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Пояснительная записка.
Данное учебно-методическое пособие создано для организации целенаправленной самоподготовки студентов к практическим и семинарским занятиям по дисциплине «Основы патологии». Данное пособие составлено в соответствии с Государственными требованиями к минимуму содержания и уровню подготовки выпускников по специальности « Лечебное дело» и « Сестринское дело» и рабочими программами. В настоящее время учебными планами и рабочими программами предусматривается большое внимание  усвоению материала путём самостоятельного получения знаний студентами. Учебно-методическое пособие позволит студентам правильно организовать самоподготовку, определить цели и направления самостоятельного получения информации, закрепить получаемые знания. 
Учебно-методическое пособие включает цели практических и семинарских занятий, перечень вопросов для самоподготовки по каждой изучаемой теме, глоссарий, лекционный материал, задания с целью закрепления и систематизации знаний студентов. В каждой теме предусмотрен перечень литературы для использования её при самоподготовке. Пособие позволит студенту качественно подготовиться к занятиям, усвоить необходимый теоретический материал, привьёт навыки работы с основной и дополнительной учебной литературой, разовьёт логическое мышление.
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МЕТОДИЧЕСКИЕ    РЕКОМЕНДАЦИИ

ДЛЯ   САМОПОДГОТОВКИ  И  ПРОВЕДЕНИЯ

ПРАКТИЧЕСКОГО  ЗАНЯТИЯ  № 1  ДЛЯ СТУДЕНТОВ.

ТЕМА: “АЛЬТЕРАЦИЯ–патологоанатомическая и патолого-физиологическая
характеристика видов”

 ЦЕЛИ  ЗАНЯТИЯ:

   1 . Изучить  морфологические  изменения, возникающие при различных  видах  альтерации  на  уровне  клеток  и  межклеточного  вещества.

   2 . Усвоить  механизмы  формирования  альтеративных  процессов: дистрофии,  атрофии и  некроза.

   3 . Сформировать  представления  об особенностях  патологических процессов при различных  видах  дистрофии  и  некроза.

ЗАДАНИЕ  ДЛЯ  САМОПОДГОТОВКИ  К  ЗАНЯТИЮ:
 Для  усвоения темы «Альтерация» повторите темы: «Морфология клеток  и тканей», 

                                                                                           «Физиология клеток  и  тканей». 

Для  этого  использовать      учебники:

         «Анатомия  человека»  Р.П.Самусев  2002г.  стр.26-53

         «Анатомия и физиология» Н.И.Федюкевич   стр. 18-40

         Лекции  № 2.1  и 2.2

1. Найдите  ответы  на  вопросы  в  предлагаемой  последовательности:

1.  Дайте  определение  альтерации  и  альтеративным  факторам.

2.  Назовите  условия  формирования  альтеративного  процесса.

3.  Дайте  определение  дистрофии  как  разновидности  альтерации.

4.  Назовите виды дистрофий в зависимости от нарушения обмена веществ и локализации процесса
5.  Перечислите  морфо – генетические  механизмы  дистрофий.

6.  Охарактеризуйте  инфильтрационный  механизм  дистрофии.

7.  Назовите виды  дистрофий,  для   которых  ведущим  является  инфильтрация.

8.  Сущность  механизма  трансформации,  для  каких  видов  дистрофий  он характерен.
9. Особенности извращённого синтеза. Дистрофий, для которых характерен данный механизм.

10.  Декомпозиция – условия  и  механизмы   формирования, исходы.

11.  Назовите  виды  дистрофий, формирующиеся  по  механизму  декомпозиции.

12.  Отдифференцируйте  разновидности  паренхиматозных  белковых  дистрофий.

13.  Перечислите  виды  белковых  мезенхимальных  дистрофий.

14. Отличительные  особенности   разновидностей  мезенхимальных или стромально- сосудистых дистрофий.

15. Назовите морфологические и функциональные особенности мезенхимальных и паренхиматозных   жировых  дистрофий.

16.  Что   такое  пигментные  дистрофии,  назовите  их  виды.

17.  Назовите  виды  хромопротеидных  дистофий, расскажите об  их  особенностях

18.  Дайте  определение  атрофии  как  следствию  дистрофии.

19.  Назовите  виды  атрофий, их  особенности.

20.  Перечислите  причины  атрофий, механизмы  их  развития.

21.  Признаки  атрофий.

22.  Что  такое  некроз,  причины  его  возникновения.

23.  Классификация  некрозов:  дайте  определения  видам  некроза.

24.  Отличительные  особенности  видов  некроза.

25.  Структурные  изменения  при  некрозе.

26.  Расскажите  об  исходах  некроза.

Литература  для  самоподготовки:

1 Недзъведь М. К. « Патологическая  анатомия  и    физиология» Минск ВШ 1997 стр 30-50

2   Пауков В.С.   «Патология»  Москва 1989г . 2002г.  Медицина  стр. 13-50

3   Серов  В.В.  «Патологическая  анатомия» Медицина  Москва  1998 стр. 33-93

4    Микролекция : « Альтерация».

3.ДАЙТЕ  ОПРЕДЕЛЕНИЕ  ТЕРМИНАМ:

1.  Дистрофия                                    11.  Фибриноид

2.  Некроз                                           12.  Гиалиноз

3.  Атрофия                                        13.  Гемосидероз

4.  Цитолиз                                         14.  Пролежень

5.  Гангрена                                        15. Гипотрофия

6.  Инфаркт                                        16.  Кахексия

7.  Секвестр                                        17.  Детрит

8.  Фанероз                                         18.  Желтуха

9.  Мумификация                               19.  Инволюция

10. Инсульт                                         20. Колликвационный

МИКРОЛЕКЦИЯ.
Тема: « АЛЬТЕРАЦИЯ».

Вопросы  лекции:

1.   Общая  характеристика  альтерации  и  альтеративного  процесса.

2.   Виды,  механизмы,  особенности  дистрофий.

3.   Атрофии.

4.   Некроз.
1.  АЛЬТЕРАЦИЯ - совокупность  морфологических  функциональных  изменений, возникающих  в  клетке  и  тканях  под действием альтеративных, или повреждающих   факторов.  

АЛЬТЕРАТИВНЫЕ ФАКТОРЫ-  факторы  внешней  и  внутренней  среды,  которые воздействуя на клетки и ткани,вызывают  их повреждение ил альтерацию.
ПОВРЕЖДАЮЩИЕ  ФАКТОРЫ:

ВНЕШНИЕ:                                                     ВНУТРЕННИЕ:
Механические                                                  Гипоксия

Физические                                                      Иммунные  реакции

Химические                                                      Генетические  нарушения

Инфекционные                                                Нарушения  трофики

       ВИДЫ     АЛЬТЕРАЦИИ:

1. АТРОФИЯ.

    2. ДИСТРОФИЯ.

           3. НЕКРОЗ.

            УСЛОВИЯ  ВОЗНИКНОВЕНИЯ  АЛЬТЕРАЦИИ:
1. Вид  и  сила  альтеративного  фактора, воздействующего  на  человека.

2. Место  и  время  воздействия  повреждающего  фактора.    

3. Состояние  сопротивляемости   организма  человека,  состояние  его  защитных  сил. 

4. Нарушения  клеточных механизмов трофики (ферментопатии). Реактивность  организма  человека.

2 ДИСТРОФИЯ - патологический процесс, в основе которого  лежат нарушения тканевого обмена, ведущие к структурным и функциональным расстройствам.                  
Причины:  Нарушения  клеточных  и  внеклеточных  механизмов  трофики.

В   зависимости  от  причин  нарушения  трофики   выделяют виды дистрофий:
1.  Ферментопатии - возникают при дефицитах и нарушениях  ферментативных процессах.  

2. Дисциркуляторные: - связаны с нарушениями циркуляции жидкостей в организме человека.

3. Эндокринные и церебральные:– возникающие на фоне нейро–гуморальных расстройств.
                                      Морфо-генетические механизмы дистрофий: 
1 .Инфильтрация – избыточное проникновение продуктов обмена из крови и лимфы в клетки или межклеточное вещество, вследствие повышенной концентрации их в крови. Последующее накопление их обусловлено недостаточностью ферментативных систем, утилизирующих эти продукты.
2. Декомпозиция (фанероз ) – распад сложных химических соединении клеток  и межклеточного вещества, ведущий  к  нарушению тканевого метаболизма, накоплению  продуктов  нарушенного обмена  в ткани   и её деструкции.

3. Извращенный синтез – синтез в ткани веществ, не встречающихся в них в  норме.

4. Трансформация – образование продуктов одного вида обмена из общих исходных продуктов, которые идут на образование белков, жиров и углеводов. 

Классификация дистрофий:

I По локализации процесса:

   1. Паренхиматозные;

   2. Мезенхимальные (стромально – сосудистые)

   3. Смешанные.

II По распространенности:

     1. Местные;

     2. Общие.

III По нарушению вида обмена веществ:

     1. Белковые (диспротеинозы);

     2. Жировые (липидозы);

     3. Углеводные;

     4. Минеральные;

     5. Смешанные.

IV От причин:

      1.Наследственные;

      2. Приобретенные.

Паренхиматозные дистрофии – Развиваются на уровне клеток и cубклеточных структур и характеризуются нарушением процессов метаболизма.
Паренхиматозные диспротеинозы – характеризуются нарушением  цитоплазматических белков, находящихся в свободном или связанном виде.
Они сопровождаются:

     1. Изменением физико–химического состояния белков;

     2. Появлением  в  цитоплазме включений белковой природы;

     3. Нарушением  водно-электролитного баланса в цитоплазме;

     4. Изменением  коллоидно-осмотического давления в клетке и ее гидратации.

ОСОБЕННОСТИ  ВИДОВ  ДИСПРОТЕИНОЗОВ:
1. Зернистая  дистрофия: Поверхностная  денатурация  белка  с  внутриклеточным образованием зёрен. Поражаются наиболее часто клетки сердца, печени, почек. При этом клетки  набухают. Органы  выглядят тусклыми и набухшими, но функции органов нарушены не значительно. Процесс  легко  обратим.

2. Гиалиново- капельная: Глубокая коагуляция  белка, его уплотнение и слияние в крупные капли в виде основного вещества гиалинового хряща. Характерна для поражения почек и печени. В основе лежит инфильтрация клеток белками и разрушением внутриклеточных структур. Клетки сильно снижают функции и часто погибают. Этот вид дистрофии необратим.
3. Гидропическая (баллонная): Под воздействием альтеративных факторов повышается  проницаемость мембран клеток и активация литических ферментов, что приводит к  процессу декомпозиции. Клеточные структуры разрушаются с ростом в клетке онкотического давления и повышения гидрофильности.  В результате развивается внутриклеточная водянка и гибель клеток. Внешне орган изменён незначительно, но функции органа  снижены  значильно.  
ПАРЕНХИМАТОЗНЫЕ  ЛИПИДОЗЫ: Характеризуются  нарушением жирового обмена в клетке, морфологически проявляются увеличением жиров в клетках там, где они должны быть в норме или их не должно быть. В основе чаще всего лежат механизмы инфильтрации и трансформации. Основными причинами чаще всего являются гипоксия и интоксикация.
Виды  жировых   дистрофий: 
1.ЖИРОВАЯ  ДИСТРОФИЯ  МИОКАРДА: Развивается в результате декомпозиции жироподобных веществ кардиомиоцитов и инфильтрации их липидами. Клетки заполняются  мелкими  каплями жира, сдавливая органеллы. Сердце дряблое, полости растянуты, видна желтовато- белая исчерченность сосочковых мышц (тигровое сердце).
2.ЖИРОВАЯ  ДИСТРОФИЯ  ПЕЧЕНИ: Непосредственной причиной накопления нейтрального жира в гепатоцитах  является  инфильтрация жирными кислотами, токсическое воздействие на клетки и блокирующее окисление жиров, а так же приводящее к трансформации белков и углеводов в жиры. Развивается при состояниях стойкой гипергликемии, воздействии гепатотропных ядов, при генетических дефектах ферментов жирового обмена и нарушении трофики гепатоцитов. В цитоплазме гепатоцитов  жиры образуют капли, вначале мелкие, а затем сливающиеся в крупные. Капли оттесняют органеллы и вызывают их  гибель. Печень увеличивается, становится  дряблой, функции снижены, на срезе серовато-желтого  цвета.

3. ЖИРОВАЯ  ДИСТРОФИЯ ПОЧЕК: Развиваются по типу инфильтрации. Жиры накапливаются в виде капель в клетках канальцев нефронов и строме почки, или кристаллов холестерина. Почки увеличены, дряблые, с жёлтым крапом на поверхности, функции их снижены.  

СТРОМАЛЬНО- СОСУДИСТЫЕ( МЕЗЕНХИМАЛЬНЫЕ) ДИСТРОФИИ.

Развиваются в результате нарушения обмена в соединительной ткани и выявляются в строме органов и стенках сосудов. Патологический процесс развивается в структуре основного вещества волокнистой соединительной ткани и микроциркуляторного русла.

Среди  механизмов  развития  мезенхимальных  дистрофий преобладают:  

         -Нарушение  транспортных  систем  трофики  тканей.

         -Общность   морфологических  изменений в  межклеточном  веществе.
         -Сочетание различных видов дистрофий.
         -Переход одного вида дистрофий в другой.

           Мезенхимальные диспротеинозы:  В основе их развития лежит прогрессирующая дезорганизация волокнистой  соединительной ткани вследствие разрушения белков или их извращённого синтеза.
ВИДЫ    ДИСПРОТЕИНОЗОВ:
1.  МУКОИДНОЕ  НАБУХАНИЕ: Поверхностная фаза дезорганизации соединительной ткани. Характеризуется  деструкцией белков основного веществ соединительной ткани под воздействием различных  патогенных  факторов, с повышением её гидрофильности. Основное  вещество набухает,  что приводит к разволакиванию соединительной  ткани  без  изменения  структуры  коллагеновых  волокон. Органы внешне не изменены,  функции  незначительно  снижены.  Мукоидное  набухание обычно прогрессирует, становится глубоким, захватывающей  интерстициальные и коллагеновые  структуры. Это  приводит к  фибриноидным  изменениям.

2.  ФИБРИНОИД (ФИБРИНОИДНОЕ  НАБУХАНИЕ):

Это необратимый процесс, завершающийся  фибриноидным  некрозом,  гиалинозом и склерозом. Характеризуется  выходом  из сосудистого русла белков фибриногенов в результате повышения  его проницаемости.  Причиной  является  мукоидное  набухание. На фоне фибриноида идёт разрушение коллагеновых  волокон.   

 3.  ГИАЛИНОЗ:  Необратимый  процесс,  завершающий  фибриноид  или являющийся самостоятельным видом дистрофии. Сущность процесса заключается в образовании белка гиалина из распавшихся белков основного  вещества  и  плазмы  крови( фибрина ). Гиалиноз  изменяет  резко функции  органов, поражая стенки артериол и снижая их эластичность. Сосуды уменьшают просвет и становятся хрупкими.

ВЫШЕ  ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ  ВИДЫ  ДИСПРОТЕНОЗОВ  ЯВЛЯЮТСЯ  ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНО  СМЕНЯЮЩИЕ   ДРУГ   ДРУГА  ПРОЦЕССЫ  СИСТЕМНОЙ ДЕЗОРГАНИЗАЦИИ  СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ  ТКАНИ   В СЛЕДСТВИИ  ЕЁ  ДЕСТРУ-КЦИИ.
 4. АМИЛОИДОЗ- Это  процесс  дезорганизации  соединительной  ткани  за  счёт  синтеза белка – амилоида который  синтезируется  клетками- амилоидобластами, представленными макрофагами, плазматическими  клетками. Амилоид выпадает по ходу ретикулярных и коллагеновых волокон и вытесняет специализированные клетки паренхиматозных органов, замещает клетки стенки сосудов. Он обладает антигенными  свойствами,  но  не  вызывает  выработку  антител.  Наиболее  часто поражаются печень, селезёнка,  почки,  надпочечники.  Данный  процесс  необратим,  прогноз  неблагоприятный.

МЕЗЕНХИМАЛЬНЫЙ  ЛИПОИДОЗ:

Возникают при нарушении обмена нейтральных жиров или  холестерина и  заключаются в избыточном накоплении жира в депо, или в патологическом  уменьшении его количества,  либо в  появлении  жира в тех тканях,  где его в норме нет. Наибольшее значение имеет общее увеличение нейтрального жира в организме, называемое  общее  ожирение  или тучность. 
   Причины:  Нейро- эндокринные  расстройства  жирового  обмена.

                        Алиментарный  фактор и малоподвижный  образ жизни.

 СМЕШАННЫЕ  ПИГМЕНТНЫЕ  ДИСТРОФИИ:

  Являются  следствием  нарушения  обмена  сложных  белков  и минеральных  веществ.

  Виды:      ХРОМОПРОТЕИДНЫЕ  ДИСТРОФИИ :  

         1. Гемоглобиногенные :  - Гемосидероз( общий  и  местный)

                                                         Желтухи – Гемолитическая(  надпечёночная)

                                                                             Паренхиматозная(печёночная)

                                                                             Абтурационная    (подпечёночная)

        2. Протеиногенные(  тирозиновые):   Меланоз: невусы , меланома, альбинизм

        3.Липидогенные:         Липофусциноз.

ГЕМОСИДЕРОЗ: Процесс усиленного гемолиза эритроцитов под воздействием различных патогенных  факторов  и  высвобождением гемоглобинных  пигментов  гемосидерина  и ферритина с пропитыванием ими тканей  органов.

Происходит изменение  окраски  органов в ржаво-коричневый цвет. Может носить местный и общий характер. Избыточное накопление гемосидерина в сосудах и межуточном веществе  приводит  к  накоплению  его в сидерофагах(  макрофаги, ретикулярные клетки ),  которые  утилизируют пегмент. Большое скопление  сидерофагов приводит к нарушению клеточного гомеостаза, гипоксиям, повышению сосудистой проницаемости. Это ведёт к усилению роста волокнистой соединительной ткани - склерозу. При общем гемосидерозе происходит переход  гемосидерина  в билирубин и отложение его в слизистых,  коже и строме,  придавая  им  жёлтую  окраску.  Такое  явление  называют  ЖЕЛТУХА.  Желтуха  является признаком  нарушения  биллирубинового обмена и  сопровождается  состоянием  гипербиллирубинэмии.

В  зависимости  от  механизма  формирования  желтухи  выделяют:

1. Гемолитическую( надпечёночную):  возникающую на фоне патологического  гемолиза  при  резус- конфликтах,  воздействии  гемолитическими  ядами  и  др.

2. Паренхиматозную( печёночную):  Связанную  со  снижением  утилизации  билирубина  печенью  на  фоне  патологических  процессов   в  её  паренхиме.

 3.Абтурационную( подпечёночную):  Являющуюся  следствием  прекращения  или  снижения выведения желчи из-за   закупорки  или  сужения  желчевыводящих  путей.

      МЕЛАНОЗ: Нарушение  меланинового  обмена.  Проявляется  в  виде:

1.Гипермеланоза( меланодерма)- Избыточной  пигментации,  проявляющейся  в  виде:

   ОБЩЕГО                                                                  МЕСТНОГО
-Пигментная  ксеродерма                           Меланома(злокачественная  опухоль)

 Бронзовая      болезнь                                 Невус ( доброкачественная   опухоль)

2.Гипомеланоза: Патологического  снижения  или  отсутствия  пигментации,  проявляющиеся в виде:
               ОБЩЕГО:                                                       МЕСТНОГО:

             Альбинизм                                                 Лейкодерма(витилиго)

3.  НЕКРОЗ:  Омертвление,  гибель  клеток  и  тканей  в  живом  организме.

     Некротический  процесс  проходит  ряд  морфологических  стадий: 

1.Паранекроз : Появление  подобных  некротическим,  но  обратимых  изменений.

2. Некробиоз  : Необратимые   дистрофические  изменения,  характеризующиеся  преобладанием катаболических  процессов  над  анаболическими.

3.Смерть  клетки,  время  которой  установить  трудно.

4.Аутолиз: Разложение  мёртвого  субстрата  под   действием  гидролитических  ферментов с образованием  некротического  детрита.

       В  зависимости  от  механизма  действия  этиологического  фактора  выделяют:

1.     Травматический           некроз.

2.     Токсический                  некроз.

3.     Трофоневротический  некроз.    

4.     Аллергический             некроз.

5.     Сосудистый                   некроз.

         Клинико-морфологические   формы  некрозов:

1.   Сухой ( коагуляционный)  некроз: Развивается  при низкой активности литических  процессов, высокой  концентрации  белков  и  низком  содержании  жидкости в тканях.
2.  Влажный  (колликвационный)  некроз: Развивается в тканях богатых  жидкостью с высокой активностью  литических  ферментов.

3.  Гангрена:  Некроз тканей, имеющих  непосредственный  контакт  с  внешней  средой. К гангренам относятся:-  Сухая ( коагуляционная) гангрена, характеризуемая процессом усыхания некротических масс (мумификация).
                    - Влажная  (колликвационная)   гангрена,  характеризуемая расплавлением  некротических  масс  и  их  отторжением.

                     -Пролежень:  Разновидность  гангрены,  возникающая  в тканях при длительном сдавливании  их  и  нарушении трофики.

 4. Секвестр:  Участок  некроза,   находящийся  в  здоровой  ткани  и  не  подвергающийся замещению.

5.  Инфаркт: Некроз, возникающий при остром прекращении кровообращения в органе или части тела.
     Патоморфологически   выделяют  виды  инфарктов:  
         Белый (Ишемический): Наблюдается  в  головном  мозге  и  селезёнке.

         Белый  с  красным  венцом:  Сердце,  почки.  Чаще  ишемический.

        Красный (Геморрагический):  Характеризуется пропитыванием кровью  некротизированных тканей. Наблюдается  при  инфаркте  лёгкого.
                                          Исходы  некрозов:
Неблагоприятные:  Смерть. Гнойное  расплавление  некроза. Сепсис.

Благоприятные:    1. Образование  демаркационной   линии  и  отторжение  некротических масс.
                                  2. Организация   зоны  некроза  и  рубцевание.

                                  3. Инкапсуляция  и  петрификация  некротических  масс.

            Апоптоз:  Генетически  запрограммированная смерть  клеток  в  живом  организме. 

Основная  биологическая  роль   апоптоза  в  норме  заключается  в установлении  нужного равновесия между  пролиферацией и гибелью клеток, что обеспечивает стабильное состояние организма, его  рост  и  атрофию.  При патологии обеспечивается  процесс атрофии, роста злокачественных опухолей. В отличии от  некроза апоптоз   распространяется  только  на  отдельные  клетки  или  группы  клеток.

  4.  АТРОФИЯ: прижизненное  уменьшение  обьёма  клеток  и  тканей  органов сопровождающееся  снижением  или  прекращением  их  функций.

