1. מערכות ההגנה על המוח: א. שכבת הגנה ראשונה על המוח וחוט השדרה היא עצם הגולגולת וחוליות השדרה: עצם הגולגולת מורכבת מהרבה עצמות שהתאחדו לעצם אחת. אצל תינוקות המוח עדיין לא מגיע לשיא התפתחות וסגירת העצמות. המקום בו העצמות עדיין לא נסגרו נקרא מרפס. במהלך השנה ה-1 המרפס מתחיל להיסגר. יש מספר אזורים במוח בהם אין עצם אלא יש חריצים למעבר של כלי דם וחוט השדרה. שבר קווי לא מהווה סיכון והוא מתאחה לבד. אם כלי דם נקרעים אז עלולה להיווצר בעיה וגם דימום בתוך המוח. כאשר העצם זזה בעקבות שבר במוח זו בעיה חמורה וזה נקרא שבר דחוס. שבר פתוח מהווה בעיה כי מתאפשרת חשיפת רקמות המוח לאוויר החיצוני וזה עלול להביא לזיהומים ודלקות. עיגולים של שטפי דם מסביב לעניים ומאחורי האוזניים לאחר חבל ראש יכולים להעיד על שברים בגולגולת. קיים במוח נוזל שלא נמצא בשום מקום אחר בגוף ובמקרה של שברים בעצם הגולגולת הנוזל מטפטף מהאף או מהאוזניים. ב. שכבת הגנה שנייה על המוח נקראת נוזל דם המוח–Cerebrospinal fluid (C.S.F): בתוך המוח יש 4 חדרי המוח  המייצרים את ה-CSF. ה-CSF ממלא את כל החללים במוח ובחוט השדרה ואת כל 4 חדרי המוח. ה-CSF נשפך לחלל המצוי בין עצם הגולגולת לבין המוח ותפקידו בלימת זעזועים וגם שמירה על המוח מפני חבטות בפינות הקשות של עצם הגולגולת. ה-CSF מקיף את כל חוט השדרה. הנוזל מחדש את עצמו לבד ויוצא דרך מערכות ההפרשה. ג. שכבת ההגנה השלישית מורכבת מ-3 שכבות הגנה בין העצם הקשה למוח הרך: שכבה 1: Dura mater הכי סמוכה לעצם והכי מרוחקת מהמוח מורכבת מחומר קשה אבל לא מעצם. שכבה 2: Arachnoid סיבים בצורת שתי וערב, שכבה עכבישית. שכבה 3: Pia mater הכי קרובה למוח והכי מרוחקת מעצם הגולגולת, מאד דקה ועדינה, דבוקה למוח ומלווה אותו בכל הפיתולים שלו. כל השכבות ביחד נקראות קרומי המוח. סדר שכבות ההגנה מהגולגולת ועד למוח: שכבת עצם הגולגולת, Dura mater, Arachnoid, CSF, Pia mater. בבדיקת דלקת קרום המוח שואבים מעט מנוזל ה-CSF את המחט מחדירים באזור חוט השדרה כדי לא לגרום נזק למוח. מחסום דם המוח גם משמש כשכבת הגנה על המוח והוא מצוי ממש בתוך המוח. 2. המוח: הקורטקס פותח אחרון מבחינה אבולוציונית ולכן זהו החלק הכי מפותח מכל בע"ח כאשר שיא התפתחותו היא אצל בני האדם. ד. האנטומיה של המוח: השכבה הכי חיצונית במוח – שכבת הקפלים, מכסה את כל שטחי המוח, כ-2/3 מרקמת הקורטקס חבויה בתוך הקפלים והחריצים. ה. שכבות לרוחב הקורטקס: 1. Gray mater: שכבה חיצונית של תאים צפופים בחלק האפור המכילים נוירונים. 2. With mater: שכבה פנימית המורכבת מאקסונים ומכאן גם הצבע הלבן. חריץ הקורטקס נקרא long itudinal fissure. מחלק את הקורטקס ל-2 המסיפרות ונמצא אצל כל בע"ח. קיימים תפקודים בעלי זהות בין ההמיספרות וקיימים תפקודים בעלי שוני בין ההמיספרות. קיימת תקשורת בין ההמיספרות. מסילת התקשורת העיקרית בין ההמיספרות נקראת Corpus callosum תלולית הקורטקס נקראת החריץ בקורטקס נקרא sulcus. 3. ההמיספרות והאונות: א. האונה הגדולה ביותר נקראת אונת המצח-האונה הפרונטאלית Frontal lob מתחילה באזור המצח ויורדת לכיוון הצדדים: החריץ שחוצה את המוח לרוחבו: Central sulcus בחלק האחורי יש תלולית ארוכה: Pre central gyrus א. השם התפקודי שלה: Primary motor cortex קשור לפעולת שרירים והוא נמצא על גבי: Pre central gyrus. ארגון הקורטקס המוטורי הראשוני: מיפוי איברים על גבי הקורטקס. אין פרופורציה בין גודל האיבר בגוף לבים הייצוג הקורטיקאלי שהוא מקבל. ככל שהאיבר מסוגל לפעולות מוטוריות מורכבות יותר כך נדרש שטח קורטיקאלי רחב יותר (ידיים בכלל וכפות ידיים בפרט, פנים בכלל ושפתיים ולשון בפרט). במקרים רבים קיים קשר נגדי: Contra lateral אך גם קיימים קשרים לאותו צד: Ipsi lateral. פגיעה בקורטקס המוטורי הראשוני: פגיעה תמיד תבוא לביטוי בצד הגוף הנגדי לפגיעה במוח. אם הפגיעה במוח היא דו צדדית אז גם כן בגוף. יכולה להיות פגיעה מינורית ועד לשיתוק האיבר, תלוי בחומרת הפגיעה במוח. ב. אזור ברוקה Broca הנמצא בחלק אחורי ותחתון של האונה הפרונטאלית, קשור לתפקודי שפה: אין לבע"ח יכולת שפתית מפותחת כמו לבני האדם. היכולת השפתית היא חלק מהתפתחות האינט' שלנו והיכולת להשתמש בייצוגים וסמלים מופשטים. ממוקמים בקורטקס ונחשבים לשיא ההתפתחות האנושית. מערכת אזורי השפה פרוסה על גבי הקורטקס ויש ביניהם תקשורת עצבית. קשור ליכולת הביטוי של השפה. יכולת ספציפית של אזור ברוקה היא שליטה מנטאלית להתבטא. קשור לכל ערוצי התקשורת. לא קשור לשרירי דיבור. פגיעה באזור ברוקה: ליקוי שפתי נרכש בביטוי השפה הנקרא Aphasia. אפאזיית ברוקה: קושי ביכולת הביטוי בעיקר כתוצאה משבץ. הפגיעה במוח היא באזור הברוקה או בקשרים שלו עם הסביבה. האדם מאבד את יכולת הדיבור השוטף. Non fluent aphasia. דיבור טלגרפי. שמירה על שמות עצם אך לא על שמות תואר. הפגיעה תלויה בעוצמת הפגיעה במוח. החלמה ושיקום: תלויה בעוצמת הפגיעה. ככל שהאדם מעורב יותר באימון אינטנסיבי של כישורי שפה מיד לאחר הפגיעה כך סיכוי ההחלמה גדלים. אם תתרחש פגיעה מוחית בהמיספרת שמאל ותערב גם את אזור ברוקה השמאלי זה יביא לאפזיה. ג. הקורטקס הפרה פרונטאלי – Pre frontal cortex הנמצא בקצה האונה הפרונטאלית: תפקיד קוגניטיבי ותהליכי חשיבה גבוהים ותפקיד רגשי חברתי גבוה. איזור חיוני במוח היוצר הלימה בין ההרגשה לצורת הפעולה. פגיעה בקורטקס הפרה פרונטאלי: יש פגיעה ביכולת הקוגניטיבית, בהבנת נתונים ובתפיסה הרגשית של האדם. האדם מתחיל להיות אימפולסיבי. ב. אונת הקודקוד – האונה הפריאטלית – Parietal lobe נמצאת בחלק יחסית גבוה של המוח ונמשכת מסוף האונה הקדמית ועד לסוף