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      Студенти медичного факультету спеціальності «Медсестринство»  вивчають дисципліну  «Основи патофізіології» на 2-му році навчання протягом  одного семестра. На вивчення  предмету відводиться 30 годин лабораторних занять та 14 годин лекційних. Вивчення дисципліни  завершується здачею кредитного модуля, на якому проводиться оцінка теоретичних та практичних знань за семестр.
Оцінювання знань та умінь студентів відбувається за принципами Болонської системи.
 За кожне практичне заняття студент може набрати  10 балів: 5 балів  за відповіді на тестові завдання та  5 балів  за активність на заняттях, виконання самостійної роботи, відповіді на запитання і  вирішення ситуаційних завдань.

Максимальний  бал за модуль 200.

Максимальний бал за всі практичні заняття 120 (104  за практичні заняття і 16  за індивідуальне завдання) та 80 балів за  підсумковий модульний контроль.

Максимальна кількість  балів при якій  студент допускається до здачі  підсумкового  модульного контролю -70.

Студенти, які бажають покращити оцінку, яку вони отримали протягом навчального процесу та здачі модуля , можуть складати  залік  з «Патофізіології», який включає матеріали за весь курс.
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     Методична розробка №1
 Тема: Предмет, задачі та методи патофізіології. Загальне вчення      про хворобу. Патофізіологія клітини. Пошкодження клітини.
Кількість годин: 2 год.

Місце проведення: навчальна лабораторія
Навчальні цілі:


Знати:

· основні поняття загальної нозології: здоров'я, хвороба, патологічний процес, типовий патологічний процес, патологічна реакція, патологічний стан, етіологія, патогенез, саногегез
· причини та основні види ушкоджень тканин та їх головні метаболічні і функціональні прояви
· визначення поняття «некроз», його типи та наслідки
· визначати поняття типових патологічних процесів: пошкодження клітини
Вміти:

· моделювати деякі патологічні процеси

· оцінювати захисно-пристосовчі реакції при ушкодження тканин

· аналізувати порушення структури, функції і метаболізму клітин в патогенезі клітинного пошкодження
Контрольні питання теми:

1. Що таке патологічна фізіологія? 

2. Розділи патологічної фізіології.

3. Які існують методи в патологічній фізіології?

4. Причини ушкоджень тканин.

5. Що таке апоптоз, клітинна дегенерація та некроз?

6. Які види некрозу Ви знаєте?

7. Наслідки некрозу.

8. Підвищення концентрації яких ферментів відтворює некротичний процес відповідної тканини ушкодженого органу?

Визначення основних термінів та понять
Патологічна фізіологія - це наука, що вивчає загальні закономірності виник​нення, розвитку та завершення хвороби. Це наука про життєдіяльність хворого ор​ганізму.
Основний метод вивчення у патофізіології – експеримент, особливість якого полягає у відтворенні на лабораторних тваринах експериментальних моделей хвороб з метою встановлення механізмів їх виникнення, розвитку і завершення у людини. Основоположником вважається Клод-Бернар.

Розрізняють гострий та хронічний експеримент.

Гострий експеримент (вівісекція) грунтується на оперативному втручанні в ор​ганізм тварини. Він дозволяє вивчати гострі розлади в організмі, наприклад шок, ко​лапс, краш-синдром, гостру недостатність дихання, кровообігу, нирок та ін.
Хронічний експеримент - тривалий, дає можливість вивчати динаміку розвитку хвороби. Його використовують для моделювання хронічних хвороб, наприклад ате​росклерозу, артеріальної гіпертензії, цукрового діабету, виразкової хвороби та ін.
Здоров'я - це стан повного фізичного, психологічного й соціального благополуч​чя, а не тільки відсутність хвороб чи фізичних вад (визначення ВООЗ, 1946).
Патологічний процес - це певна послідовність змін і реакцій, що закономірно виникають і розвиваються в організмі внаслідок дії патогенного фактора. 
патологічний стан - це сукупність патологічних змін в організмі, що виникають унаслідок розвитку патологічного процесу.
        Патологічна реакція – це неадекватна і біологічно недоцільна відповідь організму або його систем на дію як звичайних, так і надмірних подразників, є проявом порушеної реактивності організму (алергія).

                                              Періоди розвитку хвороби:

1. Прихований (латентний, внкубаційний) – період між початком впливу патогенного фактору та проявом перших ознак хвороби. Триває від кількох секунд (травма) до десятків років (ВІЛ). Зовнішні ознаки хвороби відсутні.
2. Продромальний період – період перших загальних клінічних ознак хвороби (підвищення температури, млявість, загальна слабкість,…). 

3. Період повного розвитку хвороби – характеризується типовою клінічною картиною конкретного захворювання з проявом специфічних симптомів. Триває від кількох діб до десятків років (туберкульоз, СНІД)

4. Період одужання (реконвалесценції).

Цей період може завершитись: 

· Одужання – організм переходить у стан, що був до захворювання, 
· Одужання із залишковими явищами (коли в організмі залишається тривалий патологічний слід функціонального характеру (порушення функції нирок після грипу); стійкі патологічні зміни морфологічного характеру (вада серця після ангіни);

· Ремісія;
· Перехід у хронічну форму;
· Ускладнення (приєднання додаткових проявів хвороби, не пов’язаних з безпосередньою причиною хвороби) 

· Смерть (EXITUS LETALIS).

         Етіологія - це вчення про причини і умови виникнення хвороб.
Причиною хвороби вважають той чинник, без якого вона не може виникнути ні за яких умов.

Умови виникнення хвороби - це сукупність різних факторів, серед яких жоден не є абсолютно необхідним для її розвитку. 

Фактори ризику - це сукупність чинників, наявність яких у популяції людей статистично вірогідно збільшує захворюваність на певну хворобу.
Класифікація етіологічних факторів:

Зовнішні:

1) механічні (закриті і відкриті травми, струси і т.д.);

2) фізичні – висока чи низька температура, атмосферний тиск, електричний струм, радіація;

3) хімічні (промислові отрути, луги, кислоти);

4) біологічні (дія м/о та їх токсинів, воші, гельмінти);

5) психогенні (тривога, стрес, страх). 
6) соціальні (соціальні умови, умови праці та побуту (голод, безробіття, гіпокінезія)

7) Аліментарний фактор – порушення режиму харчування (надлишок чи недоїдання).

Внутрішні: 

1) Генетика (спадковість) – порушення хромосомного апарату (структурні або кількісні його зміни (дальтонізм, гемофілія)). 
2) Конституція.

3) Вік.

4) Стать.

5) Реактивність та резистентність організму (однакові за силою причини не завжди можуть викликати патологічний процес).
Патогенез - це вчення про механізми розвитку, перебігу і завершення хвороби.
         Адаптація - це пристосування організму і його структур до мінливих умов зо​внішнього середовища. 

Компенсація - це стан, що розвивається як результат реалізації компенсаторних реакцій і процесів, спрямованих на відновлення порушеного гомеостазу внаслідок дії патогенних факторів.
Ушкодження клітини - це типовий патологічний процес, основу якого станов​лять зміни внутрішньоклітинного гомеостазу, що призводять до порушення струк​турної цілісності клітини і її функціональних властивостей.

Насильницьке ушкодження розвивається при дії на здорову клітину фізичних, хі​мічних і біологічних факторів, інтенсивність яких перевищує звичайні збуджувальні впливи, до яких клітина адаптована.
Цитопатичний варіант виникає в результаті первинного порушення захисно-компенсаторних гомеостатичних механізмів клітини.

Виділяють 6 груп молекулярних механізмів, що відіграють важливу роль у патогенезі ушкодження клітин: ліпідні (пероксидне окиснення ліпідів, активація мембранних фосфоліпаз, детергентна дія вільних жирових кислот), кальцієві, елек​тролітно-осмотичні, ацидотичні, протеїнові і нуклеїнові.
Некроз - це загибель необоротно ушкоджених клітин, яка відбувається за учас​тю лізосомних ферментів, що здійснюють гідролітичне розщеплення усіх компонен​тів клітини (аутоліз), руйнують плазматичну мембрану і зумовлюють вихід вмісту клітини за її межі в навкружну тканину з наступним розвитком запалення.
Апоптоз - це шлях запрограмованої загибелі клітин ("самогубство"), що відбувається за участю спеціально призначених для цього активованих ферментів (каспаз), які руйнують власну ДНК, ядерні білки і білки цитоскелета, не ушкоджуючи при цьому плазматичну мембрану.

Практичні і лабораторні роботи

Дослід 1. Моделювання некрозу як незворотного ушкодження тканин



 У фіксованої жаби на розтягнуту плавальну перепонку двох кінцівок наносять кришталик ляпісу та концентрований розчин лугу (хімічні фактори). Під малим збільшенням мікроскопа відмічають особливості сухого (коагуляційного) або вологого (колікваційного) некрозу. Картину замальовують у протокольний зошит.

Тестові завдання для самопідготовки

1. У хворого відзначається атрофія альвеолярних відростків щелепи після видалення зубів. Це є прикладом: 

A. *патологічного стану

B. патологічної реакції 

C. патологічного процесу 

D. структурного сліду адаптації 

E. хвороби 

2. При рентгенологічному обстеженні у хворого виразковою хворобою виявлений стеноз воротаря. Це порушення є:

A. *Патологічним станом 

B. Патологічним процесом 

C. Захворюванням 

D. Патологічною реакцією 

E. ---------------

3. Наприкінці зими студент, який останнім часом відчував психічне перевантаження, захворів на гостре респіраторне захворювання після переохолодження. Що є причиною цього ?

A. *Патогенний збудник. 

B. Психічне перевантаження. 

C. Переохолодження. 

D. Нераціональне харчування. 

E. Гіповітаміноз. 

4. У чоловіка 49 років, який 12 років тому хворів ревматичним міокардитом та ендокардитом, є недостатність мітрального клапану. Дослідження показали, що запального процесу зараз не має, хвилинний об’єм кровообігу достатній. Якому поняттю загальної нозології відповідає дана умова? 

A. *Патологічний стан. 

B. Патологічна реакція. 

C. Патологічний процес. 

D. Типовий патологічний процес. 

E. Компенсаторна реакція. 

5. Дитина 10-ти років перенесла кілька атак ревматизму. При її клінічному обстеженні було встановлено, що мали місце запальні явища в суглобах і виявилися ознаки недостатності мітрального клапана. Яке з патологічних явищ у даного хворого можна віднести до провідного патологічного процесу?

A. *Ревматизм 

B. Артрит 

C. Порок (вада) мітрального клапана 

D. Запалення суглобів 

E. Недостатність мітрального клапана 

6. У чоловіка 52 років ясна різців верхньої щелепи темно червоного кольору, гноєтеча з ясеневих закутків, розхитування зубів. Діагностований парадонтит. Який період хвороби в цього чоловіка?

A. *Виражених проявів. 

B. Передхвороба. 

C. Латентний. 

D. Продромальний. 

E. Кінець хвороби. 

7. У жінки, віком 55 років, стоматолог виявив кілька зубів уражених карієсом. Як можна класифікувати це захворювання?

A. *Патологічний процес. 

B. Патологічний стан. 

C. Патологічна реакція

D. Хвороба. 

E. Компенсаторна реакція 

8. Робітнику внаслідок  необережності на шкіру кисті  попав розчин концентрованої кислоти. З якого процесу почнеться запалення шкіри в даному випадку?

A.
*Коагуляційний некроз

B.
Артеріальна гіперемія

C.
Порушення обміну речовин

D.
Порушення мікроциркуляції

E.
Альтерація

9. Чоловік 38 років поступив у терапевтичне відділення з діагнозом: правосторонній ексудативний плеврит. Відкачана з плевральної порожнини грудної клітини рідина прозора, має відносну щільність 1.020; містить 55 г\л, білка альбуміно-глобуліновий коефіцієнт-1.6; загальна кількість клітин-2.8. в 1 мкл; pH-6.5.Який тип ексудату має місце у хворого?

A. *серозний 

B. фібринозний 

C. гнійний 

D. гнилісний 

E. геморагічний

    Методична розробка № 2
Тема:  Патогенна дія фізичних, хімічних та біологічних факторів на організм. 
Кількість годин: 2 год.

Місце проведення: навчальна лабораторія
Мета заняття: вивчити основні механізми впливу патогенних факторів навколишнього середовища на живий організм та їх роль у виникненні хвороб; вивчити причини та механізми розвитку спадкових захворювань.
Навчальні цілі:

            Знати: 

· загальні закономірності механізмів патогенної дії факторів зовнішнього середовища на організм.
Вміти: 

· пояснювати механізми патогенної дії фізичних факторів зовнішнього середовища.
Контрольні питання теми:

1. Гіпертермія. Захисні, компенсаторні реакції та патологічні зміни при гіпертермії. Тепловий та сонячний удар. 
2. Гіпотермія. Захисні, компенсаторні реакції і патологічні зміни. 
3. Патогенна дія променевої енергії.  Радіочутливість тканин. Механізми прямого і непрямого променевого пошкодження біологічних структур. Радіоліз води. Радіотоксини. 
4. Патогенез променевої хвороби, її основних форм та синдромів. Найближчі та віддалені наслідки великих і малих доз іонізуючого опромінення. Природні механізми протирадіаційного захисту. Радіопротектори. 
5. Патогенна дія інфрачервоних та ультрафіолетових променів. Фотосенсибілізація. 
6.  Дія на організм високого та низького атмосферного тиску. 
    КОРОТКІ ТЕОРЕТИЧНІ ВІДОМОСТІ

Патогенна дія факторів зовнішнього середовища пов‘язана, головним чином, із впливом фізичних чинників: 1) механічної травми, 2) високої і низької температури, 3) іонізуючого випромінювання, 4) високого і низького атмосферного тиску, 5) електричного струму, 6) інфрачервоного і ультрафіолетового випромінювання.

Механічна травма - це ушкодження тканини твердим тілом чи поширенням вибухової хвилі.

Вплив високої та ниької температури.

При загальній дії на організм високої температури розвивається гіпертермія (перегрівання), при місцевому - опіки. Тривале перебування організму в умовах низької температури призводить до розвитку гіпотермії, місцева ж дія низької температури є причиною відмороження.
У розвитку гіпер- і гіпотермії виділяють 2-і стадії: 1) компенсації і 2) декомпенсації. У 1-у стадію завдяки захисно-компенсаторним реакціям організму температура ядра тіла не міняється, незважаючи на дію термічних факторів. Якщо зазначені реакції будуть недостатні, то настає стадія декомпенсації, основною ознакою якої є вихід температури тіла за межі норми.

При гіпотермії захисно-компенсаторні реакції розвиваються в 2-ох напрямках:

1) Реакції, спрямовані на обмеження тепловіддачі: а) спазм периферичних судин; б) зменшення потовиділення; в) зміна пози й інших поведінкових реакцій, що зменшують площу відкритих поверхонь тіла; 
2) Реакції, спрямовані на підвищення теплопродукції: а) збільшення скоротливого термогенезу (підвищення тонусу скелетних м'язів, м'язове тремтіння); б) збільшення нескоротливого термогенезу (посилення окисних процесів).

Головною ознакою стадії декомпенсації є зниження температури ядра тіла, що закономірно приводить: а) до зменшення швидкості всіх біохімічних реакцій в організмі, у тому числі і процесів біологічного окислювання; б) різко зменшується споживання кисню й утворення АТФ у клітинах; в) дефіцит енергії приводить до пригнічення життєвоважливих функцій організму: діяльності ЦНС, дихання, кровообігу, у результаті чого розвивається кисневе голодування; г) гіпоксія, у свою чергу, є причиною збільшення дефіциту АТФ - замикається "вадове коло", що може призвести в кінцевому результаті до смерті.

При гіпертермії захисно-компенсаторні реакції спрямовані на збільшення тепловіддачі. До них відносяться: 1) розширення периферичних судин; 2) збільшення потовиділення; 3) реакції, спрямовані на збільшення площі відкритої поверхні тіла (зміна пози, поведінкові реакції).

Основною ознакою 2-го періоду перегрівання - стадії декомпенсації є підвищення температури тіла. Воно супроводжується: а) різким порушенням функції ЦНС, б) посиленням дихання, в) посиленням кровообігу й обміну речовин. 

У результаті рясного потовиділення: а) відбувається зневоднення організму, б) порушується електролітний обмін, в) розвивається згущення крові і підвищення її в'язкості, що створює додаткове навантаження на апарат кровообігу і сприяє розвитку недостатності серця. Гостре перегрівання зі швидким підвищенням температури тіла одержало назву теплового удару.
Патогенна дія іонізуючого випромінювання: 

Розрізняють: а) пряму і б) непряму дію іонізуючого випромінювання.

Під прямою дією розуміють безпосередній вплив іонізуючого випромінювання на макромолекули і надмолекулярні структури клітин. Структурними проявами прямої дії радіації є ушкодження геному клітин: а) розрив хромосом, б) розщеплення молекул ДНК, РНК, в) набрякання органоїдів клітин.

Непряма дія іонізуючої радіації обумовлюється утворенням у клітинах великої кількості вільних радикалів (радикалів водню і гідроксилу), основним джерелом яких є молекули води. Тому процес утворення вільних радикалів з води під впливом радіації одержав назву радіолізу води.

Нагромадження вільних радикалів веде до швидкої активації процесів вільнорадикального окислювання. 
Радіотоксини - це продукти вільнорадикального окиснення, що утворюються в тканинах під дією радіоактивного опромінення. Вони накопичуються в мембранах клітин і порушують їхні бар'єрні властивості.
Радіопротекторами називають речовини, уведення яких попереджує або змен​шує ступінь розвитку променевих уражень. 

Головним фактором, який визначає чутливість тканин до іонізуючої радіації, є: а) здатність клітин до поділу і б) інтенсивність поділу. Таким чином, найвищою радіочутливістю володіють тканини, у яких процеси поділу клітин виражені найбільш інтенсивно: 1) це в першу чергу кровотворна і лімфоїдна тканини, 2) наступною є епітеліальна тканина, особливо епітелій травного тракту і статевих залоз, а також покривний епітелій шкіри, потім - ендотелій судин; 3) останні в цьому ряді - хрящова, м'язова і нервова тканини.
         Променева хвороба.

Залежно від дози опромінення виділяють 3-и форми гострої променевої хвороби: 1) кістково-мозкову (доза 0,5 - 10 Гр), 2) кишкову (10 - 50 Гр) і 3) мозкову (50 - 200 Гр).

У клініці кістково-мозкової форми розрізняють 4 періоди: 1) період первинних реакцій (1-2 доби); 2) період уявного благополуччя (кілька діб); 3) період виражених клінічних ознак; 4) завершення. 

Для періоду виражених клінічних ознак гострої променевої хвороби характерні: 
1) Гематологічний синдром - проявляється панцитопенією (зменшенням вмісту в крові усіх формених елементів). Перш за все зникають із крові лімфоцити. Потім зменшується вміст гранулоцитів (нейтропенія), потім - тромбоцитів (тромбоцитопенія) і, нарешті, еритроцитів (анемія). Розвиток панцитопенії обумовлюється ушкодженням червоного кісткового мозку і природною загибеллю зрілих формених елементів, які містяться в крові. 

2) Геморагічний синдром – обумовлюється: а) тромбоцитопенією; б) променевим ушкодженням ендотелію судин; в) підвищенням проникності судинної стінки під дією біогенних амінів (гістаміну, серотоніну), які вивільняються тканинними базофілами в умовах опромінення; г) порушенням згортання крові в результаті виділення тканинними базофілами великих кількостей гепарину.

3) Інфекційні ускладнення - зв'язані з: а) порушенням зовнішніх бар'єрів організму (ушкодження покривного епітелію шкіри, епітелію слизової оболонки порожнини рота, глотки, кишок) і б) лейкопенією, результатом якої є порушення імунних реакцій організму (імунологічна недостатність) і фагоцитозу.

4) Аутоімунні реакції – викликаються появою аутоантигенів в опромінених тканинах, які є власними тканинними білками, зміненими під дією іонізуючого випромінювання.