    Виды  атрофий: 1. Физиологическая:  Характеризуется  уменьшением органов  в  объеме и снижении их  функций,  как  элемент  онтогенеза  человека( инволюция)

                                  2. Патологическая:  Является  признаком  патологических  процессов.

Виды:  Врождённая:  Аплазия- Врождённое  отсутствие  органа.

                                        Гипоплазия- Врождённое  недоразвитие   органа.

Преобретённая:          Общая( истощение): Проявляется в  виде  гипотрофии и  кахексии.

                                       Кахексия: Состояние  максимального  истощения.

                                       Местная: 1 Дисфункциональная- от  бездействия.

2 . Вследствие  нарушения  кровообращения.

3. Атрофия  от  давления.
4.Нейротрофическая.

5.Атрофия  от воздействия  физических  и  химических факторов.
Признаки  атрофии:

1.   Уменьшение  органа  в  объеме  и  снижение  его   функций.

2.   Уменьшение  клеток  в  размерах,  их   органелл.  Появление  включений.

3.   Истончение  коры  паренхиматозных  органов.

4. Поверхность органов гладкая или мелкобугристая, наличие  пегментации  липофусцинами.
С  целью   закрепления   знаний  решите  предлагаемые  тесты:

 1. Укажите,  для  какого   вида  альтерации  характерна  декомпозиция:

           а)  Некроза

           б)  Дистрофии

           в)  Атрофии.

 2. Укажите  признаки  характерные  для  некроза:

           а)  Ожирение                             б)   Цитолиз

           в)  Мумификация                      г)  Фибриноид

 3. Укажите  виды  мезенхимальной  белковой  дистрофии:

           а)   Гиалиново-капельная         б)  Амилоидоз

           в)   Гиалиноз                              г)   Гидропическая

4.  Некроз  тканей   контактирующих  с  внешней  средой:

           а)   Инфаркт                               б)   Пролежень

           в)   Гангрена                              г)    Секвестр.

 5.  Генетически  обусловленная  смерть  клеток:

            а)   Некроз    б) Некробиоз       в)  Апоптоз     г)  Атрофия

 6). Желтуха,  возникающая  при  нарушении  выведения   желчи:

            а)    Гемолитическая

            б)    Паренхиматозная

            в)    Абтурационная

 7). « Тигровое  сердце»  характерно  для  дистрофий:

            а)    Диспротеинозов               б)    Углеводных

            в)    Липоидозах                       г)    Хромопротеидных.

 8)  Мутное  набухание  тканей,  внутриклеточная  денатурация  белка  характерны  для дистрофий:

            а)   Гидропической                  б)   Зернистой 
            в)    Гиалиново-капельной      г)   Амилоидоза.

 9)  Крайняя  степень  общего  истощения  организма:

            а)   Гипотрофия                        б)   Гипоплазия

            в)   Кахексия                             г)   Аплазия

 10) К   сосудисто-стромальным  дистрофиям  не  относят:

                  а)   Фибриноид                        б)   Гиалиноз

                  в)   Гемосидероз                       г)    Амилоидоз. 
Решите задачи: 
- Определите общие признаки и отличия патологических процессов: инфаркт лёгкого, гангрена лёгкого, творожистый распад лёгкого. Каковы причины их развития?
 -  Каковы общие признаки и отличия причин и проявлений гипоплазии, гипотрофии,
кахексии? 
-  При поражении патологическим процессом паренхимы печени у пациента наблюдается желтушное окрашивание кожи и слизистых оболочек. Каковы причины и механизм развития данного признака, при каком виде дистрофии наблюдается данный симптом, на что он указывает? 
МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

для самоподготовки и проведения практического занятия №2 для студентов.

Тема: «Компенсаторно-приспособительные реакции: морфологические и  функциональные характеристики».

Цели занятия: 1. Изучить механизмы и стадии компенсаторно-приспособительных реакций (КПР)
                           2. Усвоить виды компенсаторно-приспособительных реакций, их сущность.

                           3. Сформировать чёткие представления об отличительных особенностях видов КПР
                           4. Знать клинические проявления К.П.Р.

 Задания для самоподготовки:

1. С целью качественного усвоения темы необходимо повторить темы:

    -«Физиологическая характеристика организма человека».

    -« Функциональные системы человека».

2. Найдите ответы на вопросы в предлагаемой последовательности:

   1.  Дайте определение приспособительной реакции.

   2.  Дайте определение компенсаторной реакции.

   3.  Что такое компенсаторно-приспособительные реакции?

   4.  Назовите механизмы компенсаторно-приспособительных реакций.

   5.  В чём заключается сущность механизма сигнальности отклонений гомеостаза.

   6.  Что подразумевается под механизмом саморегуляции показателей гомеостаза.

   7.  Что означает механизм дублирования физиологических процессов?

   8.  Объясните механизм формирования стадии становления К.П.Р.

   9.  В чём заключается сущность стадии закрепления.

   10.При каких условиях возникает стадия декомпенсации или истощения?

   11.Дайте определение регенерации, перечислите её виды.

   12.Какова роль физиологической регенерации в жизнедеятельности организма человека, примеры.
   13.Сущность и значение репаративной регенерации её видов.

   14.Что такое патологическая регенерация, её разновидности?

   15.Дайте определение гипертрофии, её видам.

   16.Назовите отличительные признаки видов гипертрофий.

   17.В чём заключается сущность гиперплазии, её морфо-функциональные особенности.

   18.Дайте определение процессу организации, его отличию от регенерации.

   19.Что такое инкапсуляция и петрификация - условия и механизм формирования?

   20.Что мы понимаем под термином «метаплазия»? Дайте характеристику процессу метаплазии как 
        физиологическому и патологическому. 

Литература для самоподготовки:

1.  Пауков В. С. «Патология»  Москва.  «Медицина»  1989г. 2002  Хитров Н. К.  стр. 51-60
2  Серов  В.В.  «Патологическая анатомия». Москва.  «Медицина» 1998г.  Пальцев М. А.  стр. 224-231
3 Недъзведь М К  « Патологическая анатомия и физиология» Минск . ВШ  1997год Черствой АА  стр 129-139
4. Методические рекомендации для самоподготовки к практическому занятию № 2
МИКРОЛЕКЦИЯ.

Тема: « Компенсаторно-приспособительные реакции: морфологические и функциональные  характеристики».

План лекции:

1. Понятие о компенсаторных и приспособительных реакциях, их отличиях.

2. Механизмы и стадии К.П.Р.

3. Виды компенсаторно-приспособительных реакций, их отличительные особенности.

Компенсаторно - приспособительные реакции- это совокупность реакций организма человека, направленных на адаптацию его к меняющимся условиям внешней среды, или на восполнение полное или частичное утерянных функций повреждённого органа или системы органов.

Данные реакции объединяют в себе реакции компенсации и приспособления.
Приспособительные реакции: Реакции организма человека, направленные на  адаптацию организма человека к меняющимся условиям среды обитания, основанные на формировании функциональных систем. Функциональные системы обеспечивают поддержание гомеостаза на основе процессов саморегуляции.
Компенсаторные реакции:  Реакции организма человека направленные на восполнение утерянных функций повреждённого органа полное или частичное.

Механизмы формирования компенсаторно-приспособительных реакций.

Включают в себя три основных механизма:

1.Сигнальность отклонений: Основан на контроле состояния внутренней среды человека системой висцеральных анализаторов и сигнализации об отклонениях гомеостаза в центральную нервную систему.

2. Саморегуляции показателей гомеостаза: Обеспечивает процесс сохранения констант  гомеостаза путём формирования специфических функциональных систем, функционирующих на основе саморегуляции.

3. Дублирования физиологических процессов: Cущность данного механизма состоит в том, что в поддержании какого-либо жизненно важного показателя гомеостаза организма принимает участие не один орган или система, а их совокупность. Если функции одной системы не обеспечивают гомеостаз, то активируют свою деятельность другие системы, способные выполнять данную функцию.

Стадии компенсаторно-приспособительных реакций.

В процессе формирования компенсаторно-приспособительных реакций выделяют три стадии:

1. Становления: Характеризуется функциональной мобилизацией не повреждённых структур повреждённого органа или системы с целью компенсации утерянных ими функций. В данную стадию наблюдается мобилизация всех резервов структур повреждённого органа, что при определённых условиях может привести к их истощению.

2. Закрепления: Характеризуется структурной перестройкой повреждённого органа, позволяющей ему функционировать в конкретных условиях, в течение длительного времени сохраняя жизнеспособность организма.

3. Декомпенсации: Характеризуется угнетением физиологических процессов в повреждённом органе и системе органов, приводящих к нежизнеспособности организма. Данная стадия наступает в тех случаях, когда не ликвидируется повреждающий фактор и компенсаторные процессы не способны обеспечить поддержание гомеостаза всего организма. Она чаще всего является следствием неблагоприятного течения стадии становления и ведёт к летальному исходу. В данной стадии мы видим несоответствие между повреждением и состоянием защитных сил организма человека.

Виды компенсаторно-приспособительных реакций

Регенерация- Процесс обновления и восстановления структур тканей органов взамен отживших свой срок или погибших.

  Регенерация проявляется в виде физиологической, репаративной и патологической.

Физиологическая регенерация: Процесс обновления клеточных структур органов, отживших cвой жизненный цикл, на новые идентичные клетки.

Репаративная регенерация (восстановительная)- Процесс восстановления структур повреждённого органа с восстановлением его функций. Репаративная регенерация может происходить путём  восстановления структур органа засчёт идентичной ткани ( реституция) или волокнистой соединительной ( субституция) с обязательным сохранением функций повреждённого органа.

Патологическая регенерация- Это процесс извращённой регенерации, проявляющийся в виде чрезмерной (гиперрегенерация) или недостаточной (гипорегенерация). Она проявляется в форме келоидного рубца, спаек, трофических язв, ложных суставов.

Гипертрофия- Увеличение органа в объёме и усиление его функций за счёт увеличения в объёме клеток и внутриклеточных структур.

 В зависимости от причин и механизмов формирования выделяют гипертрофии: 
1.Истинная: Характеризуется увеличением органа за счёт специализированной ткани.
2.Ложная: Увеличение органа идёт за счёт межуточной ткани без компенсации  его функций.

3. Компенсаторная рабочая - Развивается в органах при повышении нагрузки на них.

4.Викарная (заместительная) - наблюдается в парных органах. При удалении одного органа, другой  выполняет его функцию и подвергается гипертрофии.

5. Регенерационная: Возникает в повреждённых органах и характеризуется гипертрофией неповреждённых структур органа, позволяющая повреждённому органу функционировать в новых для него условиях в течение длительного времени. Она является основным механизмом формировании стадии закрепления.

Гиперплазия- Увеличение органа в объёме и усиление его функций за счёт усиления процесса деления клеток и увеличение межклеточного вещества. Она возникает как следствие нейро-гуморальных перестроек организма и не носит компенсаторно-приспособительного характера. В результате гиперплазий и нейро-гуморальных гипертрофий  возникают железистые опухоли, гиперплазии эндометрия.

Организация- Процесс замещения дефектов органов, зон некрозов волокнистой соединительной тканью и сопровождающийся снижением функций повреждённого органа и его деформацией.

Процесс замещения специальной ткани органа на грубую волокнистую получило название «Склероз».

Инкапсуляция- Процесс образования вокруг инородного тела, зоны некроза плотноволокнистой соединительнотканной оболочки с целью отграничения здоровых тканей от погибших. Она возникает в органах, где невозможна утилизация некротических масс и инородных тел.

Петрификация- Процесс пропитывания некроза и инородных тел минеральными веществами. Данный процесс носит ещё название кальциноз.

Метаплазия-   Процесс перехода одного вида ткани в другой родственный ему.

Процессу метаплазии подвергаются соединительная и эпителиальная ткани. Физиологический характер метаплазия носит при онтогенезе человека, процессах регенерации. Если метаплазия происходит там,  где её быть не должно, в данном случае мы имеем дело с патологическим процессом. Метаплазия лежит  в основе процесса окостенения скелета, заживления ран и переломов. Патологическая метаплазия является причиной лейкоплакий,полипозов и др.

Дисплазия- Нарушение роста и дифференцировки эпителия с развитием клеточной атипии (изменение формы и строения клеток) и нарушением структуры тканей.
3. С целью самоконтроля знаний решите предлагаемые тесты:
 1. Укажите начальную стадию К.П.Р.

    А). Истощения.

    Б). Становления.

    В). Закрепления.

2. Процесс обновления и восстановления структур органа это:

    А). Гипертрофия.

    Б).  Метаплазия.

    В). Регенерация.

    Г). Организация.

3. Процесс восстановления структур органа за счёт волокнистой соединительной ткани:

    А). Реституция.

    Б). Гиперплазия.

    В). Субституция.

    Г). Декомпозиция.

4. Для каких видов ткани характерна метаплазия:

    А). Нервной.  
    Б). Эпителиальной.  
    В). Мышечной.
    Г). Соединительной.

5. Гипертрофия органа за счёт специальной ткани это:

     А). Истинная.    
     Б). Ложная.    
     В). Компенсаторная.

6. Процесс замещения специальной ткани в органе на грубую волокнистую называют:

     А). Организация.   

     Б). Дисплазия.   
    В). Склероз.  
    Г). Метаплазия.

7. Процесс образования оболочки вокруг инородного тела:

     А). Инкапсуляция.

     Б). Петрификация.

     В). Организация.

     Г). Гиперплазия.
8. Образование « ложного сустава» есть результат:

     А). Гипертрофии.

     Б).  Гипорегенерации.

     В). Гиперрегенерации.

     Г). Дисплазии.

9. Опухоль щитовидной железы возникает в результате процесса:

      А). Реституции.

      Б). Гиперплазии.

      В). Метаплазии.

      Г). Субституции.

10. В результате процесса организации зоны некроза функции органа:

      А). Усиливаются.

      Б). Снижаются.

      В). Не изменяются.

 Записать в словаре и выучить определения следующих терминов:

1. Регенерация.                                           2. Реституция.

3. Субституция.                                          4. Гипертрофия.

5. Гиперплазия.                                          6. Организация.

7. Метаплазия.                                            8. Инкапсуляция.

9. Склероз.                                                 10. Петрификация.

11.Дисплазия.                                            12. Дегенерация.   
Решите задачи: 
- При каких условиях исход некроза будет осуществляться за счёт реституции, организации или инкапсуляции?

- При воспалительных поражениях  почек возникает процесс замещения паренхимы грубоволокнистой соединительной тканью. Как называется данный патологический процесс, каковы его исходы.
МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ.

для самоподготовки к проведению практического занятия №3 для студентов.

Тема: ”Патология крови и системы кроветворения”.

Цели занятия:1.Изучить виды, механизмы развития, клинические признаки нарушения объёмов циркулирующей крови.

                          2.Усвоить количественные и качественные нарушения «красной крови»

                          3.Сформировать знания количественных и качественных нарушений «белой крови».

                          4. Представлять системные поражения крови и органов кроветворения.

                                  Задания для самоподготовки:

1.С целью качественного изучения темы целесообразно необходимо повторить:

 - « Кровь: состав, свойства, функции. Основы гемопоэза».

 - « Морфология иммунной системы».

2. В дневнике для практических работ составить развёрнутую гемограмму.

3. Найдите ответы на вопросы в предлагаемой последовательности:
   1. Назовите основные группы патологии крови.

   2. Дайте определение волемии, какова её стандартная величина.

   3. Назовите виды нарушения объёма циркулирующей крови, дайте их определения.

   4. Назовите виды гиперволемии, на чём основана данная классификация?

   5. Объясните механизмы формирования видов гиперволемий, их признаки, исходы.

   6. Назовите виды гиповолемий, на чём основана их классификация.

   7. Каковы причины, механизмы формирования, признаки и исходы гиповолемий.

   8. Назовите количественные нарушения красной крови.

   9. Дайте характеристику видам нарушений количественных характеристик красной крови, при как  их патологических процессах они наблюдаются.

10.  Перечислите качественные нарушения эритроцитов.

11. Дайте определение анемии.

12. В чём заключается патогенное влияние анемии на организм человека?

13. Дайте классификацию анемий.

14. Объясните сущность постгеморрагических и гемолитических анемий.

15. Сущность анемий, связанных с угнетением гемопоеза, их разновидности.

16. Признаки постгеморрагических и гемолитических анемий.

17. Признаки анемий, связанных с угнетением гемопоеза. 

18. Назовите количественные нарушения белой крови.

19. Дайте характеристику качественным нарушениям белой крови.

20. Перечислите признаки патологии белой крови.

21. Дайте определение лейкозу, его сущность, классификацию.

22. Объясните отличия острого и хронического лейкоза.

23. Дайте определение лимфомы, её сущность.

Литература для самоподготовки:
1.Пауков В.С. Хитров НК  «Патология». Москва «Медицина»    1998год    стр: 160-174

2.Серов В.В.  «Патологическая анатомия». Москва «Медицина»1998год   стр:   302-323
3.НедзъведьМК. « Патологическая анатомия и физиология» Минск В Ш   1997 год   стр:  187- 200

4. Методические рекомендации для самоподготовки к практике №3 
Микролекция.

Тема: « Патология крови и системы кроветворения».

Вопросы лекции:

1.Нарушения объёма циркулирующей крови: классификация, характеристика видов.

2.Патология «красной крови»: характеристика качественных и количественных нарушений эритроц-
   итов, особенности данных нарушений.

3.Нарушения количества, состава и качества «белой крови».

4.Системные поражения крови и системы кроветворения.
Патология крови и органов кроветворения включает в себя следующие патологии:

-Нарушения объёма циркулирующей крови.

-Нарушения красной крови качественные и количественные.

-Нарушения белой крови качественные и количественные.

-Системные поражения системы крови и органов кроветворения.

Нарушения объёма циркулирующей крови:

В системе кровообращения постоянно циркулирует от 5 до 6 литров крови. Данный объём крови определяется термином волемия. При различных патологических состояниях объём циркулирующей крови может изменяться как в сторону увеличения, так и уменьшения. Увеличение объёма циркулирующей крови называется гиперволемия.  Уменьшение объёма циркулирующей крови называется гиповолемия. Разновидности гипер- и гиповолемий связаны с соотношением плазмы крови и форменных элементов (эритроцитов, тромбоцитов и лейкоцитов).
В соответствии с показателями гематокрита выделяют три вида гиперволемий:
Простая (плетора) - Характеризуется увеличением объёма циркулирующей крови без изменения гематокрита т.е. соотношения плазмы и форменных элементов. Может возникать на фоне гемотрансфузий и сопровождаться повышением артериального давления.

Олигоцитэмическая - Характеризуется увеличением объёма циркулирующей крови из-за увеличения объёма плазмы крови. Причинами могут быть избыточное введение жидкости и нарушение выведения жидкости из организма человека. Это приводит к увеличению артериального давления и снижению онкотического давления крови, что приводит к повышению выхода плазмы из кровеносного русла в ткани и естественные полости. Это ведёт к развитию онкотических( почечных) отёков и водянок(скопление жидкости в естественных полостях).

Полицитэмическая- Возникает при изменении гематокрита за счёт увеличения количества форменных элементов крови. Данная гиперволемия сопровождается усилением гемопоеза, что приводит к усилению суспензионных свойств крови и повышению её вязкости. Эти изменения приводят к замедлению гемодинамики и повышению внутрисосудистой свёртываемости крови.

Классификация гиповолемий  так же связана с показателями гематокрита. В связи с показателями гематокрита выделяют три вида гиповолемий:
Простая - характеризуется уменьшением объёма циркулирующей крови без изменения гематокрита и наблюдается при острой кровопотере. Для неё характерны признаки кровопотери: Снижение  артериального давления, ослабление сердечной деятельности признаки гипоксии.

Олигоцитэмическая- Уменьшение объёма циркулирующей крови за счёт уменьшения количества форменных элементов. Наблюдается чаще всего при патологическом гемолизе и угнетении процесса гемопоэза. Является признаком гемолитических анемий.

Полицитэмическая: Развивается при обезвоживании организма человека и сопровождается уменьшением объёма циркулирующей крови за счёт уменьшения объёма плазмы. При данном виде гиповолемии наблюдается повышение вязкости и усиление внутрисосудистого свёртывания крови с образованием тромбов.

Нарушения красной крови:

Проявляются в виде количественных и качественных нарушений эритроцитов. Количественные нарушения:  проявляются в виде увеличения и уменьшения количества  эритроцитов.

Полицитэмия- увеличение числа эритроцитов выше нормы. Она может носить компенсаторно- приспособительный характер и называется эритроцитоз или реактивная полицитэмия. Чаще всего является следствием гипоксии. При патологических процессах системы кроветворения увеличение количества эритроцитов носит название истинной  полицитэмии или эритрэмии. Является следствием опухолевого поражения красного  костного мозга( миелоидный лейкоз).

Уменьшение количества эритроцитов носит название анемия или малокровие. 

Качественные нарушения эритроцитов проявляются в следующих видах:

Нарушения формы эритроцитов - пойкилоцитоз. Эритроциты могут принимать формы серповидные, гантелевидные, сегментированные.

Изменение размеров эритроцитов - анизоцитоз. Выделяют два вида анизоцитоза:

Микроанизоцитоз- уменьшение размеров эритроцитов.

Макроанизоцитоз или мегалобластоз – увеличение размеров эритроцитов. 

Изменение внутренней структуры эритроцитов: Характеризуются наличием в эритроцитах  различных включений в виде гранул, колец, зёрен. Наличие включений часто связано с нарушением процесса созревания эритроцитов. Изменения красной крови могут носить регенеративный и дегенеративный характер. Регенеративные изменения направлены на компенсацию кровообращения, восполнение объёма циркулирующей крови. Например, при кровопотере в крови появляются незрелые формы эритроцитов ( нормоциты и ретикулоциты) которые имеют включения. Это связано с усилением  гемопоэза.

Дегенеративные изменения- это изменения, связанные с нарушением процесса гемопоеза. Они характеризуются нарушением структуры эритроцитов: пойкилоцитоз, анизоцитоз, мегалобластоз, наличие остатков оболочки ядра( кольца Кебота) и нуклеиновых кислот ядра( тельца Жолли).

   Анемии: группа заболеваний или состояний, характеризующихся снижением в единице объёма крови количества эритроцитов и гемоглобина. Для анемий характерно наличие специфических изменений эритроцитов периферической крови как количественных, так и качественных. Наблюдаются изменения  состояния гемопоеза в виде гиперрегенерации или гипорегенерации и эритропоеза по типу  эритробластического, нормобластического, мегалобластического. При анемиях нарушается дыхательная функция крови с развитием гипоксии и энергетического голода.
Классификация.

1. Анемии в следствие кровопотери – постгеморрагические:
Острые - возникают на фоне острой кровопотери на 4-5день. Являются регенераторными, нормохромными с появлением в крови нормоцитов и ретикулоцитов. Наличие простой гиповолемии. 

Хронические - возникают при хронических кровопотерях и протекают по типу железодифицитной анемии.
2. Анемии вследствие усиленного кроворазрушения- гемолитические.

