV V ):

•



+ MV V là lưu lượng khí tối đa có thể huy động được trong một phút.

+ Ý nghĩa: Đánh giá khả năng hô hấp trong lao động nặng, thể thao hoặc tình trạng gắng sức khác. Đánh

giá khả năng dự trữ hô hấp và tính đàn hổi của phổi.

•



6. Thông khí phế nang (Alveolar Ventilation- V A ):

•



+ V A là mức thông khí trao đổi ở tất cả các phế nang trong một phút.

Không khí thở ra là hỗn hợp của hai thứ không khí, một thứ có trao đổi khí với máu được đựng trong các

phế nang, một thứ không trao đổi khí với máu được đựng trong đường dẫn khí gọi là khoảng chết của bộ

máy hô hấp.
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•



Thế tích không khí trong khoảng chết ( V o ) là thể tích khoảng chết hoặc thể tích chết. Thể tích này luôn

thay đổi vì ống dẫn khí không phải những ống rắn và trung bình khoảng 140ml.

•



•



•



Công thức: V A = V − V o

Khoảng chết giải phẫu là khoảng không gian trong bộ máy hô hấp không có diện trao đổi khí với máu

gồm các đường dẫn khí. Khoảng chết sinh lý là khoảng chết giải phẫu cộng thêm các phế nang không

trao đổi khí với máu được vì điều kiện nào đó như xơ hóa, v.v.

+ Ý nghĩa: Thông khí phế nang là mức thông khí có hiệu lực vì nó tham gia trao đổi khí. Một trong các

yếu tố chính quyết định nồng độ O2 và CO2 trong phế nang và máu.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Thở chậm và sâu thì thông khí chết giảm, thông khí phế nang tăng → Thở sâu có lợi hơn thở nông.

Phương pháp dưỡng sinh thở chậm thở sâu → Tăng thông khí phế nang → Tăng hiệu quả trao đổi khí.

• Muốn làm hạ nhiệt độ bằng đường hô hấp thì thở nhanh, cạn để tỏa nhiệt độ mà không xáo trộn các khí

hô hấp.

• Những người lao động thở bằng mặt nạ, bệnh nhân thở máy thì công hô hấp đều phải tính thêm công để

lấp đầy khoảng chết do các ống dẫn khí. Điều này làm cho các đối tượng phải tăng công hô hấp nên dễ

mệt. Cần phải chú ý đặc biệt đến khoảng chế khi chế tạo các loại máy này.

b. Đồ thị các lưu lượng hô hấp:



Câu 13. Quá trình vận chuyển O2 và ứng dụng lâm sàng.

a. Quá trình vận chuyển O2:
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- Các dạng vận chuyển O2 trong máu: O2 được vận chuyển trong máu dưới hai dạng là dạng hòa tan và

dạnh kết hợp.

1. Dạng hòa tan:

+ Chiếm tỷ lệ rất ít chỉ khoảng 3% tổng lượng O2 vận chuyển trong máu.

+ Rất quan trọng vì từ phổi vào máu và từ máu vào các mô và vào tế bào đều phải qua dạng hòa tan.

+ Dạng trao đổi trực tiếp bằng khuếch tán vật lý với không khí phế nang và dịch kẽ tế bào.

+ Phân áp O2 là 100mmHg, thể tích O2 hòa tan chỉ 0,3ml O2/100ml máu.

2. Dạng kết hợp:

+ Dạng vận chuyển chủ yểu của O2 chiếm 97% tổng lượng oxy máu.

+ O2 kết hợp với hemoglobin (Hb) của hồng cầu tạo thành oxyhemoglobin (HbO2). O2 gắn với phần hem

của Hb là liên kết lỏng lẻo có thể phân ly dễ dàng thành O2 và Hb. Tùy theo sự chệnh lệch phân áp O2 ở

các vùng mà xảy ra phản ứng kết hợp hay phân ly: O2 + Hb

HbO2.

+ O2 gắn với Hb chủ yếu xảy ra ở phổi, O2 phân tán khỏi Hb chủ yếu ở mô.

+ Mỗi gam Hb có khả năng gắn với 1.34ml O2 → 20ml O2/100ml máu.

- Phản ứng gắn O2 và đồ thị Barcroft:

1. Phản ứng gắn O2:

+ Phản ứng gắn O2: Ở phổi, phân áp O2 ở phế nang cao hơn phân áp O2 máu → O2 khuếch tán từ phế

nang vào máu dưới dạng hòa tan → Sự chênh lệch về phân áp O2 hòa tan trong huyết tương và trong hồng

cầu → O2 khuếch tán vào hồng cầu gắn với phần hem của Hb tạo oxyhemglobin (HbO2).

+ Mỗi Hb có bốn hem chứa Fe2+, mỗi hem gắn với một phân tử O2 → Gắn được bốn phân tử O2. Khi gắn

sắt vẫn ở dạng Fe2+ nên đây là phản ứng gắn chứ không phải phản ứng oxy hóa.

+ Phản ứng gắn O2 là một phản liên kết lỏng lẻo, dễ dàng được phân ly thành O2 và Hb: O2 + Hb

HbO2.

+ Phản ứng gắn hay phản ứng tách đều xảy ra rất nhanh trong khoảng 0.01 giây.

2. Đồ thị Barcroft – Đồ thị phân ly HbO2:

+ Đồ thị Barcroft (đồ thị vận chuyển O2) biểu hiện tỷ lệ % Hb được gắn với O2 so với tổng lượng Hb

trong máu, tỷ lệ này biến động theo phân áp O2.

+ Đồ thị Barcroft:
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Đồ thị cho thấy:

• Khi phân áp O2 tăng, tỷ lệ HbO2 tăng → Đường đi lên.

• Khi mỗi hem kết hợp một O2 → Tăng ái lực của O2 với các hem còn lại → Hình chữ S.

Ý nghĩa:

Đoạn nằm ngang: Ứng với phân áp O2 từ 80-100mmHg → Khi phân áp O2 giảm từ 100mmHg xuống

80mmHg → Dung tích O2 máu thay đổi không đáng kể (Ở độ cao 2000m hoặc tỷ lệ O2 không khí khoảng

17%).

Đoạn dốc: Ứng với phân áp O2 là 40mmHg trong trạng thái nghỉ và 20mmHg khi lao động nặng → HbO2

phân ly nhanh, nhường nhiều O2 cho mô.

- Các yếu tố ảnh hưởng đến sự phân ly HbO2:

1. Phân áp O2:

+ Phân áp O2 thấp (mô) → Phân ly HbO2 tạo O2 và Hb.

+ Phân áp O2 cao (phế nang) → Kết hợp O2 và Hb thành HbO2.

2. Phân áp CO2:

Phân áp CO2 tăng → Tăng phân ly HbO2 đó là hiệu ứng Bohr. Hiệu ứng Bohr là sự tăng phân ly HbO2 do

giảm pH hoặc tăng nồng độ CO2 → Phù hợp nhu cầu O2 của cơ thể trong các điều kiện.

3. Nhiệt độ máu:

Nhiệt độ máu tăng → Tăng phân ly HbO2. Ảnh hưởng của nhiệt độ → Tăng chuyển hóa được thấy trong

sốt hoặc trong luyện tập thể thao → Có ích lợi sinh lý.