הקורטקס ויורדת לכיוון האוזניים: האזור הקדמי ביותר: Post central gyrus השם התפקודי: Primary somatosensory cortex קשור לתחושות סנסוריות. מעבד ומפרש את האותות הסנסוריות המגיעות אליו מהגוף. יש מיפוי של אברי הגוף על גביו, יש ייצוג ספציפי לכל חלק בגוף. אין פרופורציה בין גודל האיבר לבין הייצוג הקורטיקאלי שלו אבל כן יש פרופורציה בין הרגישות של איבר לבין הייצוג הקורטיקאלי. פועל בצורה קונטראלטרלית. פגיעה בקורטקס הסומטוסנסורי הראשוני: הסיבה העיקרית היא שבץ. עלולים להיות שינויים בתחושות מהפחתה בתחושה ועד לאיבוד התחושה. לעיתים תחושות לא נורמאליות. לעיתים שבץ עלול להשפיע גם על הקורטקס המוטורי וגם על הסומטוסנסורי היות ורצועות אלו סמוכות אחת לשנייה ואז עלול להיות ליקוי מוטורי סנסורי באותם איברים. ג. האונה הטמפורלית – Temporal lobe: א. קורטקס השמיעה הראשוני Primary auditory cortex נמצא בחלק העליון של האונה: מגיעה אליו אינפורמציה שמיעתית דרך האוזניים. פועל באופן קונטראלטראלי. יש באוזניים מערכות הטמרה הנקראת מערכת השערה המתרגמות את הגירוי למסר עצבי שהמוח יודע להבין. פגיעה בקורטקס השמיעתי הראשוני: עלול להיגרם ליקוי שמיעה באוזן הנגדית לפגיעה וזה יכול להגיע עד לאובדן השמיעה. ב. אזור ורניקה Wrenicke קשור לתפקודי השפה מצוי בחלק עליו ויחסית אחורי באונה: קשור ליכולת קליטה והבנה של השפה. פגיעה באוזר הורניקה יכולה להוביל לאפאזיה. אפאזיית ורניקה Fluent aphasia. שטף הדיבור נשמר וגם המבנה התחבירי. השיבושים בדיבור יכולים להיות מהקלים ועד לקשים עד כדי חוסר הבנה. יש קושי בהבנת השפה ובעיבודה, תלוי בחומרת הפגיעה. הליקוי יהיה בהבנת הדיבור והבנת הקריאה, בד"כ לא מלווה בשיתוק הצד הנגדי. ד. האונה האוקסיפיטלית – Occipatal lobe: ניתן למצוא בה את אזור V1 Primary visual cortex קשור לתפקודי ראייה. האינפורמציה מגיעה לעיבוד קונטראלטראלי. V1 הוא אזור הראייה המרכזי ביותר. אם לא מגיעה מאזור זה אינפורמציה האד לא יוכל לראות. פגיעה באזור v1: ליקוי ראייה בשדה הראייה הנגדי תלוי בעוצמת הפגיעה. תתיכן פגיעה מינורית. המיאנופיה – עיוורון מלא בכל שדה הראייה. סקטומה – עיוורון חלקי בחלק משדה הראייה. ה-v1 לא מסיים את תהליך עיבוד האור אלא הוא רק חלק מתהליך עיבוד האינפורמציה המתקבלת מהעין. 4. אזורים תת קורטקליים: א. היפוקמפוס שייך למערכת הלימבידית: מערכת זו קשורה לתפקודים אמוציונאליים והתנהגות מוטיבציונית, אינסטינקטיבית והישרדותית. מערכת פרימיטיבית הנמצאת גם אצל בע"ח. מקושר לתפקודי זיכרון ולמידה. ללא פעילות תקינה האדם והחיה לא יוכלו ללמוד ולזכור דברים חדשים. סוגי זיכרון בהיפוקמפוס: 1. למידה וזיכרון מרחביים: התמצאות במרחב 2. זיכרון סמנטי: כל הידע שיש לנו על העולם 3. זיכרון פרוצדוראלי: כולל מיומנויות מוטוריות. Amnesia – ליקוי נרכש בתפקודי למידה וזיכרון כתוצאה מנזק מוחי נובע מפגיעה בהיפוקמפוס. סוגי אמנזיה: 1. אמנזיה רטרוגרדית: קושי בשליפת זיכרונות מזמן הפגיעה והלאה, החומרה תלויה במידת הפגיעה. היכולת ללמוד ולהיזכר מחדש לרכוש מיומנויות לא נפגעת. 2. אמנזיה אנטרוגרדית: קושי בלמידה וזיכרון מזמן הפגיעה והלאה. קיימות אמנזיות שכן יש להן טיפול והאדם לומד לרכוש ידע מחדש בעזרת עזרים חיצוניים. האד תקוע בשלב מסוים בחיים שעד אותו רגע הוא זוכר. ברוב המקרים ניתן לראות את 2 הסוגים אצל אדם אחד אבל לרוב רק אחת מהן דומיננטית. ב. אמיגדלה: שייך למערכת הלימבידית, אחראי על תפקודים רגשיים בזיכרון. פגיעות: קושי ביכולת לחוש ולהתנהג לפי רגשות. פעילות מוגברת עלולה לגרום לאיבוד אמוציונאליות. ג. גזע המוח: החלק הכי תחתון שמתחבר לחוט השדרה. חלק קדום ופרימיטיבי ביותר. שולט בפקודי חיים בסייסים. פגיעות: במקרה של פגיעה נשקפת סכנת חיים, יכול להיות מוות/מוות קליני/תרדמת. א. עצבים קרניאלים: נקודת הכניסה והיציאה נמצאות בגובה גזע המוח. חוסר תגובה האישונים לאור עלולה להראות על פגיעה בגזע המוח. ב. מוחון/צרבלום: מחובר לגזע המוח מאחורה. קשור לתפקודי קואורדינציה וגם למערכת המוטורית. פגיעות: קושי בשיווי משקל, בתיאום איברים, הליכה משובשת. 5. הבדלים תפקודיים – לטרליזציה המיספריאלית: מאמצע המאה ה-19 התחילו לחקור את המוח כשני חצאים. הדיווחים הגיעו מרופאים שעשו ניתוחי post morten ובדקו את אזורי השפה. המיספרת שמאל יותר דומיננטית בכל הקשור לתפקודי שפה. הגיעו דיווחים על כך שלא היה נזק מוגדר להמיספרת ימין אך כן מוגדר להמיספרת שמאל. Apraxia -  קושי של האדם לביצוע מחוות מוטוריות: לאנשים הסובלים מאפרקסיה יש קושי ניכר בביצוע המחוות והתנועה שהם מבצעים לא עונה בצורה טובה לדרישה. עלולים לחשוב שיש בעיה מוטורית או בעיה בהבנה. הבעיה בביצוע מחווה מוטורית מתקיימת רק כאשר יש דרישה לכך, באופן יומיומי האדם כן יוכל לבצע מחוות אלו. במקרה של בעיה מוטורית ניתן לאבחן זאת ע"י דרישה לפעולה בצד הנגדי, ואז הפגיעה צריכה להתבטא רק בצד אחד של הגוף. הפגיעות באפרקסיה מתבטאת ב-2 צידי הגוף. יש צורך לשלול בעיה בתפקודי שפה. לעיתים הפגיעה תתרחש במסלול שבין הבנת השפה לבין האזורים המוטוריים. 