Преобретенные: возникают при резус-конфликтах, воздействии гемолитических ядов и лекарств. Для них характерны нормо- и гипохромия, ретикулоцитоз и лейкоцитоз, гипербилирубинэмия с гемолитической желтухой.

Наследственные- Возникают с момента рождения ребёнка и протекают в форме:

А). Эритроцитопатии- дефекта структуры мембраны эритроцитов.

Б). Ферментопатии – характеризуются недостаточной активностью каких-либо ферментов эритроцитов.

В). Гемоглобинопатии- связаны с нарушением синтеза глобина в виде качественных с изменением  структуры Нb и количественных, связанных с нарушением скорости синтеза глобина. 
 3. Анемии вследствие нарушенного кровотворения: Возникают при нарушении гемопоеза различной этиологии. В зависимости от причин возникновения выделяют следующие виды анемий:

а). Железодефицитные: возникают при недостатке железа из-за хронических кровопотерь и недостаточного поступления в организм. Характерны: гипохромия и микроанизоцитоз,  
б). В12фолиево-дефицитные: связаны с нарушением образования антианемического фактора в результате дефицита витамина В12 и гастромукопротеида желудочного сока (фактор Касла). Характерна замена нормобластического кроветворения на мегалобластический с появлением мегалобластов, гиперхромии дегенеративных изменений эритроцитов (кольца Кебота, тельцаЖоли),атрофией желудочно-кишечного тракта, поражением нервной системы.

в). Гипо- апластические анемии: Характеризуются угнетением функции красного костного мозга и угнетением всех ростков кроветворения в связи с поражением клеток-предшественниц.
г). Метапластические анемии- возникают при разрастании в красном костном мозге клеток, не имеющих отношения к эритропоэзу: острый лейкоз, миелофиброз. Картина крови определяется основным заболеванием.

Нарушение системы лейкоцитов (белой крови).

Изменения лейкоцитов бывают качественные и количественные. 

К качественным изменениям лейкоцитов относятся:

        1. Токсическая зернистость при тяжёлых инфекциях, интоксикациях.

        2. Гиперсегментация нейтрофилов при дефиците витамина В12.

        3. Анизоцитоз лейкоцитов, вакуолизация ядра и цитоплазмы при лейкозах.

        4. Клеточные тени при лимфолейкозах ( тельца Боткина-Гумпрехта).

Количественные изменения лейкоцитов проявляются в виде лейкоцитоза и лейкопении.

Лейкоцитоз- увеличение числа лейкоцитов в единице объёма крови. При этом изменяется лейкоцитарная формула. Различают физиологические и патологические формы.

       Патологические лейкоцитозы проявляются в виде:

1.Лимфоцитоза- при туберкулёзе, сифилисе, эндокринных расстройствах.

2. Моноцитоза-  при малярии, кори, сыпном тифе.

3. Эозинофилёз- при аллергических процессах, глистных инвазиях.

4. Базофилия-    при гемофилии, миелоцитарных лейкозах.

5. Нейтрофилёз-при стрепто-и стафилококковых воспалениях, менингитах, крупозной пневмонии.

6. Лейкемоидная реакция: увеличение числа лейкоцитов в единице объёма крови свыше 40х109л.
 Наблюдается при септических процессах, интоксикациях.

Нейтрофилёз сопровождается сдвигами лейкоцитарной формулы влево и вправо.

Ядерный сдвиг нейтрофилов влево: Увеличение числа юных форм и палочкоядерных.

Ядерный сдвиг нейтрофилов вправо: Увеличение числа зрелых сегментоядерных.           

Лейкопения-уменьшение числа лейкоцитов в единице объёма крови ниже нормы. Она связана с угнетением лейкопоеза под действием токсических  веществ, токсинов микроорганизмов, лекарственных  веществ.

Симптомокомплекс, характеризующийся резким уменьшением или исчезновением из крови гранулоц итов, лейкопенией, появлением инфекционных осложнений (уросепсис,стоматиты, ангины) называется агранулоцитоз. Он возникает при подавлении миелопоеза повреждающими факторами.

Подавление всех ростков кроветворения красного костного мозга называется истощение красного костного мозга или панмиелофтиз. В крови наблюдается необратимая анемия, лейкопения с агранулоцитозом и тромбоцитопения. 

Количественные и качественные изменения тромбоцитов:

Тромбоцитопения: уменьшение количества тромбоцитов в единице объёма крови. Возникает при угнетении гемопоеза в красном костном мозге под действием лекарственных и химических веществ, радиации. Проявляются безболезненными кровоизлияниями в коже и кровотечениями из слизистых оболочек.

Тромбоцитопатии: геморрагические диатезы обусловленные функциональной недостаточностью тромбоцитов при нормальном их количестве и проявляются точечными кровоизлияниями.

Тромбоцитэмия (первичный тромбоцитоз): патологический процесс, характеризующийся резким увеличением количества тромбоцитов до 800х10/9л и более, ромбогеморрагическими осложнениями, изменением строения и функций тромбоцитов.

Тромбоцитоз: Вторичное увеличение числа тромбоцитов, развивающееся при травмах, асфиксии, родах, кровопотере и других.

Лейкозы (лейкемия)- Опухолевое поражение красного костного мозга, характеризующееся неконтролируемым разрастанием атипичных клеток с образованием дополнительных очагов кровотворения как в костном мозге, так и вне его с количественными и качественными изменениями периферической крови.
Решите предлагаемые тесты:

           Укажите номер вопроса и букву правильного ответа.

1. Укажите вид гиповолемии, возникающий в результате острой кровопотери:

    А) Простая

    Б) Олигоцитемическая

    В) Полицитемическая.

2. Укажите вид гиперволемии связанный с усилением гемопоеза:

    А) Олигоцитемическая

    Б) Полицитемическая

    В) Простая

3). Укажите качественные изменения эритроцитов:

     А) Полицитемия

     Б) Анемия

     В) Эритремия

     Г) Пойкилоцитоз

4)  К количественным нарушениям эритроцитов относят:

     А) Эритроцитоз

     Б)  Эритремия

     В)  Анемия

     Г) Анизоцитоз.

5)  Анемии связанные с усилением внутрисосудистого разрушения крови:

     А) Постгеморрагические  

     Б) Гемолитические

     В) Апластические

     Г) Дефицитные

6) Для какого вида анемии характерен мегалобластический тип кроветворения:  

     А) Железодифицитной

     Б) Гемолитической

     В) Пернициозной

     Г) Апластической

7)  Симптомокомплекс, характеризующийся уменьшением гранулярных форм лейкоцитов

     А ) Лейкопения                               В) Агранулоцитоз                               

     Б) Лейкоцитоз                                 Г) Панмиелофтиз

8) Увеличение лейкоцитов свыше 40х109л называется:

     А) Лейкоцитоз                                В) Эозинофилёз

     Б) Лейкемоидная реакции             Г) Лимфоцитоз.

9) Угнетение всех ростков кроветворения красного костного мозга характерно для:

     А) Анемии                                      В) Панмиелофтиз

     Б) Лейкопении                                Г) Тромбоцитопатия.

10) Первичное резкое увеличение тромбоцитов в единице объёма крови называется:

     А) Тромбоцитопения

     Б) Тромбоцитопатия 

     В) Тромбоцитемия               

     Г) Тромбоцитоз.
Знать определение следующих терминов: анемия, полицитемия, эритремия, гиперволемия, гиповолемия, агранулоцитоз, лейкоцитоз, панмиелофтиз, анизоцитоз, пойкилоцитоз, лейкоз, лейкемоидная реакция.

Задание:  Проанализируйте гемограмму, указав виды отклонений от нормы, определите для какого патологического процесса характерны данные отклонения:

	Эритроциты
	Гемоглобин
	Цветовой показат
	Лейкоциты
	Тромбоциты

	 1 х 1012/ л
	110 г/л
	         1,5
	   2 х 10 9/л
	 200 х 109/л


Наличие мегалобластов, эритроциты с кольцами Кебота, тельцами Жоли.
Методические рекомендации

для самоподготовки и проведения практического занятия №4 для студентов.

Тема: «Нарушения деятельности сердца и гемодинамики».
Цели практического занятия:

1. Изучить виды нарушения деятельности сердца и механизмы их развития, исходы.

2. Усвоить структурные нарушения сердца в виде пороков врождённых и приобретённых.

З. Сформировать достаточные знания о видах нарушения кровообращения, их сущность, отличия друг от друга.

4. Уметь охарактеризовать разновидность нарушений центрального, периферического кровообращения и  гемодинамики в микроциркуляторном русле.

Задание для самоподготовки к практическому занятию.
I.С целью качественной самоподготовки к практическому занятию повторите темы:

  1. «Сердце: топография, строение, механизмы функционирования и регуляции».

  2. «Морфологические и функциональные особенности гемодинамики».

II.Для усвоения темы ответьте на вопросы в предлагаемой последовательности:

  1. Дайте морфо-функциональную характеристику проводящей системе сердца.

  2. Объясните принцип функционирования проводящей системы сердца.

  3. Дайте определение аритмии, назовите её основные виды.

  4. Объясните сущность нарушения автоматизма, его виды и проявления.

  5. Расскажите об основах нарушения возбудимости, их проявлениях.

  6. Дайте определение блокадам, их проявлениям.

  7. Дайте характеристику смешанным аритмиям.

  8. Дайте определение центрального кровообращения, условиям его нарушения.

  9. Расскажите о проявлениях нарушения центрального кровообращения его признаках.

10. Дайте определение нарушениям периферического кровообращения, классификацию.

11. Расскажите о видах нарушения кровенаполнения: артериальной и венозной гиперемии.

12. Дайте характеристику ишемии, как нарушению кровенаполнения, её видам.

13. Объясните роль ишемии в развитии альтеративных процессов.

14. Расскажите о патогенезе и морфогенезе тромбоза, как разновидности нарушения состояния и течения  крови. Виды и исходы тромбозов.

15. Дайте характеристику эмболии, как причине развития нарушения течения крови. 

16. Расскажите о классификации эмболий, особенностях видов, их исходы.

17.Дайте характеристику нарушениям сосудистой проницаемости: кровотечениям, кровоизлияниям и плазморрагиям, как разновидностям нарушения микроциркуляции.

18. Расскажите о стазе, сладже и ДВС-синдроме, как результате нарушения состояния и течения крови, их  пато-и морфогенез, проявления и исходы.

Литература для самоподготовки:

1 Пауков В.С.  « Патология»  Москва «Медицина»     1989год  стр. 69-86; 175-178.

 Хитров НК 2002год  стр 71-89; 176-179

2 Недзъведь МК «Патологическая анатомия и физиология» Минск «Высшая школа» 1997год  стр 63-80

3 Серов ВВ «Патологическая анатомия» Москва «Медицина» 1998год  стр 93-146.

4 Лекция №4.

Знать определения следующих терминов:  Аритмия, экстрасистолия, фибрилляция, цианоз, гиперемия, ишемия. тромбоз, эмболия, стаз, сладж, диапедез, геморрагии.

Составить ситуационные задачи: по видам нарушения гемодинамики в письменном виде с эталонами ответов. Пример: При атеросклерозе происходит нарушение целостности интимы артерий эластического типа, что приводит к нарушению периферического кровообращения. Какие виды нарушений периферического кровообращения могут возникнуть и почему? Каковы исходы?
Микролекция.
Тема: « Нарушения деятельности сердца и гемодинамики».
План лекции:

1. Патогенез и проявления аритмий.

2. Нарушения центрального кровообращения.

3. Патология периферического кровообращения связанная с нарушением:

     а). Кровенаполнения.

     б). Течения и состояния крови.

     в). Сосудистой проницаемости.

4. Патология кровообращения в микроциркуляторном русле, связанная с нарушением:

     а). Кровенаполнения.

     б). Течения и состояния крови.

     в). Сосудистой проницаемости.

1. Аритмия- Совокупность нарушений деятельности сердца связанные с нарушением функций проводящей системы сердца. Причинами аритмий являются нарушения автоматии, возбудимости и проводимости   проводящей системы сердца.

Нарушения автоматии возникают при нарушении деятельности водителей ритма. Нарушение  синусного ритма возникает при снижении или повышении активности деятельности синусно-предсердного узла. Проявляется тахикардиями или брадикардиями. Если активность синусно-предсердного узла подавляется, то водителем ритма становится предсердно-желудочковый узел с частотой сердечных сокращений 40-60 в минуту. При подавлении активности предсердно-желудочкового узла возникает идиовентрикулярный ритм с частотой 10-20 сокращений в минуту. Водителями ритма становятся  мионевральные волокна миокарда желудочков. 
Нарушение возбудимости сердца возникает при  изменении возбудимости водителей ритма или формировании реактивных очагов возбуждения проводящей системы. Причинами являются органические изменения миокарда, нейро-гуморальное влияние на сердце. Проявляются в форме экстрасистол, экстрасистолии, пароксизмальной тахикардии.
1. Экстрасистола - внеочередное сокращение сердца или его отделов, вызванное внеочередным импульсом  проводящей системы сердца. 

2. Экстрасистолия – аритмия характеризующаяся появлением постоянных экстрасистол, в результате появления дополнительных  стойких очагов возбуждения в проводящей системе.

3. Пароксизмальная тахикардия: внезапно появляющиеся и исчезающие приступы тахикардии в результате образования нескольких разнообразных очагов возбуждения в проводящей системе сердца. Наблюдается уменьшение времени общей диастолы и нарушение закона «систола есть следствие диастолы», что приводит к уменьшению наполняемости кровью желудочков. В результате систол венечные артерии пережимаются и резко снижается коронарный кровоток.

Пароксизмальная тахикардия и экстрасистолия могут приводить к возникновению осложнения -  фибрилляцию желудочков: асинхронного подёргивания мышечных пучков миокарда желудочков и полного прекращения гемодинамики в полостях сердца.

Нарушение проводимости или проведения импульсов в проводящей системе сердца проявляется  блокадами. Блокада сердца: снижение или полное прекращение проведения импульсов на участках проводящей системы сердца. Классифицируются на внутрипредсердные, внутрижелудочковые, предсердно-желудочковые. По степени нарушения проводимости могут быть неполные и полные. Неполные блокады ведут к замедлению проведения импульса, а полные к формированию двух ритмов одновременно для предсердия и желудочка( синусного и предсердно-желудочкового).

Смешанные аритмии: возникают вследствие одновременного нарушения возбудимости и проводимости миокарда. Наиболее опасными являются мерцательная аритмия предсердия и фибрилляция желудочков. Являются осложнениями кардиосклероза, инфаркта миокарда. Мерцание - некоординированные беспорядочные сокращения отдельных участков предсердий и желудочков ( 300-600 сокращений в минуту). Характеризуется  острым нарушением гемодинамики и развитием острой сердечной недостаточности, нарушением центрального кровообращения.

2 Нарушение центрального кровообращения:  Возникают при формировании сердечной и сосудистой  недостаточности. Сердечная недостаточность- патологическое состояние, обусловленное неспособностью сердца обеспечить адекватное кровоснабжение органов и тканей. Сосудистая недостаточность: Патологическое состояние, характеризующееся снижением тонуса гладкой мускулатуры сосудистых стенок, что приводит к развитию артериальной гипотензии, нарушению венозного возврата и поступлению крови из депо.

Сердечно-сосудистая недостаточность (ССН): Патологическое состояние в основе которой лежит сочетание сердечной и сосудистой недостаточности, объединенных общностью этиологии и патогенеза. В большинстве случаев развитие сердечно- сосудистой недостаточности обусловлено первичным поражением сердца с развитием его недостаточности, которая неизбежно сопровождается реакцией сосудов. Пусковым мех-

анизмом ССН является снижение сердечного выброса и развитие венозного застоя. Это ведёт к повышению венозного и капиллярного давления, развитию гипоксии и отёков.

3.Нарушение периферического кровообращения: Являются результатом нарушения гемодинамики в кругах кровообращения или в определённых отделах. Данные расстройства можно сгруппировать  в три группы  
а). Нарушения кровенаполнения: Артериальная гиперемия, венозная гиперемия, ишемия.                                                                                б). Нарушения течения и состояния крови: Тромбоз, эмболия.
в). Нарушения сосудистой проницаемости: Кровотечения, плазморрагия.

Нарушения кровенаполнения: Являются результатом нарушения притока и оттока крови в различных органах и частях тела человека. Проявляются в следующих основных формах:

а). Артериальная гиперемия (полнокровие): Повышение кровенаполнения органа, ткани вследствие  увеличенного притока артериальной крови на фоне неизменённого или уменьшенного кровооттока. Может быть общей и местной. В зависимости от этиологии и патогенеза выделяют следующие виды артериальных гиперемий:- Ангионевротическую (нейропаралитическую), связанную с нарушением симпатической иннервацией артериальных сосудов.

- Коллатеральную, возникающую в связи с затруднением тока крови по магистральным артериальным сосудам.
-Постанемическую, возникающую в тех случаях, когда быстро устраняется причина, ведущая к сдавлению сосуда и ишемии. В таком случае раннее обескровленные сосуды расширяются  и переполняются кровью

, что может приводить  к их разрыву и кровоизлияниям, также к развитию анемии других органов, например головного мозга при гиперемии органов брюшной полости. Поэтому такие манипуляции, как извлечение жидкости из полостей тела, удаление крупных опухолей, снятие эластического жгута надо проводить медленно.
-Вакатную, развивающуюся при снижении барометрического давления.

-Воспалительную, являющуюся обязательным этапом процесса воспаления.

-Гиперемию на фоне артериально-венозного шунта, возникающего при образовании соединения между артерией и веной, что ведёт к поступлению в вену артериальной крови. Признаки артериальной гиперемии: покраснение, жар, повышение напряжения в зоне гиперемии, пульсация артерий, расширение артериол.

Положительное значение: усиление доставки питательных веществ и кислорода, удалении продуктов метаболизма, повышении функции органа.

Отрицательное: разрывы сосудов, кровоизлияния, особенно опасные в головном мозге.

Венозная гиперемия( пассивная или застойная): увеличение кровенаполнения органа, ткани в следствие затруднённого оттока крови по венам.

Признаки:  тёмно-красная окраска( цианоз), увеличение объёма ткани и органа, понижение местной температуры, повышение давления в капиллярах и венах, гипоксия, отёк, пигментация, кровоизлияния. 

Венозный застой может быть местным( венозный застой в нижних конечностях) и общим или системным при сердечной недостаточности. При остром венозном застое на фоне острой сердечной недостаточности развивается отёк тканей, диапедезные кровоизлияния, гипоксия с развитием дистрофии и некроза в паренхиматозных органах. При хроническом венозном застое кроме признаков острого венозного застоя наблюдаются атрофические, склеротические процессы, которые в разных органах имеют свои особенности:

В лёгких наблюдаются явления отёка и бурой индурации за счёт застоя крови в малом кру-

ге кровообращения и развития  гемосидероза.

В печени: отёк и уплотнение печени, появление на жёлтом фоне красных пятен( мускатная печень), атрофия гепатоцитов, жировая дистрофия. В системе воротной вены выраженныйвенозный застой. В почках, селезёнке, коже, слизистых наблюдается уплотнение и цианоз- цианотическая индурация.     

Ишемия: местное малокровие, возникающая при уменьшении или полном прекращении  притока артериальной крови к ткани или органу.

Признаки: побледнение, исчезновение ранее видимых сосудов, уменьшение органа в объёме, снижение местной температуры, замедление кровотока, падение артериального давления ниже препятствия,  нарушение чувствительности.

Виды ишемии:
 а) Ангиоспастическая- возникающая при длительном спазме артерий.

б) Абтурационная- возникающая при закупорке просвета сосуда тромбом или эмболом.
в) Компрессионная- возникающая при сдавлении сосуда инородным теломили опухолью. Последствия ишемии определяются степенью кислородного голодания тканей и зависят от скорости развития ишемии, её типа и локализации, продолжительности.

Нарушения течения и состояния крови: Проявляются в виде тромбоза и эмболии.

Тромбоз: Процесс прижизненного свёртывания крови в просвете кровеносного сосуда или полостях сердца, образующийся при этом свёрток крови называется тромб.
В этиопатогенезе тромбоза выделяют три главных фактора: 

1. Изменение сосудистой стенки: воспаление, изъязвление, механические травмы, атеросклероз, ведущие

 к нарушению целостности и гладкости интимы сосудов.

2. Нарушение кровотока: замедление, застой, вихревые движения.

3. Изменения качества крови: увеличение количества свёртывающих факторов при снижении противосвёртывающих факторов, увеличение числа форменных элементов крови, её сгущение, изменение её текучести.
Механизм образования тромба: В процессе образования тромба выделяют четыре последовательных стадии:
 1. Агрегация и адгезия тромбоцитов на повреждённую поверхность интимы сосуда с последующей их агглютинацией.

2. Коагуляция фибриногена с образованием фибрина в результате активации тромбоцитарных факторов свёртывания крови. Образуемые нити фибрина формируют фибриновый сгусток, который подвергается  уплотнению.
3. Агглютинация эритроцитов, захватываемых фибринозным сгустком.

4. Преципитация ( осаждение) белка в фибринозном сгустке.

Морфология тромба: Крошащаяся масса  волнистой поверхности, располагающаяся  пристеночно или полностью закрывающая просвет сосуда - абтурирующий. По виду тромбы делятся на белые, красные, смешанные в зависимости от соотношения в них тромбоцитов и фибрина.

Исходы:  К положительным исходам тромбоза относят асептический аутолиз, канализация,организация и васкуляризация тромба. К неблагоприятным исходам тромбоза относят тромбоэмболию, септический аутолиз, сепсис.

Эмболия : Процесс переноса током крови или лимфы инородных тел с закупоркой  просвета кровеносных сосудов меньшего диаметра. Частицы, переносимые кровью или лимфойназываются эмболы, которые могут быть экзогенного и эндогенного происхождения. В зависимости от перемещения эмболов по кровеносному руслу выделяют виды эмболии: 
Ортоградная: эмбол перемещается по току крови по кругам кровообращения.

Ретроградная:  Эмбол перемещается в кровяном русле против тока крови.

Пародоксальная: эмбол из вен большого круга кровообращения попадает в артерии  большого круга, минуя малый круг кровообращения.

В зависимости от природы эмболов различают основные разновидности эмболии:

Тромбоэмболия: Закупорка просвета сосуда оторвавшимся тромбом. Наиболее частой причиной внезапной смерти является тромбоэмболия лёгочной артерии, приводящая к спазму бронхиол, ветвей лёгочной артерии и венечных артерий сердца. Развивается геморрагический инфаркт лёгкого.

Жировая эмболия: развивается при попадании в кровяное русло капелек жира, которые абтурируют капилляры внутренних органов. Это может приводить к развитию острой  лёгочной недостаточности, остановке сердца, кровоизлияния.

Воздушная эмболия: развивается при попадании в кровеносные сосуды воздуха, что может вызвать эмболию капилляров малого круга кровообращения и внезапную смерть.