4. Nồng độ 2,3-DPG (2-3 diphosphoglycerate):
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Nồng độ 2,3-DPG cao → Tăng phân ly HbO2. 2,3-DPG tăng → Tăng hiệu quả sử dụng O2 trong giảm O2

mô như trong bệnh thiếu máu, suy tim phổi. 2.3-DPG giảm khi máu được dự trữ trong ngân hàng.

Ở trẻ nhỏ HbF có khả năng gắn với 2,3-DPG tốt hơn → HbF có ái lực cao hơn với O2 → Lấy được nhiều

O2 từ máu mẹ.

5. pH:

pH thấp giảm ái lực của Hb với O2, dễ giải phóng O2. Trong luyện tập cơ nặng nhọc → Tỷ lệ chuyển hóa

tăng → Sản sinh nhiều CO2 và acid lactic → Tăng phân giải O2.



- Máu vận chuyển O2 từ phổi đến mô:

1. Máu tĩnh mạch qua phổi:

+ Do chênh lệch phân áp → O2 từ phế nang khuếch tán vào huyết tương dưới dạng hòa tan → Phân áp O2

trong huyết tương nhanh chóng tăng lên bằng phân áp O2 trong phế nang → O2 từ huyết tương khuếch tán

vào hồng cầu dưới dạng hòa tan → Phân áp O2 hồng cầu nhanh chóng tăng lên xấp xỉ trong phế nang.

+ Phân áp 100mmHg → Tỷ lệ HbO2 tăng tới 95% mức bão hòa, chứa khoảng 20ml O2/100ml máu →

Thành máu động mạch.

2. Máu động mạch tới các mô:

+ O2 hòa tan trong huyết tương khuếch tán ra dịch kẽ tế bào → Phân áp O2 nhanh chóng hạ xuống thấp

xấp xỉ dịch kẽ → O2 từ hồng cầu khuếch tán vào huyết tương → Phân áp O2 trong hồng cầu giảm xuống.

+ Phân áp O2 thấp (20-40mmHg) → Mức độ phân ly HbO2 tăng lên. Phân áp CO2 mô cao, HbO2 càng bị

phân ly (hiệu ứng Bohr) → Máu chỉ còn khoảng 15ml O2/100ml máu.

+ Vậy khi tới mô l00ml máu mang 20ml O2 đã chuyển cho mô 5ml O2 → Hiệu suất sử dụng là 25%. Ở

những cơ đang vận động, lúc nghỉ CO2 sinh ra nhiều hơn làm pH giảm về ngả về acid, 2,3-DPG cao, nhiệt

độ tại chỗ tăng → Phân ly HbO2 nhiều hơn → Hiệu suất sử dụng có thể đạt 100% → Máu tĩnh mạch

không còn O2.
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+ Ngoài ra cơ đang hoạt động có hiện tượng dãn mạch → Tăng lưu lượng máu đến cơ → Lượng O2 cung

cấp cho cơ cao, phù hợp với nhu cầu cao về O2 của cơ hoạt động.

b. Ứng dụng lâm sàng:

- Khả năng vận chuyển O2 phụ thuộc vào thông khí, màng hô hấp, phân áp O2, chuyển hóa ở mô:

+ Thông khí kém: Thể tích khí cặn tăng trao đổi khí kém, trong bệnh bụi phổi, xơ phổi, co thắt phế quản.

+ Màng hô hấp: Tổn thương xơ hóa → Quá trình trao đổi O2 giảm.

+ Chênh lệch phân áp O2 phế nang và máu giảm → Trao đổi O2 giảm.

+ Ở mô rối loạn chuyển hóa protein, glucid, lipid ảnh hưởng đến trao đổi khí.

- Trong điều kiện sinh lý, các yếu tố pH, phân áp CO2, nhiệt độ, lượng 2,3-DPG trở thành tác nhân sinh

lý, các khâu trung gian của quá trình tự điều khiển phản ứng cơ thể cho thích nghi với điều kiện sống.

- Bệnh bất thường về hồng cầu như hồng cầu hình liềm, thalassemia, v.v đều giảm khả năng vận chuyển

O2 của máu → Thiếu O2 tới mô → Cơ thể mệt mỏi, choáng váng, da tím tái.

- Ái lực của CO với Hb cao hơn O2 khoảng 210 lần → Khi máu có CO thế chỗ O2 không gắn với được Hb

nữa → Ngộ độc CO làm máu có màu đỏ nâu, thiếu O2 ngạt thở và có thể tử vong.

- Nhiều chất như clorat, nitrit, v.v oxy hóa Fe2+ thành Fe3+ tạo MetHb → Không còn khả năng gắn với O2

→ Không còn chức năng. Tuy nhiên không quá nguy hiểm vì cơ thể có men khử MetHb thành Hb.



Câu 14. Quá trình vận chuyển CO2 và ứng dụng lâm sàng.

a. Quá trình vận chuyển CO2:

- Các dạng CO2 trong máu: CO2 đc vận chuyển dưới hai dạng là dạng hòa tan và dạng kết hợp.

1. Dạng hòa tan:

+ Chiếm tỉ lệ nhỏ (phân áp CO2 trong tĩnh mạch khoảng 46mmHg thì thể tích hòa tan khoảng 0.3ml

CO2/100ml máu).

+ Rất quan trọng vì nó là dạng trao đổi trực tiếp giữa máu với phổi và giữa máu với các mô.

2. Dạng kết hợp: Gồm ba dạng là kết hợp với Hb trong hồng cầu, kết hợp với protein trong huyết tương.

kết hợp với các muối kiềm trong huyết tương.

+ Dạng kết hợp với Hb trong hồng cầu: CO2 gắn lỏng lẻo vào các nhóm NH2 phần globin của Hb theo

phản ứng carbamid tạo ra carbaminohemoglobin (carbohemoglobin). Phản ứng này thuận nghịch, CO2 dễ

dàng bị tách ra để khuếch tán vào phế nang (hệ số khuếch tán hơn 20 lần so với O2): CO2 + Hb

HbCO2.

+ Dạng kết hợp với protein huyết tương: CO2 gắn với protein của huyết tương theo phản ứng carbamid

như hồng cầu, dạng này chiếm tỷ lệ rất ít.

+ Dạng kết hợp với muối kiềm: CO2 tác dụng với nước trong hồng cầu cho H2CO3. Đây là phản ứng hai

chiều nhờ enzym carbonic anhydrase (CA): CO2 + H2O

H2CO3. H2CO3 lại phân ly thành H+ và

HCO3-. HCO3- kết hợp Na+ tạo NaHCO3. Đây là dạng vận chuyển chính của CO2 (chiếm 80% nồng độ

CO2 máu).
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- Các yếu tố ảnh hưởng đến sự vận chuyển CO2 của máu:

1. Phân áp CO2: Phân áp CO2 tăng → Tăng nồng độ CO2 trong máu → Tăng mức độ vận chuyển CO2.

2. Phân áp O2: Phân áp O2 tăng → O2 gắn với Hb → Giảm ái lực của Hb với CO2 → Giảm sự vận chuyển

CO2 (hiệu ứng Haldane).

Ở phổi: Hiệu ứng Bohr là phân áp O2 thấp → Máu lấy thêm O2. Hiệu ứng Haldane là HbO2 tăng → Đẩy

thêm CO2 ra khỏi máu.