6. שיטות חקר In vivo: FMRI, PET, EEG. מאפשרות לראות רמות פעילות באזורי מוח שונים בזמן ביצוע פעולה מסוימת. שיטות אלו מאפשרות להעשיר את הידע בנושא לטרליזציה המיספריאלית. לפני שנגשים לעשות ניתוח מוח עושים בדיקה מקדימה Sodium amytal test: בדיקה זו נועדה לסייע לרופאים להימנע מפגיעה בתפקודים חשובים כמו תפקודי שפה, זיכרון, קוגניטיבי. מזריקים חומר הרדמה לאזור מסוים במפשעה שמגיע עד לעורקים הקרואטיים משני צידי הצוואר. החומר גורם להרדמה קצרת טווח של אחת ההמיספרות וכך אפשר לראות רק את תפקודי ההמיספרה הערה. זו שיטה פולשנית ולא מתבצעת על אוכ' נורמאלית. שיטה נוספת Dichotic listening test: משמיעים לנבדק רשימת מילים שונה לשני האוזניים בו זמנית. הנבדק צריך לחזור על התכנים ששמע מכל אוזן. נמצא כי נבדקים שמעו טוב יותר באוזן ימין שמעבירה אינפורמציה להמיספרת שמאל שיותר דומיננטית בתפקודי שפה. אם רוצים לבדוק תפקודי רגש נצפה לתוצאה טובה יותר מאוזן שמאל. 7. תסמונות נוירולוגיות: א. Agnosia: ליקוי נרכש ביכולת הזיהוי וההכרה של אובייקטים כתוצאה מנזק מוחי. יש מס' אגנוזיות וניתן להבחין ע"י החוש שנפגע. אגנוזיה של חוש המישוש: צריך לשלול אמנזיה, בעיה בקורטקס הסומטוסנסורי, אפאזיות, בעיה כללית באינט', חוסר רצון לשיתוף פעולה. פגיעות: פגיעה ביכולת לחוש, יש יכולת לתאר את האובייקט בצורה נכונה אך לא לתת לו זהות, אין פגיעה ביכולת התחושה. בעיות זיכרון / שפה – האדם לא ידע לנקוב בשם האובייקט כאשר יראה אותו. אגנוזיה של חוש הראיה: אין יכולת לנקוב בשם האובייקט כשרואים אותו אבל כן יש יכולת לתאר את התכונות שלו. בחוש אחר האדם כן יוכל לדעת לזהות את האובייקט. לעיתים האגנוזיה יכולה להתבטא כלפי גירוי מסוים. אגנוזיה של הראייה – Visual Agnosia: קושי בזיהוי אובייקטים או חלק מחוש הראייה. אגנוזיה ספציפית לזיהוי פרצופים – Prosopagnosia: האדם יתאר את הפרצוף לפריטי פרטים אך לא ידע לנקוב בשמו. אם יקבל רמזים לחושים אחרים או פרטים ביוגרפים כן יוכל לנקוב בשם. במקרים חמורים הלוקים בזה לא יוכלו לזהות אפילו את עצמם. ברוב המקרים הנזק המוחי יהיה בהמיספרת ימים באזורים מסוימים בים האונה הטמפורלית לאונה האוקסיפיטלית. אצל מרבית האנשים המיספרת ימים קשורה לזיהוי פנים אנושיות. ב. Niglect: האדם מזניח את הגירויים שמגיעים מצד שמאל של העולם בגלל נזק בהמיספרת ימין. מתוך ניסוי מראים לאדם תמונה ומבקשים לצייר אותה, הוא יצייר רק את החצי הימיני ויהיה בטוח שצייר את כל התמונה. במקרים קיצוניים אנשים לא מרגישים את האיברים השמאליים שלהם. אנשים עם ניגלקט תמיד יעדיפו את הגירויים מצד ימין ולא יהיו מודעים להעדפה זו. ניתן להסביר זאת ע"י פגיעה במנגנון הפניית הקשב. ג. Split-brain: בע"ח או בני אדם שעברו קיטוע או חיתוך של ה-Corpus callosum זוהי הרצועה המרכזית שמחברת בין ההמיספרות. אוכ' זו מאפשרת לבדוק איך מתפקדות ההמיספרות לבד. בד"כ אנשים הלוקים באפילפסיה צריכים לעבור ניתוח לקיטוע הרצועה. נראה שאצל חתולים יש שינויים בהתנהגות בכל הקשור למטלות למידה וזיכרון. בני אדם יזהו גירויים המוצגים לשדה ראייה ימני כי רצועה זו לא קשורה למעבר אינפורמציה חיצוני. אבל אם יתקבל גירוי בשדה ראייה שמאלי האדם יזהה את התמונה אך לא יוכל להגיד מה הוא רואה כי אין העברת מידע מהמיספרת ימין לשמאל. ניסוי נוסף – מישוש כמה אובייקטים ובחירת האובייקט אותו האדם רואה – בודק האם יש בעיה שפתית או גם בחושים האחרים במקרה של הצגת הגירוי לשדה ראייה שמאלי יד ימין לא תבקש לקחת אותו. מניסויים אלו ניתן להסיק כי המיספרת שמאל קשורה לתפיסת פריטים באופן מוחשי. למנותחי Split-brain אין בעיה בתפקוד יומיומי אך כן יש בעיה בקואורדינציה. לאנשים אלו יכול להיות ניגלקט אבל ברוב תחומי החיים הנזק לא משמעותי, האדם מתרגל לליקוי ומתפקד איתו. 8. המיספרת ימין: א. תפיסה מרחבית: מתוך מחקר שנעשה על נבדקי ספליט בריין: ביד אחת ממששים אובייקט תלת ממדי בלי לראות ולאחר מכן צריך לבחור את האובייקט בצורה דו ממדית מבין 4 צורות על כרטיס. תוצאות: אם האובייקט ונח ביד שמאל האדם יטה להצליח יותר בזיהוי הצורה המתאימה כלומר המיספרת ימין נוטה לבצע טוב יותר פעולות מרחביות. ב. תפיסה והבעה רגשית: בודקים זאת ע"י מבחן שמיעה דיכוטי, נמצא כי באוזן שמאל היה זיהוי טוב יותר למשפטים בעלי משמעות רגשית. מבחן נוסף מבחן הפנים החצויות לפנים ימניים ופנים שמאליים. אנשים נטו לייחס יותר רגש לתמונת הפנים השמאליים כי זה עובר עיבוד בהמיספרת ימין. 9. הורמונים: זוהי מערכת אנדוקרינית – מערכת הפרשה פנימית. מערכת ההורמונים כוללת מספר בלוטות הנמצאות במוח ובגוף המייצרות ומשחררות חומרים כימיים - הורמונים לזרם הדם בכל הגוף. יש להם תאי מטרה ספציפיים. נקודות דמיון ושוני בין מערכת העצבים ומערכת הגוף: 1. לשניהם יש שליחים כימיים. 2. נ"ט נקשר לסינפסה מדויקת, הורמון מסתובב חופשי בגוף. 3. במוח העברת מידע מדויקת מתא לתא, בגוף ההורמונים נעים בחופשיות במחזור הדם. 4. פעילות עצבית נמשכת כשבריר שנייה והשפעתה מהירה, בגוף ההורמון משתחרר לאט והשפעתו ארוכה. 5. לשניהם מערכות תקשורת הפועלות בתהליכים ובזמן שונה. א. בלוטות (Gland) אנדוקריניות מרכזיות וההורמונים שלהן: 1. בלוטת התריס – בלוטת המגן. תירואיד: נמצאת בבסיס הגרון. ההורמון המרכזי שהיא משחררת נקרא תירוקסין. הבלוטה קשורה לגדילה והתפתחות. על הבלוטה יש 4 בלוטות הנקראות פרה-תירואיד. לעיתים נמצא אצל אנשים בלוטת תריס מוגדלת וזה מצריך ניתוח להסרה חלקית או מלאה. במקרה של הסרה מלאה יש צורך שההורמונים יחליפו את תפקידה. 2. בלוטת יתרת המוח – בלוטת ההיפופיזה: לא עשויה מנוירונים או תאי עצב, נמצאת במוח. 3. בלוטת האצטרובל: משחררת את הורמון המלטונין. קשור בשינה ורמתו עולה עם החשיכה. קשור גם לתהליכי רבייה. 