Тканевая эмболия: Развивается в результате попадания в русло кровеносного сосуда кусочков ткани из зоны повреждения, амниотической жидкости у родильниц, что приводит к развитию ДВС-синдрома. Эмболия злокачественными клетками лежит в основе метастазирования злокачественных опухолей.
Микробная эмболия: возникает при абтурации просвета капилляров циркулирующими в крови микроорганизмами с образованием метастатических гнойников.

Значение эмболий: Может явиться причиной внезапной смерти, развитию множественных инфарктов и гангрен, сепсиса, метастазирования злокачественных опухолей.

  Нарушения сосудистой проницаемости: Про является в виде геморрагий и плазморрагий. Геморрагия ( кровотечение) – выход крови из просвета кровеносного сосуда или полости сердца в окружающую среду (наружное кровотечение) или в полости тела (внутреннее).
Кровоизлияние: вид кровотечения, при котором кровь накапливается в тканях.

Виды кровоизлияния:
1.Гематома- скопление свернувшейся крови в тканях с нарушением её целостности
и образованием полости.

2. Геморрагическое пропитывание: кровоизлияние при сохранении тканевых эле-

ментов.

3. Кровоподтёки: плоскостные кровоизлияния.

Причины:
1.Разрыв стенок сосудов при ранении, травме, развитии патологических процессов.  2.Разъедание стенки сосуда при воспалении, некрозе, злокачественных опухолях.

3. Диапедез эритроцитов из-за повышения проницаемости сосудов.

Исходы:
Образование « ржавой кисты», инкапсуляция или прорастание гематомы соединительной тканью 
Плазморрагия: Выход плазмы из кровеносного русла с формированием плазматического пропитывания. Является следствием повышенной проницаемости стенок сосудов. Плазморрагия может приводить к развитию фибриноидного некроза, гиалиноза стенок сосудов. Наблюдается при гипертонической болезни, атеро склеразе, инфекционно – аллергических болезнях.

Нарушения микроциркуляции:

Нарушения микроциркуляции разделяются на внутрисосудистые, сосудистые, внесосудистые. 
Внутрисосудистые: характеризуются изменением тока крови в МЦР и проявляются в виде увеличения, снижения и стаза.
Стаз: замедление и полная остановка кровотока в микроциркуляторном русле.

Различают три вида стаза:
1. Ишемический: возникает при венозном застое, когда прекращается отток крови в капиллярную сеть.

2. Венозный: возникает при венозном застое, когда прекращается отток крови.
3. Истинный( капиллярный): вызванный патологическими изменениями в капиллярах или нарушениями реологических свойств крови.

Сладж -  это форма нарушения микроциркуляции, при которой происходит агрегация эритроцитов в виде монетных столбиков без разрушения их мембраны. Возникает при повреждении стенок капилляров или изменений свойств эритроцитов.

Сосудистые: характеризуются повышением проницаемости стенок сосудов МЦР и проявляется в формепла зморрагии, диапедеза ( выход эритроцитов через неповреждённую стенку капилляра), кровоизлияний.
Внесосудистые: возникают при повреждении структур интерстициальной ткани вокруг кровеносных сосудов, нервных волокон. Происходит выброс медиаторов лаброцитами с изменением гемодинамики в МЦР с расширением сосудов, стазом, повышением проницаемости и развитием плазморреи.

ДВС-синдром( синдром диссиминированного внутрисосудистого свёртывания крови).-Преобретённый неспецифический процесс нарушения гемостаза ,морфологически характеризующийся образованием тромбов в сосудах МЦР с одновременной не свёртываемостью крови, приводящей к массивным геморрагиям.

Стадии:
1.Повышенной свёртываемости крови с закупоркой сосудов МЦР сгустками крови.

2 Переходная с нарастанием коагулопатий потребления и тромбоцитопенией.

3. Гипокоагуляции или снижения свёртывания крови.

4.Стадия исходов и осложнений.

Он осложняет течение сепсиса, несовместимость крови, оперативных вмешательствах, шоке.

Ответьте на вопросы словарного диктанта:

1. Прижизненное внутрисосудистое свёртывание крови.

2. Нарушение проводимости в проводящей системе сердца.

3. Острое снижение или прекращение кровоснабжения органа или его части.

4. Выход эритроцитов через неповреждённую стенку сосуда.

5. Закупорка просвета сосуда инородным телом.
6. Внеочередное сокращение сердца.

Методические рекомендации
для самоподготовки и проведения практического занятия №5.

Тема: «Воспаление: морфологическая и функциональная характеристика, признаки»

Цели занятия:
1. Изучить общие характеристики воспаления: определение, классификацию, сущность, признаки, значение.

2. Усвоить биомеханизм воспаления: стадии и этапы воспалительного процесса, структурные изменения и функциональные нарушения наблюдаемые на каждом этапе воспаления.

3. Знать особенности видов воспаления и уметь их дифференцировать.

Задание для самоподготовки:

Ответьте на вопросы в предлагаемой последовательности:

1.  Дайте определение воспаления.

2.  Объясните сущность и значение воспаления.

3.  Классификация воспаления.

4.  Общие и местные признаки воспаления.

5.  Дайте морфологическую и функциональную характеристику стадии альтерации, как первичной ответной реакции организма на повреждения.

6.  Охарактеризуйте стадию экссудации, её сущность.

7.  Перечислите этапы стадии экссудации, охарактеризуйте этапы артериальной и венозной гиперемии.

8.  Охарактеризуйте этапы лейкоцитарной инфильтрации и формирования лейкоцитарного вала.

9.  Объясните сущность стадии пролиферации, охарактеризуйте её этапы.

10. Расскажите о механизме развития экссудативного воспаления.

11. Охарактеризуйте разновидности экссудативного воспаления: серозного, гнойного, фибринозного, гнилостного, геморрагического.

12. Объясните сущность и морфогенез альтеративного воспаления, его видов.

13. Расскажите о формировании продуктивных воспалениях, их видах, значении. 

 Предлагаемая литература:

1. Пауков ВС  « Патология»  Москва  « Медицина» 1989г  стр:  98- 112  Хитров НК  2002г  стр  102-114

2.Недзьведъ МК   «Патологическая анатомия» Минск « Высш. школа»   Черствой  ЕД  1997г   стр   108-128
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4. Материалы лекции

 Предлагаемая терминология:
1 Экссудат                               2 Эмпиема                                 3.Флегмона

4 Абсцесс                                 5 Гранулёма                              6. Гиперемия

7 Интерстициальное            8  Инфильтрация                       9 Жар

Микролекция:

Тема: « Воспаление: морфологическая и функциональная характеристика, виды».
Вопросы лекции: 1. Общая характеристика воспалительного процесса.
                                 2. Патогенез воспалительного процесса.

                                 3.  Виды воспалительных процессов, их характеристика. 

  I. Общая характеристика воспалительного процесса:

 Воспаление- это сложная сосудисто- мезенхимальная реакция организма на повреждение,направленная на ликвидацию повреждающего агента и восстановление повреждённой ткани.
Воспаление характеризуется сочетанием признаков повреждения и защитно-приспособительных реакций. Оно лежит в основе многих заболеваний, различных по локализации и клиническим  проявлениям. Для обозначения воспаления какого- либо органа или ткани к корню их латинского названия прибавляется окончание « ит»: например, гастрит- воспаление слизистой желудка.

Местные признаки воспаления: 1.Покраснение ( гиперемия- rubor), 2.Жар (color), 3.Припухлость  (tumor), 4. Боль (dolor ),  5. Нарушение функции (function laesa).

Общие признаки воспаления: 1. Лихорадка. 2. Лейкоцитоз. 3. Ускоренное СОЭ.

Причины воспаления:
1.Химические- продукты обмена веществ, кислоты, щёлочи.
2. Физические- излучения, температурные факторы.

3  Биологические- микроорганизмы, грибки, паразиты.

Классификация:

1.  По течению- острое, подострое и хроническое.

2.  По реакции-  Нормэргическое, гиперэргическое, гипэргическое.

3.  По распространению- ограниченное, системное, генерализованное.

II.  Патогенез воспалительного процесса:  Независимо от локализации воспалительного процесса и происхождения альтеративного фактора в зоне воспаления всегда возникает стандартный комплекс сосудистых и тканевых изменений, которые носят фазный характер. 

Выделяют три фазы воспалительного процесса: альтерация, экссудация, пролиферация.

1. Альтерация: это время, в течение которого формируется первичная ответная реакция на повреждение клеточно-тканевых структур. 

Для альтерации характерны два основных процесса, происходящих в зоне альтерации:

1. Повреждение клеточных структур ткани с последующим выбросом биологически активных веществ-   медиаторов воспаления, вызывающих специфические изменения в зоне альтерации, которые называют воспалительным процессом. Медиаторы в зоне повреждения вызывают спазм и ишемизацию сосудов (серотонин, норадреналин ).

   - Активацию Т-лимфоцитов и фагоцитоз ( лимфокины).

   - Расширение сосудов, увеличение их проницаемости, боль(гистамины, брадикинины).

2. Изменение под действием медиаторов воспаления метаболизма свойств и функций клеток и тканей, гемо- динамики с развитием ацидоза, который приводит к расширению сосудов, повышению их проницаемости изменению онкотического и осмотического давления,  усилению выхода жидкости из сосудов, обуславливая развитие экссудации тканей в зоне воспаления.

2. Экссудация: выход, или пропотевание, из сосудов в ткань плазмы и клеток, как следствие реакции ми -кроциркуляторного русла в очаге воспаления под действием медиаторов воспаления.
Механизм экссудации осуществляется в нескольких, последовательно протекающих этапах:

 а) Артериальная гиперемия: характеризуется увеличением притока артериальной крови в зону воспаления в следствие расширения сосудов под действием медиаторов воспаления и ацидоза. В зоне воспаления наблюдается повышение артериального давления, усиление обмена веществ, жар и гиперемия. Сосуды находятся в состоянии делятации. Наблюдается увеличение миграции лейкоцитов.

б) Венозная гиперемия: наблюдается замедление кровотока в микроциркуляторном русле вследствие снижения или полной потери тонуса сосудов, с развитием венозного застоя. Это повышает движение лейкоцитов
  к стенке кровеносных сосудов.

в) Краевое стояние лейкоцитов, стаз крови и лимфы: характеризуется расположением лейкоцитов  вдоль стенок сосудов и инфильтрацией их в зону воспаления. Повышением проницаемости стенок сосудов и выходом плазмы из сосудов в межуточную ткань (экссудация).В результате экссудации в зоне воспаления наблюдается отёк.

г) Воспалительная инфильтрация: характеризуется эмиграцией лейкоцитов и других форменных элементов из сосудов в ткани, где осуществляют процесс фагоцитоза инородных тел и погибших тканей. Концентрируются на границе с неповреждёнными тканями, формируя лейкоцитарный вал, препятствующий распространению патологического процесса на здоровые ткани.

3.  Пролиферация: характеризуется отторжением и утилизацией погибших тканей и формированием специфических компенсаторно- приспособительных реакций ( регенерация, организация, инкапсуляция). Наблюдается усиление деления клеток в зоне воспаления.

     III/. Виды воспалительных процессов, их характеристика: В соответствии с преобладанием в воспалительном процессе какой-то одной фазы над другими выделяют виды воспаления: альтеративное, экссудативное и продуктивное.
1. Альтеративное:  Характеризуется преобладанием дистрофических и некротических процессов над экссудацией и пролиферацией. Поражаются в основном клеточные структуры паренхиматозных органов. Выделяют два вида альтеративных воспалений:

Паренхиматозное: преобладают дистрофические процессы с преимущественным поражением клеток и межклеточного вещества.

Некротическое:  сопровождается выраженной гибелью клеток и некрозу поражённых тканей. Оно возникает при действии на ткань высокотоксических веществ и гиперэргических реакциях организма человека.

2.  Экссудативное: Характеризуется преобладанием процессов экссудации, при менее выраженных альтерации и пролиферации. В зависимости от вида экссудации выделяют следующие виды экссудативного воспаления: серозное, фибринозное, гнойное, геморрагическое и смешанное.
Серозное: Характеризуется образованием серозного экссудата, пропитывающего слизистые и серозные оболочки и скапливающегося в серозных полостях. Наблюдается мукоидное набухание слизистых оболочек, полнокровие сосудов. Исход благоприятный.

Фибринозное: Для него характерно образование экссудата богатого фибриногеном, который в поражённой ткани превращается в фибрин. Локализуется на серозных и слизистых оболочках. На поверхности серозных и слизистых оболочек появляется светло-серая плёнка рыхло или плотно связанная с подлежащими тканями, в связи с чем выделяют две разновидности фибринозного воспаления :
 а) крупозное- развивается  наоднослойном эпителии слизистой или серозной оболочек, при этом плёнка тонкая и легко снимающаяся;

 б) дифтеритическое: развивается в органах, покрытых многослойным плоским эпителием или однослойным эпителием с рыхлой соединительнотканной основой. Фибринозная плёнка толстая, трудно снимающаяся, при её отторжении возникает глубокий дефект ткани. Возникает на стенках зева, матки, мочевого пузыря, желудка и кишечника.

Гнойное: развивается при преобладании в экссудате нейтрофилов, погибших клеток с образованием гноя – сливкообразной массы жёлто-зелёного цвета со специфическим запахом. Причиной являются гноеродные бактерии- септическое воспаление, или химические вещества- асептическое воспаление. Основными формами гнойного воспаления являются:

Абсцесс - очаговое гнойное воспаление, характеризующееся расплавлением ткани с образованием полости, заполненной гноем. Вокруг абсцесса формируется фиброзная капсула.

Флегмона: разлитое гнойное воспаление, характеризующееся диффузным  распространением гнойного экссудата в тканях. Она развивается в тканях, где есть условия для распространения гноя. Флегмону жировой клетчатки называют целлюлитом.

Эмпиема: гнойное воспаление полых органов или полостей тела со скоплением в них гноя. При длительном течении эмпиемы наблюдается образование спаек или облитерации (зарощение) полости.

Гнилостное воспаление: развивается при попадании в очаг воспаления гнилостных микроорганизмов, характеризуется специфическим запахом, синюшностью краёв раны и грязно-серым налётом.

Геморрагическое : характеризуется преобладанием в экссудате эритроцитов в следствие резкого повышенния проницаемости сосудов. Характерно для некоторых форм тяжёлых инфекционных заболеваний: чума, сибирская язва. Макроскопически участок воспаления напоминает кровоизлияния со значительным повреждением тканей. Исход чаще неблагоприятный.

Смешанное: наблюдается в случаях, когда к одному виду экссудата присоединяется другой. В результате возникают серозно-гнойные, серозно-фибринозные, гнойно-геморрагические и другие виды воспалений.

Катаральное воспаление по сути не является самостоятельным воспалением. Оно развивается на слизистых оболочках и характеризуется присоединением к любому виду экссудата большого количества слизи, продуцируемой железами и бокаловидными клетками. Течение острое и благоприятное.

3. Продуктивное или пролиферативное воспаление: характеризуется преобладанием пролиферации клеточных элементов поражённой ткани и интенсивной инфильтрации её лимфоцитами и макрофагами. Протекает в нескольких формах:

Интерстициальное( межуточное ): характеризуется разрастанием малодифференцированных  клеток  в 

 межуточной ткани органов, чаще паренхиматозных, с образованием воспалительных инфильтратов. Имеет инфекционно-аллергическое происхождение. По мере стихания воспаления происходит образование фибробластов, дающих процесс образования волокнистой соединительной ткани и развития диффузного склероза.

Продуктивное воспаление вокруг животных паразитов: характеризуется образованием вокруг погибшего животного паразита грануляционной ткани, с последующим переходом её в фиброзную капсулу. Животный паразит подвергается петрификации.

Гранулематозное: характеризуется образованием клеточных узелков- гранулём, представляющих скопление способных к фагоцитозу клеток. Гранулёмы лежат в основе гранулематозных болезней и по этиологии разделяются на три основные группы:

а) инфекционные : сопровождают специфические воспалительные процессы (сыпной тиф туберкулёз, лепра, сифилис).

б) неинфекционные : наблюдаются при пылевой патологии- силикозы, асбестозы.

в) неизвестной этиологии : саркоидоз.

При формировании гранулёмы проходят определённые стадии созревания:
1) Клеточная-состоит из различного вида фагоцитов;
2) Некроз с последующей петрификацией; 
3) Склероз- замещение гранулёмы грубоволокнистой соединительной тканью.

При различных заболеваниях гранулёмы имеют специфические особенности: при туберкулёзе бугорки; лепре, узелки; сифилисе – гуммы .

Исходы гранулём: - рассасывание клеточного инфильтрата , наблюдаемое при сыпном тифе фиброзное превращение гранулёмы с образованием рубца или фиброзного узелка. Некроз гранулёмы с казеозным распадом, характерные для туберкулёзного процесса нагноение гранулёмы : характерно для грибковых поражений с образованием абсцесса.
Решите предлагаемые тесты:

1. Укажите, для какой фазы воспаления характерна венозная гиперемия :

     а). Альтерации          б) Экссудации             в) Пролиферации.

2.  Укажите, к какому виду воспаления относится гранулематозное воспаление:

     а) Альтеративному.  б) Продуктивному      в) Экссудативному.

3.  Укажите, какие из предложенных  видов воспаления является экссудативным:

     а) Межуточное          б) Паренхиматозное   в) Фибринозное.

4.  Укажите, какой из предложенных признаков воспаления относится к местным:

     а) Лихорадка             б)  Гиперемия              в)  Лейкоцитоз

5.  Укажите, к какому виду воспаления относится  крупозное воспаление:

     а). Гнойное                б)  Фибринозное          в)  Катаральное.

6.  Укажите , какие виды воспаления характерны для туберкулёза и сифилиса:

     а). Гранулематозное  б) Пролиферативное   в) Специфическое.

7.   К основным формам гнойного воспаления относятся:

     а)  Абсцесс                 б) Флегмона                 в) Гумма.

Решите ситуационные задачи:
1. При крупозной пневмонии наблюдается фибриноидное пропитывание паренхимы лёгкого с последующим очаговым распадом  тканей и образованием полости, заполненной оливково- жёлтой массой. Вокруг полости формируется фиброзная капсула. Какие виды воспаления наблюдаются в лёгком, особенности их формирования и исходы.

2. Любой воспалительный процесс характеризуется группой единых местных признаков: покраснение, припухлость, местное повышение температуры, боль и нарушение функций повреждённого органа. Назовите латинские термины данных признаков, объясните причины их возникновения .
         Составьте  две ситуационные задачи по видам воспаления с эталонами ответов.
























Методические рекомендации
для самоподготовки и проведения практического занятия №6 .

Тема: « Нарушение  терморегуляции. Лихорадки».

Цели занятия: 
1.Изучить общие принципы формирования патологии обмена энергии.

2. Усвоить биомеханизмы патогенеза гипертермии и гипотермии.

3. Знать патогенез и признаки лихорадки, её значение, отличие от гипертермии.

4. Уметь характеризовать виды температурных кривых при различных видах лихорадки.

Задание для самоподготовки:
 I. Повторить: « Теплообмен- виды, механизмы, регуляция и показатели».

II. Найдите ответы на предлагаемые вопросы:
1.  Виды нарушений терморегуляции.

2. Что такое гипертермия, причины возникновения.

3.  Стадии гипертермии, их сущность

4.  Биомеханизм формирования «порочного круга» при гипертермии.

5.  Значение гипертермии.

6. Что такое гипотермия, причины возникновения.

7. Стадии гипотермии, их сущность.

8. Биомеханизм формирования «порочного круга» при гипотермии.

9. Значение гипотермии.

!0 Что такое лихорадка, причины возникновения.

11. Биомеханизм развития лихорадочного процесса.

12. Виды лихорадок, их характеристика.

13. Отличительные особенности лихорадки от гипертермии.

14. Значение лихорадки для организма человека.
III. В дневнике для практических работ заполните таблицу, указав отличия лихорадки от гипертермии:

	№
	Гипертермия
	Лихорадка


IV. В словарях медицинской терминологии записать и выучить определения терминов:

 1. Лихорадка                                                                   3. Гипотермия
 2. Гипертермия                                                               4. Пирогенны

V. В дневнике для практических работ изобразите графически структуру «порочного» круга при гипер- и гипотермиях.
VI. В дневниках записать классификацию лихорадок, изобразить температурные кривые в зависимости от вида лихорадки.

Литература для самоподготовки:
1. В С Пауков, Н К Хитров.  « Патология»  Москва 1999 год стр 112-120

2. М К Недзъведь. « Патологическая анатомия и физиология»  1997 год стр 139-148.

3. Микролекция.

МИКРОЛЕКЦИЯ

Тема: « Нарушение терморегуляции. Лихорадки».

Вопросы:

1.Общая характеристика нарушения терморегуляции.

2. Этиология, патогенез и исходы гипотермии и гипертермии; сущность формирования порочного круга.

3. Этиология и патогенез лихорадки, отличие  от гипертермии, исходы, значение.

1. Нарушение терморегуляции - это патологический процесс, характеризующийся нарушение соотношения процессов теплообразования и теплоотдачи в организме человека. Нарушение баланса теплообразования и теплоотдачи возникает как результат воздействия экзогенных и эндогенных факторов. Экзогенные

факторы - высокая и низкая температура внешней среды. Эндогенные факторы- факторы, увеличивающие или уменьшающие процессы теплообразования в организме человека, превышающие норму. Воздействие данных факторов ведут к нарушению процесса терморегуляции в организме человека. В зависимости от  вида нарушения баланса теплообразования и теплоотдачи различают два патологических состояний:

гипертермию и гипотермию, сопровождающиеся нарушением температурного режима организма человека: снижением или повышением температуры тела человека от нормы.

Гипертермия- нарушение теплового баланса с преобладанием процесса теплообразования над теплоотдачей, сопровождающееся прогрессирующим повышением температуры организма и нарушением жизненно важных функций (перегревание).

Гипотермия- нарушение теплового баланса с преобладанием процессов теплоотдачи над теплообразованием, сопровождающееся  прогрессирующим снижением температуры организма и замедлением физиологических процессов (переохлаждение).

Процессы гипо- и гипертермии протекают в три патогенетических стадии:

Компенсаторная- характеризуется нарушением теплообмена, при котором компенсаторные системы человека (функциональная система поддержания температуры тела) обеспечивают поддержание температуры тела в пределах нормы с сохранением гомеостаза.

Относительной компенсации- характеризуется нарушением теплообмена, при котором компенсаторные системы человека не способны поддерживать температурный гомеостаз и температура изменяется на 1-2 градуса с сохранением определённых компенсаторно-приспособительных реакций.

Декомпенсации: характеризуется нарушениями теплообмена не совместимые с жизнью и   угнетением всех  защитно- приспособительных  реакций.