Ở mô: Hiệu ứng Bohr là phân áp O2 tăng → Máu nhường O2 cho mô. Hiệu ứng Haldane là máu nghèo

O2 → Gắn thêm CO2.

3. Hiện tượng di chuyển ion clorua (hiện tượng Hamburger):

• Hiện tượng Hamburger: CO2 gắn với H2O tạo H2CO3, phân ly thành HCO3- và H+, H+ kết hợp với Hb

(Hb là hệ đệm) còn HCO3- từ trong hồng cầu khuếch tán thuận hóa ra huyết tương đổi chỗ cho Cl- nhờ

một protein bicarbonar-clorua trên màng hồng cầu để lập lại thăng bằng điện tích, khi tới phổi thì hiện

tượng ngược lại hay CO2 vào huyết tương thì Cl- vào hồng cầu và ngược lại.

• Ý nghĩa: CO2 vào huyết tương dưới dạng HCO3- → Cl- vào hồng cầu để đổi chỗ cho HCO3- ra huyết

tương → Tăng NaHCO3 huyết tương → Tăng nồng độ CO2 của máu → Tăng cường chức năng vận

chuyển CO2 của máu.



4. Sự thay đổi của pH:

• Trong máu, CO2 tồn tại ở dạng H2CO3 và BHCO3 (bicarbonat). Tỷ lệ



BHCO3

không đổi → pH ổn

H 2CO3



định.

• Một acid mạnh vào máu sẽ phản ứng với BHCO3 → Tạo acid yếu là H2CO3 → Phân ly thành CO2 và

H2O → CO2 đưa ra ngoài qua phổi.

• Một kiềm mạnh vào máu nó sẽ phản ứng với H2CO3 → Tạo kiềm yếu hơn → Lượng CO2 thở ra giảm.

• Cơ thể thay đổi nồng độ CO2 trong máu → Để ổn định pH.

- Máu vận chuyển CO2 từ mô đến phổi:
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1. Máu động mạch đi tới các mô:

+ Do chênh lệch phân áp → CO2 từ dịch kẽ vào huyết tương dưới dạng hòa tan → Nồng độ CO2 huyết

tương tăng → CO2 sẽ đi vào hồng cầu.

+ Trong hồng cầu, một phần CO2 kết hợp với Hb dưới dạng HbCO2, phần lớn CO2 kết hợp với nước tạo

H2CO3 dưới tác dụng cùa enzym CA → H2CO3 ion hóa thành H+ và HCO3- → HCO3- khuếch tán ra huyết

tương kết hợp với protein và các muối kiềm cho các BHCO3.

+ Nồng độ CO2 của máu tăng, máu vận chuyển CO2 theo đường tĩnh mạch về tim phải rồi lên phổi →

Máu tĩnh mạch có nồng độ O2 thấp, CO2 cao.

2. Máu tĩnh mạch qua phổi:

+ CO2 ở dạng hòa tan trong huyết tương khuếch tán sang phế nang.

+ Trong hồng cầu, HbCO2 phân ly → CO2 khuếch tán ra huyết tương → CO2 khuếch tán sang phế nang.

+ Trong huyết tương. các BHCO3 phân ly → HCO3- vào hồng cầu kết hợp H+ tạo H2CO3 → Khử nước

cho CO2 nhở enzym CA khuếch tán ra huyết tương → CO2 khuếch tán sang phế nang → Nồng độ CO2

máu giảm → Máu trở thành máu động mạch có nồng độ CO2 thấp, O2 cao.

b. Ứng dụng lâm sàng:

- Hiện tượng di chuyển ion clorua có tác dụng gây thay đổi áp suất thẩm thấu ở một số khu vực nên có

ứng dụng trong xét nghiệm lâm sàng.

- Nhiễm acid hô hấp: Máu vận chuyển CO2 kém → CO2 bị ứ lại trong máu → pH máu giảm → Máu

nhiễm acid → Biểu hiện cơ tim tím tái có thể chết. Có thể gặp trong các trường hợp tắc nghẽn đường thở,

ức chế hoạt động hô hấp, bệnh bại liệt, bệnh phổi, v.v.

- Nhiễm kiềm hô hấp: Lưu thông khí quá mức → CO2 trong máu giảm → pH máu tăng (7.4-7.5 hoặc cao

hơn) → Tăng tính hưng phấn của thần kinh và cơ đặc biệt là chân và tay (hiện tượng chuột rút). Gặp trong

các trường hợp tăng thông khí phế nang, phù phổi, v.v.

- Một số trường hợp ngộ độc kim loại nặng, độc tố rắn cắn → Ứ trệ CO2 → Ngộ độc thần kinh.

- Bệnh lý tuần hoàn: Suy tim ảnh hưởng đến vận chuyển CO2/O2.

- Bệnh lý hô hấp: Bụi phổi, xơ phổi → Thông khí kém → Thể tích khí cặn tăng → Giảm trao đổi khí.

- CO2 là chất dãn mạch não. Nếu thiếu CO2 dòng máu não giảm, thị giác giảm, thị trường ngoại vi bị thu

hẹp, suy nghĩ kém sáng suốt, bệnh nhân có thể chóng mặt.



Câu 15. Cơ chế điều hòa hô hấp và ứng dụng lâm sàng.

a. Cơ chế điều hòa hô hấp:

Hô hấp được duy trì tự động, nhịp nhàng nhờ có trung tâm hô hấp ở hành não đều đặn phát ra các xung

động làm cho các cơ hô hấp co, dãn theo một nhịp nhất định đáp ứng nhu cầu O2 của cơ thể. Điều hòa hô

hấp thực chất là làm thay đổi hoạt động của các trung tâm hô hấp do đó thay đổi tần số hô hấp.
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- Trung tâm hô hấp gồm nhiều trung tâm là nhiều nhóm noron đối xứng hai bên. Có ba tập hợp noron

chính: Nhóm noron hô hấp lưng nằm ở lưng hành não → Chủ yếu gây hít vào, điều hòa nhịp hô hấp;

Nhóm noron hô hấp bụng nằm ở phần bụng hành não → Gây hít vào hoặc thở ra; Trung tâm điều chỉnh

thở nằm ở lưng và trên của cầu não → Điều chỉnh cả tần số lẫn kiểu thở. Ngoài ra còn có một vùng nhạy

cảm hóa học nằm gần trung tâm hít vào.

- Hoạt động của các trung tâm hô hấp:

1. Nhóm noron hô hấp lưng - Trung tâm hít vào:

+ Vị trí liên lạc: Nằm trải suốt hành não, hầu hết nằm trong bó nhân đơn độc, cũng có vài sợi ở chất lưới

tủy gần đó. Điểm đến của dây phế vị và thiệt hầu đem cảm giác từ các receptor cảm thụ hóa học, áp suất

ngoại vi và phổi.

+ Xung động gây hít vào có nhịp (từng đợt): Hít vào có nhịp là hít vào rồi thở ra thành một chu kỳ, rồi hít

vào một chu kỳ mới, cứ thế mãi, tạo nhịp thở thường khoảng 15 lần/phút gọi là tần số thở. Trung tâm này

tự động phát nhịp theo chu kỳ. Một xung động gây hít vào, rồi tắt xung động, rồi lại phát một đợt xung

động mới → Sự hô hấp nhịp nhàng.