4. בלוטות המין – גונדות Gonads: א. ייצור תאי מין ושחרורם: מייצרות ביציות אצל האישה ותאי זרע אצל הגבר. הביציות נוצרות בשחלות עוד בתקופת העוברות והם נמצאו במצב כמעט בשל עד לבגרות וגם אז רק ביצית אחת מבשילה בכל חודש. תהליך המחזור והביוץ נמשך בערך עד גיל 50. תאי זרע מתחילים להיווצר בגיל ההתבגרות, נוצרים באשכים, תהליך לא מחזורי ולכל החיים. ב. ייצור הורמוני מין ושחרורם: הורמוני המין אחראים על התבגרות, הבשלת תאי מין, שמירת הריו. הורמוני המין הזכריים הם טסטוסטרון ומיוצרים באשכים, הורמוני המין הנקביים הם אסטרוגן ופרוגסטרון, אחראים על תהליך המחזור, מכינים את הגוף להריון. במצב של הריון רמתם עולה ונשארת גבוהה עד לסוף ההיריון ובמצב רגיל רמתם עולה בתחילת החודש ויורדת בסופו והגוף נכנס שוב למחזוריות. הורמוני המין משפיעים על מוח העובר. יש שינויים תפקודיים משמעותיים: אצל האישה ההיפותלמוס מתפקד במחזוריות ואילו אצל הגבר הוא עובד בצורה שוטפת. 5. בלוטת האדרנל – Adrenal: יושבת על הכליות אך לא כשורה לתפקוד הכליות. משחררת הורמונים וסטרואידים. הורמוני לחץ הכי בולטים הם הורמוני קורטיזול ואדרנלין. הורמונים אלו קשורים לעוררות ופעילות (פיסיולוגית/פסיכולוגית) גבוהה. 6. בלטות הלבלב Pancreas: נמצאת בחלל הבטן ויש לה קשר הדוק למערכת העיכול. מייצרת אנזימים הקשורים לפירוק המזון. ומייצרת אינסולין וגלוקגן. הורמונים אלו קשורים למטבוליזם של פחמימות וסוכרים בגוף שלנו. כשאנחנו אוכלים רמת הסוכר והאינסולין בדם עולה כדי לעזור לפרק את הסוכר בדם. אם יש בעיה באינסולין אז הסוכר לא מגיע לתאים ואז עלולה להיווצר סכרת. כאשר אנחנו במצב רעב רמת הסוכר בדם יורדת רמת הגלוקגן בדם עולה – עוזר למשוך סוכר מהמאגרים ולהפוך אותם לסוכר זמין ושמיש. ב. צומת מרכזית בין המערכת ההורמונאלית למערכת העצבים: איבר במוח בחלק תחתון וקדמי נקרא היפותלמוס ויושב מתחת לתלמוס. ההיפותלמוס קשור למערכת הוויסות ההורמונאלית. מתחתיו יושבת בלוטת ההיפופיזה הנקראת גם בלוטת יתרת המוח המייצרת הורמונים רבים ומשחררת אותם למחזור הדם ההיפותלמוס וההיפופיזה מחוברים אחד לשני ע"י רקמה הנקראת גבעול כאשר ההיפותלמוס שולט על פעולת ההיפופיזה. א. הקשר בין ההיפותלמוס להיפופיזה האחורית – Posterior pituitary: זהו קשר עצבי. התאים הנמצאים בהיפותלמוס מייצרים 2 סוגי הורמונים המאוחסנים בכפתורים הסופיים של הגבעול. הם משוחררים למחזור הדם. הורמונים המיוצרים בהיפותלמוס: 1. ואזופרסין -  Vasopressin: משפיע על דפנות כלי הדם וגורם להתכווצות. קשור לכליות ולייצור שתן, גורם לכליות ליצור פחות שתן עוזר בשמירה על הדם ולעליה בנפח ובלחץ הדם. 2. אוקסיטוצין – Oxytocin: קשור ללידה והתפתחותה. במקרה שלא מתפתחת לידה טבעית, היולדת מקבלת את ההורמון ע"מ לזרז את תהליך הלידה. קשור גם ליציאת השחלה, להתכווצות הרחם לגודל טבעי לאחר הלידה, וגם ליציאת החלב בעת ההנקה. כשתינוק מתחיל לינוק יש עיקוב קצר ביציאת החלב כי לוקח זמן לגירוי להיקלט במוח האם שם הוא מגיע להיפותלמוס וזה מורה להיפופיזה לשחרר את האוקסיטוצין. הורמון זה מעודד היקשרות בין פריטים, ובשלבי ההיכרות של בני זוג ועד לגיל מסוים של הילד רמת האוקסיטוצין אצל ההורים גבוהה. ב. הקשר בין ההיפותלמוס להיפופיזה הקדמית Anterior pituitary: זהו קשר הורמונאלי. ההיפותלמוס משחרר הורמונים משחררים – R.H שעוברים דרך רשת כלי דם מסועפת ומגיעים להיפופיזה הקדמית ובתגובה ההיפופיזה הקדמית משחררת הורמונים הנקראים הורמונים טרופיים לזרם הדם. הורמונים טרופיים: 1. TSH: איבר המטרה שלו הוא בלוטת התריס (היפותלמוס => R.H => היפופיזה קדמית => TSH => בלוטת התריס => תירוקסין). 2. ACTH: איבר המטרה שלו הוא בלוטת האדרנל המשחררת קורטיזול. 3. LH/FSH: איבר המטרה הוא בלוטות הגונדות המשחררות הורמוני מין. 4. פרולקטין: קשור לייצור חלב. 5. GH: קשור להורמוני גדילה. 10. הורמוני מין והשפעתם על התפתחות העובר: בכל תא בגוף יש DNA המאורגן בצורת כרומוזומים, יש לנו בכל תא בגוף 23 זוגות כרומוזומים למעט תאי מין ששם יש 23 כרומוזומים בודדים. תפקיד תאי המין הוא ליצור תא חדש – עובר ע"י איחוד גנטי. א. דיפרנציאציה מינית: הדיפרנציאציה מתחילה עם רגע ההפריה בו נקבע המטען הגנטי של העובר החדש. כרומוזום המין בביצית נקרא X, כרומוזום המין בזרע נקרא Y ולכן העובר מקבל מהאימא את כרומוזום X ומהאבא הוא יכול לקבל או כרומוזום Y (וזה יהיה בן) או את כרומוזום X (וזו תהייה בת). ב. התפתחות אברי המין: 1. התפתחות הגונדות מתחילות להתפתח סביב שבוע 5-6: מתפתחות למצב ראשוני ולא מפותח. אצל העובר הזכרי כרומוזום Y קובע האם הגונדות יהפכו לאשכים, מופרש חלבון SRY הקריטי והחיוני לכך שהגונדות ימשיכו לתפקד כאשכים. אצל העובר הנקבי ברירת המחדל של התפתחות המין והגונדות היא התפתחות מינית נשית. 2. התפתחות אברי הרבייה הפנימיים: אצל 2 המינים מתפתחות ביחד 2 מערכות נפרדות: Wolffian system – מערכת פנימית עם פוטנציאל להתפתחות אברי רבייה זכריים, Mullerian system – מערכת המכילה את הפוטנציאל להתפתחות אברי רבייה נשיים. כדי להמשיך התפתחות מינית תקינה מערכת אחת צריכה לגבור על השנייה ולגרום להתנוונותה. אצל העובר הזכרי הגונדות מתפתחות לאשכים שמייד מתחילים לייצר טוסטסטרון והורמון נוסף MRH (Mullerian Regression Hormone). אצל העובר הנקבי השחלות עדיין לא פעילות ולכן אין הפרשת הורמונים אלא זו התפתחות טבעית וה-Wolffian מתנוונת באופן טבעי. 3. התפתחות אברי המין החיצוניים: לקראת סוף השליש ה-1 מתחיל להתפתח איבר מין חיצוני. טוסטסטרון עושה את ההבדל המרכזי, ללא נוכחותו איבר המין לא יכול להפוך לאיבר מין זכרי. איבר המין הזכרי: 1. שק האשכים: חייב להיווצר כרקמת עור ביחד עם איבר המין. האשכים עצמם נוצרים בחלל הבטן ובמשך תקופת ההיריון או קצת אחרי הלידה יורדים למטה לכיוון שק האשכים. האשכים חייבים להימצא מחוץ לגוף גם בגלל שאם יישארו בתוך הגוף הגבר לא יוכל להיות פורה בבגרותו וגם הם עלולים להפוך לסרטניים. לעיתים קיים מצב של אשכים טמירים ואם בתקופה קצרה לאחר הלידה הם עדיין לא ירדו זה עדיין נחשב לנורמאלי. אם לאחר תקופה ממוכת הם לא ירדו זה מצריך טיפול הורמונאלי או ניתוח. במקרה קיצוני יש לנתח ע"מ להסיר. ובמקרה כזה הגבר יהיה עקר ויצטרך לקבל תוספת הורמונים מבחוץ. 