2 .Гипотермия в зависимости от происхождения  может носить экзогенный и эндогенный характер. Экзогенная гипотермия возникает при воздействии низкой температуры окружающей среды с преобладанием теплоотдачи. Эндогенная - при снижении процессов теплообразования на фоне неменяющейся или повышенной теплоотдаче (гипотиреоз, наркоз). В патогенезе гипотермия проходит три стандартные стадии:

- компенсаторная, характеризующаяся преобладанием теплоотдачи при которой не наблюдается снижения температуры тела и сохраняется гомеостаз за счёт компенсаторных систем.

-Относительной компенсации: сопровождается снижением температуры тела человека из-за значительного преобладания теплоотдачи и замедлением биохимических и физиологических реакций. Является пусковым моментом формирования « порочного круга».

-Декомпенсация: максимальный уровень преобладания теплоотдачи, при котором наблюдаются процессы глубокого замедления и торможения физиологических реакций, развития гипоксии и прогрессирующего снижения температуры тела, до температуры окружающей среды. Данный процесс называется общим замерзанием, которое является итогом формирования  «порочного круга». Порочный круг- это совокупность последовательно возникающих компенсаторных реакций, замкнутых в определённую динамическую цепь, приводящих к тяжелым расстройствам функций организма человека и угнетающих функции друг друга. Сущность формирования «порочного круга» при гипотермии: при снижении температуры тела человека наблюдается замедление биохимических реакций и снижение активности симпатоадреналовой системы, что приводит к снижению функций основных систем организма и обмена веществ. В следствие чего наблюдается гипоксия и снижение теплообразования, сосуды расширяются и теплоотдача увеличивается и температура тела постоянно снижается. Снижающаяся температура тела усугубляет данный процесс, приводит к торможению и угнетению ЦНС и развитию общего замерзания. Общее замерзание характеризуется  снижением чувствительности, замедлением двигательных и вегетативных реакций, развитием состояния сна и последующей гибелью.

Гипертермия – возникает при воздействии высокой температуры окружающей среды (экзогенная)и  усилении теплообразовании при неизменённой или сниженной теплоотдаче (эндогенная), сопровождается повышением температуры тела. Характеризуется накоплением в организме избыточного тепла с формированием «порочного круга». Исход данного процесса - термическая кома ( тепловой или солнечный удар).
Для патогенеза гипертермии характерна стадийность процесса. Повышение температуры тела наблюдается в стадию относительной компенсации, что приводит к ускорению биохимических реакций, активации симпатоадреналовой системы, усилению обмена веществ и теплообразования и снижения теплоотдачи. Это приводит к прогрессирующему росту температуры тела (порочный круг). При росте температуры тела свыше 40 градусов возникает процесс угнетения функций ЦНС с развитием состояния перегревания или стадии декомпенсации.

3. Лихорадка-  защитно-приспособительная реакция организма, возникающая в ответ на воздействие пирогенов и характеризуется перестройкой терморегуляции на поддержание повышенной температуры тела. 
Она проявляется временным  повышением температуры вне зависимости от температуры окружающей среды. Причиной лихорадки являются пирогены- химические вещества инфекционной и неинфекционной природы. Предполагается, что пирогены, воздействуя на рецепторы промежуточного мозга, изменяют их чувствительность, в результате рецепторы передают в гипоталамус информацию как бы о сниженной температуры тела и формирует соответствующую ответную реакцию. Данная реакция характеризуется усилением процессов теплообразования и снижением теплоотдачи. После уничтожения пирогенов работа центров терморегуляции нормализуется.

Лихорадка имеет принципиальные отличия от гипертермии так как:

1- Является активной реакцией организма на воздействие пирогенов.

2.- Развивается независимо от температуры окружающей среды.

3- Характеризуется перестройкой работы центров терморегуляции на поступление извращённой информации от рецепторов.

  Проявления лихорадки:
- Рост температуры тела до различного уровня.

- Усиление процессов катаболизма жиров и углеводов с развитием ацидоза.

-Активация симпатоадреналовой системы с усилением работы сердца, повышением артериального давления, учащения дыхания, озноба.

- Признаки интоксикации.

- Снижение активности пищеварительного тракта, сопровождаемое снижением аппетита.

Значение лихорадки: 1. Положительное:

- Активация иммунных сил организма, усиление барьерной функции печени.

- Оказывает статическое действие на микроорганизмы т. е. задерживает их рост и деление.

- Усиливает выведение шлаков из организма.

Всё это повышает неспецифическую резистентность (устойчивость) организма человека. На основе этих данных сформировалась пирогенная терапия. 
2 Отрицательное: основано на действии высокой температуры.

- Инфекционно-токсические явления.

- Дистрофические процессы на уровне клеток.

 -Расстройства функций центральной нервной и сердечно-сосудистой систем.

- При критическом снижении высокой температуры до нормы часто возникает острое снижение артериального давления (коллапс).

Ответьте на вопросы словарного диктанта:
1. Повышение температуры тела человека под воздействием высокой температуры окружающей среды или избыточного теплообразования.

2. Вещества , вызывающие лихорадку.
3. Местное повышение температуры.

4.Снижение температуры тела человека при воздействии низкой температуры окружающей среды или уменьшении теплообразования.

5. Сдвиг внутренней среды в кислую сторону.

6. Высшая степень перегревания организма.

7. Лихорадка- это_____________________________________________________________
Составить кроссворды или тесты с эталонами ответов по нарушению теплообмена.

Методические рекомендации

Для самоподготовки к проведению практического занятия № 7 для студентов.

Тема:  « Общие реакции на повреждение: стресс, шок, кома, коллапс, обморок».

Цели занятия:
1.Изучить биомеханизмы формирования общих стереотипных реакций на повреждение

2.Усвоить структурные и функциональные изменения, возникающие при общих  реакциях организма на повреждение.

3. Знать исходы  и значение данных реакций для организма человека.

Задание для самоподготовки:

I. Найдите ответы на предлагаемые вопросы:

1.Что понимают под общими реакциями организма на повреждение, назовите формы их проявления.

2.Дайте определение стресса , причины  возникновения, проявление стрессовой реакции.

3.Объясните сущность формирования стрессовой реакции.

4.Стадии стресса, их характеристика.

5.Значение стрессов в развитии заболеваний, хронических патологических процессов.

6.Шок- определение, причины возникновения, классификация.

7.Сущность формирования шока: нейрогенная теория.

8.Стадии шока, их характеристика.

9.Патолого-анатомические и патолого-физиологические процессы, возникающие в организме человека при различных видах шока. Понятия о «шоковых органах».

10 Понятие о коллапсе и обмороке, причины развития, патогенез и исходы.

11 Кома- определение, отличительные признаки.

12 Назовите механизмы развития комы, дайте их характеристику?

13 Классификация ком, их отличия, исходы 

II. В дневнике для практических работ: 

Изобразите графически « порочный круг» при шоке, объясните механизм его формирования и значение в патогенезе шока.

III. В словаре терминов: записать и выучить определение следующих терминов:

Стресс, стрессор, резистентность, шок, кома, коллапс, обморок, «шоковый орган».
IV. В дневнике для практических работ укажите отличительные особенности форм общих реакций

       организма на повреждения в виде таблицы:
	Наименование

признаков
	   Стресс
	   Шок
	   Кома

	Этиологические

признаки
	
	
	

	Патогенетические признаки
	
	
	

	Патоморфологические признаки
	
	
	

	Клинические

проявления.
	
	
	


Литература для самоподготовки:
1  В С Пауков  Н К Хитров «Патология»  Медицина  1999 год  стр  127- 136  Медицина  1989 год     стр 125- 134
2  М.К Недъзведь  « Патологическая анатомия и физиология» Минск «Высшая школа»1997 год  стр  81 - 93.

3  В В Серов   « Патологическая анатомия»  Медицина  1998 год  стр  106- 108

4. Лекционный материал                                                 
Микролекция:

Тема:     « Общие стереотипические реакции организма на повреждение».

Вопросы лекции:

1. Общие реакции организма на повреждение- общая характеристика, формы проявления.

2. Стресс: этиология, патогенез, стадии, патогенное влияние на организм человека.

3. Шок- этиология, патогенез и морфогенез, особенности видов, исходы.

4. Кома-причины, механизмы развития, формы проявления, клинические особенности.

5. Коллапс и обморок: этиология и патогенез, отличительные особенности.

I. Необходимо всегда помнить, что человек, существуя во внешней среде, всегда может быть подвержен воздействию чрезмерных раздражителей, способных вызывать расстройства функционирования систем  и органов и вызвать изменения не совместимые с жизнью человека. На эти воздействия организм человека способен давать комплексные стереотипические патологические реакции на уровне целостного организма и затрагивающие все уровни его жизнедеятельности. Данные реакции могут проявляться в форме стресса, шока, комы, коллапса, обморока. Данные реакции носят приспособительный характер, но они вызывают такие изменения гомеостаза в организме человека, которые могут вызвать необратимые процессы, приводящие к смерти

II. Стресс –общая приспособительная реакция организма человека на воздействие чрезвычайных и патологических раздражителей, проявляющаяся адаптационным синдромом.
Причина: Воздействие чрезмерных и патогенных раздражителей- стрессоров, вызывающих в организме человека  повреждения систем и повышенное возбуждение коры конечного мозга.

Общий адаптационный синдром: это приспособительная ответная реакция организма человека на воздействие  факторов внешней среды и изменение гомеостаза, направленное на выживание и сохранение жизнедеятельности в новых условиях его существования. Степень проявления и исход синдрома зависит от силы и длительности воздействия стрессоров. Г.Селье определил, что для стрессовой реакции характерна триада однотипных признаков:                                                                                

-Повышенная активность надпочечников, сопровождающаяся их гипертрофией.

-Снижение активности иммунной системы за счёт угнетения функций вилочковой железы и лимфоидного аппарата.
- Некротические процессы в слизистой оболочке желудочно-кишечного тракта.

Стадии стресса: В процессе формирования стрессовой реакции выделяют три стадии- тревоги, резистентности и истощения.

Стадия тревоги: характеризуется мобилизацией защитно-приспособительных сил организма, направленных на обеспечение функционирование конечного мозга и систем организма в экстремальных условиях.

Проявляется активацией симпатоадреналовой системы, усилением функций коры надпочечников. Это приводит к мощному усилению катаболических процессов, деятельности сердечно- сосудистой и дыхательной систем. Наблюдается перераспределение крови в пользу головного мозга и сердца ( феномен централизации кровообращения). Эти изменения направлены на ликвидацию повреждений, возникающих под действием стрессоров. При чрезмерно интенсивном воздействии стрессоров на организм человека могут возникать расстройства нейрогуморальной системы , характеризующие избыточным выбросом катехоламинов, глюкокортикоидов, минералокортикоидов, что приводит к возникновению различных патологических процессов и  заболеваний, угнетению иммунной системы. Наблюдается обеднение надпочечников гранулами секрета, уменьшение в размерах вилочковой железы, селезёнки, лимфатических узлов, отрицательный азотистый баланс, эозинопения.

Стадия резистентности: Характеризуется ростом устойчивости организма человека к действию стрессоров, отмечается гипертрофия коры надпочечников, устойчивое повышение образования кортикостероидов, усиление процессов анаболизма.

Стадия истощения: Возникает только при длительном воздействии стрессоров, приводящем к  истощению компенсаторных сил организма человека, тяжёлым расстройствам функций систем организма и 

смерти.

Биологическая суть стрессовой реакции состоит в повышении неспецифической резистентности организма, которое проявляется уменьшением воспалительных, гиперэргических реакций, повышением сопративл-яемости при действии летальных агентов. Основополагающую роль играют гормоны надпочечников.

Несостоятельность адаптации ведёт к развитию « болезней адаптации»: бронхиальной астмы, неврозов, патологии сердечно- сосудистой системы, почек, пищеварительного тракта, иммунодефицитам.

II. Шок: Остро развивающийся рефлекторная реакция ( патологический процесс) организма челов-ека в ответ на действие чрезвычайного раздражителя, характеризующаяся тяжёлыми нарушениями деятельности жизненно важных систем, в следствии расстройства их нервно- гуморальной регуляции.
Шок полиэтиологичен, он возникает под действием различных раздражителей, но отличающихся чрезвычайной силой, т. е. экстремальных. В зависимости от причин возникновения выделяют следующие виды шока: травматический, ожоговый, анафилактический, гамотрансфузионный, кардиогенный, психогенный, лучевой. Наиболее часто встречающийся травматический шок.

Теории шока: Существует более 20 теорий развития шока. Наиболее обоснованной является нейро-рефлекторная теория. Сущность данной теории заключается в чрезмерном генерализованном возбуждении коры конечного мозга и подкорковых центров под воздействием огромного потока чрезвычайных раздражителей и формированием соответствующей ответной реакции. Клиническое проявление данной реакции является эректильной стадией шока. Перевозбуждение клеток коры конечного мозга приводит к формированию защитной реакции в виде торможения и начала формирования « порочного круга». Это соответствует торпидной стадии шока.
Стадии шока:  Эректильная- характеризуется формированием ответной реакции на чрезмерное возбуждение коры конечного мозга по типу адаптационного синдрома. Но данная ответная реакция не обеспечивает резистентности организма и возникает перевозбуждение коры конечного мозга и развитие защитной реакции в виде торможения. По времени данная стадия короткая.

Торпидная- возникает при развитии торможения в коре конечного мозга и характеризуется снижением активности коры конечного мозга и подкорковых центров и формированием «порочного круга».Сущность «порочного круга» заключается в развитии гипоксии головного мозга из-за резкого снижения  функционирования ЦНС и, как следствие, нарушения кровообращения и дыхания. Гипоксия ЦНС переводит торможение коры конечного мозга и подкорковых центров в их угнетение, ещё больше усугубляя  расстройство дыхания и кровообращения. Расстройство последних ведёт к усилению гипоксии. Таким образом, круг патологических реакций замыкается.
Патологические процессы при шоках:
1.Расстройство гемодинамики, сопровождающееся снижением АД, замедлением работы сердца.
2. Расстройство микроциркуляции характеризующееся снижением тонуса сосудов, увеличением депонирования крови, повышением проницаемости сосудов, развитие ДВС- синдрома и стаза.

3.Развитие токсемии, т. е. попадание в кровяное русло токсических продуктов, образующихся в результате расстройства обмена веществ.

4. Расстройства вентиляции лёгких, перфузии газов и прогрессирующий рост гипоксемии и общей гипоксии

5. Прогрессирующее торможение ЦНС и развитие «порочного круга», что приводит к смерти.

Морфологические стадии шока:

1-я стадия характеризуется перераспределением крови в различных органах с развитием феномена централизации кровообращения в сторону усиления кровоснабжения ЦНС.

2-я стадия: нарушаются реологические свойства крови, приводящие к нарушению обмена веществ и энергии.

3-я стадия проявляется развитием ДВС- синдрома и стазом в микроциркуляторном русле.

4-я стадия характеризуется формированием вторичных изменений во внутренних органах. От тяжести их повреждений зависит исход и жизнь больного.

«Шоковые органы» - это органы, наиболее часто поражаемые при шоках: лёгкие, почки, надпочечники.
« Шоковые лёгкие: наблюдается полнокровие, диапедез эритроцитов, развитие кровоизлияний, ателектазы, снижение проницаемости аэрогематического барьера, развитие ДВС синдрома с отёком . Лёгкие тёмно- красные, на разрезе пёстрые, на поверхности пенистая геморрагическая жидкость. «Шоковое лёгкое» способствует развитию острой дыхательной недостаточности.

«Шоковые почки»: характеризуются ишемизацией коркового вещества, что приводит  к дистрофическим, а затем к некротическим изменениям эпителия канальцев нефрона. Почка набухшая, с полнокровными пирамидами и набухшим бледным слоем коры. Некроз коры может приводить к острой почечной недостаточности ( ОПН).

« Шоковые надпочечники»: полнокровные, с массивными участками кровоизлияний в коре и мозговом слое с последующей гибелью  их клеток.

Структурные изменения наблюдаются в миокарде сердца и печени в виде дистрофических и некробиотических изменений кардиомиоцитов и гепатоцитов с развитием миокардиопатии и острой печёночной недостаточности, часто с развитием гепаторенального синдрома.

Особенности видов шока:

Травматический шок: развивается на фоне травм, сопровождающихся болевыми факторами, приводящими конечный мозг в условия чрезмерного возбуждения. Эректильная стадия короткая, характеризуется общим вегетативным и двигательным возбуждением. Торпидная стадия характеризуется общими явлениями торможения, переходящими в состояние угнетения ЦНС, формированием «порочного круга», развитием « шокового лёгкого» и « шоковой почки»

Ожоговый шок: для него характерны большая длительность ( до 1-2 часов) эректильной стадии, выраженная токсемия, крово- и плазмопотеря, повышение вязкости крови, гемолиз эритроцитов и выход гемо-глобина. Развивается « шоковая почка».

Анафилактический шок: возникает на повторное введение чужеродного белка , лекарственных препаратов. Эректильная стадия очень короткая, проявляется чувством страха, двигательного беспокойства. Возбуждение ЦНС связано с раздражением рецепторов сосудистого русла медиаторами аллергии и комплексами АГ-АТ. Быстро возникает угнетение функций ЦНС, развиваются бронхоспазм, судороги, асфиксия, падение артериального давления и микроциркуляции. Развивается стаз и сладж, ДВС- синдром.

Гемотрансфузионный шок: возникает на фоне переливания несовместимой и недоброкачественной крови.
Эректильная стадия очень короткая. Торпидная характеризуется общей слабостью, падением АД, сни-жением свёртывания крови и развитием множественных кровоизлияний. Развивается « шоковая почка» из-за попадания в канальцы нефронов почек гемоглобина и наблюдается ОПН с развитием уремии.

 IV Кома: постепенно развивающийся процесс прогрессирующего угнетения функций ЦНС сопровождающийся потерей сознания, глубоким расстройством жизненно важных функций организма. Для комы характерно прогрессирующее угнетение головного мозга и утрата сознания.

Причины комы: воздействие экзогенных и эндогенных повреждающих чрезмерных факторов.

Механизмы комы: В основе патогенеза комы лежат несколько общих механизмов, вызывающих патологический  процесс. 
1. Интоксикационный: характеризуется патогенным влиянием на ЦНС токсических веществ экзогенного и

эндогенного происхождения, приводящее к угнетению её функций и развитию комы.

2. Кислородное и энергетическое голодание: связано с развитием патологических процессов, угнетающих гемодинамику и вентиляцию лёгких, что приводит к прогрессирующей гипоксии. На фоне усиливающейся гипоксии наблюдается ацидоз и тяжёлая форма энергетического дефицита.

3.Нарушение кислотно-основного, электролитного и водного баланса организма: является следствием интоксикации, гипоксии и глубокого расстройства обмена веществ.

Данные механизмы наблюдаются при любых видах ком, имеют различную форму проявления.

Признаки комы:
1. Угнетение функций головного мозга, сопровождающееся потерей сознания.

2. Расстройство гемодинамики и микроциркуляции в головном мозге.

3. Угнетение функций дыхательного центра и развитие патологических форм дыхания (Куссмауля и Чейн-

Стокса).

4. Глубокие расстройства обмена веществ. 

Все данные расстройства часто приводят к смертельному исходу.

Виды ком:

1.Уремическая кома: Развивается на фоне прогрессирующей острой и хронической почечной недостаточности в связи с накоплением в крови азотсодержащих шлаков( мочевина) и развитии уремии( мочекровия).

Мочевина начинает выводится железами, не приспособленными для этого, что приводит к развитию воспалительных процессов. Накапливаемые токсические продукты обмена ведёт к нарастающей интоксикации, а также развитию других механизмов комы. Признаки: спутанность сознания, вялость, апатия, обезвоживание в результате рвоты. Затем сознание теряется, развивается токсический отёк головного мозга, судороги. Развивается патологическое дыхание, запах мочевины изо рта, что является признаками приближающейся смерти.

2 Печёночная кома: развивается на фоне печёночной недостаточности. Основной механизм- интоксикация организма из-за угнетения дезинтоксикационной функции печени. Развивается постепенно с нарастанием признаков интоксикации головного мозга. Характерен специфический печёночный( гнилостный) запах изо рта, нарастающая желтуха, кожный зуд, часто наблюдается патологическое дыхание, отёк лёгких.

3.Диабетическая кома: является осложнением сахарного диабета вследствие тяжёлого нарушения углеводного обмена. Проявляется в форме  гипергликемической комы и гипогликемической комы.

Гипергликемическая кома возникает  при чрезмерном повышении уровня глюкозы в крови из-за  недостаточного уровня инсулина в крови или его полного отсутствия. Характерно постепенное развитие, жажда, рвота, потеря сознания, запах ацетона изо рта, выраженная сухость кожи и слизистых оболочек, мягкость глазных яблок из-за потери жидкости, гипергликемия и гиперкетонемия, Куссмаулевское дыхание.

Гипогликемическая кома возникает при избыточном поступлении в кровь инсулина, тяжёлая форма гипогликемии, развитии энергетического голодания головного мозга. Начало острое, прогрессирующая слабость, острое чувство голода, тремор, гиперемия лица, Быстрая потеря сознания, судороги, зрачки расширены, При судорогах АД повышается, а после судорог снижается. Исход может быть летальный.
V. Коллапс: остро развивающаяся сосудистая недостаточность, характеризующаяся резким падением артериального давления, снижением тонуса сосудов и перераспределением крови.

Проявляется: резким падением кровяного давления, гипоксией головного мозга, угнетением жизненно важных функций. В отличии от шока коллапс есть результат первичного расстройства кровообращения, сопровождающееся прогрессивным снижением давления.

Виды коллапса: инфекционный- в результате воздействия токсинов микроорганизмов. Гипоксемический:

В результате попадания в условия низкого атмосферного давления. Геморрагический: на фоне массивной

кровопотери. Ортостатический: появляется при быстрой смене положения тела с горизонтального в вертикального у больных , длительно выдерживающих постельный режим.

Обморок: остро развивающаяся ишемия головного мозга, сопровождающаяся кратковременной потерей сознания. Возникает как следствие спазма кровеносных сосудов головного мозга, или снижения кровяного давления, при котором возникает острая ишемия головного мозга и его гипоксия.
С целью закрепления и систематизации знаний выполните предлагаемые задания:

Ответьте на вопросы словарного диктанта:

1.  Потеря сознания в результате острой ишемии головного мозга.

2.  Синдром, формирующийся при стрессах.
3.  Факторы, вызывающие стресс.

4.  Первая стадия шока.

5.  Патологическое состояние, характеризующееся прогрессирующим угнетением ЦНС.

6.  Кома возникающая на фоне почечной недостаточности.

7.  Шок, возникающий при повторном парентеральном введении чужеродного белка.

8.После стадии тревоги идёт стадия________________________________________________
9.  Падение артериального давления и перераспределение крови характерно для ______________________
10. Торможение в ЦНС с последующим переходом в угнетение при шоке наблюдается в_________ стадию.