+ Xung động gây hít vào “tăng dần”: Tín hiệu gây hít vào không bùng nổ ào ạt mà phát mau dần, gây từ

từ hít vào trong hai giây rồi đến giây thứ ba thì đột ngột ngừng phát xung động gây thở ra, rồi lại bắt đầu

chu kỳ mới cứ thế lặp lại. Điều hòa tốc độ hít vào có thể nhanh hoặc chậm → Thời gian hít vào có thể

ngắn hay dài, thời gian càng ngắn thì tần số càng cao.

2. Trung tâm điều chỉnh thở:

+ Vị trí: Nằm ở nhân parabrachialis phần lưng và trên cầu não.

+ Liên tục gửi xung động đến vùng hít vào → Ngừng xung động gây hít vào của nhóm noron lưng.

+ Xung động điều chỉnh thở mạnh → Hít vào ngắn nửa giây đã thở ra ngay.

+ Xung động điều chỉnh yếu → Hít vào kéo dài phải 5 giây hoặc hơn, ngực căng đầy không khí mới

chuyển sang thở.

+ Thời gian hít vào dài → Nhịp thở chậm. Xung động điều chỉnh thở mạnh → Thời gian hít vào ngắn,

nhịp thở nhanh, tần số cao.
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3. Nhóm noron hô hấp bụng (Cả hít vào lẫn thở ra):

+ Vị trí: Nằm phía trước và phía sau nhóm lưng, cách nhóm lưng 5mm.

+ Hô hấp nhẹ nhàng bình thường thì nhóm này không hoạt động → Nhịp thở chỉ do tín hiệu hít vào của

nhóm lưng.

+ Cần tăng mạnh thông khí → Tín hiệu nhóm lưng lan sang nhóm bụng tham gia điều khiển hô hấp.

4. Vùng nhạy cảm hóa học ở trung tâm hô hấp:

+ Nồng độ CO2 và H+ trong máu không tác dụng trực tiếp lên vùng nhạy cảm hô hấp ở hành não.

+ Noron vùng này đặc biệt rất nhạy cảm với H+ nhưng H+ khó qua hàng rào máu-não, hàng rào máu-dịch

não tủy nên tác dụng ít hiệu lực hơn CO2 tuy CO2 chỉ có tác dụng gián tiếp (CO2 có tác dụng mạnh là do

thấm được qua hàng rào máu-não rất nhanh) do ở mô não, CO2 gắn H2O tạo H2CO3 nhờ CA rồi phân ly

thành H+ và HCO3- → H+ tác động mạnh lên vùng nhạy cảm hóa học.

+ Tăng phân áp CO2 máu động mạch từ 35-80mmHg có thể làm tăng thông khí phế nang lên tới 10 lần.

+ Tác dụng dài ngày của phân áp CO2 cao với cơ thể: Mạnh trong vài giờ đầu, sau hai ngày giảm chừng

1/5 hiệu lực. Thận điều chỉnh nồng độ H+ về bình thường.

+ Tăng nồng độ CO2 tác dụng lên hô hấp chia hai giai đoạn: Giai đoạn cấp tính tác dụng mạnh và giai

đoạn mạn tính tác dụng yếu sau vài ngày thích nghi.



b. Các yếu tố điều hòa hô hấp:

1. Vai trò của CO2:

+ Nộng CO2:

• Nồng độ CO2 bình thường trong cơ thể → Kích thích duy trì hô hấp.

• Nồng độ CO2 thấp quá → Ngừng thở.
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• Nồng độ CO2 quá cao → Nhiễm độc CO2 → Triệu chứng như nhức đầu, buồn nôn, rối loạn tuần hoàn,

hôn mê, v.v.

+ CO2 tác động chủ yếu vào vùng nhận cảm hóa học ở trung tâm hô hấp đồng thời cũng tác động vào quai

động mạch cảnh và quai động mạch chủ.

+ Ứng dụng lâm sàng: Trong cấp cứu người dùng hỗn hợp 95% O2 và 5% O2 tác dụng tốt hơn O2 nguyên

chất. Trẻ sơ sinh tuần hoàn nhau thai bị cắt → Cơ thể không đào thải được CO2 → Kích thích trung tâm

hô hấp → Động tác hô hấp đầu tiên của trẻ.

2. Vai trò của O2:

+ Nồng độ O2:

• Nồng độ O2 giảm → Hô hấp tăng. Phân áp O2 giảm dưới 80mmHg thì tần số hô hấp chưa tăng mà chỉ

tăng thông khí, phân áp O2 giảm dưới 60mmHg làm tăng thông thí và tăng tần số hô hấp.

• Nồng độ O2 tăng → Hô hấp giảm.

+ Phân áp O2 tác động vào các cảm thụ hóa học ở quai động mạch cảnh và quai động mạch chủ → Tăng

mẫn cảm với CO2.

3. Vai trò của các receptor nhận cảm về áp suất và hóa học:

Huyết áp tăng ở quai động mạch chủ và xoang động mạch cảnh → Tác động vào các receptor → Giảm hô

hấp và ngược lại.

4. Vai trò của thần kinh cảm giác nông:

+ Kích thích dây thần kinh nông (nhất là dây V) → Nhẹ làm thở sâu, mạnh làm ngừng thở.

+ Cử động khớp dù là tích cực hay thụ động đều làm tăng hô hấp do kích thích các dây thần kinh cảm

giác xuất phát từ cơ, gân khớp có ý nghĩa tăng thông khí khi vận cơ.

5. Vai trò của dây X:

+ Dây X có tác dụng trung gian quan trọng trong cơ thể duy trì sự kế tục giữa hai thì hít vào, thở ra.

+ Phản xạ Hering-Breuer: Khi hít vào gắng sức quá mức → Các phế nang và tiểu phế quản dãn ra →

Kích thích dây X → Hành não → Ức chế trung tâm hít vào → Thở ra. Đây là phản xạ bảo vệ phổi khỏi bị

căng phồng, ít có vai trò trong điều hòa nhịp thở bình thường.

6. Vai trò của thân nhiệt:

+ Thay đổi nhiệt độ môi trường xung quanh → Vùng dưới đồi → Biến đổi hô hấp để điều hòa thân nhiệt.

+ Khi sốt cao → Tăng cường chuyển hóa → Nhu cầu O2 tăng → Tăng hoạt động trung tâm hô hấp.

+ Hô hấp chỉ bị ảnh hưởng khi thân nhiệt tăng quá cao như sốt hoặc giảm hơn bình thường như hạ thân

nhiệt nhân tạo trong phẫu thuật.

7. Vai trò của các trung tâm thần kinh khác:

+ Trung tâm nuốt: Khi nuốt sẽ ức chế hô hấp do thức ăn không vào được đường thở.
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+ Vỏ não: Khi thay đổi cảm xúc → Thay đổi nhịp thở hô hấp. Ngoài ra còn có một số trung tâm cấp cao

điều khiển hô hấp thông qua đường thần kinh vỏ não-tủy.

c. Ứng dụng lâm sàng:

- Hiện tượng sặc hay gặp ở trẻ em như khi đang bú mẹ, hoặc sặc bột → Gây nguy hiểm cho tính mạng

của trẻ, trẻ sẽ tím tái khó thở có thế dẫn tới tử vong rất nhanh. Ở người lớn ít bị sặc hơn vì có phản xạ bảo

vệ.