2. התפתחות איבר המין עצמו: מתפתח מאותה רקמה שאצל נשים מתפתחת לדגדגן. ב-2 המינים איזור זה מעוצבב ומאד רגיש וזה תלוי בגירוי מיני נתון. ג. התפתחות מינית לא תקינה: לעיתים ניתן לראות שילוב לא תקין של מאפייני מין זכריים ונקביים באותו גוף Intersex. 1. מצב בו בנות עם מטען גנטי X וסובלות מהפרעה גנטית – (CAH) Congenital Adrenal Hyperplasia: המטען הגנטי מראש פגום וזה משפיע על בלוטת האדרנל שאמורה לייצר רמות נמוכות של טסטוסטרון, ובקרה של CAH היא מייצרת כמות גדולה של טסטוסטרון, בד"כ בעייתי בהתפתחות מינית של עובר נקבי. המקרה השכיח ביותר הוא רמת ביניים של טוסטסטרון. רמת טוסטסטרון לא משפיעה על התפתחות הגונדות או התפתחות אברי הרבייה הפנימיים היות טוסטסטרון עדיין לא ברמה כ"כ גבוהה כדי לאפשר את התפתחות ה-Wolffian . עיקר הפגיעה והשינוי היא באיבר המין החיצוני – אם התינוק נולד עם רמת ביניים לא תמיד יודעים להחליט על המין. דרכים לבדיקת המין: 1. במצב קיצוני כשיש איבר מין זכרי עושים בדיקה גופנית בה מחפשים אשכים ומוצאים שחלות. 2. בדיקה מאיפה יוצא השתן. 3. פתח הנרתיק לעיתים חסום ע"י חתיכת עור. 4. בגיל ההתבגרות. לבנות אלו יהיו בעיות במחזור ובפוריות במשך השנים. טיפול: 1. ניתוח פלסטי: עושים בגיל מאד וקדם ע"מ שההחלמה תהיה טובה. בניתוח חותכים חלק מאיבר המין ע"מ להתאימו לאיבר מין נקבי ופתיחת השפתיים והנרתיק. 2. טיפול הורמונאלי: טיפול ממושך לאורך השנים ע"מ לסדר את בלוטת האדרנל ולהקטין את רמת טוסטסטרון שהיא משחררת. במקרים שיש חשד כי אחד ההורים הוא CAH וגם העובר אז ניתן להתחיל את הטיפול במהלך ההיריון. 2. מצב בו בנים עם מטען גנטי XY נחשפים לפחות טסטוסטרון Androgen Insensitivity (AI): הגוף כן מייצר טוסטסטרון ברמה תקינה אך הרצפטורים שלו חסומים ולכן לא משפיע על אברי המטרה. אין השפעה על הגונדות וכן יוצרו אשכים. אבל ה-Wolffian תתנוון וכך גם ה-Mullerian בגלל ייצור ה-MRH כלומר אין התפתחות של אברי רבייה פנימיים. כלפי חוץ: אם חלק מהרצפטורים יהיו פעילים אז יהיה Intersex ובמידה וכל הרצפטורים לא פעילים זה יהיה איבר מין נקבי. אין יכול לאבחן זאת בלידה אלא רק בגיל ההתבגרות. קיימים מקרים בהן "אותן בנות" כן מרגישים עצמם כגברים ובשלב מסוים ירצו לעשות ניתוח לשינוי מין כדי להפוך לגבר. 11. שינה: שינה הינה התנהגות רגילה ככל ההתנהגויות. השינה לא מאופיינת בהתנהגות פעילה פרט לתנועות עיניים. בדיקת שינה נקראת EEG בה הנסיין מבצע מעקב רציף על פעילות חשמלית של המוח. במהלך שנת הלילה גלי המוח גבוהים ואיטיים. EEG בודקת אפליטיבה – עוצמת פעילות חשמלית נרשמת. ותדר הרצים  H – כמה פעמים בשנייה נרשמים גלים. א. שלבי השינה: שלב מקדים: כאשר האדם מתכונן להירדם מופיעים גלי אלפא בעלי אפליטיבה גבוהה ומתח איטי. שלב 1: לאחר שקיעה בשינה, גלים איטיים וגבוהים. שלב 2: שנת ה-REM כ- 10-15 דקות משלב 1, שינה המוגדרת כשינה קלה יחסית. יש רישום EEG לא סדיר ויש 2 סוגי גלים: א. K-complax-D גל שלילי גדול שעוקב אחרי גל חיובי גדול מתקיים רק בשלב 2. ב. Sleep spindle: כישורי שינה, פרץ גלים נמוכים ומהירים מתקיימים גם בשלבים אחרים. שלב 3: שינה יחסית עמוקה, גלי דלתא – גלים גדולים ואיטיים. שלב 4: דומיננטיות מוחלטת של גלי דלתא. לאחר שהאדם הגיע לשלב 4 הוא נשאר בו זמן מה ואחרי זה חוזר לשלב 1. שלבים 1-4 נקריאם N-REM. ב. שנת REM – שינה פרדוקסאלית: שינה זו מאופיינת בתנועות עיניים מהירות ואיבוד טונוס השרירים בגוף. רוב הנוירונים המוטוריים שבחוט השדרה ובגולגולת לא פעילים אבל המוח פעיל מאד כך שיש צריכת דם וחמצן מוגברת. חלום: אנשים מאמינים כי גירוי חיצוני יכול לחדור לחלום. יש אנשים הטוענים כי לא חלמו אך הם ישנים REM רגילה. בזמן REM לא ניתן ללכת או לדבר. דיבור והליכה אפשריים בשלב 4. סיוט הוא חלום REM בעל תוכן מפחיד. בהלת לילה בשלבים 3-4 התעוררות פתאומית המלווה בתחושת פחד עמוקה. תיאוריות להסברת תפקיד החלום: 1. Activation synthesis theory: במהלך ה-REM הקורטקס מקבל סיגנלים חשמליים והחלום מנסה לתת להם משמעות. 2. תיאוריה מודרנית: בשנת ה-REM המוח מרכז ומלקט את מערכת הזיכרון, בנוסך טוענת כי ה-REM עוזרת בעיבוד למידה ובהשלמת הגירוי החלק שהתקבל בעירות. "חלומות צלילים": חלומות בהם האדם מודע לתוכן החלום ויכול להשפיע עליו. ג. תיאוריות המסבירות את תפקיד השינה: 1. תיאורית החלימה – החלמה ושיקום: היערות פוגעת בהומיאוסטאזיס והחלום עוזר לגוף לחזור למצב מאוזן. לפיה תיאוריה זו אותו הזמן שאנחנו מבזבזים על ניצול אנרגיה דרוש לנו לשימור אנרגיה. 2. תיאוריות סירקדיות (מחזוריות): שמירה על האנרגיה והפחתת הפגיעות בזמן החשיכה. ג. תפקידי השינה: 1. סיוע בהפרשת חומרים חיוניים: הפרשת הורמון גדילה בשלבי שינה עמוקים והפרשת הורמון הקורטיזול בשלבי שינה אחרונים. חוסר בשינה פוגע במערכת החיסונית. 2. איפוס ספי גירוי: איפוס הנוירונים במוח לרמה רגילה. 