5) Астенічний синдром - складний комплекс клінічних ознак, які виникають в результаті функціональних порушень центральної нервової системи: а) загальна слабість, б) запаморочення, в) непритомність, г) сонливість удень, д) безсоння вночі та ін.

6) Кишковий синдром - проявляється порушеннями функції кишечника (проноси, спастичні болі), внаслідок ушкодження епітелію слизової оболонки.

Найбільш важливими віддаленими наслідками дії на організм іонізуючої радіації є: а) мутації в статевих і б) мутації в соматичних клітинах. 

Вплив зниженого і підвищеного атмосферного тиску на організм людини.
Вплив зниженого атмосферного тиску людина діє при підйомі на висоту: у літаку, у горах. За цих умов на організм людини діють наступні патогенні фактори:

1) Власне зменшення атмосферного тиску. Цей фактор викликає розвиток синдрому декомпресії, що проявляється болем у вухах і лобових пазухах в результаті розширення повітря, яке заповнює їхні порожнини; кровотечами з носа внаслідок розриву дрібних судин.

2) Зменшення парціального тиску кисню у вдихуваному повітрі є причиною розвитку кисневого голодування (гіпоксії).
Вплив підвищеного атмосферного тиску людина випробує на собі при зануренні під воду під час водолазних і кесонних робіт. При цьому на організм людини діють наступні патогенні фактори.

1) Власне підвищення атмосферного тиску (компресія). Цей фактор викликає втиснення барабанних перетинок, у результаті чого з'являється біль у вухах. В умовах компресії в крові і тканинах організму розчиняється додаткова кількість газів (сатурація).

2) При диханні стисненим повітрям свою патогенну дію здійснює азот, що проявляється в порушенні діяльності ЦНС: а) спочатку незначне збудження, що нагадує ейфорію, б) надалі - явища наркозу й інтоксикації.

Зазначені порушення пояснюються тим, що в результаті сатурації кількість азоту в організмі зростає в декілька разів, причому більше усього він накопичується в органах, багатих жировою тканиною, зокрема, у тканинах головного мозку, які містять велику кількість ліпідів. Азот у високих концентраціях спричиняє наркотичну дію, що нагадує дію оксиду азоту ("веселяючого газу"). Щоб уникнути несприятливої дії азоту у дихальній суміші його замінюють гелієм. 
3) При підвищенні атмосферного тиску токсичною дією володіє кисень. Це зв'язано з тим, що в умовах гіпероксії активуються процеси вільнорадикального окислювання, які викликають ушкодження клітин
Механізм розвитку гірської хвороби:
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Структурно-логічна схема: ДІЯ ЗМІНЕНОГО БАРОМЕТРИЧНОГО ТИСКУ
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Механізм розвитку газової емболії при гіпобарії:

швидке зниження барометричного тиску (декомпресія) → формування декомпресійного перепаду тиску в системі «рідини, тканини і органи організму – оточуюче повітряне середовище» → десатурація (зменшення розчинності газів, що містяться у рідинах і тканинах організму і перехід їх з розчиненого стану в газоподібний) → утворення газових бульбашок (емболів) → рознесення газових емболів з током крові по організму → газова емболія судин → ішемія і гіпоксія органів і тканин.

Висотний метеоризм – відчуття від легкого здуття живота, до різкого і нестерпного болю в животі, який зумовлений розтягненням стінки кишок газами, які внаслідок зниження атмосферного тиску збільшуються в об’ємі.

Бароотопатія, баросинусопатія, бароденталгія. Дані види барокаве​патій суб’єктивно виявляються відчуттям закладеності або болем в ділянці вуха, додаткових пазух носа або болем зубів.

Баротравма легень виникає при різкому перепаді тиску в системі «по​вітряне середовище легень – оточуюче повітряне середовище» і характе​ризу​єть​ся пошкодженням і розривом легеневої тканини і судин внаслідок їх пере​розтягнення з подальшим надходженням альвеолярного газу в тканину ле​гень, середостіння, підшкірну клітковину грудей і в кровоносне русло. Най​частіше виникає при аварійній розгерметизації кабіни літака за типом вибу​хо​вої декомпресії.

Синдром вибухової декомпресії (на висоті 19000 м над рівнем моря і більше) – синдром, який виникає при різкому зниженні атмосферного тиску, що зумовлює значний перепад тиску в системі «рідини, тканини і органи організму – оточуюче повітряне середовище».

Ведучі ланки патогенезу:

· Різке зниження pO2 у вдихуваному повітрі → гостра гіпоксія

· Збільшення об’єму газів в порожнинах організму (внутрішнє вухо, легені) → розрив барабанної перетинки, розрив альвеол → газова емболія

· Десатурація → утворення бульбашок газу у судинах, камерах серця → розрив судин, гостра серцева недостатність → кровотечі з носа, вух, легеневі кровотечі

· Зниження температури кипіння рідин до 36,60С → закипання біологічних рідин → утворення великої кількості пари → розвиток тканевої емфіземи

Ведучі ланки патогенезу: азотне отруєння, кисневе отруєння, баро​травма.

Механізм розвитку азотного отруєння: 

гіпербарія → сатурація (підвищення розчинності азоту в ліпідних структурах організму, зокрема в ліпідній оболонці мембран нейронів головного мозку) → пригнічення активності гальмівних нейронів (ейфорія) → підвищення активності гальмівних нейронів (наркоз) 

Фізіологічна дія гіпероксії характеризується підвищенням тонусу пара​сим​патичної іннервації (звуження бронхів, сповільнення дихальних рухів і хвилин​ного об’єму дихання, брадикардія, зменшення хвилинного об’єму кровообігу та ін.). Ці компенсаторні реакції скеровані на значне зменшення надход​жен​ня кисню в організм. При цьому виникає гіпероксемія: повна оксигенація гемо​глобіну і збільшення розчиненого в плазмі кисню відповідно до його пар​ціаль​ного тиску в дихальній суміші.

Механізми розвитку кисневого отруєння при гіпербарії:

1. Збільшення утворення агресивних форм кисню і гідроперекисів ліпідів → виснаження системи антиоксидантного захисту клітин → пошкодження нейронів головного мозку → вегетативні порушення (тахікардія, нудота, запаморочення) → парестезії, локальні м’язові посмикування → генералізовані тонічні і клонічні (епілептиформні) судоми (гостра форма отруєння);

2. Дія активних форм кисню на альвеолоцити, які синтезують і секретують сурфактант → зменшення продукції сурфактанту → розвиток осередкових ателектазів, заповнення альвеол рідиною, набряк легень, а далі за участю мікробів → бронхопневмонія (хронічна форма отруєння);

3. При вираженій гіпероксії в клітинах органів і тканин відбувається інактивація дихальних ферментів, в результаті різко знижується утворення енергії (гіпоергоз): при зниженні метаболізму до 50% виключається специфічна діяльність органів, нижче 15% в клітинах можуть виникати однотипні реакції парабіозу (зсув рН в кислу сторону, підвищення сорбційних властивостей цитоплазми, гідратація, набухання мітохондрій та ін.), загибель клітин і в крайньому варіанті загибель цілісного організму. Цей стан класифікується як гіпероксична гіпоксія.

4. Продукція оксиду азоту (NО) в мозку при гіпероксії підвищується, оскільки кисень бере участь в синтезі оксиду азоту як косубстрат. Помірна гіпероксія викликає масову генерацію супероксиданіонів, які інактивують NО і послаблюють його вазодилаторну дію на кровоносні судини головного мозку, внаслідок чого переважає вазоконстрикція. Подальше збільшення дози стислого кисню призводить до гіперпродукції в ендотелії мозкових судин і в нейронах NО, який знімає захисну реакцію – вазоконстрикцію; гіперемія спри​яє додатковому надходженню молекул кисню до нейронів мозку і викли​кає або прискорює нейротоксичний ефект судомної форми отруєння киснем.

Декомпресійна (кесонна) хвороба 

Перший систематичний опис декомпресійної хвороби зробили в 1854 році французькі лікарі Поль Бер і Ваттель. Вони ввели термін «кесонна хво​роба», висунули тезу «про розплату після виходу з-під тиску», визначили, що небезпека захворювання пропорційна величині тиску (глибині) і швидкості його зниження.

Патогенетичні наслідки декомпресії:

· Декомпресія → збільшення об’єму газів в порожнинах організму (внутрішнє вухо, легені) → розрив барабанної перетинки, баротравма легень → кровотечі, газова емболія;

· Декомпресія → зменшення розчинності газів (десатурація газів), розчинених в рідинах організму → 

→ локальне газоутворення в м’язовій тканині, суглобових, перитонеальній та інших рідинах → механічне подразнення бульбашками → м’язові, суглобові болі, шкірний свербіж та ін.; 

→ локальне газоутворення у тканинах з високим коефіцієнтом розчинення азоту (особливо у нервовій тканині) → порушення провідності по нервових стовбурах (судоми, парези, паралічі, порушення зору, слуху); 

→ венозна газова емболія → агрегація форменних елементів крові;

→ артеріальна газова емболія → ішемія тканин;

· Декомпресія → зниження pO2 у вдихуваному повітрі → гіпоксія.

Патогенетичним методом лікування гострої декомпресійної хвороби є лікувальна рекомпресія – повторна дія підвищеного тиску (створюються умо​ви для розчинення газових міхурців і виведення надлишкових газів через ле​гені), експозиція під тиском і повільна декомпресія (профілактика повтор​ного утворення газових міхурців).
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Самостійна аудиторна робота студента

Завдання  1. Визначення площі поверхні опіків за схемою «9»
У клініці запропоновано орієнтовно визначати площу поверхні опіків за схемою 9. За цією схемою, площа поверхні тіла дорослої людини поділяється на рівні частини, які складають коло 9% від загальної площі тіла (рука, передня поверхня ноги, живіт та ін. див. рис. 1). Студент повинен визначити за даною схемою площу та ступінь опіків на фотографіях, запропонованих викладачем.
Задачі для самоконтролю:
Задача 1. У хворого із гострою променевою хворобою зміни виявлені лише у крові: перерозподільний лейкоцитоз, лімфоцитопенія. Який період хвороби?
________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

Задача 1. Альпіністи протягом 6 год. піднімалися по схилу гори. Деякі з них почали скаржитися на загальну слабість, біль голови, пригнічення настрою, зниження апетиту, запаморочення, задишку, посилене серцебиття. Що стало причиною описаних симптомів у альпіністів?______________________________________________________________________________________________________________________________________________________

Задача 2. На висоті 10000 м відбулася аварійна розгерметизація паса​жирсь​кого авіалайнера. Літак продовжував політ на вказаній висоті ще декілька хвилин.Назвіть патологічний процес, який розвивається у людей при аварії літальних апаратів. ________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 
Тестові завдання для самопідготовки  до ліцензійного іспиту «Крок-1»
1. Після занурення водолаза на глибину 60

м у нього з’явилися симптоми порушення

функцій центральної нервової системи –

збудження, ейфорія, ослаблення уваги,

професійні помилки. Ці симптоми пов’язані з токсичною дією на нейрони

A. Аміаку

B. Кисню

C. Вуглекислого газу

D. *Азоту

E. Лактату

2. У водолаза, що проводив роботи на ве-

ликій глибині, при швидкому поверненні його в умови нормального атмосферного тиску з’явився біль в суглобах, свербіж шкіри, порушення зору, втрата свідомості. Як називається вказане явище?

A. *Хвороба декомпресії

B. Стан невагомості
C. Синдром вибухової декомпресії
D. Баротравма

E. Гіпероксія

3. Альпініст протягом кількох діб підіймався в гору. На висоті 5 000 метрів його стали непокоїти тахіпное, тахікардія, Вкажіть можливі причини вказаних симптомів?
A. Зниження барометричного тиску повітря

B. Недостатня вентиляції легень

C. Газова емболія

D. Зниження температури повітря

E. * Зниження парціального тиску кисню у

повітрі

4. При роботі по ліквідації наслідків аварії

на АЕС робітник одержав дозу опромі-нення 500 рентген. Скаржиться на головний біль,нудоту, запаморочення. Які зміни в кількості лейкоцитів можна чекати у хворого через 10 годин після опромінення?

A. Нейтрофільний лейкоцитоз.

B. Лімфоцитоз.

C. Лейкопенія.

D. Агранулоцитоз.

E. Лейкемія.

5. Чоловік потрапив в лікарню через 3 доби після впливу іонізуючого випроміню-вання в дозі 3 грея. Зміни з боку якої фізіологічної системи в першу чергу слід очікувати у нього?

A. Серцево-судинної

B. Імунної

C. Травлення

D. Ендокринної

E. *Крові

6. У паралельних експериментах на пацю-

ках, які піддавалися тривалому прямому сонячному опроміненню, і в камерах, закритих склом, було відзначене виникнення пухлин непокритих вовною частин шкіри у тварин,які перебували у відкритих камерах. Із впливом якого з перечисленнях нижче факторів

зв'язане це явище?

A. *Ультрафіолетового опромінення

B. Ендогенних хімічних канцерогенів

C. Біологічних канцерогенів

D. Екзогенних хімічних канцерогенів

E. Інфрачервоного опромінення

7. У хворого з поширеними опіками шкіри

тулуба мають місце ознаки вираженої інтоксикації. Для якої стадії опікової хвороби це характерно?

A. Опікової інфекції

B. Опікового шоку

C. *Опікової токсемії

D. Опікового виснаження

E. Термінальної

8. Одним із проявів гострої променевої хвороби є гематологічний синдром. Які зміни у периферичній крові характерні для періоду первинних реакцій?

A. Лейкопенія, тромбоцитопенія

B. Лейкопенія, лімфопенія

C. *Лейкоцитоз, лімфопенія

D. Лейкоцитоз, тромбоцитопенія

E. Лейкопенія, анемія, тромбоцитопенія

9. Ступінь патогенності іонізуючого випромінювання визначається насамперед

A. Його видом.

B. Іонізуючою його здатністю.

C. Проникливістю.

D. Експозицією (тривалістю дії).

E. *Енергетичною його характеристикою

10. У результаті пошкодження одного з реакторів АЕС пройшло витікання радіоактивних продуктів . Люди , які знаходилися в зоні підвищеної радіації , орієнтовно отримали по 250-300 Р. Їх негайно госпіталізовано . Який

ведучий симптом буде характерний у потерпілих ?

A. *Лімфопенія

B. Лейкопенія

C. Анемія

D. Тромбоцитопенія

E. Нейтропенія

11. Серед багатьох факторів, які визначають тяжкість електротравми, першорядне значення має ураження внутрішніх органів, розташованих на шляху проходження струму.Ураження якого з них є найнебезпечнішим?

A. Наднирників

B. *Серця

C. Легенів

D. Печінки

E. Нирок

 Методична розробка №3
Тема: Місцеві розлади кровообігу: артеріальна та венозна гіперемії, ішемія, стаз, Тромбоз, Емболія

Кількість годин: 2 год.

Місце проведення: навчальна лабораторія 

Навчальні цілі:

Знати:

· основні форми порушення мікроциркуляції, їх причини, прояви та механізми розвитку

· особливості порушень при місцевих розладах кровообігу 

· класифікацію основних видів емболії

Вміти:

· пояснити механізм розвитку клінічних та мікроскопічних ознак порушень периферичного кровообігу, диференціювати їх

· експериментально дослідити місцеві розлади кровообігу

Контрольні питання теми:

1. Визначення поняття “місцеві розлади кровообігу”. Основні форми місцевих розладів кровообігу.

2. Типові порушення мікроциркуляції: види, причини, механізм розвитку та наслідки

Артеріальна гіперемія: класифікація, причини та механізми виникнення, основні клінічні та патофізіологічні ознаки, наслідки.

3. Венозна гіперемія: класифікація, причини, основні ознаки, механізм розвитку, наслідки. 

Ішемія. Причини та механізми виникнення і розвитку місцевого малокрів’я. Основні клінічні та патофізіологічні ознаки. Патогенез порушення структури, функції та метаболізму в ділянці ішемії.

4. Стаз: види, ознаки, механізм виникнення та розвитку.

5. Тромбоз і емболія як причини місцевих розладів кровообігу. Причини та умови тромбоутворення. Види емболів, механізми емболії.

Визначення основних термінів та понять
Артеріальна гіперемія – типовий патологічний процес, що характеризується збільшеним кровонаповненням органа або тканини за рахунок надмірного надходження крові по артеріальним судинам.

Робоча гіперемія – збільшення течії крові в органі, що супроводжує посилення його функцій.

Реактивна гіперемія – це збільшення течії крові після її короткочасного обмеження. Розвивається в нирках, головному мозку, шкірі, кишках, м’язах.

Патологічна артеріальна гіперемія виникає під дією патологічних чинників, або в результаті підвищення чутливості судин до звичайних впливів. Вона супроводжує розвиток таких патологічних процесів, як запалення, опіки, гарячка.

Венозна гіперемія – типовий патологічний процес, що характеризується збільшенням кровонаповненням органів і тканин в результаті утрудненого відтоку крові по венах.

Ішемія – типовий патологічний процес, що характеризується зменшеним кровонаповненням органа або ділянки тканини в результаті обмеження або повного припинення припливу артеріальної крові. 
Основними типами ішемії є компресійна, обтураційна і ангіоспастична. Остання виникає внаслідок спазму артерій, викликаного:

· емоційним впливом (страх, хвилювання, гнів)

· фізичними факторами (холод, травма, механічне подразнення)
· хімічними, біологічними чинниками, тощо
В основі спазму можуть лежати нервові рефлекторні механізми або безпосередня дія подразників на гладенькі м’язи судин (вплив вазопресину, ангіотензину ІІ і ін.).
Прояви ішемії:

1) зменшення діаметра і кількості видимих артеріальних судин (в зв’язку з їх звуженням та зменшенням кровонаповнення)
2) збліднення тканин або органів, що обумовлено зниженням їх кровонаповнення і зменшення кількості функціонуючих капілярів
3) зниження величини пульсацій артерій за рахунок зменшення їх систолічного заповнення кров’ю
4) зменшення температури ішемізованої ділянки (внаслідок обмеженого припливу крові, а в подальшому – спадання інтенсивності обміну речовин)
5) зниження лімфоутворення через зменшення перфузійного тиску в судинах тканин
6) зменшення об’єму і тургору органів і тканин (внаслідок недостатнього їх крово- і лімфоутворення)
7) порушення чутливості (відчуття оніміння, поколювання, «повзання мурашок» та наявність больового синдрому)
Наслідки ішемії:

1. Зниження специфічної функції органів і тканин
2. Зниження неспецифічних функцій і процесів (місцевих захисних реакцій, лімфоутворення, пластичних реакцій – проліферації і диференціації клітин)

3. Розвиток дистрофічних процесів, гіпотрофії і атрофії тканин і органів
4. Некроз тканин
5. Гіпоксія

Стаз – типовий патологічний процес, що характеризується зупинкою течії крові в капілярах, дрібних артеріях і венах.
Розрізняють види стазу:

1. Ішемічний
2. Венозний
3. Справжній, причиною якого можуть бути наступні фактори:

· фізичні (холод, тепло)

· хімічні (отрути, концентрований розчин NaCl)
· біологічні (токсини мікроорганізмів)

Тромбоз – процес прижиттєвого утворення у порожнинах серця та судинах згустків (тромбів), що складаються з її елементів (фібрин та клітини).

Тромбоз найбільш часто ускладнює атеросклеротичний, непластичні, інфекційні та аутоімунні процеси, термінальні стани. Він виникає як наслідок взаємодії пластинок, елементів коагуляційної системи плазми, ендотелію та факторів ушкоджених тканин.

Тромби бувають пристінковими (частково зменшують просвіт судин) і закупорювальними, а також залежно від будови:

· артеріальні (білі) тромби, які формуюються в умовах великої швидкості потоку крові, складаються переважно з агрегатів пластинок і ниток фібрину
· венозні (червоні) тромби, що утворюються при повільному пересуванні крові, складаються переважно з еритроцитів і фібрину
Емболія. Це місцевий розлад кровообігу, що представляє собою перенос течією крові або лімфи сторонніх часток (емболів).
Залежно від характеру емболів та їхнього походження розрізняють емболію екзогенну й ендогенну. За локалізацією виділяють наступні її види:

а) емболія великого кола кровообігу

б) емболія малого кола кровообігу

в) емболія ворітної вени

г) ретроградна емболія (при наявності важких емболів в венах нижньої половини   

    тіла, які  рухаються проти течії крові)

д) парадоксальна емболія (спостерігається при незрощенні міжпередсердної або  

     міжшлуночкової перегородки в результаті чого емболи з вен великого кола 
     кровообігу й правої половини серця переходять у ліву, обминаючи мале коло).