Методические рекомендации
Для самоподготовки и проведению практического занятия №8 для студентов.

Тема: « Опухоли: патофизиологические и патологонатомические характеристики опухолевого процесса».

Цели занятия:
 1. Изучить  морфологические и функциональные особенности  опухолей, причины их возникновения. Теории опухолей

2. Усвоить патолого-анатомические и патологофизиологические особенности формирования доброкачественных опухолей

3. Знать особенности  строения  и функционирования злокачественных опухолей, патогенное влияние их на организм человека.

4. Представлять основы гистологической классификации опухолей, особенности отдельных групп. 
Повторить темы:
1 «Альтерация: патологоанатомическая и патологофизиологическая характеристика видов».

2. « Морфология и физиология тканей и клеток».

3. « Компенсаторно – приспособительные реакции».
Найдите ответы на предлагаемые вопросы:

1.    Ч то понимают под понятием « опухоль», какие термины его характеризуют?

2.    Какие признаки характеризуют опухоль?

3.    Что такое атипизм, виды атипизма характерные для опухолевого процесса?

4.    Каковы виды и особенности морфологического атипизма?

5.    Что такое биохимическая и иммунологическая анаплазия, отличительные особенности?

6.    В чём сущность функционального атипизма?

7.    Каковы особенности роста опухолей, виды роста, их отличия?

8.    Ч то понимают под автономностью опухолей?

9.    Каково строение опухоли?

10.  Какие опухоли называют доброкачественными, укажите их отличительные особенности?

11.  Что понимают под злокачественными опухолями, каковы их отличия от доброкачественных?

12.  Каково патогенное влияние злокачественных опухолей на организм человека?

13.  Что такое предопухолевые состояния, их характеристика?

14.  Какие теории возникновения опухолей существуют, дайте их характеристику?

15   В чём сущность гистологической классификации опухолей?

16.  Дайте характеристику группам опухолей согласно гистологической классификации?

В дневниках записать и выучить определения следующих терминов:
1.  Онкология.                                                             2.   Атипизм.

3.   Анаплазия                                                              4.  Малигнизация.

5.  Метастазирование.                                                6.   Рецидивирование.

7.   Саркома.                                                                 8.   Карцинома.

9.   Невус.                                                                     10. Тератома.

Провести дифференциальную диагностику злокачественных и доброкачественных опухолей:

	     Признаки опухоли
	Доброкачественные опухоли
	Злокачественные опухоли

	Виды атипизма
	
	

	Особенности роста
	
	

	Распространение в организме
	
	

	Рецидивирование
	
	

	Патогенное влияние.
	
	

	Причины возникновения
	
	


Литература для самоподготовки к практическому занятию:

1. В С Пауков, Н К Хитров  « Основы патологии»  Москва «Медицина» 1999г.   стр. 136- 154 

2.М К Недъзведь.  «Патологическая анатомия и физиология» Минск В Ш 1998г  стр. 149- 182
3. Методические рекомендации для самоподготовки.

Микролекция.

Тема: «Опухоли: патолого анатомические и патологофизиологические характеристики опухолевого процесса».

Вопросы лекции:

1. Опухоль: морфо - функциональные особенности.

2. Теории опухолей.

3. Структурно- функциональные особенности доброкачественных опухолей, исходы.

4. Отличительные особенности злокачественных опухолей, предопухолевые состояния.

5. Патогенное влияние злокачественных опухолей на организм человека, прогноз.

6. Классификация опухолей.

1. Опухоль:- патологический процесс, в основе которого лежит неконтролируемый безудержный рост и деление клеток на различном уровне созревания и дифференцировки. ( Бластома, неоплазма ,тумор, новообразование ).
Опухоли характеризуются общими признаками: безудержным ростом, автономностью, атипизмом. Безудержный рост характеризуется пролиферацией клеток в поражённом органе до тех пор, пока жив человек. Началом безудержного роста опухоли является трансформация нормальной клетки в опухолевые, которые обретают способность размножаться бесконечно, чаще митозом.

Автономность: рост опухоли вне зависимости от контролирующих влияний организма человека, по своим, присущим только ей законам. В ряде случаев опухоль сама начинает диктовать свои законы организму.
Атипизм: это несоответствие типу тканей и клеток органа, поражённого органа. Различают следующие виды атипизма: морфологический, биохимический, иммунологический (антигенный), гистохимический и функциональный. Морфологический атипизм опухоли может быть тканевым и клеточным.  Тканевый атипизм характерен для всех видов опухолей и заключается в неправильном расположении тканевых структур, необычном соотношении клеток и волокон, паренхимы и стромы.

Клеточный атипизм характерен только для злокачественных опухолей и характеризуется патологическими изменениями  клеток паренхимы опухоли, при которых они теряют способность к  созреванию и дифференцировки. Клетки останавливаются в развитии на одной из стадий дифференцировки, нередко принимая форму эмбриональных клеток. Переход опухолевых клеток к эмбриональному состоянию называют анаплазией.  Опухолевые клетки становятся полиморфными, различных размеров, изменяется структура и строение ядер и органелл. При наличии анаплазии клетка теряет способность к дифференцировке и созреванию.

Биохимическая анаплазия характеризуется выраженными нарушениями метаболизма за счёт изменения свойств и активности ферментов в опухолевых клетках. Наблюдается усиление гликолиза как в аэробных, так и в анаэробных условиях, снижение активности тканевого дыхания, резко усиливается анаболизм белков над их катаболизмом. Избыточное сгорание углеводов в анаэробных условиях и усиленный биосинтез белков ведут к развитию ацидоза, повышенному поглощению глюкозы и аминокислот из крови даже при низкой их концентрации. Поэтому опухолевые клетки являются « углеводно- азотными ловушками»и вызывают в организме человека белково – углеводное и энергетическое голодание. В клетках опухолей нарушается биосинтез белков - синтезируются атипичные формы белков, повышается уровень калия, что стимулирует митоз и снижается уровень кальция, что снижает прочность соединения опухолевых клеток между собой и ведёт к их отшнуровке и поступление во внутреннюю среду человека.

Гистохимический атипизм характеризуется нарушением соотношения ферментов в опухолевых клетках, появлением ферментов – маркеров опухоли которые являются специфическими для каждой опухоли.

Иммунологическая (антигенная) анаплазия характеризуется наличием в опухолевых клетках специфических для них антигенов, поэтому возникновение опухолей связано со снижением противоопухолевого иммунитета.

Функциональный атипизм характеризуется функциональным изменением опухолевых клеток. Наблюдается три вида изменения функций: усиление, угнетение и извращение.

Рост опухолей- Существуют три основные формы роста опухолей:

Экспансивный- опухоль растёт компактно, не прорастая окружающие здоровые ткани, а вызывая их компрессию ( сдавливание), что приводит к атрофии органа. При данном росте опухоль имеет выраженную капсулу, границы чёткие.

Инфильтрирующий(инвазивный, деструктивный) рост: характеризуется врастанием опухолевых клеток в здоровые ткани по ходу нервных и сосудистых стволов, по межтканевым щелям. Они сдавливают ткани органов и разрушают их. Такие опухоли не имеют чётких границ, спаяны со здоровыми тканями.

Аппозиционный рост наблюдается при трансформации нормальных клеток в опухолевые с образованием опухолевых полей. При данном росте определить локализацию опухолей и их границ очень трудно.

При росте опухолей в полых органах выделяют эндофитный рост (опухоль растёт в толще стенки органа и не выходит за её пределы) и экзофитный рост (опухоль растёт в просвет полого органа). 
Строение опухоли: Внешний вид, гистологическое строение опухолей зависит от их гистогенеза, расположения в органах и тканях, доброкачественности и злокачественности.

2. Теории возникновения опухолей:

- Физико-химическая: в основе опухолей положено воздействие патогенных физико – химических факторов(канцерогенов) вызывающих мутации в клетках, приводящих их в злокачественные  опухолевые. 

- Вирусно - генетическая теория развития опухолей основана на мутагенном влиянии онковирусов на клетки тканей организма, нарушая процессы их созревания, деления и дифференцировки.

- Полиэтиологическая теория развития опухолей основана на полиэтиологичности причин развития опухолей. Причиной опухоли может быт любой фактор способный вызывать мутации клеток и их озлокачествление ( малигнизация).

3. Доброкачественные опухоли: опухоли, состоящие из зрелых дифференцированныхклеток, характеризующиеся тканевым атипизмом, экспансивным ростоми близки к исходнымтканым.

Доброкачественные опухоли растут из исходной ткани, имеют чёткие границы, строма и паренхима выражены. Опухоль не прорастает органы и ткани, а при массивном росте вызывают компрессию. Характерно наличие только тканевого атипизма, функции могут усиливаться, если развивается из железистого эпителия. Не наблюдается метастазирование. При развитии опухоли в замкнутых пространствах, ЦНС она принимает злокачественное течение. Доброкачественные опухоли могут подвергаться озлокачествлению ( малигнизации). Название доброкачественной опухоли определяется видом ткани, из которой она происходит + ома + название поражённого органа. Например доброкачественная мышечная опухоль матки- миома матки.
4. Злокачественные опухоли: новообразования характеризующиеся всеми видами атипизма, инвазивным ростом, метастазированием, рецидивированием и нарушением созревания и дифференцировки клеток на разных уровнях.

Злокачественные опухоли возникают в результате клеточных трансформаций и мутаций при формировании предопухолевых процессов- патологических процессов, при которых может происходить малигнизация. К данным процессам относятся: диспластические процессы при нарушениях регенерации, лейкоплакии (ороговевание), хронические коллёзные язвы желудка, хронические эрозии шейки матки, патологические метаплазии, доброкачественные опухоли. Для злокачественных опухолей характерны признаки, отличающие их от доброкачественных: 

-Наличие всех видов атипизма с различной выраженностью всех видов анаплазии опухолевых клеток.

-Наличие инвазивного (инфильтрирующего) роста с замещением нормальной ткани на опухолевую.

-Наличие метастазирования опухолей: отрыв опухолевых клеток и распространение их по внутрен-ней среде человека с образованием дочерних опухолей (метастазов).             
-Пути метастазирования: гематогенный, лимфогенный, контактный ( по серозным и слизистым оболочкам, межфасциальным пространствам).

- Метастазы бывают регионарными ( в рядом расположенные органы) и отдалёнными.

- Наличие рецидивирования, т. е. рост идентичной опухоли на месте её хирургического удаления.

5 Патогенное влияние злокачественных опухолей на организм человека: 
- Развитие прогрессирующего истощения до кахексии из-за массированного поглощения питательных веществ опухолевыми клетками и нарушения обмена веществ.

- Интоксикация организма человека продуктами распада опухолей и обмена веществ в них с последующим развитием комы.

- Угнетение функций повреждённых опухолевыми процессами органов, систем.

- Развитие внутренних кровотечений в результате разрушения опухолями стенок сосудов.

- Угнетение функций жизненно важных органов растущими опухолями, интоксикацией.

- Развитие анемии в результате угнетения гемопоеза и усилении гемолиза.

- Сдавливание растущими опухолями кровеносных сосудов с развитием компрессионных ишемий, инфарктов.

6. Классификация опухолей по гистогенетическому принципу.

1 Эпителиальные опухоли без специфической локализации: эпителиомы, карциномы ( раки).

2. Опухоли экзо- и эндокринных желез и специфических эпителиальных покровов: аденомы, аденокарциномы.

3. Мезенхимальные опухоли: фибромы, фибросаркомы; миомы, миосаркомы.

4. Опухоли меланинобразующей ткани: невусы( родинки), меланомы.

5.Опухоли нервной системы и оболочек мозга: Глиома, менингиома,

6.Опухоли системы крови: лейкозы, эритремии.

7. Дисэмбриональные опухоли ( тератомы) : возникают на почве неправильно развитых, смещённых тканей. Наиболее частыми являются дермоидные кисты.
С целью закрепления и систематизации знаний выполните следующие задания: 

                                                     Решите предлагаемые тесты: 
1. Какая из предложенных опухолей не относится к доброкачественным:

      А). Миома.     Б). Невусы      В).  Карцинома     Г). Липома.
2.Какие из предложенных признаков характерны для доброкачественных опухолей:

      А). Инфильтрирующий рост                 Б). Клеточный атипизм

      В). Экспансивный рост                          Г). Метастазирование.

3. Рост опухоли в просвет полого органа носит название:

      А), Эндофитный                                     Б). Инфильтрирующий

      В). Экзофитный                                      Г). Эспансивный.

4. К злокачественным опухолям мезенхимального происхождения относят:
      А). Карциномы                                        Б). Меланомы

      В). Саркомы                                             Г). Лейкозы

5. Повторный рост идентичной опухоли на месте её хирургического удаления называют:

      А). Метастазирование                            Б). Рицидивирование

      В). Малигнизация                                   Г). Мутирование.
6). Укажите, к какой группе опухолей относится аденокарцинома:

      А), Эпителиальным                                Б). Тератомам
   В).  Мезенхимальным                             Г). Железистым.
7). Процесс перехода доброкачественной опухоли в злокачественную называют:
      А). Мутация                                             Б), Метастазирование

   В). Малигнизация                              Г). Рецидивирование
8), К видам клеточного атипизма опухолевого процесса относят:
       А) Морфологический                             Б), Анаплазия

       В), Функциональный                             Г), Метастазирование.

Назовите отличительные характеристики опухолевых процессов стенки матки: Миомы и миосаркомы, чем обусловлены исходы данных опухолевых процессов?
Методические рекомендации

Для самоподготовки и проведения практического занятия № 9 для студентов.

Тема: « Клинические проявления патологических процессов дыхания, кровообращения и выделения. Гипоксия.
Цели занятия:
 1. Усвоить патогенез и морфогенез  основных патологических процессов дыхательной,сердечно- сосудистой и мочевой систем.

2. Изучить основные клинические проявления патологических процессов дыхательной, сердечно- сосудистой и мочевой систем.

3. Сформировать знания о механизмах развития гипоксии, её видах, патогенном влиянии
на организм человека, о видах КПР  при гипоксии.
Повторить темы: 1. « Морфология и физиология дыхательной системы».

                                 2. « Морфология и физиология сердечно- сосудистой системы».

                                 3. « Морфология и физиология мочевой системы».

                                 4. « Нарушения деятельности сердца и гемодинамики».

                                 5. « Воспаление: морфо-функциональная характеристика, признаки».

Найдите ответы на вопросы в предлагаемой последовательности:
1.   Какие основные виды патологических процессов наблюдаются в дыхательной системе?

2.   Какие виды нарушения вентиляции лёгких существуют?

3.   Что такое гипервентиляция, её причины, патогенное влияние на организм человека?

4.   Что такое гиповентиляция, её виды, причины возникновения?

5.   Каковы особенности абструктивной гиповентиляции, патогенное влияние на организм человека?

6.   В чём особенности формирования, развития рестриктивной гиповентиляции, её исходы?

7.   Сущность нарушений перфузии лёгочных капилляров и вентиляционно- перфузионных отношений

8.   Каковы причины нарушения проницаемости аэро - гематического барьера для газов?

9.   Какие основные признаки патологии дыхательной системы, причины возникновения?

10. Что такое патологическое дыхание, её виды, характеристика?

11.  Какие воспалительные процессы наблюдаются в сердца, их особенности?

12. Что такое пороки сердца, классификация, причины возникновения?

13.  В чём отличия врождённых и приобретённых пороков сердца, особенности нарушения гемодинамики.

14.  Каковы особенности поражения сосудистой системы, сущность их проявления?

15.  В чём сущность ревматоидных поражений сердечно-сосудистой системы?

16.  Каковы причины и виды патологии мочевой системы?

17.  Какие основные механизмы развития патологических процессов мочевой системы?

18.  Какие признаки расстройства функций мочевой системы существуют, их характеристики?

19.  Для каких заболеваний характерны конкретные признаки расстройства мочевой системы?

20.  Что такое гипоксия, её сущность, классификация?

21.   В чём отличия видов гипоксий?

22.  В чём заключается патогенное влияние гипоксии на организм человека?

23.  В чём сущность компенсаторно- приспособительных реакций при гипоксии?

Литература для самоподготовки:

1. В С Пауков, Н К Хитров    « Патология»  Медицина       Москва 1999г      стр 175- 210, 248- 252стр121- 126

2. В В Серов М А Пальцева « Патологическая анатомия» Медицина1998г   стр 324- 393, 451- 464

3. Методические рекомендации для самоподготовки к практическому занятию № 9

4. О В Молотков « Патофизиология в вопросах и ответах» Смоленск 1999г. стр 254- 270 373- 456

 В дневниках для практических работ записать и выучить определения терминов:
1.  Гипоксия        2. Пневмоторакс       3. Абструкция       4. Апноэ            5. Диспноэ

6.  Перфузия        7. Ателектаз              8. Стеноз                9. Миокардит   10.Асфиксия.

12  Анурия         13. Уремия               14. Олигоурия        15. Полиурия      16. Ишурия.

17. Гематурия     18.Пиурия       19. Протеинурия             20. Поллакиурия    21.Никтурия.

22. Олакизурия    23.Энурез       24. Изостенурия             25. Гипостенурия.

Составить ситуационные задачи по патологии систем дыхания, выделения, кровообращения.
Микролекция .

Тема: «Клинические проявлении япатологических процессов дыхания, кровообращения и выделения Гипоксия». 
Вопросы лекции:

1. Гипоксия- этиология, патогенез, морфогенез, виды.

2. Патологические процессы системы дыхания, сущность, проявления. 
3. Патологические процессы сердца: виды, механизмы, проявления.

4. Патологические процессы сосудистой системы, клинические проявления.

5. Патологические процессы мочевой системы, клинические проявления. 
1. Гипоксия- типовой патологический процесс, возникающий при недостаточном снабжении клеток и тканей организма кислородом или нарушении его утилизации в процессе биологического окисления органических веществ.

Сущность гипоксии: В результате дефицита поступления кислорода клеткам, или нарушения его усвоения органеллами клеток наблюдается снижения уровня окислительных процессов и развитие дефицита образования  АТФ, то есть развивается энергетический голод.

Причины гипоксии: - Снижение парциального давления кислорода в атмосферном воздухе.

- Нарушение функций и структуры дыхательной системы, проницаемости аэрогематического барьера.

- Нарушение состава и свойств крови, перфузии газов кровью.

- Нарушение гемодинамики по кругам кровообращения и проницаемости гисто-гематического барьера.

- Нарушение утилизации кислорода органеллами клеток и образование АТФ.

Типы гипоксии:

Экзогенный: Возникает при снижении парциального давления в атмосферном и альвеолярном воздухе кислорода и развитии гипоксемии (снижении парциального давления кислорода в крови). Гипоксемия ведёт к развитию тахипноэ и гипервентиляции, что вызывает развитие гипокапнии ( снижение парциального давления углекислого газа в крови). Это снижает возбудимость дыхательного и сердечно- сосудистого центров, вплоть до остановки дыхания.

Дыхательный: развивается на фоне патологии дыхательной системы, снижении вентиляции лёгких. Характеризуется развитием гипоксемии на фоне гиперкапнии. Сочетание остро развивающихся гипоксемии и гиперкапнии называется асфиксия или удушье.

Кровяной : развивается на фоне патологии крови, характеризующейся анемиями, гиповолемиями, нарушении свойств и функций гемоглобина.

Сердечно - сосудистый (циркуляторный): возникает на фоне нарушения гемодинамики по кругам кровообращения при сердечно- сосудистой недостаточности и может носить характер острой и хронической гипоксии.

Тканевый: возникает при нарушении утилизации кислорода клетками при дефиците или блокировке дыхательных ферментов при воздействии цианидов, солей тяжёлых металлов, некоторых антибиотиков, авитаминозах В2, РР, Е.

Смешанная: проявляется в виде гипоксии нескольких видов.

Гипоксия нагрузки: возникает при больших физических нагрузках при возрастании потребляемости кислорода и образования углекислого газа.

Нарушения при гипоксии:
Биохимические: характеризуются снижением аэробных окислительных процессов, уменьшением образования энергии, усилением анаэробного гликолиза и развитием в клетках ацидоза.

Морфологические изменения в клетках: Развитие белковых и жировых дистрофий по механизму трансформации, некробиоза и склероза погибших тканей.

Нарушения деятельности ЦНС: при гипоксии связана с гибелью коры конечного мозга при острой гипоксии в течение 4-5 минут ( аноксическая энцефалопатия). При медленно нарастающей гипоксии головного мозга наблюдаются расстройства высшей нервной деятельности, нарушения произвольных движений, 

Нарушения кровообращения: характеризуется снижением сократительной способности миокарда, развитием артериальной гипотонии, замедлением гемодинамики в микроциркуляторном русле с поражением жизненно важных органов - почек, головного мозга и других.

Нарушение дыхания: характеризуется на начальных этапах усилением частоты и глубины дыхания, с последующим угнетением и развитием патологических форм дыхания, что обусловлено расстройством функционирования дыхательного центра.

Компенсаторно- приспособительные реакции при гипоксии: разделяют на срочные и долговременные или адаптационные. Срочные приспособительные реакции возникают сразу с момента возникновения гипоксии и протекают по типу функциональных систем поддержания газового состава крови. Долговременные реакции развиваются постепенно и носят характер адаптационных реакций. Они обеспечивают выживание человека в условиях длительно текущей гипоксии.

2 Патологические процессы системы дыхания: проявляются в виде нарушений вентиляции лёгких, 

нарушении перфузии капилляров лёгких и диффузии газов через аэрогематический барьер.

Нарушение вентиляции лёгких: проявляется в виде гипервентиляции и гиповентиляции лёгких.

Артериальная гипервентиляция: увеличение объёма воздуха проходящего через ацинусы лёгких за еденицу времени. Возникает на фоне чрезмерного возбуждения дыхательного центра, что приводит к тахипноэ и  гипокапнии. В связи с чем развивается алкалоз, что может привести к остановке дыхательного центра.

Артериальная гиповентиляция: уменьшение ниже нормы объёма воздуха, проходящего через ацинусы лёгких за единицу времени. Выделяют абструктивные и рестриктивные механизмы гиповентиляции.

Абструктивные расстройства: связаны с нарушением проходимости воздухопроводящих путей при попадании инородных тел, опухолях, отёках слизистых при воспалительных процессах, спазмах голосовой щели и бронхиол. Проявляется в виде гипоксии дыхательного типа с элементами дыхательной недостаточности.

Рестриктивные расстройства связаны с уменьшением дыхательной поверхности лёгких и снижением их растяжимости. Наблюдается при пневмосклерозах, эмфиземах лёгкого, бронхоэктатическом синдроме, бронхиальной астме, ателектазе лёгкого, пневмотораксе, хирургической резекции лёгкого. Сопровождается развитием лёгочной недостаточности различной степени, дыхательной гипоксией и сердечной недостаточности.

Нарушение перфузии лёгочных капилляров: возникает на фоне нарушения гемодинамики в системе малого круга кровообращения, что снижает газообмен в лёгких с развитием гипоксемии и гиперкапнии.