3. חידוש מתווכים עצביים: האנזימים מתחדשים ומנקים את המוח ממזהמים חופשיים, חסך שינה קיצוני יכול לגרופ למוות בשל הצטברות נזק נרחב בתאי המוח. 4. שמירה על אנרגית הגוף. השפעות של חסך בשינה: אי יכולת לתפקד ביעילות ללא שנת לילה שלימה. לפי מחקרים כן ניתן לתפקד לאחר חסך אך רמת הביצוע ירודה. לאחר חסך בשינה יותר קשה לבצע פעולות קלות. אין יחס ישיר בין החסך בשינה לשיעור הליקויים בביצוע. לאחר תקופת חסך אין פיצוי ברמה זהה. השפעות בחסך שנת REM: ככל שהחסך גובר כך גובר הרצון להתחיל את השינה הבאה יש ר ב-REM. בלילה הראשון לאחר החסך ה-REM יהיה ארוך מהרגיל. תפקידי שנת ה-REM: נחוצה לשמירה על בריאות נפשית, שמירה על רמת מוטיבציה נורמאלית, עיבוד זיכרונות במהלך היום. לפי מחקרים בחסך בשנת גלים איטיים אין פיצוי של REM על חשבון שלבים 3-4. ההפחתה בשינה באה לידי ביטוי בשלבים 1-2, כל האנשים ישנים אותו זמן בשלבים 3-4. מכניזמים ומנגנונים עצביים של שינה: BREMER טען כי שינה מתרחשת בגלל הפחתה של מסרים סנסוריים המגיעים לאופק. ולפי תיאוריה אחרת השינה מבוססת על מנגנון עוררות הנמצא בתצורת הרשתית – רמות פעילות נמוכות מייצרות שינה ורמות פעילות גבוהות מייצרות עוררות. תצורת הרשתית: קבצת גרעינים ומסלולים בחלקו התחתון של גזע המוח, קשור לתפקידי הישרדות. גרעיני הראפה: נמצאים בתצורת הרשתית ומייצרים סרוטונין. אזורים באזליום: במוח הקדמי סמוך להיפותלמוס והריסתם מביאה למחסור בשינה. אזורים אנדליים: שולטים על ה-REM. היפותלמוס: הרס יביא לפגיעה במחזור הסירקאדי. ד. סמים/תרופות המשפיעים על השינה: 1. סמים היפנוטיים (ואליום, לבריום): פותחו במקור לטיפול בחרדה. מפחית את משך זמן ההירדמות ואת מספר ההתעוררויות בלילה. טיפול כרוני לא מומלץ כי יכולה להתפתח סבילות לתרופה. לאחר הפסקת נטילת תרופות ממושכת נגרמת אינסומניה (הפרעת שינה). שיבוש דפוס שינה נורמאלי – הגדלת שלב 2 והקטנת שלב 4. התמכרות. 2. סמים היפנוטיים (קוקאין, אמפיטניום) ותרופות נוגדות דיכאון: מעלות את רמת הדופמין ונוירואפין ע"י הגברת שחרורם או חסימת ה-reuptake. יכולים לדכא לגמרי את ה-REM. השפעה קטנה יחסית על משך זמן השינה. טיפול כרוני הוא מסוכן, ממכר ובעל תופעות לוואי רבות. ה. הפרעות שינה: 1. אינסומניה: שכיחה ביותר, נוצרת ע"י נטילת כדורי שינה, מס' רב של יקיצות, גורמת לתשישות, לא תמיד מקושרת למצב בריאותי. אינסומניה אקוטית: יכולה להימשך למס' לילות. אינסומניה כרונית: לפחות 3לילות בשבוע למשך חודש ועד שנים. קשור לשינויים התנהגותיים ולאזורים קדמיים בהיפותלמוס. גורמים נפוצים: 1. Sleep aphea: הפסקת הנשימה פעמים רבות במהלך השינה, המוח מפעיל מנגנון התעוררות, מדובר בכשל במערכת העצבים המרכזית הטיפול הוא טיפול מפחית. 2. Noctural mycolonus-תנועות לא רצוניות של הגוף: בד"כ תנועות לא רצוניות של הרגליים, הסובלים מזה לא מודעים לבעיה ושכיח אצל מבוגרים. 3. Restless legs: מתח גבוה ברגלים או אי נוחות המונעת הירדמות. 2. היפרסומניה: הסובלים ממנה חשים עייפות כרונית ונטייה להירדמות, פגיעה בתפקוד יומיומי, קשור לאזורים אחוריים של ההיפותלמוס. גורמים נפוצים: 1. נרקולפסיה: התקפי שינה חוזרים במהלך היום, התפרצות של שינה פעילה לתוך מצב של עירות, מתפתחת בשל כשל בפעילות התאים בגזע המוח, אין טיפול מונע אבל יש טיפול מפחית. 2. קטפלקסיה: איבוד חוזר ונשנה של טונוס השרירים במהלך היום, במקרים קלים מספיקה מנוחה בישבה לכמה דקות עד לחלוף ההתקף ובמקרים קשים האדם פשוט נופל על הרצפה, בשני המקרים האדם נשאר בהכרה צלולה, אין טיפול. 3. חיזיון שווא: חלומות דמויי מציאות, רגע לפני ההירדמות או ההתעוררות. 3. REM נטול רפיון: האנשים הלוקים בהפרעה זו מבצעים בפועל את החלום. 3. הרטבת לילה/הליכה סהרורית: קשור לשנת גלים איטיים, בעיות פסיכולוגיות ולא נוירולוגיות, אופייני לילדים, עובר עם הגיל ואין טיפול. 12. שפה: א. הגדרות: התנהגות מילולית, חברתית ואנושית. שפה: מערכת מורכבת, סמלית ומסכמת המשמשת לצורך תקשורת בין אישית. אמצעי תקשורת ייחודי אנושי, נרכשת באופן טבעי בסביבה אנושית. דיבור: אחד הערוצים שמייצג ידע שפתי, פעולה מוטורית של הפקת צלילים. מחשבה: מתאפיינת בדיבור פנימי, רוב דברי המחשבה הן מילוליות. ב. אבולוציה של שפה: בני האדם הן המין הייחודי שפיתח מערכת תקשורת מתקדמת שיכולה להביע מגוון אינסופי של מחשבות שונות, קפיצה אבולוציונית המבחינה בין בני האדם לבין אורגניזמים אחרים. גישות לשפה: 1. שפה היא תוצר נילווה של תהליכים אבולוציוניים ולא סוג של הסתגלות שנוצרה ע"י ברירה טבעית. לדעת התומכים השפה היא תוצאה של מבנים מיוחדים במוח שבעבר שימשו לתפקידים אחרים. 2. גישה נפוצה יותר אומרת שהשפה היא הסתגלות שהתפתחה בעקבות ברירה טבעית של תקשורת בין בני אדם, חילוף אינפורמציה הינו גורם הישרדותי. כדי לרכוש שפה צריך מוח אנושי ולהימצא בסביבה אנושית. למידת השפה היא תהליך נורמאלי בהתפתחות. עבור 90% מהאוכ' השפה מיוצגת ע"י המיספרת שמאל. תקופה קריטית: בשנים הראשונות להתפתחות הילד צריך להתחיל לרכוש שפה אחרת זה לא עולה יפה. בנזקי מוח הפוגעים בחלק מפקידי השפה חלקים מסוימים במוח יכולים לקחת לעצמם את תפקידי השפה שנפגעו. Wrenicke Geschwind Model: בעת שיחה סיגנלים אודיטוריים מעוררים ע"י הדיבור של האדם ממול ומשם נקלטים בקורטקס ונשלחים ואזור ורניקה. כדי להגיב נשלחים אותו מאזור ורניקה לאזור ברוקה ע"י הקורפוס קלסום שבסופו של התהליך יש סיגנלים לשרירי הפה להפקת דיבר. ג. הפרעות שפה אפאזיות (Aphasia): אפזיה היא ליקוי שפתי נרכש כתוצאה מנזק מוחי הממוקם בהמיספרת שמאל. באבחון אפאזיה יש לשלול ליקוי התפתחותי: מולד, נרכש או תורשתי, שיתוק או חולשת שרירים, הפרעות בקואורדינציה, פגיעה בקשב ופגיעה במוטיבציה. 1. אפאזיית ברוקה: אפאזיית הביטוי דיבור לא רציף. 2. אפאזיית ורניקה: אפאזיית ההבנה דיבור רציף. 3. אפאזיית ההולכה Conduction: נזק ברצועה המחברת בין אזור ברוקה לורניקה, יש יכולת להבין ולהפיק שפה אבל יש בעיה בחזרה על מילים ומשפטים שהושמעו ובעיה בהעברת אינפורמציה מהבנה להפקה. 4. אפאזיה גלובלית: נזק מקיף להמיספרת שמאל, איבוד כללי של יכולת שפתית: הפקת דיבור, הבנה, קריאה וכתיבה. 