Практичні і лабораторні роботи
Дослід 1. Вивчення проявів венозної гіперемії у людини

Дослід проводять на студентах-добровольцях. За допомогою капіляроскопа спочатку вивчають стан мікроциркуляторного русла лімба нігтя одного із пальців руки. Для цього досліджуване місце змазують вазеліновим маслом для просвітлення шкіри, палець фіксують під об’єктивом капіляроскопа. Наводять на різкість зображення капілярів, звертаючи увагу на: загальний фон, кількість і звивистість капілярів. Потім на плече досліджуваної кінцівки накладають манжетку від сфігмоманометра і збільшують тиск до 60-80 мм рт. ст. Виникає венозний застій при збереженні артеріального притоку. Спостерігають клінічні прояви венозної гіперемії: ціаноз, місцеве зниження температури, набряк. Спостерігають за змінами мікроциркуляторного русла: загальний фон із ціанотичним відтінком, збільшення кількості капілярних петель, їх розширення. 

Дослід 2. Вивчення зовнішніх проявів ішемії на вусі кроля


Демонструється кролик-альбінос, у вушну раковину якого за 30 хв. до заняття вставлена і зафіксована не тугою лігатурою пробка з двома жолобками так, щоб вони прийшлися на крайові вени вуха. Потім за допомогою лігатури вухо кролика щільно фіксують до пробки, що призводить до порушення кровопостачання. Місцеве малокрів’я може бути викликане і простим перетисненням пальцями просвіту центральної артерії вуха кроля. Досліджують у прохідному світлі зміни судин ішемізованої ділянки вуха, порівнюючи з нормальними. За допомогою електротермометра вимірюють температуру на обох вухах. Спостерігають зовнішні ознаки змін кровообігу, що характерні для ішемії.

Тестові завдання для самопідготовки  
1. При моделюванні запалення на брижі жаби під мікроскопом спостерігали розширення артеріальних судин, прискорення кровотоку, осьовий потік крові. Який вид артеріальної гіперемії виник при цьому? 
A. * Метаболічна 
B. Постішемічна 
C. Вакантна 
D. Реактивна
E. Робоча 
2. Хворому И., 45 років з діагнозом “цироз печінки, асцит” зроблено пункцію 5 літрів рідини, що викликало розвиток непритомного стану, як прояву недостатнього кровопостачання головного мозку. Яке порушення кровообігу в черевній порожнині має місце в цьому випадку?
A. *Артеріальна гіперемія 
B. Ішемія 
C. Венозна гіперемія 
D. Тромбоз 
E. Емболія 
3. Під час гри у волейбол спортсмен після стрибка приземлився на зовнішній край стопи. Виник гострий біль у гомілковостопному суглобі. Потім розвинулась припухлість, шкіра почервоніла, стала більш теплою на дотик. Який вид розладу периферичного кровообігу розвинувся в даному випадку? 
A. *Артеріальна гіперемія 
B. Ішемія 
C. . Ішемія
D. Венозна гіперемія 
E. Тромбоз 
4. В експерименті у кролика було видалено верхній шийний вузол симпатичного стовбура. На боці видалення спостерігається почервоніння і підвищення температури шкіри голови. Яка форма порушень периферичного кровообігу розвинулась у кролика?
A. *Нейропаралітична артеріальна гіперемія
B. Метаболічна артеріальна гіперемія
C. Нейротонічна артеріальна гіперемія 
D. Венозна гіперемія 
E. Стаз 
5. Жінка 42 років із невралгією трійчастого нерва скаржиться на періодичне почервоніння правої половини обличчя та шиї, відчуття припливу тепла та підвищення шкірної чутливості. Ці явища можна пояснити розвитком артеріальної гіперемії - 
A.* Нейротонічної
B. Нейропаралітичної
C. Метаболічної
D. Робочої 
E. Реактивної 
6. У хворого з переломом гомілковостопного суглоба після зняття гіпсової пов'язки спостерігається набряк стопи, ціаноз, місцеве зниження температури, збільшення органа в обсязі. Який вид порушення кровообігу спостерігається при цьому?
A. *Венозна гіперемія 
B. Робоча гіперемія
C. Метаболічна артеріальна гіперемія 
D. Реактивна гіперемія 
E. Ішемія 
7 .У хворого з облітеруючим ендартеріїтом проведена гангліонарна симпатектомія. Який вид артеріальної гіперемії виник в результаті операції? 
A. *Нейропаралітична 
B. Нейротонічна 
C. Метаболічна 
D. Робоча 
E. Реактивна 

8) У пілота на висоті 14000 м трапилася аварійна розгерметизація кабіни. Який із видів емболії у нього розвинувся?
A. *Газова 
B. Емболія стороннім тілом. 
C. Тромбоемболія. 
Д.Повітряна.. 
E. Жирова 
9. Хворому з закритим переломом плечової кістки накладена гіпсова пов’язка. Наступного дня з’явилася припухлість, синюшність і похолодання кисті травмованої руки. Про який розлад периферичного кровообігу свідчать ці ознаки? 
A. *Венозна гіперемія
B. Артеріальна гіперемія 
C. Ішемія 
D. Тромбоз 

E. Емболія 
10. Після вимушеного швидкого підняття водолаза з глибини на поверхню у нього з’явилися ознаки кесонної хвороби – біль у суглобах, свербіння шкіри, мерехтіння в очах, затьмарення свідомості. Яким видом емболії вони були зумовлені? 
A. * Газовою 
B. Повітряною 
C. Жировою 
D. Тканинною 
E. Тромбємболією
      Методична розробка №4
   Тема: гостре запалення. Поняття про хронічне запалення.
Кількість годин: 2 год.

Місце проведення: навчальна лабораторія 

Навчальні цілі:

Знати:

· визначення поняття та загально-біологічне значення запалення
· суттєві сторони запалення
· механізми ексудації при гострому запаленні 
· класифікувати «медіатори» запалення
· механізми еміграції лейкоцитів
· механізми різних стадій фагоцитозу
· варіанти порушень фагоцитозу
· механізми ліквідації наслідків ушкоджень тканин

Вміти:
· в експерименті дослідити послідовність судинних реакцій при гострому запаленні
· описати послідовність явищ при еміграції лейкоцитів
· пояснити суть та механізми хемотаксису
· диференціювати в забарвлених мазках різні стадії фагоцитозу
Контрольні питання теми:

1. Запалення. Визначення поняття та його загально біологічне значення.

2. Причини гострого запалення. Альтерація первинна та вторинна.

3. Зовнішні ознаки та суттєві сторони гострого запалення.

4. «Медіатори» запалення: класифікація та патогенетична роль.

5. Послідовність місцевих судинних змін при гострому запаленні.

6. Явище ексудації при гострому запаленні.

7. Еміграція: визначення поняття, послідовність виходу лейкоцитів у вогнище запалення та їх роль

8. Фагоцитоз: визначення поняття, види, стадії

9. Порушення фагоцитозу

10. Шляхи завершення гострого запалення

11. Поняття про хронічне запалення

12. Основи протизапальної терапії.

Визначення основних термінів та понять 
Гостре запалення – типовий патологічний процес, що виникає негайно при ураженні тканин флогогенними факторами, які прийнято поділяти на зовнішні (екзогенні) і внутрішні (ендогенні).

До зовнішніх факторів належать: мікроорганізми (бактерії, віруси, грибки); тваринні організми (найпростіші, черви, комахи); хімічні речовини (кислоти, луги, солі важких металів, феноли, альдегіди); механічні (сторонні тіла, тиск, розрив), термічні гіпертермія, гіпотермія); фізичні (іонізуюче та ультрафіолетове випромінювання); тощо.

До внутрішніх факторів належать ті, що виникають у самому організмі внаслідок іншого захворювання. Наприклад, запалення може виникнути як реакція на пухлину, жовчні або сечові камені. Причиною запалення можуть стати комплекси (АГ+АТ), якщо вони фіксуються на синовіальній оболонці суглобів (ревматоїдний артрит) чи на базальній мембрані клубочків нирок (гострий гломерулонефрит).

Первинна альтерація – це ушкодження тканин, яке виникає внаслідок безпосередньої дії флогогенних факторів. 

Вторинна альтерація - це ушкодження тканини, що виникає в результаті дії факторів, які утворилися внаслідок первинної альтерації: лізосомальні, протео-, гліко-, ліполітичні ферменти, які руйнують мембрани інших клітин у вогнищі запалення, а також основну речовину – матрикс сполучної тканини. 
Ексудація – вихід рідкої частини крові та її складових за межі судинної стінки у вогнище запалення. У широкому значенні слова це поняття включає й еміграцію лейкоцитів

Рідина, що вийшла за межі судинної стінки у вогнище запалення називається ексудатом (запальна рідина). Необхідно відрізняти ексудат від транссудату (набрякова рідина):

	Властивості
	Ексудат
	Транссудат

	1.  Відносна щільність
	1,018 і більше
	1,006 – 1,013

	2. Вміст білка
	> 0,3 г/л
	< 0,3 г/л

	3.  Коагуляція
	+
	─

	4.  Кількість клітин в 1 мкл
	3000 і >
	< 100

	5.  рН
	6-7 і <
	7,4 – 7,6


Види ексудатів:

Серозний – складає основу усіх інших типів ексудатів. Основні компоненти: плазма і білки. Супроводжує запальні процеси серозних оболонок та опіки

Катаральний – виникає при запаленні слизових оболонок дихальних шляхів (риніт, бронхіти) і характеризується домішкою слизу до серозного ексудату

Геморагічний – містить велику кількість еритроцитів, гемоліз яких завершується утворенням гемосидерину, що спричиняє буре забарвлення тканини. Виникає при сибірській язві, чорній віспі, алергічних процесах (феномен Артюса-Сахарова)

Фібринозний – складається із фракцій білків з найбільшою молекулярною масою (альбуміни, фібриноген). Зустрічається при туберкульозі, ревматизмі. Утворення ниток фібрину на поверхні тканини  характеризує крупозне запалення, а у випадках накопичення фібрину на попередньо некротизованих клітинах фібринозне запалення має назву дифтеритичного.
Гнійний – містить велику кількість лейкоцитів переважно нейтрофілів, що знаходяться на різних стадіях розпаду.

Еміграція – послідовний вихід лейкоцитів за межі судинної стінки у вогнищі запалення. Направлена міграція лейкоцитів у вогнище запалення отримала назву позитивного хемотаксису. 
Цитотаксини – безпосередньо хемотаксичні речовини (С3а, С5а, калікреїн, денатурований колаген і еластин мікроорганізми, LB4 та ін.).

Цитотаксигени - речовини, здатні перетворювати в цитотаксини інші речовини, які не володіють здатністю стимулювати хемотаксис (трипсин,  плазмін, глікоген та ін.).

Гальмування хемотаксису викликають: гідрокортизон, PgE1, PgE2, цАМФ, колхіцин.

Фагоцитоз – процес поглинання сторонніх часточок спеціалізованими клітинами – фагоцитами, до яких відносяться :
Функціональні особливості мікрофагів та макрофагів:

	Функціональні особливості
	Макрофаги 
	Мікрофаги 

	1. Поділ клітин у вогнищі запалення
	+
	─

	2. Період функціонування у тканині
	доба-тиждень
	години

	3. Фагоцитоз елементів тканин
	+
	─

	4. Білковий синтез
	+
	─

	5. Поглинання об’єктів фагоцитозу
	багаторазове
	одноразове


Регенерація – процес відновлення тканин шляхом розмноження паренхіматозних клітин. 

Фіброз – процес заміщення некротизованих паренхіматозних клітин зрілою волокнистою сполучною тканиною та колагеновою масою, яка формує рубець.

Хронічне запалення виникає при неповному завершенні гострого або тривалій дії патогенних факторів – бактерій, вірусів, хімічних речовин та інших подразників антигенного та неантигенного походження.

До розвитку хронічного запалення залучаються гуморальні та клітинні імунні реакції. Його перебіг супроводжується інфільтрацією вогнища запалення лімфоцитами та макрофагами, процесами імунного та неімунного фагоцитозу, утворенням клітинних агрегатів – гранульом та проліферацією елементів сполучної тканини. Процеси відновлення завершуються фіброзом.

За механізмами розвитку хронічне запалення суттєво відрізняється від гострого:
	Особливості 
	Гостре запалення
	Хронічне запалення

	Тривалість 
	Декілька діб
	Тижні, місяці, роки

	Початок
	Гострий, помітний
	Повільний, прихований

	Клітини
	Нейтрофіли, моноцити
	Лімфоцити, моноцити, фібробласти, плазмоцити


	Судинні зміни
	Розширення судин та збільшення їх проникності
	Утворення нових судин

	Ексудація, набряк
	Значні 
	Відсутні 

	Утворення гранульом
	Відсутнє 
	Наявне

	Зміни крові
	Нейтрофільний лейкоцитоз, лімфоцитоз при вірусній інфекції
	Часто відсутні, проте:

анемія, гіпергамаглобулінемія

	Системні прояви
	Гарячка 
	Незначна гарячка, зменшення маси тіла


Практичні і лабораторні роботи 
Дослід 1. Вивчення альтерації та судинних реакцій 
на язиці жаби при гострому запаленні

На язик жаби наносять кришталик ляпісу, що послужить ушкоджуючим чинником. Через 2-5 хв язик промивають ізотонічним розчином і наносять на нього 1%-ний розчин метиленової синьки, після чого знову промивають. Під малим збільшенням мікроскопу спостерігають за станом кровообігу і змінами забарвлення тканини в зоні некрозу та навколо нього. Ступінь альтерації проявляється інтенсивністю забарвлення зони некрозу у синій колір. Навколо цієї ділянки спостерігають венозну, а більш віддалено – артеріальну гіперемію.
Дослід 2. Дослідження судинних реакції 
при запаленні брижі жаби (дослід Ю. Конгейма)

Петлі тонкої кишки розтягують над отвором дощечки. Внаслідок механічної травми та висихання, розвивається гостре запалення, яке характеризується короткочасною ішемією, розвитком артеріальної та венозної гіперемій з подальшою зупинкою кровотоку та утворенням клітинних тромбів в мікроциркуляторній мережі.

Дослід 3. Вивчення еміграції лейкоцитів 
в умовах експериментального запалення сечового міхура жаби

Після фіксації жаби через боковий розріз черевної порожнини вивільнюють сечовий міхур. Для цього через клоаку вводять канулю та роздувають його. Під малим збільшенням мікроскопа вивчають нормальний кровообіг, що характеризується значною швидкістю та розгалуженою судинною мережею. Під дією атмосферного повітря та висихання розвивається гостре  запалення, яке характеризується феноменом крайового розміщення лейкоцитів, адгезією, агрегацією та посиленою їх еміграцією за межі судин. Лейкоцити спостерігають в інтерстеціальному просторі. 

Тестові завдання для самопідготовки

1. У хворого Д., 32 роки, гнійна рана у нижній третині передпліччя. Хворому зроблено мазок із гнійного вмісту рани. Які клітини в основному виявлено при забарвленні мазку за Романовським-Гімзою? 

A. *Нейтрофіли 

B. Еозинофіли 

C. Лімфоцити 

D. Еритроцити 

E. Базофіли 

2. Юнак 17 років захворів гостро, температура тіла підвищилась до 38,5 ? С, з’явився кашель, нежить, сльозотеча, виділення з носу. Яке запалення розвинулось у юнака? 

A. * Катаральне 

B. Серозне 

C. Фібринозне 

D. Гнійне 

E. Геморагічне 

3. У хворого плевритом в плевральній порожнині виявлена смердюча рідина, яка містить в собі біогенні аміни, гази. Який різновид запалення в даному випадку? 

A. *Гнилісне 

B. Альтеративне. 

C. Катаральне. 

D. Гнійне. 

E. Фібринозне. 

4. Яким клітинам належить провідна роль в очищені вогнища запалення від продуктів альтерації ?

A. *Моноцитам-макрофагам
B. Нейтрофільним гранулоцитам 

C. Тучним клітинам 

D. Лімфоцитам 

E. Фібробластам 

5. У хворого на гострий апендицит у крові виявлено зростання числа лейкоцитів. Який вид лейкоцитозу може мати місце?

A. *Нейтрофільний 

B. Базофільний 

C. Еозинофільний 

D. Лімфоцитоз 

E. Моноцитоз 

6. При мікроскопічному дослідження пунктату з осередку запалення у хворого із абсцесом шкіри знайдено велику кількість різних клітин крові. Які з цих клітин першими надходять із судин до тканин при запаленні? 

A. * Нейтрофіли 

B. Моноцити 

C. Базофіли 

D. Еозинофіли 

E. Лімфоцити 

7. У хворого з тривалою лихоманкою (субфебрілітет) у крові відзначається лейкоцитоз ( зокрема, лімфоцитоз), підвищена ШОЕ. Для якого з перерахованих нижче захворювань характерні такі зміни?

A. *Туберкульозу 

B. Мікседеми 

C. Гельмінтозу 

D. Стафілококової пневмонії 

E. Хронічного апендициту 

8. Вкажіть “черговість” еміграції різних видів лейкоцитів в зону гострого гнійного запалення: 

A. *Нейтрофіли, моноцити, лімфоцити 

B. Лімфоцити, нейтрофіли, моноцити 

C. Моноцити, нейтрофіли, лімфоцити

D. Моноцити, лімфоцити, нейтрофіли 

E. Нейтрофіли, лімфоцити, моноцити 

9. При запальних процесах в організмі починається синтез білків “гострої фази”. Які речовини є стимуляторами їх синтезу? 

A. *Інтерлейкін-1 

B. Імуноглобуліни 

C. Інтерферони 

D. Біогенні аміни 

E. Ангіотензини 

10. Через декілька годин після опіку в ділянці гіперемії та набряку шкіри у хворого з’явилось вогнище некрозу. Який головний механізм забезпечує посилення руйнівних явищ в осередку запалення? 

A. *Вторинна альтерація  

B. Первинна альтерація 

C. Еміграція лімфоцитів 

D. Діапедез еритроцитів 

E. Проліферація фібробластів 

Методична розробка №5
Тема: гарячка

Кількість годин: 2 год.

Місце проведення: навчальна лабораторія 

Навчальні цілі:

Знати:

· визначення поняття «гарячка»

· причини та механізми розвитку «гарячки»

· значення гарячки для організму

Вміти :

· пояснити клінічні прояви різних стадій гарячки з позицій знання їх патогенезу

· пояснити відмінності між гарячкою та гіпертермією

· нарисувати типи температурних кривих

Контрольні питання теми

1. Визначення поняття “гарячка”, формування гарячкової реакції у філо- та онтогенезі

2. Етіологія гарячки. Класифікація пірогенних речовин

3. Патогенез гарячки. Центр терморегуляції та його роль у розвитку гарячки

4. Стадії гарячки. Співвідношення між теплопродукцією і тепловіддачею на різних 

      стадіях гарячки; типи температурних кривих

5. Функціональна активність органів і систем при гарячці

6. Позитивні та негативні сторони гарячки

7. Гарячка та гарячкоподібні стани (гіпертермії)

8. Використання гарячки з лікувальною метою.
Визначення основних термінів та понять

Гарячка – це типовий патологічний процес, який характеризується підвищенням температури тіла у відповідь на дію пірогенних речовин. 

Гарячка – вироблена в процесі еволюції захисно-пристосовча реакція організму теплокровних тварин та людини внаслідок дії пірогенних речовин і характеризується підвищенням температури тіла із збереженням системи терморегуляції. 