- Trung tâm điều nhiệt :

+ Khi thay đổi nhiệt độ ở môi trường xung quanh sẽ thông qua trung tâm điều nhiệt ở vùng dưới đồi gây

những biến đổi hô hấp góp phần điều hòa thân nhiệt.

+ Trong trường hợp bị sốt cao cũng có thể làm cho các trung tâm hô hấp phải tăng cường hoạt động do

khi sốt cao làm tăng các quá trình chuyển hóa làm cho nhu cầu O2 tăng lên.

+ Ở người, vai trò của trung tâm điều nhiệt không trực tiếp ảnh hưởng đến hoạt động của trung tâm hô

hấp mà thông qua quá trình chuyển hóa vật chất và năng lượng. Chỉ có tác dụng khi thân nhiệt cao hơn

bình thường do sốt hoặc giảm hơn bình thường trong các trường hợp hạ thân nhiệt nhân tạo để phẫu thuật,

để điều trị.



Câu 16. Chức năng, hoạt động chức năng chung của hệ tiêu hóa và ứng dụng lâm sàng.

Bộ máy tiêu hóa gồm ống tiêu hóa (Miệng→Họng→Thực quản→Dạ dày→Ruột non→Ruột già) và tuyến

tiêu hóa (Tuyến nước bọt, tuyến dạ dày, tuyến ruột, tuyến tụy ngoại tiết, hệ thống bài tiết và vận chuyển

mật).

- Bộ máy tiêu hóa cung cấp cho cơ thể các chất dinh dưỡng thiết yếu. Glucid, protein, lipid có trong thức

ăn được phân giải thành những phân tử đơn giản cùng với nước, chất điện giải và vitamin được hấp thu

qua các tế bào biểu mô của niêm mạc ruột non vào máu hoặc bạch huyết, sau đó được máu đưa đến tất cả

các tế bào của cơ thể.

- Bộ máy tiêu hóa một số chức năng sau:

1. Chức năng vận động:

+ Những vận động cơ học trong hệ thống tiêu hóa chủ yếu do sự co và dãn của các cơ trơn ở thành ống, ví

dụ:

• Vận động đẩy → Đẩy thức ăn từ miệng đến hậu môn.

• Vận động nhào trộn của dạ dày → Nghiền nhỏ thức ăn để dễ dàng tiêu hóa và hấp thụ.

+ Co và dãn trương lực của các cơ thắt → Chia ống tiêu hóa thành các ngăn và giữ cho thức ăn chỉ đi theo

một chiều.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Dùng các thuốc gây nôn như apomorphin, đồng sulfat, kẽm sulfat, ipeca, v.v để cấp cứu ngộ độc cấp

tính qua đường tiêu hóa.
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• Dùng thuốc nhuận tràng (methylcellulose, bisacodyl, paraphin lỏng, muối magnesi, v.v) → Tăng nhu

động chủ yếu ở ruột già → Đẩy nhanh các chất trong ruột già ra ngoài. Ứng dụng trong làm sạch ruột

trước khi phẫu thuật, soi đại tràng, chụp X-quang.

2. Chức năng bài tiết:

+ Các tế bào ống tiêu hóa và các tuyến tiêu hóa bài tiết các dịch gồm nước, các chất điện giải, chất nhày,

enzym và các chất khác vào lòng ống tiêu hóa → Tiêu hóa thức ăn và bảo vệ ống tiêu hóa, ví dụ: Ở dạ

dày bài tiết acid HCl để phá hủy thức ăn ở dạ dày.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Thuốc chống trầm cảm với tác dụng của anticholinergic → Giảm hoặc không tiết nước bọt → Bệnh khô

miệng → Nuốt khó, nói khó, rối loạn vị giác, viêm niêm mạc miệng và sâu răng.

• Dùng acetylcholine/prostaglandin → Bài tiết chất nhày ở dạ dày.

• Dùng cortisol/aspirin → Ức chế bài tiết nhày ở dạ dày.

3. Chức năng tiêu hóa

+ Sự phân giải thức ăn thành những chất đơn phân đơn giản → Có thể hấp thu được, ví dụ: Dưới tác dụng

của enzym tiêu hóa, glucid được phân giải thành monosaccarid, protein thành tripeptid, dipeptid và các

acid amin, triglyceride thành acid béo và monoglycerid.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Dùng thuốc chứa enzym tiêu hóa bổ sung enzym khi thiếu như neopeptin (amylase), pancreatin

(amylase, trypsin, lipase), papain (enzym thủy phân protein).

• Trẻ dưới 4 tuổi chức năng tiêu hóa chưa hoàn thiện → Khó hoạt hóa pepsinogen thành pepsin → Chỉ có

thể tiêu hóa protein hòa tan trong sữa như casein.

4. Chức năng hấp thu:

+ Sự vận chuyển thức ăn đã được tiêu hóa qua các tế bào biểu mô của ống tiêu hóa (chủ yếu là ruột non)

vào máu và bạch huyết theo các cơ chế khác nhau, ví dụ: Tế bào biểu mô ruột non hấp thu glucose theo

máu vận chuyển đến gan qua tĩnh mạch cửa.

+ Ứng dụng lâm sàng:

• Hội chứng kém hấp thu do chế độ ăn nghèo nàn dinh dưỡng, bệnh lý gan-tụy-túi mật, bệnh viêm đại

tràng, viêm ruột, hội chứng ruột kích thích, v.v. Để khắc phục cần đảm bảo chế độ ăn ít chất xơ, béo và

sữa; nhiều chất lỏng, vitamin và khoáng chất hỗ trợ.

• Sử dụng thuốc smecta (điều trị tiêu chảy), bismut, phosphalugel (điều trị loét dạ dày tá tràng) → Băng

se niêm mạc đường tiêu hóa hoặc bao phủ niêm mạc đường tiêu hóa → Giảm hấp thu.

5. Chức năng nội tiết:

+ Thành ống tiêu hóa bài tiết một số hormon có tác dụng tại chỗ, ví dụ: Hormon cholecystokinin có ở dạ

dày giúp điều hòa cơ chế đưa thức ăn từng ít một xuống tá tràng để thấm enzym, hormon.

+ Ứng dụng lâm sàng:
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• Hormon gastrin do tế bào G ở vùng hang và tá tràng bài tiết → Kích thích tế bào viền tiết HCl và tế bào

chính tiết pepsinogen.



Câu 17. Nước bọt: Thành phần, tác dụng, điều hòa bài tiết và ứng dụng lâm sàng.

Nước bọt là sản phẩm bài tiết của các tuyến nước bọt gồm: Tuyến mang tai (lớn nhất), tuyến dưới hàm

(quan trọng nhất vì tiết 70% lượng nước bọt hàng ngày) và tuyến dưới lưỡi.

a. Thành phần:



- Nước (chiếm 99%), chất hữu cơ (men amylase trong nước bọt, men lysosom, men maltase, chất nhầy)

và chất vô cơ (K+, Na+, HCO3-,Cl-).

- Nước bọt ra khỏi nang có nồng độ Na+, K+ và Cl- giống với huyết tương nhưng khi qua ống dẫn Na+ và

Cl- được tái hấp thu đồng thời K+, HCO3- được bài tiết vào lòng ống → Nồng độ K+ cao gấp 7 lần, nồng

độ HCO3- cao gấp 3 lần còn nồng độ Na+ và Cl- chỉ bằng 1/7 đến 1/10 nồng độ của chúng trong huyết

tương.