5. אפאזיה אצל חרשים: תחילת המחקר היה על המיספרת ימים כי היא מקושרת לתפיסה וזיכרון מרחבי. אבל הנזק בא לידי ביטוי בהמיספרת שמאל באזורי ברוקה וורניקה ומה שמחבר ביניהם. החלמה מאפזיה: תלוי בעוצמת הפגיעה המוחית ובגיל האדם. עיקר ההחלמה כ-3 חודשים לאחר הפגיעה. בפגיעה ממושכת סיכויי ההחלמה קטנים. ההחלמה היא בעצם התאוששות אזורים מוחיים שמאליים, ירידת בצקות מוחיות והתחדשות אקסונים ודנדריטים. לעיתים המיספרת ימין לוקחת את תפקודי השפה וזה תלוי בגיל האדם. 6. גמגום: הפרעת דיבור שבה שתף הדיבור מופרע ע"י חזרתיות לא רצונית והארכת צלילים, הברות וביטויים והפסקות בלתי רצוניות בדיבור. במקרה קל המאזין לא ידע שמדובר בגמגום ובמקרה קשה יש בעיה פיזית בהפקת צלילי הדיבור וקושי בניסוח שפה מדוברת. קיים מקור תורשתי ואין טיפול. מתוך מחקרים נוירולוגיים: נמצא אצל מגמגמים מבוגרים פעילות רגשית מוגברת בהמיספרת ימין. קיימת תת פעילות במרכזי הבנת הנשמע. אזור עיבוד השמע נמצא גדול מבחינה אנטומית בהמיספרת שמאל אצל לא מגמגמים וקטם יותר בימין ואילו אצל מגמגמים מבוגרים זה הפוך. הגמגום נובע מבעיה בתיאום עצבי במוח וקיים קשר בינו לבין מוליכים עצביים פגועים בין אזורי הדיבור והשפה בהמיספרת שמאל. הפרעות שאינן אפאזיות: 1. אפרקסיה של דיבור: נגרם מנזק מוחי ולא תמיד קשור לאפזיה. חוסר יכולת לתכנן ולבצע את רצף התנועות הנדרשות לדיבור חיצוני. דומה לפאזית ברוקה. 2. מוטיזם: מצב של אילמות, יכול להופיע כתסמין קיצוני בעיקר של הפרעות פסיכוטיות. יכול להיות מוטיזם אלקטיבי שזהו מצב של אילמות מתוך בחירה. אופייני בעיקר אצל ילדים ועובר עם הגיל או לאחר טיפול פסיכולוגי. 3. דיסארתיה: קואורדינציה לקויה או חולה של שרירי הדיבור, דיבור איטי וחלש, פגיעה בשרירי הגרון תשבש בעיקר עיצורים שפתיים, פגיעה במסלולים עצביים גורמת לדיבור מהיר או מרוח. ד. תפקיד המיספרת ימין בשפה: 1. פרוזוקיה: אזור המקביל לאזור ברוקה ואחראי על הפקת טונציה והאזור המקביל לאזור ורניקה אחראי על הבנת הטונציה. 2. הסקה: קושי בשימוש מידע מרומז, לנפגעי המיספרת ימין יש קושי בהשלמת משפטים ובהבנת מטפורות. 3. אספקטים פרגמאטיים של השפה: קושי בבניית קשר במשפט ועלילה וקושי בהפרדה בין עיקר לטפל. 4. קושי בהבנת הומור וסרקאזם. 5. קושי בהבנת תוכן מילולי רגיש. 13. אכילה: מטרת האכילה היא סיפוק אנרגיה לגוף ע"מ לשרוד. אורכה של מערכת העיקול הוא 7.5 מטר. הכבד והלבלב אינם חלק ממערכת העיקול אך יש להם תפקיד חשוב בוויסות ושחרור הורמונים וקליטת חומרים בגוף. יש חלק המפרק את המזון וחלק שסופג את המזון. א. אספקת אנרגיה: 1. ליפידים (Lipids): מכילים את קבוצת השומנים. 2. חלבונים (Proteins): תוצרי הפירוק הינם חומצות אמיניות amino acids. 3. פחמימות / סוכרים (carbohydrates): תוצר פירוק חשוב הוא הגלוקוז (חד סוכר). הגוף צורך אנרגיה כל הזמן ומאחסן חלק ממנה כדי להשתמש בה בין הארוחות. הגוף מאחסן את האנרגיה בשומנים (fats), בגליקוגן (glycogen) רב סוכר ובחלבונים (proteins). ב. אחסון אנרגיה: מולקולת ATP: Adenine tri- phosphate)) מולקולה משותפת לכל החומרים הפשוטים (חלבון, שומן וגלוקוז) הנוצרת בפירוק חומרים אלו, היא משמשת לתקשורת תוך תאית. הגוף מעדיף גלוקוז על פני חומרים אחרים לעבודה מיידית ונוחה יותר. גליקוגן המאוחסן בכבד נהפך בקלות לגלוקוז. רוב האנרגיה העודפת של הגוף מאוחסנת בצורת שומנים. עדיף אחסון של שומן לעומת גליקוגן כי גרם 1 של שומן מכיל כמות כפולה מגרם 1 של גליקוגן. הגליקוגן בניגוד לשומן סופח כמויות מים גדולות. ג. חילוף חומרים / אנרגיה Energy metabolism: 1. שלב ראשי (Cephalic phase): מתחיל מהמחשבה על אוכל ומסתיים כאשר המזון מתחיל להיספג במחזור הדם. נחשב לשלב של חילוף האנרגיה כי מושפע מתחושת הרעב. 2. שלב הספיגה (Adsorptive phase): ספיגת החומרים למחזור הדם וסיפוק צרכים מידיים של הגוף. 3. שלב הצום  (Fasting phase): שלב בו האנרגיה המזינה נצרכה וצריך למשוך אנרגיה מהמאגרים. ד. זרימת האנרגיה: מבוקרת ע"י אינסולין וגליקוגן. 1. אינסולין: מקדם שימוש בגלוקוז הנמצא בדם. מקדם אנאבוליזם: הפיכת 
חומרי דלק הנמצאים בדם לצורה בה ניתן לאחסן גליקוגן (מאוחסן בכבד ובשרירים), שומן (מאוחסן ברקמות שומן) וחלבונים (מאוחסנים ברקמת שריר). 2. גליקוגן: תפקידו הפוך מזה של האינסולין. הוא מופרש בעיקר ברמות נמוכות של גלוקוז בדם ותפקידו לקסם קטאבוליזם (פירוק) והשומן מתפרק לחומצות שומן, החלבונים מתפרקים לחומצות אמיניות והגליקוגן לסוכרים. ללא רמות גבוהות של אינסולין, הגלוקוז מתקשה לחדור לתאים בגוף ולכן מפסיק להיות מקור האנרגיה העיקרי. רמות גבוהות של גלוקגן בשלב הצום מקדמת שחרור של חומצת שומן. הפיכה של חומצות שומן לקטונים המשמשים את השרירים כמקור אנרגיה בשלב הצום. לאחר זמן ממושך ללא מזון גם המוח מתחיל להשתמש בקטונים ובכך משמר את מכסת הגלוקוז בגוף. סכרת: מחלה מטבולית המאופיינת בריכוז גבוה של גלוקוז בדם ובשתן. נגרמת בגלל בעיה ביצירת או  בקליטת אינסולין. הטבלה כסיכום. ה. גורמים המשפיעים על כמות האכילה: המצב המוטיבציוני גורם לנו להפסיק לאכול כשאנחנו שבעים. אנשים נוטים לחשוב שפעולת האכילה מחזירה לגוף אנרגיה, אז זה לא תמיד נכון. ניסויי מעבדה: 1. אותות שובע: רמות האוכל במערכת העיקול ורמת הגלוקוז בדם יכולים לעורר אותות שובע המערבים צריכת מזון נוספת. הם תלויים בכמות מזון ובערך התזונתי של המזון.כאשר הערך התזונתי של המזון היה שונה החיות למדו לשנות את צריכת המזון שלהן כדי לא לעלות במשקל. 