За ступенем підвищення температури тіла в другій стадії гарячки розрізняють такі її види:

· субфебрильна – підвищення температури до 38°С

· помірна 38-390С

· висока 39-410С

· гіперпіретична – понад 410С

Типи температурних кривих

1. Постійний (continua) – характерно для крупозної пневмонії, черевного та сипного тифу. Спочатку температура різко підвищується, потім досягає свого максимума й утримується 7-9 днів, коливаючись в межах одного градуса, а потім різко знижується.

2. Переміжний (intermittens) – характерно для триденної малярії, при якій приступи гарячки виникають через день. Під час приступу температура різко підвищується й утримується на високому рівні від 30-60 хв. до 2-3 годин з послідуючим зниженням до вихідного рівня. Добові температурні коливання – більше 30С.

3. Послаблений (remittens) – характерно для ексудативного плевриту, туберкульозу, абсцесів. Утримується 7-9 днів. Добові коливання в межах 1,5-20С. 

4. Виснажливий (hectica) – характерно для сепсиса. Утримується 5 днів з поступовим зниженням. Добові коливання в межах 2-30С.

5. Повторний (recurrens) – характерно для поворотного тифу, лімфогрануломатозу. Гарячка носить приступоподібний характер: 6-8 днів – гарячка із критичним спаданням, потім 6-8 днів – період апірексії і т.д.Черговість приступів гарячки пояснюється тим, що спірохета поворотного тифу фагоцитується макрофагами і розмножується в них; накопичення останніх розрушує бар’єр мононуклеарних фагоцитів з подальшим надходженнями їх в кров, викликаючи при цьому новий приступ гарячки. 

Гіпертермії – ряд екзогенних і ендогенних гарячкоподібних станів, які об’єднуються в загальне поняття «гіпертермічний сидром»

І. Неврогенні гіпертермії:
1) центрогенні – виникають при ушкодженні різних відділів головного мозку (крововиливи, пухлини, травма, набряк тощо)

2) психогенні – функціональні порушення вищої нервової діяльності (неврози, психічні розлади), значні емоційно-нервові напруження

3) рефлексогенні (сечокам’яна хвороба, жовчекам’яна хвороба, подразнення очеревини, катеризація уретри та ін.)

ІІ. Ендокринні гіпертермії (гіпертиреози)

ІІІ. Лікарські гіпертермії (при застосуванні деяких фармакологічних препаратів: кофеїн, ефедрин, гіперосмолярні розчини тощо)

Практичні і лабораторні роботи
Дослід 1. Відтворення гарячки у щура

Дорослому білому щурові внуртішньом’язево в задню поверхню стегна вводять 2,5 мл пірогенала в 0,5 мл ізотонічного розчину NaCl. Вимірювання температури тіла проводять електротермометром в прямій кишці до і після ін’єкції (через 15, 30, 45 хв). В подальшому будують температурну криву.

Дослід 2. Визначення впливу функціонального стану ЦНС на розвиток гарячки

Одному щуру підчеревно вводять 11,1 ммоль/кг фенаміна (0,05 % розчин із розрахунку 0,6 мл на 200 г ваги), другому – 0,64 ммоль/кг гексанала (5% розчин такої ж дози), третьому – еквівалентний об’єм ізотонічного розчину NaCl. Після того, як у другого щура наступить стан глибокого наркозу, всім трьом тваринам вводять нуртішньом’язево одну і ту ж дозу пірогеналу (0,6 мл на 200 г ваги). Ректальну температуру вимірюють всім тваринам до введення фенаміну та через 10 хв. після його введення ; в подальшому – через чергові 15 хв після введення пірогеналу протягом 1,5 год. Отримані дані заносять в таблицю.

Табл. 1. Залежність розвитку гарячки від функціонального стану ЦНС

	Умови досліду
	Вихідний рівень температури
	Рівень температури протягом 90 хвилин

	
	
	Через

15 хв
	Через

30 хв
	Через

45 хв
	Через

60 хв
	Через

75 хв

	Контроль 
	
	
	
	
	
	

	Гексенал 
	
	
	
	
	
	

	Фенамін (адреналін)
	
	
	
	
	
	


Тестові завдання для самопідготовки

1. У хворого із запаленням легень спостерігається підвищення температури тіла. Яка біологічно активна речовина відіграє провідну роль у виникненні цього прояву? 

A. *Iнтерлейкін-I 

B. Гістамін 

C. Брадикінін 

D. Серотонін 

E. Лейкотрієни 

2. У хворого на пневмонію виникла гарячка. Що безпосередньо спричинює зміну установочної точки температури в нейронах гіпоталамуса цього хворого? 

A. * Простагландини Е_1, Е_2 

B. Ендотоксин 

C. Екзотоксин 

D. Інтерлейкін-2 

E. Тромбоцитарний фактор росту 

3. Хворий взимку впав в ополонку, замерз на вітрі, захворів. Температура тіла піднялась до 39,7°С і коливалась від 39,0°С до 39,8°С. Назвіть тип температурної кривої у хворого. 

A. * Febris continua 

B. Febris recurrens 

C. Febris hectica 

D. Febris intermittens 

E. Febris remittens 

4. При обстеженні хворого виявлені наступні клінічні прояви: шкірні покриви рожеві, теплі на дотик, сухі, ЧСС - 92/хв.,ЧД - 22/хв., температура тіла - 39,20C. Яке співвідношення процесів утворення і віддачі тепла в описаному періоді лихоманки

A. *Теплопродукція дорівнює тепловіддачі 

B. Теплопродукція перевищує тепловіддачу 

C. Теплопродукція нижче за тепловіддачу 

D. Зниження тепловіддачі на фоні незміненої теплопродукції 

E. Посилення теплопродукції без зміни тепловіддачі 

5. При обстеженні хворого, що температурити, виявлені наступні об'єктивні дані: шкірні покриви гіперемовані, вологі на дотик, температура тіла - 37, 2 0С, спостерігається поліурія, полідипсія. Якої стадії лихоманки відповідає даний стан?

A. *Спаду температури 

B. Підйому температури 

C. Стояння температури 

D. ----------------

E. --------------

6. У хворого з інфекційним захворюванням температура тіла через добу підвищилася до 39,5-40,5°С и трималася на цій висоті біля години, а потім верталася до вихідного рівня. При якому захворюванні зустрічається описаний тип пропасній кривій?

A. *Малярії 

B. Туберкульозі 

C. Грипі 

D. Перитоніті 

E. Бруцельозі 

7. Після введення пірогену у хворого А. підвищилася температура, шкірні покриви стали блідими, холодними на дотик, з'явився озноб, збільшилося споживання кисню. Як змінюються процеси терморегуляції в описаному періоді

A. *Знижується тепловіддача 

B. Збільшується теплопродукція 

C. Тепловіддача дорівнює теплопродукції 

D. Знижується теплопродукція 

E. Збільшується теплопродукція 

8. У хворої на пневмонію у перший тиждень температура тіла утримувалась в межах 38,3-38,5°С . Така гарячка називається 

A. *Помірною 

B. Гіперпіретичною 

C. Високою 

D. Субфебрильною 

E. Низькою 

9. У хворого з інфекційним захворюванням температура тіла через добу підвищувалася до 39,5-40,5°С и трималася на цій висоті біля години, а потім верталася до вихідного рівня. Який тип пропасної кривої описаний у цьому випадку?

A. *Перемежована 

B. Постійна 

C. Попускаюча 

D. Виснажлива 

E. Атипова

10. У хворого має місце зміщення установочної точки терморегуляції на більш високий рівень регулювання температури тіла внаслідок пірогенного впливу інтерлейкіну 1. Як називається цей типовий патологічний процес? 

A. *Гарячка 

B. Перегрівання 

C. Гіпотермія 

D. Запалення 

E. Гіпоксія 

Методична розробка № 6
Тема: Голодування. гІПОКСІЯ.

Кількість годин: 2 год.

Місце проведення: навчальна лабораторія 
Навчальні цілі:

Знати:

· визначати поняття «голодування»

· особливості обміну речовин у різні періоди голодування

· класифікувати різні типи гіпоксії
Вміти:

· охарактеризувати голодування як типовий патологічний процес

· пояснити принципи його класифікації, характеризувати його кліничні, біохімічні періоди розвитку
Контрольні питання теми:

1. Визначення поняття, види голодування: фізіологічне, патологічне; повне, абсолютне, неповне, часткове. Зовнішні та внутрішні причини голодування.

2.  Характеристика порушень основного обміну і обміну речовин в окремі періоди повного голодування з водою. Патофізіологічні особливості неповного голодування. Види, етіологія, патогенез часткового (якісного) голодування.

3. Білково-калорійна недостатність,  її форми: аліментарний  маразм, квашиоркор. Аліментарна дистрофія.

4. Чинники, що впливають на резистентність організму до голодування. Поняття про лікувальне голодування.

5. Етіологія, механізми розвитку гіпоксії

6. Визначення поняття, класифікація гіпоксії
Голодування - це типовий патологічний процес, що виникає внаслідок повної відсутності їжі або недостатнього надходження в організм поживних речовин, а та​кож в умовах різкого порушення складу їжі та її засвоєння.

Зовнішні та внутрішні причини голодування.

Зовнішні причини — відсутність їжі.                                                                                               Внутрішні причини — вади розвитку в дітей, захворювання органів травної системи, інфекційні процеси, анорексія (патологічна відсутність апетиту).

Абсолютним називають повне голодування без уживання води. 

Неповне голодування (енергетична недостатність) розвивається, коли енерщиш-на цінність їжі не задовольняє енергетичні потреби організму.

Частковим (якісним) голодуванням називають недостатнє надходження з їжею одної або кількох поживних речовин при нормальній енергетичній цінності їжі.
Білково- енергетична недостатність- це стан, що виникає як результат поєднання неповного і якісного білкового голодування.

Періоди голодування в залежності від змін обміну речовин:

· Період неекономного витрачання енергії (2-4 дні)

· Період максимального пристосування (40 -50 діб)

· Термінальний період (3-5 днів)

Періоди голодування в залежності від клінічних проявів:

· Період байдужості

· Період збудження

· Період пригнічення

· Період паралічів і загибелі

                                         Періоди повного голодування, їх характеристика.

Перший період голодування триває 2-4 доби. Характеризується відчуттям сильного голоду Основний обмін підвищується. Енергетичні потреби організму забезпечуються розпадом резервних вуглеводів – дихальний коефіцієнт дорівнює 1,0 Вміст глікогену в печінці швидко знижується, але він повністю не зникає, бо утворюється внаслідок глікогенезу. У зв’язку з пригніченням секреції інсуліну в печінці послаблюється ефективність циклу Кребса, знижується рівень окисного фосфорилювання, що відбувається на енергетичному обміні клітин. Конкурентне гальмування глюкокортикоідами швидкості гексокіназної реакції знижує засвоєння глюкози клітинами печінки.

У другому періоді енергетичний обмін характеризується окисненням жирів – 84%, глюкози – 3% і білків – 13%, дихальний коефіцієнт становить 0,7. Для нього характерне зменшення використання амінокислот для глюконеогенезу, збільшення продукції і концентрації кетонових тіл та початок прямого використання мозком кетонів як палива.

Третій період голодування наступає за умов зменшення маси тіла на 40-50% з втратою 100% запасів жиру і 97% жиру внутрішніх органів. Середня тривалість цього періоду складає 3-5 днів. Характеризується посиленим розпадом білків вісцерального походження. Білки використовуються як енергетичний матеріал. Дихальний коефіцієнт дорівнює 0,8. Збільшується виведення з сечею азоту, калію, сірки, фосфору.

        Вивчення гіпоксії (кисневого голодування) посідає важливе місце в патофізіології, тому що вона супроводжує майже всі хвороби людини. Поділ гіпоксії на види – гіпоксичну, дихальну, циркуляторну, тканинну, гемічну та змішану – відображає те широке коло захворювань, у перебігу яких вона виникає.
Гіпоксія – це типовий патологічний процес, який виникає внаслідок недостатнього постачання тканин киснем або недостатнього використання його тканинами. 

Гіпоксична гіпоксія. Суть цього виду гіпоксії зводиться до того, що в артеріальній крові знижується напруження кисню, зменшується насичення гемоглобіну киснем і в результаті зменшується вміст кисню, тобто розвивається гіпоксемія. 

Причини: 

· зниження парціального тиску кисню у вдихуваному повітрі. Як правило, дія низького парціального тиску кисню на людський організм короткочасна. Хронічного впливу зазнають жителі гірських районів. 

· Порушення зовнішнього дихання (вентиляції, дифузії і перфузії). Дихальна, або респіраторна, гіпоксія виникає в результаті порушення газообмінної функції легень при нормальному парціальному тиску кисню в атмосферному повітрі. Практично будь-які порушення зовнішнього дихання можуть викликати респіраторну гіпоксію.

  Гемічна гіпоксія. Основа цієї гіпоксії – зменшення кисневої ємкості крові. Можливі два варіанти – анемічний і токсичний.

При анемічній формі зменшується загальна кількість циркулюючого гемоглобіну – внаслідок крововтрати, гемолізу еритроцитів у кров’яному руслі або пригнічення кровотворної функції кісткового мозку.

Токсична форма виникає в разі отруєння гемічними отрутами. Загальний вміст гемоглобіну в крові залишається при цьому нормальним, зате зменшується вміст функціонально активного гемоглобіну. Частина гемоглобіну перетворюється на такі сполуки, які не спроможні виконувати кисеньтранспортуючу функцію. Найчастіше гемоглобін зв’язується чадним газом (оксидом вуглецю, СО). Ця сполука називається карбоксигемоглобіном. Вона у 300 разів стабільніша, ніж оксигемоглобін, гіпоксія виникає навіть при незначних концентраціях СО в повітрі. Гемоглобін виключається з транспортної функції, зменшується киснева ємкість, настає гіпоксія. Відомий ще один тип токсичної гемічної гіпоксії, який виникає на грунті метгемоглобінемії. Двовалентне залізо гема у цьому випадку перетворюється у тривалентне, яке не може приєднувати і транспортувати кисень.

Циркуляторна гіпоксія. Це такий вид гіпоксії, який зумовлений зниженням швидкості кровотоку, тобто сповільненням доставки кисню до тканин. Вона виникає або внаслідок сповільнення загального кровотоку при серцевій чи судинній недостатності, або внаслідок місцевих розладів кровопостачання. 
Гіпоксія виникає тому, що зменшується об’єм кисню, який транспортується до тканин за одиницю часу. При повільному проходженні крові через тканини останні утилізують більше кисню, ніж у нормі, тому найбільш показовою зміною з боку дихальних показників крові буде збільшення артеріо-венозної різниці за киснем. Саме цей показник свідчить про зменшення швидкості кровотоку і відбиває суть гіпоксії даного типу.

Тканинна гіпоксія. В основі цього виду гіпоксії лежить нездатність тканин утилізувати кисень, тому головним показником її буде низька артеріо-венозна різниця. Ні вміст кисню в крові, ні доставка його до тканин не порушені, але за одиницю часу тканини використовують його менше, ніж необхідно для забезпечення енергетичних потреб. Причина цього явища полягає у зниженні активності дихальних ферментів.

Найбільш чутлива до кисневого голодування нервова система. Нейрони кори головного мозку можуть повноцінно функціювати в умовах повного припинення кровотоку всього 5-6 хв. Дуже чутливий до кисневого голодування серцевий м’яз. Він стоїть на другому місці після нервової системи. Наростаюча і важка гіпоксія пригнічує скоротливу і ритмічну діяльність серця. В основі цих порушень лежить пригнічення біологічного окислення і енергетичний дефіцит.
Тестові завдання для самопідготовки  до ліцензійного іспиту «Крок-1»

1. Хвора 56-ти рокiв тривалий час

хворiє на тиреотоксикоз. Який тип гi-

поксiї може розвинутися у цiєї хворої?

A. *Тканинна

B. Гемiчна

C. Циркуляторна

D. Дихальна

E. Змiшана

2.  Хвора 13 рокiв знаходиться на ста-

цiонарному лiкуваннi в гематологiчно-

му вiддiленнi обласної дитячої лiкар-

нi з дiагнозом залiзодефiцитна анемiя.

Який тип гiпоксiї має мiсце у цiєї хво-

рої?

A. *Гемiчна

B. Циркуляторна

C. Тканинна

D. Дихальна

E. Змiшана

3. Лiкар-дослiдник у складi альпiнiст-

ської експедицiї пiднявся у базовий та-

бiр, розташований на висотi 5000 м. На

3-й день перебування у нього з’явилися

ознаки гiрської хвороби: задишка, го-

ловний бiль, втрата апетиту, загальна

слабкiсть, цiаноз. Який тип гiпоксiї має

мiсце в цьому випадку?

A. Змiшана

B. Гемiчна

C.* Гiпоксична

D. Циркуляторна

E. Тканинна

4. Пiсля ремонту автомобiля в за-

критому примiщеннi при працюючо-

му двигунi у чоловiка з’явилися зади-

шка, запаморочення, акроцiаноз, ча-

стота дихання 24-26/хв. Газовий склад

кровi: pO2- 60 мм рт.ст., pCO2- 30 мм

рт.ст.; у кровi наявний карбоксигемо-

глобiн. Про який вид гiпоксiї можна ду-

мати?

A. *Гемiчна

B. Гiпоксична

C. Циркуляторна

D. Респiраторна

E. Тканинна

5. Робочий комунальної служби

спустився в каналiзацiйний колодязь

без засобiв захисту i через деякий час

знепритомнiв. Лiкарями швидкої до-

помоги дiагностовано отруєння сiр-

ководнем. Який вид гiпоксiї при цьо-

му розвинувся?

A. Перевантажувальний

B. Тканинний

C. *Гемiчний

D. Циркуляторний

E. Респiраторний

6. В пiдводному човнi пiд час занурен-

ня порушилася система подачi кисню. У

пiдводникiв збiльшилися частота дихання i

серцевих скорочень. Який вид гiпоксiї роз-

винувся у пiдводникiв?

A. *Гiпоксична

B. Кров’яна

C. Серцево-судинна

D. Тканинна

E. Дихальна

7. Після хімічного опіку у хворого розвинувся стеноз стравоходу. Наступило різке схуднення від затрудненого прийому їжі. Аналіз крові: 3,0(1012/л,Hb-106 г/л, загальний білок - 57 г/л. Який вид голоду-вання у хворого?

A. *Неповне

B. Білкове

C. Повне

D. Водне

E. Абсолютне

8. При абсолютному голодуванні єдиним

джерелом води для організму є процес окислення органічних сполук. Яка з наведених речовин в цих умовах є основним джерелом води?

A. Глікопротеїни

B. Білки

C. Вуглеводи

D. *Жири

E. Ліпопротеїни

9. При голодуванні зменшується маса органів і тканин. Назвіть орган, який втрачає більше всього в масі в першому періоді голодування?

A. Нирки

B. * Печінка

C. Головний мозок

D. Серце

E. М’язи

10. У відділення реанімації доставлене хворий, у крові якого виявлене високий зміст сульфгемоглобіну. Який тип гіпоксії має місце в цьому випадку?

A. Респіраторний

B. *Гемічний

C. Циркуляторний

D. Тканинний

E. Екзогенний

11. Під час операції на легенях у хворого виникла зупинка серця. Регулярні скорочення його вдалося відновити лише через 10 хв. Найглибші зміни внаслідок гіпоксії сталися в

A. Серці

B. Печінці

C. Нирках

D. Селезінці

E. *Корі головного мозку

12. Хвора 65 років тривалий час страждає стенозом аортального клапану. Після перенесеної вірусної інфекції поступила у терапевтичне відділення з ознаками хронічної серцево-судинної недостат-ності: задишкою, ціанозом, набряками.Який тип гіпоксії спостерігається у хворої?

A. Гемічний

B. Гіпоксичний

C. Дихальний

D. Тканинний

E. *Циркуляторний

13. У хворого під час нападу бронхіальної астми при визначенні рСО2 у крові виявлена наявність гіперкапнії, при визначенні РО2 гіпоксемії.Який вид гіпоксії спостерігається в цьому випадку?