- Ứng dụng lâm sàng:

+ Trong tình trạng bệnh lý, nước bọt bị mất một thời gian dài → Mất nhiều K+ → Nồng độ K+ trong huyết

tương có thể giảm → Gây liệt.

+ Bình thường trong nước bọt có Ca2+, Mg2+ tương đối ở dạng không kết tủa, không lắng. Nếu có bệnh lý

viêm nhiễm, pH thay đổi → Có sỏi, cao răng, v.v

+ Chất nhầy trong nước bọt giàm → Niêm mạc miệng bị trà sát tổn thương → Phải tăng nhân đôi hồi

phục trở lại → Nguy cơ ung thư phát triển → Tỷ lệ ung thư người khô miệng cao hơn người bình thường.

+ Nước bọt có chứa kháng nguyên ABO → Định nhóm máu dựa vào nước bọt.

+ Nước bọt có virus quai bị, bệnh AIDS → Gây viêm tuyến nước bọt.

b. Tác dụng:

1. Tác dụng tiêu hóa:

+ Enzym amylase nước bọt có tác dụng phân giải tinh bột chín thành đường maltose, maltotriose,

oligosaccarid với pH tối ưu là 7.

+ Khi thức ăn vào dạ dày, một lượng lớn thức ăn chưa được trộn trộn ngay với acid dạ dày → Enzym

amylase vẫn có tác dụng → Có thể thủy phân tới 75% tinh bột chín ăn vào.



44 | 92



+ Ứng dụng lâm sàng:

• Phối hợp với CoA điều chế thuốc điều trị tim mạch, bệnh thần kinh.

• Phối hợp với enzym thủy phân chữa bệnh thiếu enzym tiêu hóa.

• Amylase lấy từ nguồn vi khuẩn Bacillus cubtilis được dùng để bào chế thuốc giúp tăng tiêu hóa trong

trường hợp khó tiêu.

• Dùng để chẩn đoán viêm tụy cấp và viêm tuyến nước bọt.

2. Nước bọt làm ẩm ướt, bôi trơn miệng và thức ăn tạo điều kiện cho việc nuốt và nếm thức ăn được dễ

dàng.

3. Vệ sinh răng miệng:

+ Nước bọt cuốn đi vi khuẩn gây bệnh, thức ăn cung cấp cho sự chuyển hóa của vi khuẩn → Ngăn cản vi

khuẩn hủy hoại các mô và gây sâu răng.

+ Nước bọt chứa một số chất giết vi khuẩn (ion thyocyanar, lysozym) và kháng thể diệt khuẩn (kể cả vi

khuẩn gây sâu răng).

+ Nước bọt trung hòa acid do vi khuẩn giải phóng ra hoặc acid trào ngược dạ dày lên miệng.

4. Nước bọt làm ướt niêm mạc → Môi và lưỡi cử động dễ dàng → Giúp cho sự nói. Ứng dụng lâm sàng:

Khi bị sốt → Bài tiết ít nước bọt thường bị bựa lưỡi → Nói khó không thể nói được nếu lưỡi bị khô.

c. Điều hòa bài tiết:

- Tuyến tiêu hóa duy nhất không chịu ảnh hưởng của hormon tiêu hóa mà chỉ chịu sự điều hòa của thần

kinh tự chủ chủ yếu là thần kinh phó giao cảm.

- Trung tâm kiểm soát bài tiết nước bọt: Các nhân nước bọt nằm giữa cầu não và hành não.

Tăng bài tiết nước bọt

+ Phản xạ không điều kiện: Nhai, ngửi, nếm thức

ăn.

+ Phản xạ có điều kiện: Nghĩ đến một món ăn nào

đó.

+ Vị chua làm bài tiết nước bọt tăng từ 8-20 lần.

+ Sự có mặt của các vật trơn nhẵn trong miệng.

+ Nuốt phải các chất kích thích → Nước bọt tăng

tiết giúp pha loãng hoặc trung hòa các chất đó

trong ống tiêu hóa.



Giảm bài tiết nước bọt

+ Ngủ, mệt mỏi, sợ hãi hoặc bị mất nước.



- Kích thích các sợi thần kinh phó giao cảm (dây VII, dây IX) → Tăng bài tiết nước bọt loãng, giàu chất

điện giải và amylase nước bọt.

- Cắt các dây phó giao cảm đến tuyến nước bọt → Các tuyến nước bọt bị teo đi. Cắt dây thần kinh giao

cảm không ảnh hưởng đến kích thước tuyến.
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- Kích thích sợi giao cảm → Tăng tiết nước bọt giàu chất nhầy (khối lượng nước bọt tăng ít hơn so với

kích thích thần kinh phó giao cảm).

- Ứng dụng lâm sàng:

+ Trẻ 4-5 tháng tuổi tiết nước bọt do sự kích thích của mầm răng.

+ Kích thích niêm mạc miệng gây tăng tiết nước bọt → Tăng tiết nước bọt ở người viêm răng. Ngoài ra

tăng tiết nước bọt ở một số trường hợp như phụ nữ có thai, người bị nhiễm giun.

+ Liệt thần kinh mặt gây khô miệng.

+ Atropin là một chất kháng cholinergic → Ức chế bài tiết nước bọt → Khô miệng → Dùng thuốc làm

hủy phó giao cảm gây giảm tiết nước bọt.

+ Chứng khô miệng (xerostoma) là triệu chứng do giảm xuống hoặc không bài tiết nước bọt → Khô

miệng → Nuốt khó, nói khó và rối loạn vị giác, dễ bị viêm niêm mạc miệng và sâu răng. Nguyên nhân do

dùng một số thuốc, đặc biệt thuốc chống trầm cảm với tác dụng anticholinergic.



Câu 18. Hoạt động cơ học ở dạ dày và ứng dụng lâm sàng.

Dạ dày theo sinh lý chia thành 3 vùng: Vùng đáy, vùng thân và vùng hang. Dạ dày theo sinh lý chia làm 2

phần: Phần gần (Vùng đáy và 1/3 trên vùng thân) vai trò tiếp nhận và chứa đựng thức ăn, phần xa còn

lại chức năng nghiền, nhào trộn thức ăn với dịch vị và kiểm soát việc đưa vị trấp (thức ăn trong dạ dày

trộn với acid, enzym pepsin, chất nhầy) xuống tá tràng.

a. Hoạt động cơ học ở dạ dày:

1. Chức năng chứa đựng:

+ Sự dãn tiếp nhận để thức ăn xuống dạ dày: Thức ăn chạm vào cơ thắt dạ dày-thực quản → Dãn cơ thắt

này và dãn dạ dày.

+ Dạ dày phần gần phình ra phía ngoài và chứa được nhiều thức ăn hơn nhờ hai phản xạ:

• Thức ăn kích thích bộ phận nhận cảm cơ học ở họng → Xung động theo dây X về hành não → Ức chế

noron vận động của hệ thần kinh ruột.

• Thức ăn làm căng dạ dày → Phản xạ dây X (vagovagal reflex) → Giảm trương lực của thành dạ dày

phần gần.

+ Khả năng chứa đựng tối đa của dạ dày có thể lên đến 1.5 lít (áp suất trong dạ dày vẫn thấp).