Нарушение диффузии газов через аэрогематический барьер: возникает на фоне нарушения его проницаемости для газов в сторону снижения. Это наблюдается при отёке или склерозировании аэрогематического барьера, что наблюдается при воспалительных поражениях ацинусов ( альвеолиты), интерстициальных пневмониях, пневмосклерозах.

Показатели нарушения внешнего дыхания: 
Брадипноэ: снижение частоты дыхания в связи со снижением активности дыхательного центра.

Тахипноэ: - частое поверхностное дыхание в  связи с повышенным возбуждением дыхательного центра.

Апноэ: отсутствие дыхания как следствие угнетение дыхательного центра, на фоне гипокапнии.

Диспноэ или одышка: ощущение нехватки воздуха и связанную с ним потребность усилить дыхание.

Инспираторная одышка: характеризуется затруднением и усилением вдоха.

Экспираторная одышка: характеризуется затруднением и усилением выдоха.

Гиперпноэ: глубокое дыхание, наблюдаемое в норме.

Кашель: толчкообразное выталкивание воздуха из лёгких и воздухопроводящих путей с целью удаления инородных тел, раздражителей, мокроты.

3.Патологические процессы сердца протекают в виде аритмий, пороков , воспалительных и ишемических поражений сердца.
Пороки сердца: структурные нарушения строения отделов сердца, крупных сосудов, сопровожда-ющихся нарушением функций сердца и расстройством гемодинамики.
Врождённые пороки: возникают в результате нарушения эмбрионального развития сердца. К данным порокам относят: не заращение овального окна и Баталова протока, дефект межжелудочковой перегородки, тетрада Фалло( дефект межжелудочковой перегородки, декстрапозиция аорты, стеноз лёгочного ствола, гипертрофия правого желудочка), стенозы( сужения отверстий сердца), недостаточность клапанов. Врождённые пороки сердца характеризуются смешиванием артериальной и венозной крови в результате дефектов перегородок, перегрузкой правой половины сердца и перегрузкой малого круга кровообращения, расстройством центрального кровообращения. Степень расстройства зависит от выраженности дефектов сердца.

Преобретённые пороки: развиваются в процессе внеутробного развития, носят вторичный характер, развиваются после перенесённых воспалительных поражений сердца и клапанов, ревматизма. Проявляется в виде недостаточности клапанного аппарата сердца, стеноза естественных отверстий сердца. В основе патогенеза преобретённых пороков сердца лежит нарушение гемодинамики в полостях сердца с развитием гипертрофии стенок сердца, нарушением центрального кровообращения.
Воспалительные процессы в сердце: носят обычно вторичный характер, так как развиваются на фоне первичного инфекционного процесса. В зависимости от поражения воспалительным процессом слоя сердца различают следующие формы воспалительных процессов:

Эндокардиты: воспалительное поражение эндокарда, характеризуется очаговым поражением чаще митрального и аортального клапанов, хорд или стенок желудочков. Характеризуется развитием экссудативно-продуктивных воспалений. Наблюдается нарушение структуры клапанного аппарата сердца, образование перфораций, некрозов. На повреждённой поверхности эндокарда образуются тромбы ( тромбоэндокардит). 

Миокардиты: воспаление мышечного слоя сердца с развитием дистрофических процессов в кардиомиоцитах и экссудации межуточной ткани. Сопровождается формированием острой и хронической недостаточности сердца.

Перикардиты: воспалительные поражения перикарда (околосердечной сумки), характеризующаяся ост-рым и хроническим течением. В зависимости от вида развивающегося воспалительного процесса различают: экссудативный перикардит с преобладанием процессов экссудации и хронический слипчивый с преобладанием экссудативно- продуктивного воспаления. В зависимости от вида экссудата экссуда-тивный перикардит протекает в форме серозного- с образованием серозного выпота в полости перикарда; фибринозного - с выходом в экссудат и отложением на поверхности перикарда фибрина в виде нитей с образованием « волосатого сердца»; гнойного - при распространении гнойного процесса на перикард с рядом расположенных органов; геморрагического - при опухолевых метастазах на сердце.

Хронический слипчивый перикардит характеризуется  прорастанием экссудата в перикардиальной полости волокнистой соединительной тканью с образованием спаек между листками перикарда. Затем полость зарастает, склерозируется и сдавливает сердце. Нередко наблюдается кальциноз с образованием « панцирного сердца».

Ишемические поражения сердца: патологические процессы сердца, возникающие при снижении или полном прекращении кровоснабжения сердца. Возникает на фоне недостаточности коронарного кровообращения. Чаще проявляется в виде ангиоспастической  и абтурационной ишемии сердца и ведёт к формированию острой и хронической ишемической болезни сердца. Острая  ИБС проявляется в форме инфарктов миокарда, хроническая в форме приступов стенокардии и развития кардиосклероза. Наиболее частыми причинами являются поражения стенок коронарных сосудов сердца.
5.Патологические процессы сосудистой системы: характеризуются поражением стенок сосудов кругов кровообращения. Поражение артериальных сосудов чаще всего наблюдается в виде атеросклероза и артериолосклероза.  Атеросклероз: патологический процесс характеризующийся  холестериновой инфильтрацией интимы артериальных сосудов эластического типа с образованием атипичных белково-холестериновых комплексов подвергающихся инкапсуляции. В результате на интиме артерий образуются атеросклеротические бляшки, которые подвергаются распаду с образованием язв или кальцинозу. Пораж-

аются крупные магистральные артериальные сосуды. 

 Артериолосклероз: патологический процесс, характеризующийся поражением артерий мышечного типа.

В артериях наблюдается замещение мышечного слоя  на грубо волокнистую соединительную ткань, в результате чего сосуды теряют эластичность и тонус. Причиной является нарушения регуляции тонуса сосудов, в результате чего стенка сосудов находится в состоянии длительной ишемии и гипоксии. Данные явления ведут к усиленному росту соединительной ткани. Данный процесс характерен для развития  гипертонической болезни. 
Патологические процессы мочевой системы – это патологические процессы почек и мочевыделительной системы. Причинами развития патологических процессов мочевой системы являются врождённые дефекты, инфекция, интоксикации, травмы, патология обмена веществ, аллергические состояния. 

Механизмы: 
Преренальный - при данном механизме патологические процессы в мочевой системе являются вторичными и возникают как осложнения патологических процессов, протекающих вне мочевой системы (эндокринные расстройства, атеросклероз, гипертоническая болезнь).

Ренальный - расстройство функций почек связано с патологическими процессами в самих почках. 
Постренальный – возникает при затруднении оттока мочи по мочевыводящей системе и повышении внутрипочечного давления. Данные механизмы ведут к расстройствам основных функций почек

Патологические процессы почек: проявляются в виде гломерулопатий, характеризующихся поражением тела нефронов, тубулопатий, сопровождающихся поражением канальцевого аппарата нефронов, воспалительные поражения чашечно- лоханочного аппарата почек и прилежащей паренхимы: пиелонефрит,  опухолевые поражения почек, почечно-каменная болезнь.
Признаки нарушений функций почек: 
1. Изменения объёма образуемой мочи и ритма мочеиспускания:
Полиурия- увеличение объёма образуемой мочи. 
Олигоурия-  уменьшение объёма образуемой мочи.
Анурия- полное прекращение образования мочи. 
Поллакиурия- частое мочеиспускание.

Олакизурия-редкое мочеиспускание, 
Никтурия- частые ночные мочеиспускания..

2. Изменения состава мочи:
Гиперстенурия- повышение удельного веса и плотности мочи.

Гипостенурия- снижение удельного веса и плотности мочи. 
Изостенурия- не меняющийся удельный вес и плотность мочи. 
Энурез- ночное недержание мочи. 
Гематурия- наличие в моче эритроцитов, может проявляться в виде макро- и микрогематурии. 
Пиурия-  появление в моче лейкоцитов. 
Цилиндрурия- появление в моче цилиндров (слепки эритроцитов, слущенного эпителия канальцев, белков).

Протеинурия - белок в моче, 
Глюкозурия- сахар в моче. 
Ишурия-  мочеиспускания болезненные, не регулярные. Данные признаки позволяют характеризовать патологические процессы в почках и мочевыводящих путях.

Выполните предлагаемые задания:
-1. Объясните, почему на фоне гипервентиляции может произойти остановка внешнего дыхания и наступить смерть?

- 2. Объясните, по каким показателям осуществляется  дифференциальная диагностика асфиксии и острой гипоксии?
- 3. Какие патологические признаки позволяют отличать друг от друга атеросклероз и артериолосклероз, при каких заболеваниях они возникают?

- 4. Объясните, какие патологические процессы могут приводить к нарушению проницаемости для газов аэро-гематического барьера, последствия данного нарушения?

-5. На основании каких признаков можно провести дифференциальную диагностику врождённых и приобретённых пороков  сердца, их характеристика? 

-6. Какие патологические процессы мы называем рестриктивными, объясните причины и механизмы их формирования?
-7. При развитии гломерулопатий происходят расстройства процессов фильтрации и реабсорбции первичной мочи в нефронах почек, Какие признаки позволят определить данные расстройства, дайте им характеристику.

-8. Какие срочные и долговременные компенсаторные реакции повышают сопротивление организма к гипоксии, объясните их сущность и значение?

  Придумайте ситуационные задачи по данной теме с эталонами ответов.
Методические рекомендации
Для самоподготовки и проведения практического занятия №10 для студентов.

Тема: «Клинические проявления патологии питания, управления и регуляции»

Цели занятия:1. Изучить патологические процессы на различных этапах пищеварения.

                          2. Усвоить основные клинические проявления патологии системы пищеварения.

                          3. Представлять механизмы взаимосвязи патологических процессов системы пищеварения.

                          4. Изучить нарушения  рефлекторной деятельности нервной системы.

                          5. Усвоить физиологию и значение боли.

                          6. Знать основы эндокринной патологии. 
Повторить:     1. Морфологию и физиологию системы пищеварения.

                          2. Морфологию и физиологию нервной и эндокринной системы.

                          3. Морфологию анализатора общей чувствительности.
Найдите ответы на вопросы в предлагаемой последовательности:

1.   Какие основные виды нарушений процесса пищеварения существуют?

2.   Охарактеризуйте патологические процессы ротовой полости.

3.   В чём заключается сущность нарушения функций пищевода?

4.   Какие виды расстройства секреции и моторики желудка вы знаете?

5.   Назовите основные признаки нарушений функций желудка?

6.   Какие нарушения функций кишечника существуют?

7.   Охарактеризуйте нарушения функций поджелудочной железы и выделения желчи.

8.   Какие нарушения полостного и пристеночного пищеварения существуют, особенности?

9.   Что такое кишечная аутоинтоксикация?

10.  В чём заключается нарушение функций печени, их разновидности?

11.  Каковы причины расстройств функций эндокринной системы?

12.  Охарактеризуйте основные механизмы нарушения функций эндокринных желез.

13.  Какие причины расстройств функций нервной системы существуют?

14.  Охарактеризуйте механизмы расстройств чувствительности и их проявления.

15.  Каковы механизмы расстройства произвольных движений, их проявления?

16.  В чём сущность и проявления нарушений непроизвольных движений?

17. В чём заключаются нейрогенные расстройства вегетативных функций?

18. Дайте общую характеристику боли.

19.  Какие виды болей существуют, их особенности?

20. Физиологическое и патологическое значение боли.

Литература для самоподготовки:
1. В С Пауков, Н К Хитров « Патология»  Москва « Медицина» 1999 г.  стр 216- 246

                                                                                                                                         260- 289

2. В С Пауков, Н К Хитров « Патология»  Москва « Медицина» 

3. В. В Серов, М А Пальцева « Патологическая анатомия»  Москва « Медицина» 1998 год. стр 412- 479

4. Методические рекомендации для самоподготовки к практическим занятиям № 10.
В дневниках записать и выучить определения следующих терминов:

Ахилия.  Ахолия.  Атония. Акинезия. Тошнота. Изжога. Рвота. Анестезия. Парестезия.

Дизестезия. Гиперестезия. Отрыжка. Гиперацидоз. Паралич. Парез. Анальгезия. Боль.   

Миастения. Дистония.

Лекция:

Тема: « Клинические проявления патологии питания, управления и регуляции».

Вопросы лекции:

1.  Нарушения процесса пищеварения и их проявления на различных его  этапах.

2.  Особенности патологии эндокринной системы, её проявления.

3 . Патология нервной системы: виды, механизмы, проявления.

4. Боль: характеристика видов, значение.
1. Нарушение процесса пищеварения: заключается в нарушениях процессов механической, химическ-ой обработки пищи, выработки пищеварительных соков на различных этапах его этапах.

Нарушение пищеварения в ротовой полости: проявляется в виде патологии актов жевания, глотания и выработки слюны. Нарушение актов жевания и глотания связаны с воспалительными поражениями слизистой оболочки, нарушением иннервации мышц участвующих в актах жевания и глотания. Это приводит к нарушению формирования пищевого комка. Затруднение глотания жидкой пищи наблюдается при нарушении иннервации мышц мягкого нёба и глотки, а твёрдой пищи при нарушении проходимости верхнего этажа пищеварительного тракта. Нарушение выработки слюны проявляется в виде гиперсаливации( усилении выработки слюны) и гипосаливации (снижение выработки слюны). При гиперсаливации наблюдается выщелачивание кислой среды желудка, при гипосаливации нарушается формирование пищевого комка и затруднён акт глотания.

Нарушение пищеварения в пищеводе проявляется нарушением моторики в виде гиперкинезов (усиления моторики), гипокинезов( снижение моторики) и акинезии( отсутствии перистальтики). Причинами являются нарушения иннервации, воспалительные поражения, ожоги, опухоли.

Нарушение пищеварения в желудке наблюдается в виде расстройств секреции желудочного сока и нарушений моторики. 
Нарушения моторики проявляются в виде гиперкинезии, гипокинезии, акинезии,  расстройствах тонуса стенки желудка в виде гипертонии( спазма), гипотонии, атонии.

Нарушения секреции желудочного сока проявляются в виде гиперсекреции (усилении выработки), гипосекреции (снижении выработки), ахилии (отсутствии выработки). Наблюдается изменение состава желудочного сока в виде гиперацидоза( повышенной кислотности), гипоацидоза( снижении кислотности), анацидного состояния( отсутствие соляной кислоты).
Признаки нарушения пищевания в желудке: 
Изжога: ощущение жжения в нижней трети пищевода в результате заброса (рефлюкса) желудочного сока с повышенной кислотностью. 
Отрыжка: выход из желудка проглоченного воздуха или газов, образованных при брожении или гниении пищи. 
Тошнота: ощущение обратного движения пищи из желудка в результате антиперестальтики. 
Рвота: выброс пищи из желудка наружу в результате спастических сокращений стенок желудка и антиперистальтики. 
Икота: толчкообразные спастические сокращения диафрагмы при раздражении диафрагмального нерва переполненным желудком или при чрезмерном нервном возбуждении.
Нарушение пищеварения в кишечнике: наблюдается в виде нарушений секреции панкреатического сока и желчи, нарушением моторики тонкой и толстой кишки. Нарушение секреции панкреатического сока проявляется в виде панкреатической ахилии( снижении или прекращении поступления в двенадцатиперстную кишку). Нарушение выработки желчи проявляется в виде ахолии или прекращения поступления желчи в двенадцатиперстную кишку. Различают подпечёночную или абтурационную ахолию возникающую при закупорке или сдавлении общего желчного протока и печёночную или паренхиматозную, возникающую на фоне угнетения функций печени. Состояние ахолии сопровождается развитием желтухи. Нарушение моторики проявляется в виде диареи или поноса, возникающего при выраженных гиперкинезах и запоров, возникающих при гипо- и акинезиях. Гипертонус кишечника или спазм проявляется болевым синдромом или кишечной коликой. На фоне запоров и застоя пищи развивается  метеоризм, растяжение кишки газами, образованными в результате гниения пищи. Кишечная аутоинтоксикация – это самоотравление организма ядами образующимися в кишечнике и поступающими в кровь в результате гниения пищи при запорах, при дисбактериозах( нарушениях состава нормальной микрофлоры кишечника).

Нарушение функций печени связано с поражением печени патогенными микроорганизмами, гепатотропными ядами, алиментарными факторами. Проявляется воспалительными процессами, опухолевыми поражениями, дистрофическими процессами на уровне клеток, некрозами и склерозом. Признаками поражения печени являются нарушения биллирубинового обмена в виде желтухи, снижения барьерных функций в виде интоксикации, нарушения обмена веществ в виде дистрофий, некрозов, нарушения кроветворения и гемодинамики.

2 Особенности патологии эндокринной системы:  заключаются в стойком усилении функции железы (гиперсекреция) или снижении (гипосекреция). Основными механизмами нарушений функций эндокринных желез являются:

- Расстройство взаимодействия нервной и эндокринной систем  при психо-эмоциональных травмах наблюдаются расстройства функций щитовидной железы и надпочечников, а гипофункция щитовидной железы ведёт к замедлению развития нервной системы.

-Расстройство внутрисистемных отношений или связей между эндокринными железами и их гормона-ми при расстройствах функционирования гипоталамо-гипофизарной системы и гипофизарно- надпочеч-никовых систем.

- Нарушение связи желез внутренней секреции и органов, на которые действуют гормоны Он связан с нарушением транспорта гормонов, чувствительности органов к гормонам, утилизации гормонов.

3. Патология нервной системы : возникает при травмах, инфекциях, опухолях, нарушениях кровообращения ЦНС, врождённых расстройствах. Основными расстройствами нервной регуляции являются:

Нейрогенные расстройства чувствительности: в зависимости от уровней поражения сенсорной системы выделяют рецепторные, проводниковые и центральные механизмы расстройства чувствительности. 
Рецепторные: возникают при нарушении функционирования рецепторного аппарата под воздействием температурных, механических факторов, токсинов, микроорганизмов, лекарственных веществ. 
Проводниковые: наблюдаются в связи с нарушениями проведения информации по периферической нервной системе при раздражении нервных стволов или выпадения импульсов при травмах, демиелинизации, сдавлении. Наблюдается расстройство нескольких видов чувствительности.

Зона расстройств чувствительности соответствует  области иннервации поражённого нерва. Центральные: возникают при поражении различных структур головного мозга в зонах локализации чувствительных центров. Признаками расстройства чувствительности являются: Гипестезия-снижение чувствительности; гиперестезия- повышение чувствительности; анестезия- выпадение чувствительности; парестезия- необычные ощущения связанные с нарушением восприятия характера ощущений( жжение, мурашки, покалывание); дизестезия- извращённая чувствительность; анальгезия выпадение болевой чувствительности.

Нейрогенные расстройства движения проявляются в двух формах расстройств: нарушений произвольных и непроизвольных движений. 
Расстройства произвольных движений: связано с поражением двухнейронной пирамидной системы. Сопровождается развитием параличей- полной утратой произвольных движений и парезов- ограничение произвольных движений. В зависимости от поражения нейронов пирамидной системы различают центральные и периферические параличи.

Центральные спастические параличи: возникают при повреждении центрального нейрона пирамидного тракта и снижения тормозящего влияния на двигательные центры спинного мозга, что приводит к повышению их возбудимости. Характеризуются  мышечным гипертонусом и акинезией (отсутствием произвольных движений).

Периферические вялые параличи: возникают при поражении периферических нейронов пирамидного тракта, характеризуются мышечной атонией и акинезией, связанных с прекращением иннервации мышц.

Расстройства непроизвольных движений: связаны с поражением экстрапирамидной системы. Проявляются  в виде расстройств движений, тонуса мышц. Двигательные расстройства проявляются в виде гиперкинезов- непроизвольных чрезмерных движений отдельных частей тела, усиливающихся при выполнении произвольных движений. К гиперкинезам относят тонические и клонические судороги. Тонические судороги характеризуются развитием патологического гладкого тетануса, а клонические- зубчатым тетанусом. Мозжечковые расстройства ведут к нарушению координации движений, мышечного тонуса, снижению силы мышечных сокращений.
Нейрогенные расстройства вегетативных функций проявляются в следующих основных формах:

Вегетативные дистонии: возникают при расстройствах функционирования высших вегетативных центров гипоталямуса, нарушениях взаимосвязи гипоталямуса с высшими центрами конечного мозга и характеризуется нарушением баланса между симпатическим и парасимпатическим влиянием на физиологические процессы в организме человека.

Расстройства функций симпатических и парасимпатических центров ствола головного мозга и спинного мозга характеризуется нарушением функционирования конкретных вегетативных центров и проявляется расстройством функций органов, регулируемых поражёнными центрами.

Вегетативные расстройства, связанные с нарушением целостности нервных стволов характеризуются снижением или прекращением вегетативной иннервации и могут проявляться  дистрофическими и атрофическими изменениями в органах и тканях, развитием трофических язв, артериальной гиперемией.

4. Боль – это психофизиологическое состояние человека, возникающее в результате воздействия сверхсильных раздражителей, вызывающих органические или функциональные нарушения, характеризующиеся субъективными тягостными ощущениями, двигательными и вегетативными реакциями.
Возникновение боли связано с наличием анализатора ноцицептивной (болевой) чувствительности, который за счёт болевых рецепторов воспринимает воздействие медиаторов боли, которые высвобождаются  при повреждениях. Формируемые импульсы идут к центрам боли на уровне талямуса ( талямическая боль) и коры конечного мозга ( эпикритическая боль).

Эпикритическая боль- быстрая боль, формируемая на уровне коры конечного мозга, проявляется остро и интенсивно, но хорошо купируема.

Протопатическая ( талямическая) боль формируется на уровне талямуса, длительная, постепенно нарастающая, трудно купируема.

Фантомная боль или боль удалённой конечности длительная и нестерпимая, связана с формированием в коре конечного мозга доминирующего возбуждённого болевого центра.

Каузальгия- жгучая боль, связанная с поражением нервных стволов, длительно сохраняющаяся даже после восстановления функций нервного ствола.

Значение боли: - Защитно-приспособительное, как сигнализатор повреждения и патологического процесса.  – Фактор повреждения, приводящий к развитию шока, нервно- психических расстройств, гибели организма.
                                   Ответьте на вопросы словарного диктанта:
1. Ощущение обратного движения пищи из желудка в пищевод.
2. Полное выпадение чувствительности.

3. Избыточная выработка пищеварительных соков.

4. Отсутствие двигательной активности.

5. Мышечная слабость.

6. Ощущение жжения в нижней трети пищевода.
7. Полная потеря произвольных движений.

8. Жгучая боль по ходу нервного ствола.

9. Повышенная кислотность желудочного сока

10.Состояние повышенной кожной чувствительности.

11. Прекращение поступления желчи в двенадцатиперстную кишку.

12. Выпадение болевой чувствительности.

13. Прекращение выработки желудочного и панкреатического сока.