A. *Гіпоксична

B. Гемічна

C. Циркуляторна

D. Дихальна

E. Гістотоксична

14. Хворий після аварії на виробництві зазнав токсичного впливу ціаніду калію, що спричинило блокаду цитохром-оксидази. Який патологічний

процес має місце?

A. Гіпоксична гіпоксія

B. Гемічна гіпоксія

C. Циркуляторна гіпоксія

D. *Тканинна гіпоксія

E. Дихальна гіпоксія

15. Хвора О., 56 років тривалий час хворіє на тиреотоксикоз. Який тип гіпоксії може розвитися в

даної хворий?

A. *тканинна

B. гемічна

C. циркуляторна

D. дихальна

E. змішана

16. Чоловік 40-ка років скаржиться на загальну слабкість головний біль кашель з виділенням мокротиння задишку. Після клінічного огляду й обстеження поставлено діагноз пневмонія. Який тип гіпоксії має місце у хворого:

A. Гемічна

B.*Респіраторна

C. Циркуляторна

D. Тканинна

E. Гіпоксична

   Методична розробка №7
Модульна контрольна робота №1: 

Загальна нозологія, місцеві розлади кровообігу, гостре запалення, гарячка

Кількість годин: 2 год.

Місце проведення: навчальна лабораторія.

Навчальна мета: на основі виченого матеріалу перевірити ступінь ефективності його засвоєння студентами за допомогою контрольних питань.
Білет №1

1. Методи моделювання хвороб.

2. Медіатори запалення клітинного походження.

3. Види емболій.

Білет №2

1. Дайте визначення: що таке патологічний стан, процес, реакція.

2. Медіатори запалення тканинного походження.

3. Роль простагландинів Е у патогенезі гарячки.

Білет №3

1. Ішемія, стаз, тромбоз.

2. Друга стадія запалення.

3. Патогенез гарячки.

Білет №4

1. Третя стадія запалення (проліферація).

2. Венозна гіперемія.

3. Механізм дії інтерлейкіну-1 на центр терморегуляції.

Білет №5

1. Дайте визначення поняття: етіологія, патогенез.

2. Артеріальна гіперемія.

3. Назвіть типи температурних кривих.
Методична розробка №8
Тема: Патофізіологія системи крові. АНЕМІЇ. МОРФОЛОГІЧНА КАРТИНА КРОВІ ПРИ АНЕМІЯХ 

Кількість годин: 2 год

Місце проведення: навчальна лабораторія 

Навчальні цілі:

Знати:

· класифікацію порушень загального об’єму крові

· причини та механізми розвитку гіпер- та гіповолемій

· принципи класифікації анемій

· пояснити механізми розвитку постгеморагічних, гемолітичних та зв’язаних з порушенням кровотворення анемій

Вміти:

· моделювати в експерименті оліго- та поліцитемічну гіповолемії

· визначити вміст гемоглобіну, пдрахувати кількість еритроцитів ьа розрахувати кольоровий показник крові

· приготовляти та фарбувати мазки крові

Контрольні питання теми

1. Класифікація порушень ЗОК

2. Анемії. Визначення понять. Класифікація.

Визначення основних термінів та понять
Анемія – гематологічний синдром або самостійне захворювання, яке характеризується зменшенням кількості еритроцитів і (або) гемоглобіну в одиниці об’єму крові, а також якісним змінами еритроцитів.
Принципи класифікації анемій: 
І. За етіологією:
1. Спадкові (порфірії, серповидно-клітинна анемія, таласемії і ін.)

2. Набуті (хронічна постгемарогічна анемія і ін.)

ІІ. За патогенезом:
1. Постгеморагічні анемії (гостра і хронічна)

2. Гемолітичні анемії (“теплова” або “холодова” гемолітичні анемії і ін.)

3. Анемії, обумовлені порушенням еритропоезу (гемоглобінопатії і ін.)

ІІІ. За регенеративною здатністю червоного кісткового мозку:
1. Регенераторні (гостра постгеморагічна анемія)

2. Гіперрегенераторні (набута гемолітична анемія)

3. Гіпорегенераторні (залізодефіцитна анемія)

4. Арегенераторні (апластична анемія)

ІV. За колірним показником

1. Нормохромні (КП=0,8-1; гостра постгеморагічна анемія в перші дні після крововтрати, наприклад)

2. Гіперхромні (КП>1 - В12-фолієводефіцитна анемія, наприклад)

3. Гіпохромні (КП<0,85 - залізодефіцитна анемія, наприклад)

V. За типом кровотворення:
1. Анемії з еритробластичним типом кровотворення (залізодефіцитна анемія)

2. Анемії з мегалобластичним типом кровотворення (В12-фолієводефіцитна анемія)

VІ. За особливостями морфологічних змін еритроцитів:
1. Макроцитні анемії (об’єм еритроцита >100 фемтолітрів. 1фл = 10-15л. Наприклад,  В12-фолієводефіцитна анемія)

2. Мікроцитні анемії (<80 фл: таласемії)

3. Нормоцитні анемії (апластичні анемії)

VІІ. За клінічним перебігом:
1. Гостра

2. Хронічна
Морфологічна картина крові при постгемарогічних анеміях

Гостра постгемарогічна анемія в перші години після крововтрати характеризується рівномірним зниженням як еритроцитів так і гемоглобіну (нормохромна анемія: КП=08-1); будь-яких характерних змін еритроцитів у мазку крові немає. Через 2-3 дні після зупинки кровотечі кількість еритроцитів дещо зменшується за рахунок надходження тканинної рідини в судини (відносна еритропенія) та руйнування еритроцитів макрофагами (абсолютна еритропенія). На 4-5 день після крововтрати в крові збільшується кількість нормобластів, ретикулоцитів (регенераторна анемія). Колірний показник зменшується (гіпохромна анемія), оскільки прискорена регенерація випереджає дозрівання клітин, які не встигли втратити ядро, органели та насититися гемоглобіном з одного боку і з іншого – масивна гостра крововтрата може призвести до дефіциту заліза і, як наслідок, - знизиться синтез гемоглобіну.
Картина крові зазнає змін залежно від часу, що пройшов після крововтрати. З урахуванням цього можна виділити три періоди.

І період – перші кілька годин після гострої крововтрати. У цей період часу зменшується загальний об’єм крові, а також загальна кількість еритроцитів. Однак в одиниці об’єму крові вміст еритроцитів і концентрація гемоглобіну не змінюються.

ІІ період – це період часу від кількох годин до кількох діб після гострої крововтрати. У результаті переходу рідини із інтерстиціального простору в кровоносні судини відбувається розведення крові (гемодилюція), гематокрит зменшується, проте ступінь насичення одного еритроциту гемоглобіном залишається нормальним (нормохромна анемія).

ІІІ період – період часу від 3-4 діб до 1-2 тижнів після гострої крововтрати. Внаслідок посиленого еритропоезу в крові спостерігається велика кількість регенеративних форм еритроцитів (в основному, ретикулоцитів), які містять гемоглобіну менше в порівнянні зі зрілими клітинами (гіпохромна анемія).

Хронічна постгеморагічна анемія супроводжується зменшенням запасів заліза в організмі і, отже, виникненням залізодефіцитної анемії з гіпохромією та мікроцитозом. У випадку пригнічення кровотворення така анемія може носити гіпорегенеративний характер.

Морфологічна картина крові при гемолітичних анеміях

Набута гемолітична анемія за типом кровотворення є еритробластичною, за ступенем регенерації кісткового мозку – регенераторною, за колірним показником – нормо- або гіпохромною. У мазку крові виявляються клітини фізіологічної регенерації (еритробласти, нормобласти) та дегенеративно змінені еритроцити (пойкілоцити, анізоцити).


При спадковій гемолітичній анемії спостерігається посилений ретикулоцитоз, поліхроматофілія, поодинокі ядерні форми еритроцитів, виявляються дегенеративно змінені клітини:

•
мікросфероцити при хворобі Мінковського-Шоффара

•
серпоподібні при S-гемоглобінопатії

•
мішенеподібні при таласемії

•
з базофільною зернистістю при отруєнні свинцем


Внутрішньосудинний гемоліз супроводжується виходом гемоглобіну з еритроцитів з розвитком наступних процесів:

Гемолітичні фактори

↓

еритроцит

↓

                      нирки                                      Hb

                          ↓                                            ↓

             гемоглобінурія                    гаптоглобін + Hb

↓

                макрофаги                    еритропоетин                                    ↓                                     ↓

                                                      непрямий білірубін             червоний кістковий мозок

                                                                                        ↓                                          ↓

                                                                              жовтяниця                  посилення еритропоезу

Внутрішньосудинний гемоліз виникає в кровоносних судинах внаслідок ушкоджуючої дії на еритроцит наступних факторів:

1. Фактори фізичної природи (механічна травма, іонізуюча радіація, ультразвук, радіація)

2. Фактори хімічної природи (гемолітичні отрути)

3. Біологічні фактори (отрути змій, павуків, токсини)

4. Імунні фактори (антитіла)

Внутрішньоклітинний гемоліз розвивається внаслідок поглинання і перетравлювання еритроцитів макрофагами. У його основі можуть лежати такі причини:

· поява дефектних еритроцитів

· поява на поверхні еритроцитів хімічних груп, здатних специфічно взаємодіяти з рецепторами макрофагів

· гіперспленізм – збільшення фагоцитарної активності макрофагів селезінки

Посилений фагоцитоз еритроцитів викликає такі зміни:

1) утворення і вивільнення макрофагами еритропоетинів;

2) утворення великої кількості білірубіну, що обумовлює розвиток жовтяниці;

3) проліферацію макрофагів, що призводить до збільшення селезінки.

Морфологічна картина крові при анеміях внаслідок порушення еритропоезу

Залізодефіцитна анемія – це анемія з еритробластичним типом кровотворення, гіпохромна (КП<0,8), частіше гіпорегенераторна. Для мазка крові характерні гіпохромія, “тіні“ еритроцитів, наявність анулоцитів, мікроцитів.


В12-фолієводефіцитна анемія відрізняється мегалобластичним типом кровотворення, гіперхромна, макроцитарна. Вміст еритроцитів і гемоглобіну в крові може різко знижуватися, проте колірний показник вищий за норму (1,4-1,8) у зв’язку з наявністю в крові великих за об’ємом мегалобластів і мегалоцитів, насичених гемоглобіном. В крові виявляється багато ознак дегенеративних змін еритроцитів і пойкілоцитоз, анізоцитоз з макроцитозом, гіперхромія, мегалобласти й мегалоцити з включеннями у вигляді тілець Жоллі та кілець Кебота, зменшена кількість клітин фізіологічної регенерації (нормобласти, ретикулоцити).

Гіпопластична анемія здебільшого нормохромна, нормо- або макроцитарна з різким зниженням кількості еритроцитів, гемоглобіну, лейкоцитів (особливо гранулоцитів)  і тромбоцитів. Збільшення кількості ретикулоцитів у мазку крові є показником компенсаторного посилення регенерації в окремих ділянках кісткового мозку.

Розлади еритропоезу можуть бути наслідками порушень гемопоетичних стовбурових клітин (апластичні анемії), розладів синтезу гему, глобіну та молекул ДНК, а також порушень процесів визрівання та диференціації еритроцитів.

Таким чином, в залежності від походження, дизеритропоетичні анемії умовно можна розділити на дві основні групи:

А. Обумовлені порушенням еритропоезу в зв’язку з ушкодженнм стовбурових клітин

Б. Обумовлені порушенням еритропоезу в зв’язку з порушенням клітин-попередників мієлопоезу і (або) еритропоетинчутливих клітин

Перша група представлена апластичними анеміями, які можуть бути набутими і спадковими.

Набуті форми можуть мати такі причини:

1) фізичні фактори (іонізуюча радіація)

2) хімічні речовини (бензол, свинець, пари ртуті, лікарські препарати, цитостатичні засоби, левоміцетин, сульфаніламіди)

3) біологічні фактори (вірус гепатиту)

Прикладом спадково обумовленої форми гіпопластичної анемії є анемія Фанконі. Сутність дефекту полягає в порушеннях систем репарації ДНК, внаслідок чого виникають не відновлювані ушкодження ДНК.

До другої групи дизеритропоетичних анемій відносять наступні:

1) анемії, внаслідок порушення синтезу нуклеїнових кислот (мегалобластичні)

· В12-фолієводефіцитна анемія

· перніціозна анемія Аддісон-Бірмера

2) анемії, внаслідок порушення синтезу гему

· залізодефіцитні анемії

· гемохроматоз, гемосидероз

· порфірінодефіцитні анемії

3) анемії, внаслідок порушеня синтезу глобіну (гемоглобінопатії):
· б і в-таласемії – анемії, при яких знижений синтез однієї із двох ланцюжків глобіну

· серповидно-клітинна анемія, яка обумовлена порушенням первинної структури в-ланцюжків глобіну (див. вище)

4) анемії, в результаті порушення регуляції поділу і дозрівання еритроцитів

· спадкові

· набуті
Практичні і лабораторні роботи
Дослід 1. Моделювання гострої постгемарогічної анемії у кроля

У кроля за чотири доби до заняття випускають 30% загального об’єму крові. Загальний об’єм крові складає 6-8% від маси тіла. Методика забору крові: спочатку слід добре розмасажувати шкіру вуха кроля, видалити шерсть, обробити оголену ділянку етиловим спиртом, потім за допомогою ін’єкційної голки проколоти крайову вену вуха. Першу краплю крові слід стерти ватою, а наступну - зібрати для дослідження в капілярну піпетку.
Тестові завдання для самопідготовки

1. У жiнки 52-х рокiв при обстеженнi було виявлено зниження кiлькостi еритроцитiв у кровi та пiдвищення рiвня вiльного гемоглобiну в плазмi кровi (гемоглобiнемiя). КП- 0,85. Який вид анемiї спостерiгається у хворої? 

A.* Набута гемолiтична 

B. Спадкова гемолітична

C. Гостра постгеморагiчна

D. Хронiчна постгеморагiчна

E. Анемiя внаслiдок порушення еритропоезу

2. У пацiєнта 65-ти рокiв з тривалими скаргами, характерними для хронiчного гастриту, у периферичнiй кровi виявленi мегалоцити, у кiстковому мозку мегалобластичний еритропоез. Який найбiльш iмовiрний дiагноз? 

A. *B12-фолiєводефiцитна анемiя 

B. Апластична анемiя 

C. Гiпопластична анемiя 

D. Гемолiтична анемія

E. Залiзодефiцитна анемія

3. У хворого, що перенiс 5 рокiв тому субтотальну резекцiю шлунка, розвинулась В 12-фолiєводефiцитна анемiя. Який механiзм є провiдним у розвитку такої анемiї?

A. *Вiдсутнiсть внутрiшнього фактора Касла 

B. Вiдсутнiсть зовнiшнього фактора Касла 

C. Порушення всмоктування вiтамiну В 12 в тонкiй кишцi

D. Дефіцит фолієвої кислоти
E. Дефiцит транскобаламiну

4.У хворої 36-ти рокiв, яка лiкувалася сульфанiламiдами з приводу респiраторної вiрусної iнфекцiї, в кровi гiпорегенераторна нормохромна анемiя, лейкопенiя, тромбоцитопенiя. В кiстковому мозку - зменшення кiлькостi мiєлокарiоцитiв. Яка це анемiя?
A.* Гiпопластична

B. Гемолiтична 

C. Постгеморагiчна 

D. 12-фолiєводефiцитна
E. Залiзодефiцитна
5.У чоловiка 50-ти рокiв при обстеженнi було виявлено зниження кiлькостi
еритроцитiв у кровi та пiдвищення рiвня вiльного гемоглобiну в плазмi кровi 
(гемоглобiнемiя). КП становив 0,85. Який вид анемiї спостерiгається у хворого? 

A.* Набута гемолiтичн
 B. Спадкова гемолiтична 

C. Гостра постгеморагiчна

D. Хронічна постгеморагiчна
E. Анемiя внаслiдок порушення еритропоезу

6.У жінки, 34 років, діагностовано спадкову мікросфероцитарну гемолітичну анемію (хвороба Мінковського-Шоффара). Що лежить в основі даної анемії?

A.
Аутоімунне ураження

B.
Гіпоплазія кісткового мозку

С. Гемоглобінопатія

D  *Мембранопатія

Е.Ензимопатія                                          

7.У хворої, яка страждає розладами менструального цикла, що супроводжуються тривалими кровотечами, проведений аналіз крові. Виявлена гіпохромія, зниження кількості ретикулоцитів, мікроцитоз, сидеропенія. Для якої анемії це характерно:

А. Гемолітичної.
В. В12-дефіцитної.  

С. Недостатність протопорфирину IX


D. *Залізодефіцитної.

Е. Метапластичної. 

8.У хворого в крові: ер.- 3,0*1012/л; Hb- 90г/л; ретикул.- 0,5%. В мазку: пойкілоцити, гіпохромні еритроцити. Залізо сироватки крові - 80 мкмоль/л. Для якої патології це характерно? 

А.*Залізорефрактерна анемія 

В.Серпоподібноклітинна анемія 

С.B12-дефіцитна анемія 

D.Залізодефіцитна анемія 

Е.Хвороба Мінковського-Шоффара 

9.До лікаря акушера-гінеколога звернулась вагітна жінка, у якої діагностували мегалобластну анемію. Який з нижченаведених засобів доцільно призначити?

А.*Ціанокобаламін

В.Пентоксил

С. Метилурацил
D.Глауцин

Е.Стрептокіназа
10.Лікар при дослідженні мазку крові у пацієнта з анемією встановив діагноз - спадкова гемолітична анемія Мінковського-Шофара. Виявлення у крові яких характерних клітин надало можливість лікарю встановити діагноз? 
А.Поліхроматофіли

В.Анізоцити
С.Пойкілоцити

Д.Мегалоцити

Е.*Мікросфероцити
    Методична розробка №9
Тема: патологічні зміни лейкоцитів: лейкоцитози, лейкопенії

Кількість годин: 2 год

Місце проведення: навчальна лабораторія 

Навчальні цілі:

Знати:

· поняття “лейкоцитоз”, “лейкопенія”, “лейкоцитарна формула”

· класифікацію, причини та механізми розвитку лейкоцитозів та лейкопеній

· дати характеристику основним варіантам патологічних типів лейкограм

Вміти:

· провести підрахунок лейкоцитарної формули з відповідною оцінкою отриманих результатів

· оцінити значення лейкоцитозів та лейкопеній для організму в стоматологічній практиці

Контрольні питання теми

1. Лейкоцитоз: визначенні поняття, класифікація, етіопатогенез

2. Зміщення лейкоцитарної формули вліво та вправо

3. Лейкопенії: визначенні поняття, класифікація, етіопатогенез

4. Клінічні приклади лейкоцитозів та лейкопеній

Короткі теоретичні відомості

Лейкоцитарна формула – це процентне співвідношення різних форм лейкоцитів в нормі їх кількість 4-10*109/л:

	Лейкоцити

	Гранулоцити
	Агранулоцити

	Нейтрофіли
	Еозинофіли
	Базофіли
	Моноцити
	Лімфоцити


	60-65 %
	1-5 %
	0-1 %
	2-10 %
	20-40 %

	юні
	п/я
	с/я
	
	
	
	

	0-1 %
	2-4 %
	45-70 %
	
	
	
	


Зміщення лейкоцитарної формули (ядерне зміщення) – це порушення співвідношення між незрілими і зрілими формами лейкоцитів.

Збільшення вмісту в крові молодих форм нейтрофільних гранулоцитів свідчить про ядерне зміщення вліво, перевантаження зрілих нейтрофілів з великою кількістю сегментів (5-6) на тлі зникнення більш молодих клітин – про ядерне зміщення вправо.