2. Các co bóp của dạ dày (Vai trò nhào trộn thức ăn):

+ Co bóp hang vị:

• Dạ dày chứa thức ăn → Sóng nhu động yếu (sóng nhào trộn) truyền dọc theo thành dạ dày về hang vị →

Đến hang vị sóng trở nên mạnh mẽ → Tạo một số vùng co bóp nhu động rất mạnh → Sóng hang vị ấn

sâu vào thức ăn và đẩy thức ăn về phía môn vị → Đến môn vị, nếu môn vị mở sóng đẩy được vài ml vị

trấp xuống tá tràng và sóng co bóp tiếp theo (sau 2-3 giây) đến khi môn vị đóng (cơ thắt môn vị co lại)

khiến thức ăn bị đẩy trở lại phía dạ dày (tác dụng trộn thức ăn với dịch vị và nhiền thức ăn nhỏ hơn).
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• Kích thích dây X → Tăng cường độ và tần số các co bóp hang vị. Kích thích giao cảm → Giảm cường

độ và tần số co bóp. Nhánh dây X đến hang vị bị thoái hóa hoặc bị cắt (vagotomie) → Lực co bóp hang vị

giảm đi và sự thoát thức ăn xuống tá tràng bị chậm lại.

+ Co bóp đói:

• Dạ dày rỗng (Giữa các bữa ăn) → Co bóp đói xuất hiện (những co bóp nhu động theo nhịp trong thân dạ

dày) → Co bóp lúc đầu yếu và rời rạc rồi mạnh dần lên → Co bóp đói trở lên mạnh mẽ hòa vào nhau làm

một → Gây ra co cứng liên tục có thể kéo dài 2-3 phút → Đau nhói vùng thượng vị.

• Co bóp đói là tiến hiệu thúc đẩy con người tìm thức ăn khi cơ thể bị đói.

• Co bóp mạnh nhất ở người trẻ, khỏe mạnh, trương lực dạ dày cao. Co bóp tăng lên khi hạ đường huyết.

3. Sự đóng mở môn vị (Thức ăn thoát khỏi dạ dày):

+ Các co bóp nhu động vùng hang: Co bóp nhu động hang vị bình thường yếu chỉ có tác dụng nhào trộn

thức ăn với dịch vị, đến khi thức ăn trong dạ dày khoảng một giờ thì co bóp hang vị mạnh dần → Nếu

trương lực cơ thắt môn vị giảm (môn vị mở), mỗi sóng co bóp hang vị đẩy vài ml vị trấp xuống tá tràng.

Co bóp hang vị cũng được gọi là “bơm môn vị” đẩy thức ăn qua môn vị xuống tá tràng.

+ Vai trò cơ thắt môn vị: Cơ thắt môn vị là cơ vòng môn vị dày hơn cơ trơn vùng hang vị (1.5 đến 2 lần),

ở trạng thái co trương lực nhẹ. Trương lực cơ thắt môn vị giảm → Môn vị hé mở đủ → Nước và chất bán

lỏng đi qua, thức ăn kích thước lớn hoặc thể rắn bị ngăn lại. Mức độ co cơ môn vị tăng → Môn đóng lại

→ Thức ăn giữ lại ở dạ dày. Đóng mở môn vị chịu điều hòa của cơ chế thần kinh và hormon dạ dày, nhất

là từ tá tràng.

b. Ứng dụng lâm sàng:

- Người bị viêm mạc dạ dày, dạ dày bị co cứng nên người bệnh cảm thấy rất chóng no.

- Khi bệnh nhân bị viêm dạ dày trương lực cơ dạ dày tăng nhanh sức chứa đựng của dạ dày giảm bệnh

nhân mau no và chóng chán.

- Bệnh nhân bị cắt dạ dày (1/4 hoặc 3/4) chia bữa ăn thành nhiều bữa nhỏ.

- Hẹp tâm vị → Co thắt tâm vị không mở hoàn toàn. Điều trị bằng cách cho bệnh nhân nuốt một ống nong

có thủy ngân trước khi ăn, thủy ngân nặng → Mở mô vị và thức ăn có thể vào dạ dày.

- Hẹp môn vị lưu thông thức ăn, dịch dạ dày xuống tá tràng bị cản trở hoặc đình trệ hoàn toàn → Dạ dày

bị dãn to, dịch và thức ăn ứ đọng ở dạ dày sau 6 giờ vẫn chưa lưu thông hết → Rối loạn chuyển hóa nước,

điện giải, toàn thân suy kiệt. Nguyên nhân do ung thư hang-môn vị dạ dày, loét xơ chai biến dạng hành tá

tràng. Điều trị chủ yếu bằng phẫu thuật.



Câu 19. Thành phần, tác dụng của dịch vị hỗn hợp và ứng dụng lâm sàng.

Dịch bài tiết ở dạ dày được gọi là dịch vị. Dịch vị là chất lỏng, không màu, quánh, nồng độ acid HCl cao

(khoảng 150 mmol/l, pH≈l), mỗi ngày bài tiết từ 1-3 lít dịch.

a. Thành phần:

+ Nước (chiếm 98-99%); Chất vô cơ Na+, C1-, K- và trong đó quan trọng nhất là HCl; Chất hữu cơ gồm

có enzym pepsin, lipase, gelatinase, enzym đông sữa chất nhầy và các yếu tố nội (histamin, amylase,

somatostatin, gastrin, dịch kiềm giàu bicarbonat).
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b. Tác dụng:



STT



Thành phần

Acid

chlohydric

(HCl)



Nguồn gốc

Tế bào viền



Tác dụng

+ Tạo pH cần thiết để hoạt hóa pepsinogen.

+ Tạo pH tối thuận cho pepsin hoạt động.

+ Sát khuẩn: Tiêu diệt các vi khuẩn có trong thức ăn.

+ Phá vỡ lớp vỏ bọc sợi cơ thịt.

+ Thủy phân cellulose ở thực vật non.

+ Tham gia cơ chế đóng mở môn vị và tâm vị.



Enzym

pepsin



Tế bào chính tuyến

sinh acid và tế bào

nhầy tuyến môn vị

tiết pepsinogen không

hoạt động.

Pepsinogen gặp HCl

hoạt hóa thành pepsin



+ Hoạt động mạnh nhất ở pH 2-3 và bất hoạt ở pH &gt; 5.

+ Một endopeptidase thủy phân protein thành proteose,

pepton và polipeptid.

+ Tiêu hóa collagen, thành phần chủ yếu của mô liên

kết giữa các tế bào thịt.

+ Tiêu hóa khoảng 10-20% protein thức ăn.



1



2



3



Enzym

gelatinase

Enzym đông

sữa



+ Tiêu hóa proteoglycan có trong thịt.

+ Biến đổi caseinnatcanxi (một loại protein có trong

sữa) → Hai phân tử casein → Casein kết hợp với Ca2+

→ Caseinnatcanxi kết tủa và ở lại dạ dày và phần nhũ

thanh đưa thẳng xuống ruột tiêu hóa ngay. Do đó khi

ăn một lượng sữa lớn hơn sức chịu đựng của dạ dày

cũng không gây ra tăng áp suất ở dạ dày.



4



Enzym lipase



Cùng nguồn gốc với

pepsinogen



+ Enzym yếu hoạt động thuận lợi ở pH từ 4-6.