2. אכילת סרק (sham feeding): מצב בו אותות השובע לא בהכרח מפסיקים את האכילה, והחומר הנלעס והנבלע ע"י חולדות מועבר לגוף מבחוץ. באכילת מזון מוכר נצרכה כמות זהה שגדלה בהמשך ואילו בצריכת מזון לא מוכר מההתחלה היו כמויות גדולות של צריכת המזון. ו. השפעות חברתיות של שובע: צורכים כ-60% יותר מזון בחברה. אבל גורמים חברתיים יכולים להביא לירידה בצריכת המזון. השובע תלוי בגירוי: למספר הטעמים השונים בארוחה יש השפעה על גודל הארוחה. תחושת שובע לא נשלטת ע"י גירויים ביולוגיים בלבד. מעודד צריכת מזונות שונים ומעודד בע"ח בעלי גישה למגוון מזונות לצרוך יותר אוכל. מנגנונים פיסיולוגיים של רעב ושובע: 1.שובע מווסת ע"י ההיפותלמוס הוונטרומדיאלי (Vantromedial hypothalamus - VMH): הרס דו צדדי גורם להיפרפגיה (hyperphagia) אכילת יתר. בשלב הדינאמי אכילה מוגברת ועלייה חדה במשקל למשך מס' שבועות. בשלב הסטטי צריכת האוכל יורד לרמה נורמאלית. אם בשלב הסטטי חוסכים מהחיה מזון והיא מאבדת משקל אז היא תשלים אותו לאחר מכן וכנ"ל גם על אכילה בכפייה. 2. רעב ואכילת המווסת ע"י ההיפותלמוס הליטראלי (Lateral hypothalamus – LH) : נזק דו צדדי גורם לאפגיה (Aphagia) הפסקת אכילה מוחלטת. אפילו חולדות עם נזק ב-VMH הופכות לאפגיות בעקבות נזק ב-LH. אפגיה מלווה באדיפסיה (Adipasia) הפסקת שתייה מוחלטת, יש יכולת החלמה מנזק ב-LH. נזק דו צדדי ל-VMH מעלה את רמת האינסולין בדם שמפחית את פירוק השומן לאנרגיה. פרמקולוגיה ושובע: סרוטונין הוא נ"ט מקבוצת הדופמין הקשור לתחושת שובע. הימצאות אינסולין בדם עוזרת לקליטת הסרוטונין. השפעות מעוררות שובע: 1. בעלות עוצמה והשפעתן יכולה לגרור משיכה למזונות טעימים. 2. הפחתה מתבטאת בכמות האוכל הנוצרת בכל ארוחה ולא במספר הארוחות. 3. מזונות שומניים עדיפים פחות. תרופות סרטונרגיות לטיפול בהשמנת יתר: אגוסטינים סרטונירגיים מפחיתים דחף לאכול מזון עתיר קלוריות, צריכת שומנים, עוצמת תחושת הרעב וכו'. 14. פסיכולוגיה של הפרעות פסיכיאטריות: הפרעה פסיכי' היא הפרעה חמורה בתפקוד הפסיכו' שדורשת התערבות או טיפול של פסיכי' או פסיכו' קליני. הפרעה נוירופסיכו' היא פגיעה פיזית שדורשת טיפול רפואי או פסיכי'. א. סכיזו': שכיחה באוכ' כ-1%. המונח סכיזו' מתייחס לפיצול בתפקודים הנפשיים. נחשבת להתמוטטות האינטגרציה של הרגש, החשיבה והפעולה. הקושי העיקרי בחקר וטיפול בסכיזו' הוא באבחנה מדויקת של סימפטומים מורכבים ומגוונים המשתנים לעיתים קרובות. קיים ביטוי גנטי שונה באזורי מוח שונים והנפח הכללי של המוח קטן יותר. ב. סימפטומים של סכיזו': כל הסימפטומים שכיחים וחייב להופיע לפחות סימפטום אחד למשך חודשיים לפחות. 1. דלוזיות משבות שווא: מחשבות שווא פרנואידיות, של יחס, סומאטיות ושל גדלות. 2. רגש לא מותאם: חוסר יכולת להגיב ברגישות נכונה לסיטואציה. 3. הזיות: קולות דמיוניים המנחים את האדם לעשות דברים. 4. חשיבה לא קוהרנטית או הגיונית. 5. התנהגות מוזרה: אי תזוזה למשך תקופות ארוכות, אקולליה. ג. ממצאים לבסיס גנטי: נמצא בסיס גנטי בתחילת המאה ה-20. בקרב בני משפחה חולים הסיכוי לחלות הוא 10%. בקרב תאומים זהים 45%. לפי מחקרים הסיכוי לילד של התאום שלא חולה לחלות היה זהה לסיכוי של הילד של התאום שכן חולה. גורמים חיצוניים משפיעים. ד. גילוי תרופת אנטי-סכיזו': כלורמפרומזין פותחה במקור לטיפול באלרגיה התגלתה כיעילה וכמרגיעה מטופלים פסיכוטיים. כלור' אינו מרפא סכיזו' אבל כן מרגיע את ההתקפים שלה. רספרין מפחית השפעת סימפטומים של סכיזו'. כיום לא משתמשים ברספרין בגלל ירידה מסוכנת בלחץ הדם. ל-2 התרופות השפעה דומה: ההשפעה נראית לאחר שבועיים או שלושה. ניתן לראות סימפטומים של פרקינסון. ה. תיאורית הדופמין: סכיזו' נגרמת כתוצאה מעודף דופמין, ותרופות נוגדות סכיזו' מפחיתות את הסימפטומים ע"י הורדת רמת הדופמין. רספרין מפחית את רמת הדופמין במוח. סמים כמו אמפטמינים וקוקאין מעלים את רמת הדופמין במוח. הפרעות במסלולים דופמינרגיים יכולות להוביל לפרקינסון. מחקר הבדק השפעות חוץ תאיות של כלור' על רמות תאיות של דופמין ועל המטבוליזם של הדופמין. ההשערה הייתה שהתרופות מרוקנות את המוח מדופמין. התוצאות הראו כי אין שינוי ברמות החוץ תאיות של הדופמין בעקבות מתן כלור' אבל רמת המטבוליזם של הדופמין גדלה. המסקנה התרופות חוסמות העברה סינפטית בסינפסות דופמינרגיות אך פועלות באופן שונה. רספרין מרוקן את המוח מדופמין וכלור' פועל כאנטגוניסט לרצפטורים דופמינרגיים. מסקנת המחקר היא כי הבעיה העיקרית בסכיזו' היא לא עודף דופמין אלא עודף פעילות של רצפטורים דופמינרגיים. לתרופות האנטי-סכיזו' השפעה שונה על המערכת הדופמינרגית: 1. עידוד פירוק דופמין למטבוליזם. 2. חסימת רצפטורים לדופמין. 3. אפיניות שונה לכל חומר יש יכולת היקשרות שונה עם הרצפטורים, יכולה להיות מושפעת מרמת חומציות (PH) וממטען חשמלי. כלור' ותרופות אחרות נקשרות באופן שונה לרצפטורים של דופמין. תרופות אנטי-סכיזו' אפקטיביות בעלות אפיניות גבוהה לרצפטורים של דופמין בעוד שתרופות פחות אפקטיביות היו בעלות אפיניות נמוכה. Haloperidol אחת התרופות האפקטיביות ביותר ובעלת אפיניות נמוכה יחסית וההסבר הוא שיש מס' רצפטורים לדופמין. כלור' ותרופות אפקטיביות אחרות נקשרות ל-D1 וגם ל-D2 והלופרידול ותרופות ממשפחה זו נקשרו בצורה טובה רק ל-D2 ולא ל-D1. מסקנה: סכיזו נגרמת ע"י פעילות יתר ברצפטורים מסוג D2. אפקטיביות ההיקשרות של התרופה ל-D2 קשורה באופן ישיר לאפקטיביות שלהן במיתון הסימפטומים הסכיזו'. התיאוריה של D2 היא התיאוריה המקובלת ביותר לגבי הבסיס העצבי של סכיזו'. תסמינים שליליים: פגיעה וירידה בזיכרון, רגש לא מתאים וירידה באנרגיה.
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