                        Розрізняють такі різновиди ядерного зміщення вліво:

1. Регенеративне зміщення є показником реактивної активації гранулоцитопоезу (на тлі помірного загального лейкоцитозу підвищений вміст паличкоядерних нейтрофілів та метамієлоцитів – юних)

2. Гіперрегенеративне зміщення відтворює надмірну гіперплазію лейкопоетичної тканини з порушенням дозрівання клітин і вираженим омолодженням складу крові. При цьому різко зростає число паличкоядерних гранулоцитів та метамієлоцитів, з’являються мієлоцити та про мієлоцити

3. Дегенеративне зміщення свідчить про пригнічення й глибокі порушення лейкопоезу, коли на тлі загальної лейкопенії в лейкограмі збільшується число паличкоядерних нейтрофілів з дегенеративними змінами в їхній цитоплазмі та ядрі при зменшенні кількості сегментоядерних форм і відсутності метамієлоцитів

4. Регенеративно-дегенеративне зміщення спостерігається при гіперпродукції в червоному кістковому мозку патологічно змінених лейкоцитів з порушенням їх дозрівання. Дегенеративні зміни лейкоцитів можуть виявляти себе анізоцитозом, наявністю в цитоплазмі вакуоль, токсичної зернистості, включень типу тілець Деле (базофільно забарвлені грудочки цитоплазми), пікнозом, каріорексисом, каріолізисом, тощо.

Лейкоцитоз – це збільшення кількості лейкоцитів в одиниці об’єму крові понад       10·109/л.

Класифікація

І. Залежно від причин розвитку:

1) фізіологічний лейкоцитоз

· емоційний

· міогенний

· статичний

· аліментарний

· у вагітних

· у новонароджених

2) патологічний лейкоцитоз

· при інфекційних захворюваннях

· при запальних і алергічних процесах

· при інтоксикації екзо- і ендогенного походження

ІІ. За механізмом розвитку:

1) реактивний, що виникає як реакція червоного кісткового мозку на патогенні впливи і зумовлений двома механізмами:

а) посилення проліферації і дозрівання лейкоцитів в червоному кістковому мозку

· збільшення утворення в організмі лейкопоетинів

· зменшення вмісту інгібіторів лейкопоезу (ліпопротеїни, кейлони, лактоферин)

б) збільшення переходу резервних лейкоцитів із червоного кісткового мозку в кров внаслідок дії інтерлейкіну-1 (IL-1) та бактеріальних ендотоксинів

2) перерозподільний лейкоцитоз, що виникає в результаті переходу лейкоцитів із пристінкового пулу в циркулюючий

3) лейкоцитоз пухлинного походження
ІІІ. Залежно від видів лейкоцитів, вміст яких у крові збільшений:

1) нейтрофільний лейкоцитоз:

а) гнійно-запальні процеси (абсцеси, флегмони, сепсис)

б) важка гіпоксія (велика гостра крововтрата, гострий гемоліз)

в) ендогенні інтоксикації (уремія)

2) еозинофільний лейкоцитоз:

а) алергічні реакції 

б) гельмінтози

3) базофільний лейкоцитоз

а) гемофілії; б) хвороба Вакеза

4) моноцитарний лейкоцитоз 

а) інфекційний мононуклеоз

б) інфекції, викликані рикетсіями і найпростішими (висипний тиф, малярія)

в) хронічні інфекції (туберкульоз, бруцельоз, сифіліс)

5) лімфоцитарний лейкоцитоз

а) гострі інфекційні захворювання (кашлюк, вірусний гепатит)

б) хронічний лімфолейкоз

в) хронічні інфекційні хвороби

Лейкоцитопенія – це зменшення кількості лейкоцитів у крові нижче 4·109/л.

Класифікація

І. За походженням

1) набута, що може виникати під впливом

а) фізичних факторів (іонізуюча радіація)

б) хімічних факторів (бензол, цитостатики, лікарські препарати)

в) біологічних факторів (віруси гепатиту)

г) імунних факторів (антитіла, Т-лімфоцити)

2) спадкова (нейтропенія Костмана, синдром “лінивих лейкоцитів”)

ІІ. За патогенезом розрізняють:

1) лейкопенії, обумовлені порушенням надходження лейкоцитів із червоного кісткового мозку в кров:

а) ушкодження кротворних клітин через наступні механізми:

·  цитолітичний: пов'язаний з дією на клітини іонізуючої радіації цитостатичних препаратів, антитіл тощо

·  антиметаболічний: у його основі лежить дія чинників, які втручаються в обмін пуринових і піримідинових основ (протипухлинні препарати, левоміцетин)

·  ідіосинкразичний: реалізується при повторному введенні  лікарських препаратів, що містять в собі бензольні кільця, чутливість організму до яких підвищена (ідіосинкразія)

б) порушення мітозу через

·  дефіцит необхідних для клітинного поділу речовин (В12, фолієвої кислоти, тощо)

·  порушення регуляції мітозу (дефіцит лейкопоетинів)

в) порушення дозрівання лейкоцитів

·  генетично обумовлені дефекти кровотворних клітин (нейтропенія Костмана)

г) порушення виходу лейкоцитів із червоного кісткового мозку в кров

·  генетичні дефекти лейкоцитів, що порушують основні їх функції та властивості, наприклад, рухливість при синдромі “лінивих лейкоцитів”

2) лейкопенії, пов’язані зі скороченням часу перебування лейкоцитів у крові

а) деструкція (руйнування) лейкоцитів

·  аутоімунними механізмами (ревматоїдний артрит, червоний системний вовчак)

·  утворення лейкоцитарних антитіл у відповідь на переливання донорської лейкоцитарної маси

·  застосування лікарських речовин (амідопірин, сульфаніламіди, барбітурати), що є гаптенами, тобто неповноцінними антигенами, проти яких утворюються антитіла

·  гіперспленізм (підвищення фагоцитарної активності макрофагів селезінки)

б) посилене використання лейкоцитів

·  хронічне рецидивуюче запалення

в) посилене виведення лейкоцитів з організму

·  хронічна втрата нейтрофілів у курців під час ранкового кашлю

·  плазмо- і лімфорагія

·  просторові опіки

·  хронічні гнійні процеси (остеомієліт, ендометрит)

3) перерозподільні лейкопенії

а) шок (анафілактичний, травматичний, гемотрансфузійний)

б) важка м’язова робота

в) феномен “крайового стояння” (велика кількість циркулюючих лейкоцитів адгезовано на стінці судин на ранньому етапі просторового запалення)

г) масивне ушкодження тканин, яке супроводжується виходом великої кількості лейкоцитів із судинного русла

ІІІ. За видом лейкоцитів, кількість яких зменшена, виділяють

1) нейтропенію, у виникненні якої може відігравати роль:

а) інфекція (віруси грипу, кору, тифу)

б) іонізуюче випромінення

в) лікарські засоби (сульфаніламіди, цитостатики, барбітурати)

г) гіперспленізм

д) генетичний дефект проліферації та диференціації нейтрофільних гранулоцитів (спадкова нейтропенія)

2) еозинопенію, що спостерігається при:

а) підвищеній продукції кортикостероїдів (стрес, хвороба Іценко-Кушинга)

б) введення кортикотропіну, кортизону, адреналіну та простагландинів

в) гострих інфекційних захворюваннях

г) анафілактичному шоці, черевному тифі та перитонітах

3) моноцитопенію, що супроводжує окремі аутоімунні хвороби (системний червоний вовчак), випадки використання хіміотерапевтичних речовин або кортикостероїдів та окремі форми гострого лейкозу 

Алейкія – ураження кісткового мозку з різким пригніченням і навіть повною відсутністю мієлопоезу та лімфопоезу.

Агранулоцитоз – це клініко-гематологічний синдром, що характеризується різким зменшенням вмісту нейтрофілів нижче 0,75·109/л.

В основі розвитку агранулоцитозу можуть лежати два механізми:

а) мієлотоксичний – ураження червоного кісткового мозку

б) імунний – руйнування клітин гранулоцитарного ряду лейкоцитарними антитілами

Існує 4 види агранулоцитозу: інфекційний, токсичний, викликаний променевою енергією і такий, що розвивається при системних ушкодженнях кровотворних органів.

Агранулоцитоз супроводжується значним ослабленням реактивності організму із-за порушення захисної функції лейкоцитів.  
                                 Експериментальні дослідження

 Дослід 1. Аналіз лейкограм при лейкоцитозах і лейкопеніях
Студенти отримують готові лейкограми, аналізують і виставляють діагноз у протокольних зошитах з відповідним оформленням отриманих результатів

ТЕСТИ ІЗ КРОКУ – 1:
1.Пiсля прийому сульфанiламiдiв у хворого виникли лихоманка, блювання i стул з кров’ю. У кровi: лейк.- 0, 9 · 109/л (гранул.- 0, 7 · 109/л), лейкоаглютинiни. Який з термiнiв найбiльш точно характеризує виявленi змiни у кровi? 

A. *Агранулоцитоз 

B. Лейкопенiя

 C. Лейкоз

 D. Гемодилюцiя

2.Хлопчик на другому роцi життя став часто хворiти на респiраторнi захворювання, стоматити, гнiйничковi ураження шкiри. Навiть невеликi пошкодження ясен i слизової оболонки ускладнюються запаленням, що протiкає тривало. Встановлено, що у кровi дитини практично вiдсутнi iмуноглобулiни всiх класiв. Зниження функцiональної активностi якої клiтинної популяцiї лежить в основi описаного синдрому? 
A. *В-лiмфоцити

 B. Т-лiмфоцити 

C. Нейтрофiли

 D. Макрофаги 

E. NK-лiмфоцити

3.Хворий 47-ми рокiв впродовж останнiх 3-х рокiв хворiє на туберкульоз легень, скаржиться на задишку, важкiсть в областi правого боку грудної стiнки, температуру тiла 37, 7oC. Виявлено правобiчний ексудативний плеврит. Який тип клiтин передбачається у плевральному пунктатi? 
A. *Лiмфоцити 
B. Нейтрофiли 

C. Еритроцити 

D. Атиповi клітини

 E. Еозинофiли

4.У жiнки 37-ми рокiв протягом року перiодично виникали iнфекцiйнi захворювання бактерiального генезу, їх перебiг був вкрай тривалим, ремiсiї - короткочасними. При обстеженнi виявлена гiпогамаглобулiнемiя. Порушення функцiї яких клiтин може бути прямою її причиною?
 A.* Плазматичнi клiтини 
B. Фагоцити
 C. Нейтрофiли
 D. Макрофаги 
E. Лiмфоцити

5.Ураження хворого одноразовою дозою iонiзуючого випромiнювання спричинило розвиток кiстково- мозкової форми променевої хвороби. Якi патологiчнi прояви з боку кровi будуть характерними в перiод удаваного благополуччя?
 A. *Наростаюча лiмфопенiя, лейкопенiя 

B. Перерозподiльчий лейкоцитоз,лiмфоцитоз 

C. Анемiя, лейкопенiя 

D. Тромбоцитопенiя, анемія

 E. Тромбоцитопенiя, лейкоцитоз

6.У хворого з флегмоною передплiччя при мiкробiологiчному аналiзi ексудату в зонi запалення визначена присутнiсть стрептококiв. Якi клiтини будуть переважати в ексудатi? 

A. *Нейтрофiльнi гранулоцити

 B. Еозинофiльнi гранулоцити 

C. Лiмфоцити 

D. Базофiльнi гранулоцити 

E. Моноцити

7.У хворого на черевний тиф знайдено дегенеративний ядерний зсув лейкоцитарної формули вліво. Які зміни крові є найбільш характерними для такого виду ядерного зсуву?

А.*Збільшення кількості паличкоядерних лейкоцитів з ознаками дегенерації
В.Наявність мієлобластів

С.Збільшення кількості сегментоядерних нейтрофілів

Д.Збільшення кількості метамієлоцитів

Е.Поява промієлоцитів

8.У хворого, прооперованого з приводу ускладненого апендициту, в аналізі крові відмічаються наступні зміни: ер-4,0х1012/л, Н/в-120гл, КП-1,0, лейкоц.-18х109/л; б-0%, е-0%, мц-1%, ю-8%, п/я-20%, с/я-46%, л-20%, м-5%. Яку назву має такий зсув лейкоцитарної формули?

А.Ядерний зсув вправо

В.Дегенеративний ядерний зсув вліво

С.Агранулоцитоз

Д.Лейкемоїдна реакція

Е.*Регенеративний ядерний зсув вліво
9.Після вживання меду у підлітка з'явились висипання на шкірі і лейкоцитоз. Як може змінитись лейкоцитарна формула в даному випадку?

А.Лімфоцитоз

В.Моноцитоз

С.Базофільний лейкоцитоз

Д.*Еозинофільний лейкоцитоз
ЕНейтрофільний лейкоцитоз

10.Хворому, який 3 дні тому переніс гостру крововтрату, досліджували кров і отримали наступні результати: лейкоц.-12х109/л, б-0%, е-3%, м/ц-0%, ю-3%, п/я-12%, с/я-62%, л-16%, м-4%. Як називаються отримані зміни в лейкоцитарній формулі?

А.*Нейтрофілія з регенеративним зсувом вліво
В.Нейтрофілія з дегенеративним зсувом вліво

С.Нейтрофілія з зсувом вправо

Д.Абсолютна лімфоцитопенія

Е.Абсолютна моноцитопенія

11.Хворий, 40 років, поступив у відділення з діагнозом "флегмона стегна". При цьому спостерігалося підвищення температури тіла, тахікардія, задишка. В аналізі крові: лейкоц.-25х109/л; е-1%, б-1%, ю-15%, п/я-29%, с/я-40%, м-4%. Як називаються такі зміни лейкоцитарної формули?

А.Гіперрегенеративний зсув вліво

В.Дегенеративний зсув вліво

С.*Регенеративний зсув вліво
Д.Регенеративно-дегенеративний зсув вліво

Е.Лейкоцитарна формула без змін

12.Хвора, 59 років, госпіталізована в хірургічне відділення з приводу загострення хронічного остеомієліту. В аналізі крові: лейкоцити-15,0х109/л; лейкоцитарна формула: мієлоцити-2%, метамієлоцити-8%, паличкоядерні-28%, сегментоядерні-30%, лімфоцити-29%, моноцити-3%. Яку назву має така картина крові?

А.Зсув формули вправо

В.*Регенеративний зсув формули вліво
С.Гіперрегенеративний зсув формули вліво

Д.Дегенеративний зсув формули вліво

Е.Регенеративно-дегенеративний зсув формули вліво

13.У хворого спостерігається дефіцит цианкобаламіну та фолієвої кислоти, що призводить до порушення лейкопоезу. Які зміни можуть виникнути за цих умов?

А.Еозинофілія

В.Базофілія

С.Лімфоцитоз

Д.Моноцитоз

Е.*Лейкопенія
14.У чоловіка, 65 років, у якого був діагностований інфаркт міокарда, в крові спостерігається нейтрофільний лейкоцитоз з зсувом лейкоцитарної формули вліво. Які фактори могли обумовити це явище?

А.Збільшення маси м'язевих волокон

В.Порушення альвеолярної вентиляції

С.*Продукти розпаду тканин
Д.Зниження глікогену в серцевому м'язі

Е.Підвищення артеріального тиску в судинах

15.Які стани супроводжуються нейтрофільним лейкоцитозом із зсувом лейкоцитарної формули вліво?

А.Туберкульоз

В.Інфекційний мононуклеоз

С.Агранулоцитоз

Д.*Гнійні запалення
Е.Аліментарний лейкоцитоз

16.Хворий Р., 12 років, був прооперований з приводу гострого флегмонозного апендициту. При дослідженні крові кількість лейкоцитів - 3х109/л. В мазку крові: б-0%, е-2%, мц-0%, ю-0%, п/я-30%, с/я-43%, л-23%, м-2%. Паличкоядерні нейтрофіли з пікнозом ядер. Як називаються такі зміни в лейкоцитарній формулі?

А.Нейтрофілія з регенеративним зсувом вліво

В.*Нейтрофілія з дегенеративним зсувом вліво
С.Нейтрофілія з гіперрегенеративним зсувом вліво

Д.Лейкемоїдна реакція нейтрофільного типу

Е.Нейтрофілія з зсувом формули вправо

17.У хворого через добу після апендектомії при аналізі крові виявили нейтрофільний лейкоцитоз з регенеративним зсувом вліво. Який найбільш імовірний механізм розвитку абсолютного лейкоцитозу у периферичній крові хворого? 
А.*Посилення лейкопоезу 
В.Зменшення руйнування лейкоцитів 
С.Активація імунітету 
Д.Перерозподіл лейкоцитів в організмі 
Е.Уповільнення еміграції лейкоцитів у тканині 
18. Дитина 6-ти років знаходиться на стаціонарному лікуванні з діагнозом алергічного риніту. В крові: зміни в лейкоцитарній формулі. Кількість яких клітин лейкоцитарного ряду може бути збільшена?
А.В-лімфоцити
В.Нейтрофіли
С.*Еозинофіли
Д.Базофіли
Е.Т-лімфоцити
                                                    Ситуаційні задачі

1. Із анамнезу відомо, що у хворого аскаридоз. В крові – лейкоцитоз (15,0х109/л).

1) За рахунок яких клітин підвищилась кількість лейкоцитів? 

________________________________________________________________

2) Поясніть механізми збільшення відповідних лейкоцитів при даній патології.

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

2.Чоловік 26-ти років перебуває в торпідній стадії шоку внаслідок автомобільної аварії. В крові: лейк.-3,2 х 109/л. 
1.Охарактеризуйте зміни з боку крові.

_______________________________________________________________________________________________________________________________________

2.Розкрийте патогенез даної патології.

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

3.Після вживання меду у підлітка з'явились висипання на шкірі і лейкоцитоз. 

Як може змінитись лейкоцитарна формула в даному випадку?

_______________________________________________________________________________________________________________________________________

4.Хвора, 59 років, госпіталізована в хірургічне відділення з приводу загострення хронічного остеомієліту. В аналізі крові: лейкоцити-15,0х109/л; лейкоцитарна формула: мієлоцити-2%, метамієлоцити-8%, паличкоядерні-28%, сегментоядерні-30%, лімфоцити-29%, моноцити-3%. 1. Які зміни з боку крові є у хворого? Яку назву має така картина крові?

______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
Методична розробка №10
Тема:патофізіологія зовнішнього дихання. Вентиляційна 

недостатність дихання

Кількість годин: 2 год

Місце проведення: навчальна лабораторія

Навчальні цілі:

Знати:

· структуру, функції зовнішнього дихання та процеси, що лежать в їх основі

· класифікацію  недостатності зовнішнього дихання

· причини вентиляційної недостатності дихання

· пояснити механізми розвитку патологічних типів дихання

Вміти
· диференціювати патологічні типи дихання по особливостям дихальних   
                           екскурсій

· охарактеризувати наслідки ознак недостатності зовнішнього дихання

· пояснити механізм проявів асфіксії в різні її періоди

Контрольні питання теми:

1. Недостатність зовнішнього дихання: визначення поняття, класифікація

2. Причини та механізми порушення альвеолярної вентиляції

3. Механізми розвитку патологічних типів дихання

4. Асфіксія як гостра дихальна недостатність

5. Ознаки недостатності зовнішнього дихання та їх наслідки

Короткі теоретичні відомості

      Комплексний багатоступінчастий процес газообміну, що забезпечує тканини організму киснем та екскрецію вуглекислого газу називається диханням. Він об’єднує  наступні фізіологічні процеси:
· Вентиляція легень
· Обмін дихальними газами між альвеолами і кров’ю 
· Транспорт дихальних газів кров’ю
· Обмін дихальними газами між кров’ю і тканинами
· Внутрішнє тканинне дихання.
Система зовнішнього дихання та її порушення
      Зовнішнє дихання – газообмін між альвеолярним повітрям і кров’ю легеневих капілярів з метою підтримання сталості величин напруги кисню (PaO2 = 80 – 100 мм.рт.ст.) та вуглекислого газу (РаСО2 = 35-45 мм.рт.ст.) в плазмі артеріальної крові.

    До системи зовнішнього дихання відносяться: дихальні шляхи, легені, плевральна порожнина, скелет грудної клітки, дихальні м’язи, рецепторні зони, дихальний центр, а також аферентні та еферентні нервові шляхи. 

Недостатність зовнішнього дихання – це патологічній стан, при якому система зовнішнього дихання не здатна забезпечити нормальний склад газів крові, або забезпечує його за рахунок більшого  використання енергії.