14. Частичная потеря произвольных движений

                                  Решите ситуационную задачу:

При травме головы  у больного возникли нарушения произвольных движений нижних конечностей слева по типу центрального паралича. Ответьте на вопросы:

- Где локализуется патологический процесс, какая система нарушена, изобразите её графически?

- Каковы симптомы проявления центральных параличей? 
- От чего зависят исходы данного патологического процесса? 

Методические рекомендации

для самоподготовки к семинарскому занятию №1 для студентов.

Тема: « Основы формирования патологических процессов, болезней. 
Патология иммунитета».

Цели семинара: 1. Сформировать представления об условиях и механизмах формирования патологических процессов, видах проявления.

                            2. Изучить условия и механизмы формирования аллергических состояний.
3. Знать отличительные особенности видов аллергических реакций.

4. Усвоить сущность иммунодефицитных состояний, особенности видов.

Вопросы семинара: 
1.Понятия о патологическом процессе и болезни, условия и механизмы  формирования, проявления.

2. Аллергические реакции: определение, фазы и стадии формирования.

3. Виды аллергических реакций, отличительные особенности.

4.Иммунодефицитные состояния: определение, виды, механизмы формирования.
Задание для самоподготовки к семинару:

1. При рассмотрении первого вопроса необходимо дать характеристику следующим вопросам:

   - Что понимают под патологическим процессом  и болезнью, их отличия?

   - Какие внешние и внутренние факторы влияют на развитие патологического процесса и болезни?

   - От чего зависят механизмы формирования патологических процессов?

   - Каково значение альтерации в развитии патологических процессов и заболеваний?

   - Каковы проявления патологических процессов и заболеваний, что такое симптомы и синдромы?

2.Для изучения вопроса «Аллергические реакции: определение, фазы и стадии формирования» надо:

   - Знать определение понятию «аллергическая реакция».

   - Представлять сущность фазы сенсибилизации развития аллергии и условий её развития.

   - Изучить сущность фазы разрешения и условий её возникновения.

   - Знать сущность иммунной стадии развития аллергии и условий её формирования.

   - Изучить биомеханизм патохимической стадии развития аллергической реакции.

   - Уметь объяснить роль медиаторов аллергии в развитии аллергических реакций.

   - Знать сущность патофизиологической стадии развития аллергии, особенности её проявления.

3. При изучении видов аллергических реакций и их отличительных особенностей необходимо усвоить:

   - Что такое аллергические реакции немедленного типа и их виды?

   - Что такое общая и местная анафилаксия, особенности формирования?

   - Особенности проявления анафилактических реакций, их значение в медицине.

   - Что такое атопии, их особенности, формы проявления.

   - Сущность аллергических реакций замедленного типа и формы их проявления, особенности.

4.При изучении иммунодефицитных состояний необходимо чётко усвоить:

   - Что понимается под понятием «иммунодефицитные состояния», условия их возникновения?

   -  Каковы причины развития иммунодефицитов, их классификация?

   -  Какие механизмы развития иммунодефицитов существуют?

   -  Какова роль толерантности в формировании иммунодефицитов?

   -  Каково патогенное влияние иммунодефицитных состояний на организм человека?

Литература для самоподготовки:
1. ВС Пауков НК Хитров   « Патология»    Москва « Медицина»  1999 год  стр.  87- 98

2. ВС Пауков НК Хитров « Патология»      Москва « Медицина»  1989год стр.

3.МК Недзъведь « Патологическая анатомия и физиология». Минск   1998год стр.  94- 108

4.ВВ Серов   « Патологическая анатомия» Москва « Медицина» 1998год стр. 194-224

5. Методические рекомендации для самоподготовки к семинару №1

Повторить: 1 « Физиологическая система защиты. Основы иммуногенеза».

                      2. « Альтерация - виды характеристика»

                      3. « Гуморальная система. Железы внутренней секреции».

Выписать и выучить определения следующих терминов:  Аллергия.  Анафилаксия.  Атопия. Сенсибилизация. Толерантность.  Патогенез. Болезнь. Симптом. Синдром. Идиосинкразия.

Лекция:

Тема: « Основы формирования патологических процессов, болезней. 
Патология иммунитета».

Вопросы лекции:
1. Основы патологического процесса.

2. Аллергия: этиология, патогенез, проявления и исходы.

3. Иммунодефициты: причины и механизмы формирования, патогенное влияние на организм.

1. Патологический процесс – это савокупность морфологических и функциональных изменений возникающих в органах и системах организма под воздействием альтеративных факторов.
В основе формирования патологического процесса лежит взаимодействие двух групп факторов: Альтернативных - сила, длительность и  место воздействия повреждающего фактора; Сопротивляемость организма человека- состояние восприимчивости организма человека. Выделены следующие наиболее существенные черты и признаки патологических реакций:

- Возникают в ответ на воздействие чрезвычайного раздражителя.

- Направлены на нарушение целостности сложного организма, на разрушение и извращение координированных  взаимоотношений в деятельности отдельных органов и частей организма, на нарушение гомеостаза.

- Ведут к нарушению уравновешивания организма с окружающей средой, снижению его приспособительных возможностей.

- В чистом, обособленном виде патологические реакции не существуют, всякий раз их появление порождает возникновение защитных и компенсаторно-приспособительных реакций в повреждённом организме.

- Компенсаторные реакции могут переходить в патологические реакции.

Болезнь: есть нарушение жизнедеятельности организма, вызванное действием чрезвычайного раздражителя характеризующееся снижением работоспособности, адаптации и одновременным развитием

патологических и компенсаторно-приспособительных реакций.

2. Аллергия: это повышенная чувствительность организма человека на воздействие аллергенов, характеризующаяся неадекватной реакцией , сопровождающейся чрезмерным выбросом медиаторов аллергии.
Причина: воздействие аллергенов, способных вызвать сенсибилизацию. Сенсибилизация- Развитие повышенной чувствительности всего организма или отдельных его частей к воздействию аллергена. 

Фазы аллергии:  Сенсибилизация- время  развития гиперчувствительности организма.

                              Разрешение- период проявления аллергических реакций.

Стадии аллергических реакций:  Аллергические реакции разделяют условно на три стадии:

-Иммунная: характеризуется развитием под действием аллергенов сенсибилизации клеток эндотелиальной системы, в результате чего растёт порог чувствительности клеток к аллергенам. В результате пороговая концентрация комплексов АГ-АТ вызывает чрезмерную неадекватную ответную реакцию.

- Патохимическая стадия характеризуется  мощным выбросом большого количества сенсибилизирова-

нными клетками медиаторов аллергии: гистамина, кининов, анафилотоксинов, медленно реагирующего вещества анафилаксии ( МРВ-А), лимфокинов.

- Патофизиологическая стадия характеризуется  симптомокомплексом  проявлений аллергии в результате выброса медиаторов аллергии.

Виды аллергии: Аллергии немедленного типа развиваются быстро после попадания в организм аллергена. В основе их лежат реакции между аллергеном и аллергическими антителами. Разновидностями аллергии немедленного типа являются: анафилаксия- аллергическая реакция немедленного типа возникающая при парентеральном введении чужеродного белка с обязательным участиями комплемента. 

Атопии- нестандартные аллергические реакции характеризующиеся наследственной предрасположенностью, трудно подвергающиеся десенсибилизации,  имеющие хроническое течение и развивающиеся при обязательном участии антител-реагинов.  Анафилаксия протекает в виде общей анафилаксии, которая проявляется анафилактическим шоком  и местная в форме феномена Артюса. Атопии проявляются в форме бронхиальной астмы, идиосинкразии, поллинозов ( возникают под действием пыльцы).

Аллергические реакции замедленного типа: развиваются постепенно под воздействием специфических аллергенов при участии сенсибилизированных лейкоцитов. Проявляется в форме бактериальной аллергии и контактных дерматитов. Аутоаллергии - патологические процессы в основе которых лежат конфликты между иммунной системой и собственными тканями организма при образовании аутоаллергенов или при мутациях клеток.

3. Иммунодефицитные состояния- это состояния, возникающие при угнетении функций иммунной системы и характеризующиеся высокой склонностью к инфекционным, аутоиммунным, онкологическим и другим заболеваниям .  Недостаточность может затрагивать только одну систему ( А- систему, Б- систему, или Т- систему) или несколько систем, может быть наследственной или приобретенной. Механизмы иммунодефицитов:- Нарушение созревания иммунных клеток иммунной системы.

- Нарушение регуляции функций иммунной системы при избыточной выработке глюкокортикоидов, а также при увеличении Т- супрессоров и снижении уровня Т- хелперов.

- Непосредственное угнетение функций иммунной системы при воздействии радиации, токсинов.

- наследственная патология характеризующаяся отсутствием стволовых клеток( ретикулярная адгезия).

Иммунная толерантность: состояние, характеризующееся  отсутствием иммунной реакции на антигены,  в результате чего не образуются специфические антитела или иммунные лейкоциты.

Виды иммунной толерантности: Физиологическая толерантность, характеризующаяся переносимостью иммунной системой белков собственного организма.

Патологическая толерантность возникает при мутациях клеток иммунной системы и нарушения гистогематического барьера иммунной системы, в следствие чего организм не реагирует на опухолевые процессы. Лекарственная (искусственная) толерантность возникает на фоне введения иммунодепрессантов, воздействия радиации с целью обеспечения организмом пересаженных органов и тканей.
С целью систематизации и закрепления знаний выполните следующие задания:
Диктант терминов.

1. Признак, характеризующий конкретный патологический процесс.

2.  Аллергическая реакция на повторное парентеральное введение чужеродного белка.

3. Процесс развития реакции гиперчувствительности.

4. Аллергические реакции на воздействие пыльцы растений.

5. Стадия клинических проявлений аллергии.

6. Состояние угнетения функций иммунной системы.

7. Отсутствие иммунной реакции на антигены.

8. Стадия иммунного ответа в виде выброса медиаторов аллергии.
9. Аллергическая реакция на клетки и ткани собственного организма.

Решите задачи:
1.Для  диагностики ряда инфекционных заболеваний и чувствительности организма человека к чужеродным веществам проводятся кожно-аллергические пробы путём внутрикожного введения аллергенов.
Какой процесс лежит в основе данной пробы, его механизм. Как осуществляется оценка результата?

2. При трансплантации донорских органов реципиенту назначаются лекарственные препараты группы

иммунодепрессантов. Объясните, с какой целью назначаются данные препараты? Какие осложнения могут возникнуть в связи с трансплантацией.

Подготовить сообщения на темы:
1. « Анафилаксия- механизмы формирования и формы проявления».

2. « Атопические реакции: особенности развития и проявления».
3. « Синдром приобретенного иммунодефицита»

Методические рекомендации

Для самоподготовки к семинарскому занятию №2 для студентов.

Тема: « Терминальные состояния. Смерть».
Цели занятия: 1. Изучить терминальные состояния, их виды, механизмы развития и исходы.

                           2. Иметь представления о выведения человека из терминальных состояний.

                           3. Усвоить сущность смерти, её виды, признаки.

Вопросы семинара:  1. Понятия о терминальных состояниях, видах, реанимации.

                                     2. Болезни оживлённого организма: виды, механизмы развития, исходы.

                                     3. Смерть: определение, виды, признаки процесса умирания организма.
Задание для самоподготовки к семинару:

1.При подготовке вопроса о терминальных состояниях необходимо усвоить следующее:

- Что означает понятие « терминальные состояния»?

- Какие периоды  выделяют в процессе умирания организма, их определения?

- В чём заключаются особенности периодов умирания организма?

- Что такое реанимация, какие методы реанимации существуют?

2. При изучении болезней оживлённого организма требуется сформировать представления:
- Что такое болезни оживлённого организма, их видах?

- Какова сущность аноксической энцефалопатии, её проявления и исходы?

- В чём заключаются особенности развития и проявления лёгочно-сердечного синдрома?

- Каковы особенности печёночно-почечного синдрома?

- В чём сущность желудочно-кишечного синдрома, его проявления и исходы?

3. При изучении вопроса о смерти необходимо усвоить:

 - Что понимают под понятием «смерть»?

 - Какие виды смерти существуют?

 - Какие отличительные особенности клинической и биологической смерти?

 - Какие патологические признаки смерти существуют?

Литература для самоподготовки:
1.В С Пауков Н К Хитров  « Патология»  Москва « Медицина» 1999год  стр.  325- 330

2.М К Недъзведь  «Патологическая анатомия и физиология» Минск В.Ш.1998 стр 25- 29

3. Методические рекомендации для самоподготовки к семинару№2.
Знать определения следующих терминов: Смерть. Реанимация. Агония. Децеребрация. Гипостазы.
Микролекция.

Тема: « Терминальные состояния, Смерть».

Вопросы: 1.Терминальные состояния и смерть.

                  2.Реанимация. Болезни оживлённого организма.

1.Терминальные состояния - это  переходный период от жизни к смерти, включающий в себя три периода: преагональный, агония и клиническая смерть. Преагональный период характеризуется резким нарушением кровообращения, одышкой, спутанным сознанием длится от нескольких часов до нескольких суток. Агония сопровождается глубоким нарушением всех жизненных функций организма, расстройством деятельности центральной нервной системы, потерей сознания, исчезновением зрачковых рефлексов, нерегулярным судорожным дыханием, пульсация только на сонных артериях. Он длится несколько  минут. Клиническая смерть-это период отсутствия внешних проявлений жизни: отсутствие сознания, дыхания и сердечной деятельности, длится в течение 5-6 минут. Данный процесс обратим и человека можно оживить или реанимировать.  
Смерть- прекращение жизни, которое характеризуется утратой всех функций организма. В зависимости от причин различают следующие виды смерти:

- Естественная смерть, возникающая как следствие старения организма и угасания метаболизма.

- Насильственная смерть является результатом несчастного случая , убийств и самоубийств.

- Патологическая смерть, или смерть от болезней, возникает в результате несовместимых с жизнью изменений в организме.

-Биологическая смерть: необратимый этап умирания, характеризующийся прекращением метаболизма в мозге, а затем в других органах, где происходят необратимые процессы, несовместимые с жизнью.
Патолого-анатомическими  признаками биологической смерти человека являются:

- Трупное охлаждение: температура тела трупа снижается до температуры окружающей среды.

- Трупное высыхание: возникает в результате отдачи жидкости в окружающую среду.

- Трупные гипостазы: появляются на местах прилежания трупа багрово-фиолетовых пятен исчезающих при надавливании. Появляются через три часа после смерти.

- Трупные пятна: багрово-фиолетовые пятна не исчезающие при надавливании.

- Трупное окоченение: появляется на 2-6 час после смерти, появляется в мышцах лица и опускается вниз.
Исчезает трупное окоченение через 2-3 суток. 

2. Реанимация- комплекс мероприятий, проводимых три терминальных состояниях с целью сохранения или оживления человека. Используются: прямой и непрямой массаж сердца, дефибрилляция, электрическая стимуляция, интенсивная терапия и другие методики. В постреанимационном периоде возможны осложнения, получившие названия постреанимационных заболеваний:

- Аноксическая энцефалопатия: повреждение головного мозга в результате острого кислородного голодания, что может приводить к децеребрации- угнетению функций коры и выпадению её функций.

-Сердечно-лёгочный синдром: характеризуется недостаточностью функционирования сердца и лёгких из-за гипоксии миокарда и развития дистрофии, развития застоя в малом круге кровообращения. В лёгких  тромбозы и ателектазы, бронхопневмонии и абсцессы.

- Печёночно- почечный синдром: развивается на фоне аноксической энцефалопатии и сердечно-лёгочного синдромов. Связано с нарушением кровообращения в печени и почках в форме застоя в системе воротной вены печени и ишемии почек, что приводит к тяжёлым расстройствам их функций.

-Желудочно-кишечный синдром: возникает на фоне застоя в системе воротной вены и соответственно в желудочно-кишечном тракте. Это приводит к развитию язв и эрозий с кровотечениями, инфарктов. 
С целью систематизации и закрепления знаний выполните следующие задания:

Проведите дифференцировку клинической и биологической смерти в виде таблицы;

	№
	  Клиническая смерть
	 Биологическая смерть

	
	
	


Подготовить сообщение по одной из предлагаемых тем:

1. « Терминальные состояния, их виды, особенности формирования».

2. « Реанимация, как основа оживления организма»

3. « Клиническая смерть»

4. « Биологическая смерть».

5. « Аноксическая энцефалопатия»

6. « Сердечно- лёгочный синдром»

7. « Печёночно- почечный синдром»

8  « Желудочно- кишечный синдром».

Подготовиться к итоговой контрольной работе по предлагаемым вариантам:

Контрольная работа по дисциплине « Основы патологии».
Вариант№1

1. Стромально-сосудистые белковые дистрофии: виды, особенности формирования.

2. Патогенное влияние злокачественных опухолей на организм человека.

3. Дайте определение следующим терминам:

           -Дистрофия                               - Организация

           - Пойкилоцитоз                        - Эмпиема

           - Эмболия                                  - Шок

           - Метастазирование                 - Асфиксия

           - Олигоурия                              - Анестезия.

Вариант№2

1. Диспротеинозы - определение, виды, особенности формирования.

2.Злокачественные опухоли - морфологические и функциональные особенности.

3. Дайте определение следующим терминам:

           - Атрофия                                 - Регенерация

           - Анизоцитоз                            - Абсцесс

           - Тромбоз                                  - Стресс

           - Рецидивирование                  - Пневмосклероз.

           - Протеинурия                          - Изжога.

Вариант№3

1. Жировые дистрофии ( липидозы)- виды, причины возникновения, отличия, исходы.

2. Гипоксии: определение, патогенез,  морфогенез.

3. Дайте определение следующим терминам:

            - Некроз                                -   Метаплазия

            - Агранулоцитоз                  -   Флегмона.

            - Ишемия                              -   Кома

            - Анаплазия                          -   Эмфизема

            - Гематурия                          -   Тошнота

Вариант №4
1. Мезенхимальные жировые дистрофии: виды, причины возникновения, отличия, исходы

2. Комы: определение, классификация, механизмы формирования.

3. Дайте определение следующим терминам:

            - Апоптоз                             -  Инкапсуляция.

            - Панмиелофтиз                  -   Жар.

            - Стаз                                    -  Обморок

            - Аденокарцинома              -  Гиперкапния

            - Пиурия                               - Параличи

Вариант №5

1. Нарушения биллирубинового обмена: желтухи- виды, механизмы формирования.

2. Шоки: определение, механизмы формирования,  стадии, виды, исходы.

3. Дайте определение следующим терминам: 

            Гангрена                                     Гипертрофия

            Экссудация                                 Лейкемоидная реакция

            Диапедез                                     Коллапс

            Гипертермия                               Гипервентиляция

            Энурез                                         Экстрасистола.

Вариант №6

1. Некроз: определение, классификация, стадии развития, исходы.

2. Стресс: определение, сущность, механизм формирования, стадии, исходы.

3. Дайте определение следующим терминам:

            Гипоплазия                                Гиперплазия

            Гемосидероз                              Эритремия

            ДВС- синдром                           Стрессор

            Лихорадка                                  Стеноз

            Гломерулопатия                        Аппендицит.
Вариант №7

1. Компенсаторно- приспособительные реакции: механизмы, стадии их характеристики.

2. Патология белой крови: виды, особенности формирования, признаки.

3. Дайте определение следующим терминам:

          Инфаркт                                     Дисплазия

          Полицитэмия                             Стаз

          Гипотермия                                Фибрилляция

          Анафилаксия                              Гиперсаливация

          Гипокинезия                              Инфильтрация

Вариант № 8

1.  Виды  КПР- регенерация, организация, гипертрофия : морфо-функциональная характе-

     ристика, отличия.

2.  Патология красной крови: количественные и качественные нарушения.     

3.  Дайте определение следующим терминам:

          Кахексия                                 Склероз

          Лейкоплакия                           Петрификация

          Миосаркома                            Пневмония

          Асцит                                       Акинезия
          Ацидоз                                     Ателектаз

Вариант № 9

1. Нарушения объёма циркулирующей крови: виды, причины, отличия.

2. Нарушения вентиляции лёгких: виды, особенности, проявления.

3.  Дайте определение следующим терминам:

         Мумификация                         Кальциноз

         Реституция                              Экстрасистолия

         Никтурия                                 Анасарка

         Гидроторакс                            Менингиома

         Полицитэмия                          Гломерулонефрит

Вариант № 10

1. Аритмии: классификация, сущность, проявления.

2. Патологические процессы сердца: виды, сущность, проявления.

3. Дайте определение следующим терминам:

          Секвестр                              Субституция

          Мерцательная аритмия      Продуктивное  воспаление

          Ателектаз                            Артериальная   гиперемия                                    

          Дуоденит                             Ишурия

          Тромбоэмболия                  Тромбоцитопения.

Вариант № 11

1. Стадии воспаления: морфологическая и функциональная характеристика, проявления.

2. Нарушения процесса пищеварения в ротовой полости и желудке, проявления.

3. Дайте определение следующим терминам:

            Альтерация                        Декомпозиция

            Гемолиз                              Блокада

            Гастрит                               Сенсибилизация

            Ахолия                                Рвота

            Гиперэстезия                      Ветилиго

Вариант № 12

1. Нарушения  кровообращения связанные с нарушением кровенаполнения .

2. Нарушения функционирования мочевой системы: виды, механизмы, проявления.

3. Дайте определение следующим терминам:

           Плазморрагия                       Венозная гиперемия

           Пролежень                             Инсульт

           Гиперацидоз                          Диспноэ

           Атония                                   Трансформация

           Тромбоз                                  Анемия                                  

Вариант №13

1. Нарушения кровообращения, связанные с нарушением состояния крови и его течения:

    тромбозы, эмболии- морфологическая и функциональная характеристика.

2. Патология нервной системы связанная с нарушением чувствительности: виды, механиз-

    мы формирования, проявления.

3. Дайте определение следующим терминам:

            Гипоплазия                          Регенерация

            Анизоцитоз                          Ишемия

            Гипотермия                          Инфильтрация

            Шок                                       Нефросклероз

            Гипокинезия                         Гипоксия

Вариант № 14

1. Нарушения кровообращения в микроциркуляторном русле: виды механизмы, проявлен-

    ия, значения.

2. Патология нервной системы, связанная с нарушением регуляции произвольных и непр-

    оизвольных движений: виды, механизмы формирования, проявления.

3. Дайте определение следующим терминам:

         Инфаркт                                   Метаплазия

         Лимфоцитоз                            Тромбоз

         Энцефалит                               Стресс

         Лихорадка                                Гемосидероз

         Ахолия                                      Аневризма

Вариант №15

1. Экссудативные и продуктивные воспаления: виды, механизмы формирования, особен-

    ности проявления, исходы.

2. Боль: определение, виды, механизмы формирования, значение.

3. Дайте определение следующим терминам:

          Дистрофия                                Гипертрофия

          Склероз                                     Алкалоз

          Панмиелофтиз                          Цистит

          Эмболия                                    Кома

          Диапедез                                   Фибросаркома.
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