+ Chỉ tác dụng lên những lipid đã được nhũ tương hóa

như lipid của trứng, sữa.

+ Phân giải triglyceride thành acid béo và diglycerid.

+ Acid béo tạo ra từ triglyceride → Kích thích tá tràng

bài tiết hormon cholecstokinin → Kích thích tụy tiết

lipase.



Enzym

amylase



Chỉ có một lượng nhỏ

enzym amylase từ

miệng xuống

Tế bào viền



+ Phân giải tinh bột chín.



Tế bào tuyến tâm vị,

tuyến môn vị, tế bào

cổ tuyến sinh acid bài

tiết và tế bào nhầy bề

mặt



+ Bảo vệ niêm mạc dạ dày và tá tràng khỏi sự ăn mòn

và tiêu hóa của acid HCl, pepsin.

+ Bôi trơn làm cho thức ăn được vận chuyển dễ dàng.



5



6

7

8



Yếu tố nội

tiết

Chất nhầy



+ Cần cho sự hấp thu vitamin B12 ở hồi tràng.
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b. Ứng dụng lâm sàng:

- Người bài tiết ít HCl dễ bị nhiễm khuẩn đường tiêu hóa.

- Các rối loạn bài tiết dịch vị như: Tăng toan trong các bệnh lý viêm loét, do dùng cortisol; Giảm toan

trong các trường hợp mất nước cơ thể như sốt, nhiễm khuẩn, đi lỏng, các rối loạn dung dịch như đói; Vô

toan khi tổn thương niêm mạc dạ dày và tế bào → Thiếu HCl → Pepsin không hoạt hóa → Protein không

đầy đủ → Đi xuống ruột không được tái hấp thu và còn kích thích thụ cảm ở ruột → Đi lỏng.

- Trường hợp sức đề kháng của niêm mạc dạ dày giảm thì HCl phối hợp với pepsin phá hủy niêm mạc dạ

dày gây loét → Có thể điều trị loét dạ dày bằng cách dùng NaHCO3, dùng protein như sữa, chất kiềm như

hydroxit nhôm/magie trisilicat, v.v.

- Trong viêm dạ dày mạn tính → Teo niêm mạc dạ dày → Tế bào viền phá hủy → Bệnh nhân bị vô toan

và thiết máu ác tính do thiết vitamin B12.

- Sản xuất thuốc, men pepsin vì pepsin hỗ trợ tiêu hóa và giảm tiêu chảy, nâng cao khả năng hấp thụ thức

ăn nhất là đạm.

- Xét nghiệm pepsin giúp phát hiện ung thư dạ dày giai đoạn đầu.

- Lipase dạ dày cần cho trẻ em đang bú.

- Do muối mật tác dụng nhũ tương hóa lipid → Khi tắc mật bệnh nhân sẽ không tiêu hóa được lipid dù có

lipase → Bệnh nhân sẽ sợ mỡ và không hấp thu được các vitamin tan trong dầu.

- Carbenoxolon của cây lúa có thể làm chóng liền sẹo dạ dày. Nó làm bài tiết nhầy bảo vệ vùng loét.

- Vi khuẩn Helicobacteier pylori khu trú phá hủy lớp chất nhầy không hòa tan → Viêm loét dạ dày do vi

khuẩn.

- Khi bài tiết chất nhầy giảm sút → Niêm mạc dạ dày dễ bị ăn mòn → Gây viêm loét dạ dày. Các tác nhân

làm tổn thương hàng rào nhầy-bicarbonat như rượu, chất cay, chất chua, thuốc giảm đau chống viêm có

thể gây loét dạ dày. Ngược lại các thuốc tăng sức bền của hàng rào này được dùng để điều trị loét dạ dày

như cytotec, v.v.

- Sử dụng các men tiêu hóa giúp hỗ trợ rối loạn tiêu hóa, tăng cường hấp thu đặc biệt chất đạm và đường.
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Câu 20. Cơ chế điều hòa bài tiết dịch vị và ứng dụng lâm sàng.

a. Cơ chế điều hòa bài tiết dịch vị:

Giữa các bữa ăn, dạ dày tiết khoảng vài ml dịch vị/giờ gọi là dịch vị cơ sở chủ yếu là chất nhầy, một ít

pepsinogen và hầu như không có acid. Khi ăn, dịch vị được điều hòa theo cơ chế thần kinh và hormon.

- Cơ chể thần kinh:

+ Dây X đóng vai trò kích thích bài tiết dịch vị thông qua phản xạ dài dây X-dây X (vago vagal reflex):

Xung động từ niêm mạc dạ dày → Theo nhánh cảm giác của dây X → Thân não → Truyền về theo nhánh

vận động của dây X → Phân nhánh vào đám rối thần kinh Meissner → Các tuyến dạ dày.

+ Hệ thần kinh ruột (đám rối Meissner) kích thích bài tiết dịch vị thông qua các phản xạ tại chỗ (phản xạ

ngắn) tại thành dạ dày.

+ Tất cả các tận cùng thần kinh cholninergic của dây X và hệ thần kinh ruột đều giải phóng ra chất truyền

đạt thần kinh acetylcholine, riêng các sợi thần kinh đến tế bào G giải phóng ra chất truyền đạt thần kinh là

GRP (Gastrin releasing peptide):

• Acetylcholin kích thích tế bào viền tiết ra HCl, tế bào chính bài tiết pepsinogen, tế bào cổ tiết chất nhầy.

• GRP kích thích tế bào G của niêm mạc dạ dày và tá tràng bài tiết gastrin.

+ Những tín hiệu kích thích khởi động các phản xạ dài và phản xạ tại chỗ phát từ não, đặc biệt là hệ viền

rồi theo dây X đến dạ dày.

+ Phụ thuộc vào tâm lý: Sợ hãi giảm tiết dịch vị, lo lắng thù hằn tăng tiết dịch vị.

- Cơ chế hormon:

1. Gastrin:

+ Do tế bào G vùng hang và vùng tá tràng bài tiết dưới tác dụng kích thích của dây X, sự căng của dạ dày

và sự có mặt của polypeptid trong dạ dày.

+ Sau khi được bài tiết, gastin theo máu → Tuyến sinh acid ở đáy và thân dạ dày → Kích thích tế bào

viền bài tiết HCl, tế bào chính tiết pepsinogen (ở mức độ thấp hơn tác dụng acetylcholin).

2. Histamin:

+ Do tế bào ưa crom ở phần đáy của tuyến sinh acid bài tiết.

+ Khi có mặt acid trong dạ dày → Một lượng nhỏ histamin được bài tiết liên tục trong niêm mạc dạ dày:

• Histamin gắn với receptor H2 trên tế bào viền → Kích thích tế bào này tiết HCl.

• Histamin có tác dụng hiệp đồng với gastrin và acetylcholin ở tế bào viền. Khi có mặt cả 3 chất → Tăng

bài tiết HCl ở tế bào viền.

• Ức chế tác dụng của histamin bằng thuốc phong tỏa receptor H2 của histamin → Gastrin và acetylcholin

chỉ gây bài tiết một lượng nhỏ HCl.

3. Một số horrnon khác:

+ Hormon tủy thượng thận adrelanin, noradrelanin → Giảm bài tiết dịch vị.
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