Класифікація
І. За клінічним перебігом:

1. Гостра недостатність 

2. Хронічна недостатність

ІІ. За вираженістю клінічних симптомів:

1. Компенсована

2. Некомпенсована

ІІІ. За патогенезом:

1. Вентиляційна

2. Паренхіматозна

     Вентиляційна недостатність дихання виникає внаслідок порушення обміну газів між атмосферним повітрям і альвеолами легень. Прямим показником стану альвеолярної вентиляції та її відповідносі рівню метаболізму тканин є величина напруги вуглекислого газу у плазмі артеріальної крові (РаСО2 ). Зміни РаСО2 завжди вентиляційно залежні: вони відображають стан гіповентиляції при гіперкапнії (РаСО2 > 45мм.рт.ст.) та стан гіпервентиляції при гіпокапнії (РаСО2 <  35 мм.рт.ст.).
                                  Причини вентиляційної недостатності дихання

І. Позалегеневі причини:
1.Порушення функції дихального центру. Вони можуть бути наслідком  прямої дії на ЦНС різних патогенних факторів або рефлекторних впливів .

2.Порушення функції мотонейронів спинного мозку, що інервують дихальні м’язи  (пухлини в спинному мозку, поліомієліт тощо)

3.Порушення функції нервово-м’язового апарату:

а) при ушкодженні нервів, що інервують дихальні м’язи (запалення, авітаміноз,травма)

б) при утрудненні передачі м’язам нервового імпульсу (міастенія, ботулізм)

в) при порушенні функції самих дихальних м’язів (міозит, дистрофія)

4..Порушення рухливості грудної клітки (деформація ребер і хребетного стовпа,                                      окостеніння   реберних хребців, зрощення листків плеври, асцит, метеоризм) та цілості грудної клітки і плевральної порожнини.
 Цілісність плевральної порожнини забезпечує створення транспульмонального тиску, що підтримує легені в розправленому стані. У тому випадку, коли цілісність плевральної порожнини порушується і в неї потрапляє атмосферне повітря, транспульмональний тиск знижується, а легені спадаються. Розвивається пневмоторакс, який може бути:

-закритий – якщо повітря, яке потрапило в плевральну порожнину не сполучається з атмосферним

-відкритий – якщо сполучається

клапанний – якщо особливості вхідного отвору в порожнині плеври  допускають потрапляння повітря під час вдиху, але перешкоджають його  виходу при видиху

ІІ. Легеневі причини пов’язані з патологічними процесами в легенях і повітроносних шляхах. До них відносять:

1.Порушення прохідності дихальних шляхів:

а) бронхіти (запальні процеси бронхів)

б) бронхіальна астма (алергічне захворювання, що характеризується повторними           

    нападами експіраторної задишки, викликаної дифузним порушенням прохідності     

    бронхів)

в) злоякісні пухлини

2. Порушення еластичних властивостей легеневої тканини:

а) емфізема (патологічний процес, при якому в більшій мірі розтягуються        альвеоли, 

    що супроводжується руйнуванням мережі легеневих капілярних судин і альвеолярних 

    перегородок, зменшенням еластичності  легеневої тканини і дихальної поверхні легень

         б) пневмосклероз (фіброз) – патологічний процес в легенях, що характеризується 

        надлишковим розростанням сполучної тканини

3. Зменшення кількості функціонуючих альвеол:

    а) пневмонія – запальний процес в легенях, що характеризується порушенням          кровообігу 

    і газообміну

   б) ателектаз – патологічний процес, при якому припиняється вентиляція    альвеол і вони 

    спадаються внаслідок розсмоктування в них повітря

Патогенетичні  варіанти вентиляційної недостатності дихання

1. Дисрегуляторна недостатність (порушення центральної регуляції дихання)

2. Обструктивна недостатність 

3. Рестриктивна недостатність

   Зміни центральної регуляції дихання можуть виявити себе таким його типами:

1. Брадипное – рідке дихання

2. Тахіпное– часте поверхневе дихання 

3. Гіперпное– глибоке часте дихання

4. Апное – тимчасова зупинка дихання

5. Диспное (задишка) – затруднене дихання

6. Періодичні типи дихання
7. Термінальні типи дихання

          Задишкою називається порушення легеневої вентиляції, яке має суб’єктивні і об’єктивні ознаки утруднення вдиху та / або видиху.

Види задишки:

· легенева, серцева, печінкова тощо

· експіраторна (посилений видих): бронхіальна астма, емфізема

· інспіраторна (посилений вдих): І стадія асфіксії, загальне збудження ЦНС, 

         пневмоторакс

· змішана

· постійна 

  Механізми розвитку задишки

     І. Активація легеневої вентиляції

    1) гуморальні чинники: гіпоксія, гіперкапнія, гіпертироїдизм, ацидемія

    2) подразнення легеневих рецепторів при пневмотораксі, набряках легень, пневмонії,  

        патології легеневих судин 

    3) безпосереднє збудження дихальних центрів при енцефалітах, розладах кровообігу    

        та черепно-мозковій травмі 

     ІІ.Наявність перешкод легеневої вентиляції при обструктивних та рестриктивних       

         патологічних процесах

Періодичні типи дихання

Періодичними типами диханням називається таке порушення ритму дихання, при якому періоди дихання чергуються з періодами його тимчасової зупинки (апное). 

· Дихання Чейн-Стокса характеризується наростанням амплітуди дихання до вираженого гіперпное, а потім зменшенням її до апное, після якого знову настає цикл дихальних рухів, що закінчується черговим апное. Такий тип дихання виникає при серцевій недостатності, уремії, застосуванні деяких лікарських препаратів (морфін), у здорових людей на великій висоті (особливо під час сну), а також у недоношених дітей, що пов’язано з недосконалістю нервових центрів.
· Дихання Біота відрізняється від дихання Чейн-Стокса тим, що дихальні рухи, які характеризуються постійною амплітудою, раптово припиняються, так  само як і раптово починаються. Найчастіше такий тип дихання спостерігається при менінгіті, енцефаліті та інших захворюваннях, що супроводжуються ушкодженням ЦНС, особливо довгастого мозку.

Термінальні типи дихання

     Термінальним називається дихання, що виникає в термінальних станах, які характеризують передсмертну стадію життя. 

Поява апнейстичного дихання (зупинка на вдиху) свідчить про ушкодження  апнейстичного центру варолієвого містка та блокування інформації, що надходить до центру Міславського через блукаючі нерви. 

Гаспінг - дихання являє групи неупорядкованих скорочень дихальних м’язів, які характеризують діяльність лише центру Міславського в довгастому мозку. Останній при цьому повністю ізольований від будь-яких регуляторних впливів та не здатний забезпечувати відповідний патерн глибини та частоти дихання (наприклад, при асфіксії або крововтраті).

Дихання Куссмауля – велике, шумне дихання з наступним вдихом і активним видохом з форсованим скороченням експіраторних м’язів – спостерігається при уремічній або гіперглікемічній комах. Такий тип дихання виникає внаслідок порушення збудливості дихального центру на фоні гіпоксії мозку, ацидозу та інших токсичних впливів.

                                Обструктивні та  рестриктивні патологічні процеси

Обструктивні патологічні процеси (від лат. оbstruktion – перепона) викликають збільшення в’язкого опору, який у системі зовнішнього дихання визначається тертям молекул газів між собою та з поверхнею стінок дихальних шляхів.

Причинами обструктивної недостатності є:

1) спазм гладких м’язів бронхів (бронхіальна астма)

2) набряк слизових оболонок (бронхіти, бронхіоліти)

3) позалегенева обструкція дихальних шляхів (неопластичні процеси, ожиріння)

Рестриктивні патологічні процеси (від лат. restruktio – стягую, обтягую) характеризуються зменшенням податливості легеневої тканини та збільшенням еластичного опору при вдиху внаслідок ушкоджень інтерстеційного середовища, бронхіол та альвеол.

    Обмеження зовнішнього дихання може бути обумовлене:
1) зменшенням дихальної поверхні легень, що буває:

     а) після видалення сегмента, частки або цілої легені;

     б) при руйнуванні великих ділянок легень (туберкульоз);

     в) у результаті спадіння легеневої тканини (ателектаз, пневмоторакс);

2) збільшення пружного опору легень – порушенням їхньої здатності розправлятися під   час вдиху. Така ситуація закономірно виникає при:

     а) зменшенні розтяжності легень у зв’язку із заміщенням еластичних структур    

         легеневої тканини колагеновими (пневмосклероз)

     б) збільшенні сили поверхневого натягу в альвеолах при порушеннях системи 

         сурфактанту (зменшеному утворенні або посиленому руйнуванні)
Асфіксія: етіопатогенез

        Асфіксія (ядуха) – це загрозливий для життя стан, при якому гостра дихальна недостатність досягає такого ступеня, що у кров зовсім не надходить кисень, а з крові не виходить вуглекислий газ.

Причини:

1) здавлення дихальних шляхів (задушення)

2) закупорка дихальних шляхів (сторонні предмети, набряк при запаленні)

3) наявність рідини в дихальних шляхах та альвеолах (утоплення, набряк легень,  при попаданні блювотних мас в дихальні шляхи)

4) двосторонній пневмоторакс

5) сильне пригнічення дихального центру

6) порушення проведення нервових імпульсів до дихальних м’язів 

7) різке обмеження рухомості грудної клітки

У перебігу асфіксії виділяють три періоди:

Перший період асфіксії характеризується швидким збільшення глибини і частоти дихання з переважанням фази вдиху. Розвивається загальне збудження, підвищується тонус симпатичної частини вегетативної нервової системи (розширюються зіниці, з’являється тахікардія, підвищується АТ).

У другому періоді частота дихання поступово зменшується, посилюється фаза видиху. Переважає тонус парасимпатичної частини вегетативної нервової системи (зіниці звужуються, відзначається брадикардія, знижується АТ).

В третьому періоді асфіксії, спостерігають зменшення амплітуди дихання  з подальшою зупинкою дихання. Артеріальний тиск значно знижується. Характерно ганспінг – дихання.

Явища при асфіксії спочатку пов’язані  з накопиченням в організмі СО2,  який діючи рефлекторно на дихальний центр   збуджує його, доводячи глибину і частоту дихання до максимально можливих величин. Крім того, дихання рефлекторно стимулюється із зниженням у крові напруги кисню (РаО2 ). Підвищення ат пов’язане, по-перше  з рефлекторним впливом хеморецепторів на судинноруховий центр, по-друге - з посиленим  викидом адреналіну в кров і по-третє - збільшенням хвилинного об’єму крові в результаті підвищення тонусу вен та збільшення надходження крові  до серця при посиленні дихання.

При подальшому збільшенні концентрації СО2 у крові починає виявлятися його наркотична дія, рН крові знижується до 6,8 - 6,5, посилюється гіпоксемія і, відповідно, гіпоксія головного мозку. Це призводить, у свою чергу, до пригнічення дихання, зниження АТ, в результаті чого наступає параліч дихання і зупинка серця.
ПАТОЛОГІЧНІ ТИПИ ДИХАННЯ
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БРАДИПНОЕ
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ГІПЕРПНОЕ

(Дихання Кусмауля)
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ЕКСПІРАТОРНА ЗАДИШКА
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ИНСПІРАТОРНА ЗАДИШКА
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ДИХАННЯ БІОТА

[image: image10.png]



ДИХАННЯ ЧЕЙНА-СТОКСА
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ГАСПІНГ-ДИХАННЯ
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АПНЕЙСТИЧНЕ ДИХАННЯ

                                           Експериментальні дослідження

Дослід 1. Вивчення зміни дихання при подразненні рецепторів верхніх дихальних шляхів
У кроля підраховуюсь частоту дихання, звертають увагу на глибину дихання, оцінюють частоту серцебиття. Потім до мордочки тварини підносять поміщену в маленьку лійку вату, змочену кількома краплями нашатирного спирту (водного розчину аміаку), спостерігаючи при цьому за зміною дихання, фіксуючи час наступлення апное (зупинки дихання), вираженість брадикардії. Після відновлення дихання проводять анестезію верхніх дихальних шляхів введенням в носові ходи по 2-3 краплі 0,5% розчину дикаїну (або 5% розчину новокаїну). Через 5-10 хв повторюють пробу з нашатирним спиртом, відмічаючи при цьому зміни дихання і серцебиття. Порівнюють реакцію на подразник до і після анестезії слизової оболонки верхніх дихальних шляхів.
 ТЕСТИ З КРОКУ – 1 

1.У неврологiчне вiддiлення з приводу мозкового крововиливу поступив хворий 62-х рокiв. Об’єктивно: стан важкий. Спостерiгається наростання глибини i частоти дихання, а потiм його зменшення до апное, пiсля чого цикл дихальних рухiв вiдновлюється. Який тип дихання у хворого?
 A. *Чейна-Стокса
 B. Кусмауля 
C. Бiота
 D. Гаспiнг-дихання
 E. Апнейстичне
2. Чоловiк 50-ти рокiв хворiє на хронiчний  бронхiт, скаржиться на задишку пiд час фiзичного навантаження, постiйний кашель з вiдходженням харкотиння. При обстеженнi дiагностовано ускладнення - емфiзема легень. Чим вона зумовлена?
 A. *Зниження еластичних властивостей легень 

B. Зменшення альвеолярної вентиляцiї 

C. Зменшення розтяжностi легень 

D. Зменшення перфузiї легень

 E. Порушення вентиляцiйно-перфузiйного спiввiдношення в легенях

3.У людини в результатi патологiчного процесу збiльшена товщина гематоальвеолярного бар’єру. Безпосереднiм наслiдком цього буде зменшення: 
A. *Дифузiйної здатностi легень 

B. Резервного об’єму видиху

 C. Альвеолярної вентиляцiї легень 

D. Кисневої ємностi кровi
 E. Хвилинного об’єму дихання

4.У хворого внаслiдок хронiчного обструктивного бронхiту на тлi задишки, тахiкардiї та цiанозу пiд час дослiдження газового складу кровi виявлено розвиток гiпоксемiї та гiперкапнiї. Яке порушен- ня зовнiшнього дихання спостерiгається у хворого? 

A.* Гiповентиляцiя

 B. Гiпоперфузiя

 C. Гiперперфузiя 

D. Гiпердифузiя

 E. Гiпервентиляцiя

5. Щуру в плевральну порожнину введено 0,5 мл повiтря. Який тип недостатностi дихання виникає в даному випадку?
 A. *Рестриктивне порушення альвеолярної вентиляцiї 

B. Обструктивне порушення альвеолярної вентиляцiї 

C. Перфузiйний 

D. Дифузiйний 

E. Дисрегуляторне порушення альвеолярної вентиляції

6.У альпiнiста, що пiднявся на висоту 5200 м, розвинувся газовий алкалоз. Що є причиною його розвитку? 
A.* Гiпервентиляцiя легенів

 B. Гiповентиляцiя легенів

 C. Гiпероксемiя 

D. Гiпоксемiя 

E. Зниження температури навколишнього середовища

7. У хворого внаслiдок хронiчного захворювання органiв дихання, що супроводжується задишкою, тахiкардiєю i цiанозом, при дослiдженнi газового складу кровi виявлений розвиток гiпоксемiї i гi- перкапнiї. Внаслiдок якого з порушень зовнiшнього дихання виникли цi змiни?

 A.* Гiповентиляцiя 

B. Гiпервентиляцiя 

C. Гiперперфузiя 

D. Гiпоперфузiя 

E. Гiпердифузiя

8.У вiддiлення реанiмацiї поступив хворий пiсля ДТП з однобiчним пневмотораксом. Який вид дихання спостерiгається у даному випадку? 
A. *Поверхневе часте 
B. Глибоке часте 
C. Поверхневе рiдке
 D. Поверхневе
 E. Асфiктичне

Ситуаційні задачі:
1. У оперованого, який знаходився під наркозом, наступило різке пригнічення дихання. Пульс став рідким і слабим. З’явився ціаноз. Швидкі засоби, які були застосовані анестезіологом, ліквідували ці порушення.

а).З чим може бути пов’язано пригнічення дихання?

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
б).Як, на ваш погляд, змінились у хворого вміст О2 і СО2 в артеріальній крові?

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
2. Чоловік, 27 років, скаржиться на загальну слабість, задишку, підвищення температури (37-380С). Занедужав тиждень тому, після переохолодження. Легкий ціаноз губ. Частота дихання – 28/хв. Пульс - 90 ударів за хвилину. Права половина грудної клітки відстає в акті дихання. Діагноз: правобічний ексудативний плеврит. 

а). Наведіть визначення поняття «недостатність зовнішнього дихання».

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
б). Який механізм розвитку недостатності дихання наявний у хворого?

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
с). Наведіть патогенетичну класифікацію порушень зовнішнього дихання.

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
3.У хворого на тлі менінгоенцефаліту з'явилися розлади дихання. Вони характеризуються постійною амплітудою, проте дихальні рухи раптово припиняються, а потім також раптово поновлюються. 

а). Який патологічний тип дихання має місце у хворого?  

____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

б). Які Ви знаєте періодичні типи дихання? Механізми їх розвитку.

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
4. Хворий, 23 років, надійшов в лікарню з черепно-мозковою травмою у важкому стані. Дихання характеризується судорожним посиленням вдиху, який не припиняється, а потім переривається видихом. 

а). Для якого типу дихання це характерно? Обґрунтуйте свою відповідь.

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
б). Що таке термінальне дихання? Що до нього відноситься?

     Методична розробка №11
Тема:патологія серцево – судинної системи:серцева недостатність

Кількість годин: 2 год

Місце проведення: навчальна лабораторія

Навчальні цілі:

Знати:

· визначення поняття «серцева недостатність» та її класифікацію

· причини та механізми розвитку серцевої недостатності

· особливості коронарного кровообігу

  Вміти:
· пояснити механізми компенсації при серцевій недостатності

· пояснити патогенез кардіогенного шоку та обґрунтувати заходи невідкладної допомоги          
Контрольні питання теми:

1. Недостатність кровообігу: визначення поняття, класифікація

2. Серцева недостатність: визначення поняття, класифікація

3. Механізми компенсації при серцевій недостатності

4. Недостатність коронарного кровообігу: причини, механізми розвитку, наслідки

5. Позакардіальна недостатність

6. Поняття про кардіогенний шок

Короткі теоретичні відомості
Серцево-судинна система являє собою закрите еластичне коло, яке складається з двох насосів − шлуночків та двох судинних мереж: системної та легеневої. Кровообіг у великому колі, що забезпечує кровопостачання органів і тканин, називається системним.  

До функціональних елементів системного кровообігу належать: серце, судини, об’єм циркулюючої крові та відповідні механізми саморегуляції, основними корисними пристосувальними результатами якої є:

1) рівень середнього артеріального тиску (110 мм.рт.ст.)

2) об’єм циркулюючої крові (ОЦК = 7 % маси тіла)

      Недостатність системного кровообігу − це стан, при якому серцево-судинна система не може забезпечити органи й тканини організму необхідною кількістю крові щодо їх функціональних потреб.      

 За походженням недостатність системного кровообігу є:

· серцева

· судинна

· серцево- судинна

Серцева недостатність
  Серцева недостатність − патологічний процес, при якому скоротливість міокарда не забезпечує відповідне до потреб метаболізму тканин їх постачання або ж такі потреби задовольняються надмірним зусиллям серцевого м’язу з використанням значно більшої кількості кількості енергії.
Класифікація серцевої недостатності

І. Залежно від клінічного перебігу:

   а) гостра 

   б) хронічна

ІІ. За вираженістю клінічних проявів:

   а) прихована (компенсована)

   б) явна (некомпенсована)

ІІІ. По локалізації:

    а) лівошлуночкова

    б) правошлуночкова

    в) тотальна

ІV. За патогенезом:

    а) недостатність серця від перевантаження

    б) міокардіальна недостатність 

    в) позаміокардіальна недостатність

                              Серцева недостатність від перевантаження

Перевантаження  об’ємом виникає тоді, коли до серця притікає збільшений об’єм крові. Таке перевантаження виникає при:

а) збільшенні венозного повернення крові до серця:

· при збільшенні ОЦК (гіперволемія)

· при збільшенні тонусу венозних судин 

      б) вадах серця − недостатності його клапанів: 

· при недостатності аортального і двостулкового клапанів розвивається перенавантаження лівого шлуночка

· при недостатності клапана легеневої артерії і тристулкового клапана − перевантаження правого шлуночка

Перевантаження опором виникає тоді, коли серце змушено виконувати роботу проти збільшеного опору, що перешкоджає переміщенню всієї крові в артеріальну систему. 

Таке перевантаження виникає при:

а) збільшенні артеріального тиску:

· при гіпертензії великого кола кровообігу перевантаження опором діє на лівий шлуночок

· при гіпертензії малого кола − на правий шлуночок

      б) вадах серця − стенозах клапанних отворів:

· при стенозі отвору аорти − розвивається перевантаження лівого шлуночка

· при стенозі отвору двостулкового клапана − лівого передсердя

· при стенозі отвору легеневої артерії − правого шлуночка

· при стенозі отвору тристулкового клапана − правого передсердя

Механізми компенсації при серцевій недостатності. При дії на серце навантажень об’ємом чи опором збільшення роботи серця забезпечується двома типами компенсаторних механізмів
І. Негайні механізми компенсації:

а) гетерометричний механізм

б) гомеометричний механізм

в) хроноінотропний механізм

г) інотропна дія катехоламінів

      ІІ.  Механізми довгострокової адаптації серця − гіпертрофія міокарда

Гетерометричний механізм є одним із негайних механізмів компенсації серця до дії навантажень об’ємом. Його сутність полягає в збільшенні сили серцевих скорочень в умовах надходження до серця збільшеного об’єму крові. Тут спрацьовує закон Франка – Старлінга. Під час діастоли підвищується кровонаповнення порожнин серця, що зумовлює збільшення розтягнення м’язових волокон, наслідком чого є посилені скорочення серця під час систоли. Напруга м’зевих волокон міокарда при цьому не міняється, а змінюється тільки їх довжина, звідси назва механізму  – гетерометричний.

При підвищеному опорі відтоку крові спрацьовує гомеометричний механізм компенсації. У цьому випадку збільшується напруга м’язевих волокон при збереженні їх довжини. Сила серцевих скорочень збільшується не відразу, а поступово з кожним наступним скороченням серця, доки не досягне рівня, необхідного для збереження сталості хвилинного об’єму серця.

          Хроноінотропний механізм ( феномен Боудича) полягає в тому, що при збільшенні частоти скорочень серця збільшується сила його скорочень. Основу такого механізму становить збільшення надходження іонів Са++ в саркоплазму кардіоміоцитів під час потенціалу дії, що призводить до збільшення кількості утворюваних кальцій-тропонінових комплексів і, як наслідок, до збільшення сили скорочень м’язових волокон.

             Участь катехоламінів у здійсненні негайної адаптації серця до підвищених навантажень пов’язана зі здатністю адреналіну та норадреналіну безпосередньо збільшувати силу серцевих скорочень  –  позитивний інотропний ефект.

                 Гіпертрофія − процес збільшення об’єму тканини або органа за рахунок збільшення розмірів окремих клітин. Гіпертрофія міокарда є наслідком інтенсивного функціонування його скоротливих елементів в умовах недостатнього енергетичного забезпечення.    

Гіпертрофія міокарда може бути фізіологічною і патологічною. 
                    Фізіологічна гіпертрофія, яка є наслідком хронічного перенавантаження об’єктом або опором (вади серця, артеріальна гіпертензія, гіперволемія, тривале фізичне перенавантаження), продовжується до моменту появи метаболічних змін міокарда. Виникнення останніх уже характеризує патологічну гіпертрофію. 

Міокардіальна форма серцевої недостатності

Міокардіальна форма серцевої недостатності може бути коронарною і некоронарною. 
Коронарна недостатність − патологічний процес, при якому рівень перфузії міокарда менше його метаболічних потреб.

Основними причинами коронарної недостатності є:

· атеросклероз коронарних судин

· тромбоз коронарних судин

· емболія коронарних судин

· нейрогенний спазм коронарних артерій (вазопресин, ангіотензин ІІ, збудження α – адренорецепторів)

· здавлення коронарних судин (рубці, пухлини, при тахікардії)

Гіпоперфузія міокарда призводить до гіпоксії та завершується функціональними розладами за наступним алгоритмом: 

Гіпоперфузія міокарда

                                                                        ↓

                              Активація К+ - залежних воріт мембрани кардіоміоцитів

                                                                        ↓

                          Збільшення потоку  іонів К+ до позаклітинного середовища

                                                                        ↓

                                                       Зменшення потенціалу дії

                                                                        ↓

                                   Зменшення притоку іонів Са++ до кардіоміоцитів

                                                                         ↓

                    Розлади автоматизму збудливості та скоротливості серцевого м’язу

               До паталогічних процесів, що викликають серцеву недостатність некоронарного походження відносяться кардіоміопатії та міокардити.

Кардіоміопатії – паталогічні процеси міокарда, що зумовлені первинними розладами його метаболізму. Вони можуть виникати як наслідок амілоїдозу (дистрофічний процес накопичення білків фібрилярної структури – амілоїдів Р – запального походження), інтоксикацій (алкоголізм), авітомінозів, гемохроматозу, м’язової дистрофії метаболічного ґенезу, мукополісахаридозів, глікогенозів, ендокринопатій та системних хвороб сполучної тканини. Розрізняють три основні типи кардіоміопатій, а саме:

1) дилятаційну (застійну)

2) рестриктивну

3) гіпертрофічну

Міокардити – група патологічних процесів міокарда запального походження, що виникають в наслідок дії інфекційних, хімічних та радіаційних чинників або супроводжують реакції гіперчутливості, перекардити тощо.

Розрізняють гострі та хронічні міокардити. Гострі міокардити, які часто ускладнюються розвитком хронічної дилятаційної кардіоміопатії, клінічно проявляються гарячкою, лейкоцитозом, болями, серцевими аритміями; у сироватці крові зростає активність креатин кінази, лактатдегідрогенази та аспартаттрансамінази. 

Позаміокардіальна недостатність

Позаміокардіальна недостатність розвивається в таких випадках:

1).коли до серця притікає  мало крові по венах

· гіповолемії (крововтрата)

· різке розширення судин (колапс)

2).при швидкому накопиченні рідин в порожнині перикарда, що утруднює розширення   

      порожнини під час діастоли:

· поранення або розрив серця

· перикардит, що швидко розвивається. (гостра тампонада серця).

3) при повільнішому накопиченні рідини в перикарді:

· хронічний ексудативний перикардит

· гідроперикардит

Клінічні синдроми і ознаки серцевої недостатності

1. Циркуляторна гіпоксія (↓VO2сист )

2. Задишка

3. Ціаноз

4. Набряки

5. Ацидози і алкалози

6. Вторинний гіперальдостеронізм

7. Поліцитемічна  гіперволемія

Кардіогенний шок – патологічний процес, що виникає в результаті різкого зниження наг нітальної функції серця як найнебезпечніше ускладнення інфаркта міокарда. 

Розрізняють чотири форми кардіогенного шоку:

1.Рефлекторна форма (больовий шок). Основним механізмом її розвитку є тривалий біль, що викликає активацію    симпатоадреналової системи, яка переходить у гальмування. Це призводить до депресії скорочувальної функції серця, брадикардії, зменшення тонусу периферичних судин і зниження артеріального тиску. 
1. Гіпокінетична. Основним фактором її розвитку є різке зменшення скоротливої функції серця в результаті ішемічного ушкодження кардіоміоцитів.
3.Дискінетична форма. Виникає в результаті асинергії (неузгодженості) скорочення

міокарда внаслідок грубих ушкоджень серця (аневризми, розрив міжшлуночкової

перегородки тощо)

4.Аритмічна форма. Є наслідком важких аритмій

                                         Етапи патогенезу кардіогенного шоку :

· первинне зниження артеріального тиску

· компенсаторний спазм артеріол

· вторинне зниження артеріального тиску

· термінальні зміни 

                                  Експериментальні дослідження

Дослід 1. Вивчення зміни роботи серця жаби в умовах перевантаження міокарда тиском.

    Наркотизовану та знерухливу жабу фіксують на дощечці спинкою донизу. Широко розтинають грудну порожнину і знімають з серця перикард. В дугу аорти вводять кінець скляної канюлі, попередньо заповненої розчином Рінгера. Другий кінець приєднують до спеціальної установки для перфузії також заповненої розчином Рінгера. Встановивши рівень рідини в трубці на висоті 10 см, знімають зажим і по спрощеній формулі вираховують величину роботи серця: А=Х0 ∙ Н, 

 де А – робота серця за одну хвилину (г/см),Х0  - хвилинний об’єм серця, який дорівнює ударному об’єму перемноженому на частоту серцевих скорочень в хвилину. Ударний об’єм в мл визначають по різниці рівнів рідини в трубці при систолі та діастолі. Н – тиск (см вод. ст.), який визначають відстанню від серця до рівня рідини в трубці.

   В подальшому, використовуючи зажими піднімають рівень рідини на 30, 50 та 80 см. На кожному етапі реєструють показники гемодинаміки; будують графік залежності роботи серця від величини навантаження тиском.

ТЕСТИ З КРОКУ – 1 

При дослiдженнi кровi хворого виявлено значне збiльшення активностi МВ-форм КФК (креатинфосфокiнази) та ЛДГ-1. Яку патологію можна припустити? 
B. Гепатит 
C. Ревматизм 
D. Панкреатит 
E. Холецистит
A.* Iнфаркт мiокарда
У чоловiка 72-х рокiв довготривала хронiчна патологiя легень призвела до недостатностi клапанiв легеневої артерiї i трикуспiдального клапану, недостатностi кровообiгу за правошлуночковим типом. Який тип артерiальної гiпертензiї є причиною перевантаження серця об’ємом?
 A. *Легенева гiпертензiя 

B. Центрально-iшемiчна гіпертензія

 C. Есенцiальна гiпертензiя 

D. Рефлексогенна гiпертензiя 

E. Сольова гіпертензія

Хворий на трансмуральний iнфаркт мiокарда лiвого шлуночка переведений до вiддiлення реанiмацiї у важкому станi. АТ- 70/50 мм рт.ст., ЧСС- 56/хв., ЧД- 32/хв. Зазначте головну ланку в патогенезi кардiогенного шоку:
 A.* Падiння серцевого викиду 
B. Падiння периферичного судинного опору 
C. Втрата води 
D. Крововтрата 
E. Втрата електролітів
У спортсмена легкоатлета (бiгуна на довгi дистанцiї) пiд час змагань розвинулась гостра серцева недостатнiсть. В результатi чого виникла ця патологiя? 
A.* Перевантаження серця об’ємом 
B. Порушення вiнцевого кровообiгу 
C. Прямого пошкодження мiокарда 
D. Патологiя перикарда
 E. Перевантаження серця опором

Хворий 50-ти рокiв страждає на гiпертонiчну хворобу. Пiд час фiзичного навантаження у нього з’явилося вiдчуття слабкостi, нестачi повiтря, синюшнiсть слизової оболонки губ, шкiри обличчя. Дихання супроводжувалося вiдчутними на вiдстанi вологими хрипами. Який механiзм лежить в основi виникнення такого синдрому? 
A. Гостра лiвошлуночкова недостатнiсть
 B. Хронiчна правошлуночкова недостатнiсть 
C. Хронiчна лiвошлуночкова недостатнiсть 
D. Колапс 
E. Тампонада серця

У хворого дiагностовано септичний ендокардит. Температура тiла протягом 5-ти днiв коливалася в межах 39, 5oC - 40, 2oC. На 6-й день на тлi рiзкого зниження температури до 35, 2oC розвинувся колапс. Який головний механiзм колапсу?
 A. Вазодилатацiя 

B. Гiпервентиляцiя 

C. Посилене потовидiлення 

D. Тахiкардiя 

E. Полiурiя

У вiддiлення реанiмацiї надiйшов чоловiк 47-ми рокiв з дiагнозом iнфаркт мiокарда. Яка з фракцiй лактатдегiдрогенази (ЛДГ) буде переважати в сироватцi кровi впродовж перших двох  дiб захворювання? 

A.  ЛДГ1

 B. ЛДГ 2 

C. ЛДГ 3

 D. ЛДГ 4

 E. ЛДГ 5 

Методична розробка №12
   Тема: патофізіологія системи травлення.
Кількість годин: 2 год

Місце проведення: навчальна лабораторія

Навчальні цілі:


Знати:

· класифікувати недостатність системи травлення

· причини та механізми порушення травлення в ротовій порожнині та   

         шлунково-кишковому тракті

· основні типи патологічної шлункової секреції

· причини та механізми розвитку гострого панкреатиту

Вміти:

· оцінити окремі показники шлункової секреції

· диференціювати різноманітні прояви порушень при недостатності системи 

         травлення

· пояснити зв’язок виразкової хвороби шлунка 

                                              Контрольні питання теми
1. Недостатність системи травлення та її класифікація

2. Порушення травлення в ротовій порожнині 

3. Порушення травлення в шлунку і наслідки

4. Розлади травлення, пов’язані з порушенням виділення жовчі та панкреатичного соку та

    наслідки цих порушень

5. Порушення травлення в кишечнику і наслідки цих порушень

                                            Короткі теоретичні відомості 


Система травлення виконує дві найбільш важливі функції, які направлені на постачання організму енергетичними та пластичними матеріалами, основу яких складає:

1) Розщеплення харчових продуктів до речовин, що здатні всмоктуватись через наступні процеси:
                   а) подрібнення їжі та просування її вздовж травного конвеєра (перистальтика) 

                   б) секреція травних ферментів:

                        – в ротовій порожнині: 

· α- амілаза
· ліпаза
                               – головними клітинами шлункових залоз:
· пепсин (оптимум дії при рН = 1,5-2)

· гастрин (оптимум дії при рН = 3-3,5)

· ренін (хімозин) (оптимальний рН = 5-7) 

                  – панкреоцитами екзогенного відділу  підшлункової залози: 

                          протеолітичні ферменти

· ендопептидази (трипсин, хімотрипсин, еластаза)

· екзопептидази (карбоксипептидаза, амінопептидаза)

                 ліполітичні ферменти

· панкреатична ліпаза    

· лецитиназа 

· фосфоліпаза 

   амілолітичні ферменти

· α-амілаза

· мальтаза

· лактаза

                 – залозистими клітинами слизової оболонки кишечника

·  ентеропептидаза

· амілопептидаза

· лужна і кисла фосфатаза

· нуклеаза

· холінестераза 

· карбогідрази

                  в) розщеплення харчових продуктів та всмоктування їх складових частин, води,  

                      електролітів, вітамінів (абсорбція)
2) Утворення бар’єру між зовнішнім середовищем і системним кровообігом:

    а) структурні утворення слизової оболонки (щільні з’єднання клітин)

    б) неспецифічні механізми захисту (слиз, соляна кислота, фагоцитоз)

    в) специфічні механізми захисту (імунітет)

Недостатність травлення – це патологічний стан, при якому система травлення не забезпечує засвоєння поживних речовин, що надходять в організм. Наслідком цього є розвиток голодування.

          Голодування – це патологічний процес,що виникає внаслідок дефіциту білків, жирів, вуглеводів та інших складових частин їжі. Відсутність споживання їжі називається повним голодуванням, відсутність споживання їжі та води – абсолютним. Недостатнє у калорійному відношенні харчування називається кількісним, неповним голодуванням; при дефіциті окремих складових частин їжі має місце якісне, часткове голодування.

Класифікація недостатності травлення
І.  За клінічним перебігом:

    1) гостра

    2) хронічна

ІІ.Відповідно до анатомічного принципу недостатність травлення може бути обумовлена порушеннями цього процесу в одному з відділів шлунково-кишкового тракту:

Ротова порожнина

 а) ушкодження зубів та їх відсутність:

 б) ушкодження та порушення інервації жувальних м’язів 

· міозит

· бульбарні паралічі, неврит

  в) травматичне ушкодження верхньої та нижньої щелеп
                    г) виразкові процеси слизової оболонки і ясен
                    д) гіпосалівація Причинами гіпосалівації можуть бути:

· центральне гальмування секреції слинних залоз (страх, переляк, біль)

· дія м - холінолітиків (блокують м – холінорецептори периферичних 

                  тканин) 

· ушкодження секреторних клітин слинних залоз (запалення, пухлини)

· порушення виведення секрету (закупорка проток слинних залоз каменями) 

· зневоднення організму

Стравохід

                а) природжені аномалії:

· звуження

· атрезія (відсутність отворів і каналів)

· трахео-стравохідні фістули

    б) набуті патологічні процеси:

· езофагіти – запальні процеси стравоходу:

· інфекційні (Нerpes та кандидоз)

· reflux - езофагіт ( при зменшенні тонусу нижнього сфінктера стравоходу)

· корозивні хімічні езофагіти

·  порушення моторики ( ахалазія)

· дивертикули

· розриви після хімічних уражень

· наслідки варикозного розширення вен 

· карциноми.

                                                                   Шлунок

Порушення секреторної та моторної функції. Розрізняють такі типи патологічної шлункової секреції :

а) збудливий тип секреції: збільшення секреції  шлункового соку як на механічні впливи   

    так і на  хімічні стимули

б) астенічний тип: збільшення секреції  шлункового соку на механічні впливи і   

    зменшення – на хімічні

в) інертний тип: зменшення секреції  шлункового соку на механічні стимули і   

    збільшення  при хімічній стимуляції 

г) гальмівний тип: зменшення секреції  шлункового соку в умовах як механічної так і хімічної стимуляції.
Стан кислотовидільної функції шлунку характеризує величина рН:
                         рН 0,9-1,5 (гіперацидний стан)

                         рН 1,6-2,0 (нормоцидний стан)

                         рН 2,1-5,0 (гіпоацидний стан)
ТИПИ ПАТОЛОГІЧНОЇ ШЛУНКОВОЇ СЕКРЕЦІЇ

Норма
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Гальмівний
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 Астенічний
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Гіперсекреція шлункового соку спостерігається при виразковій хворобі 12-палої кишки, пілороспазмі, пілоростенозі, під впливом охолодження, алкоголя, гарячої їжі та при застосуванні деяких лікарських препаратів ( саліцілати, інсулін,  бутадіон, кортізон і ін.)


Гіпосекреція шлункового соку спостерігається при гострому та хронічному гастритах, пухлинах шлунку, обезводненні організму.


Ахлоргідрія – стан, при якому в шлунковому соці відсутня вільна НСl (рН >6,0)


Ахілія – відсутність ферментів та соляної кислоти у складі шлункового соку


Порушення рухової функції шлунку називається шлунковими дискінезіями. Виділяють два варіанти шлункових дискінезій: гіпертонічний і гіпотонічний


Причинами рухових розладів шлунку гіпертонічного типу можуть бути:

       а) деякі харчові фактори (груба їжа, алкоголь)

       б) підвищення шлункової секреції 

       в) збільшення тонусу блукаючого нерва

       г) вплив деяких гастроінтестинальних гормонів (мотилін, гастрин, холецистокінін)
Гіпертонія і гіперкінезія шлунку можуть спричинити:

1) тривалу затримку харчових мас в шлунку, що сприяє підвищенню шлункової

    секреції та розвиток виразок на слизовій оболонці

1) розвиток антиперистальтики (зворотної перистальтики) шлунку, що обумовлює  

     появу таких ознак диспепсії як:

· печія – відчуття жару по ходу стравоходу  при закиданні кислого вмісту

    шлунку в стравохід при функціональній недостатності кардіального   

    сфінктера

· відрижка – це раптове мимовільне виділення в порожнину рота газів зі

    шлунку (СО2 , сірководень, метан ін.), які утворились внаслідок процесів    

    бродіння

· нудота – це своєрідне важке відчуття в ділянці під грудьми, у грудях і

    ротовій порожнині, що нерідко передує блювоті і супроводжується    

    загальною слабкістю, пітливістю, гіперсалівацією, блідістю шкіри, ↓ АТ.

· блювота – складно-рефлекторний акт, що призводить до виверження вмісту 

                           шлунку назовні через рот.


Види блювоти:

          а) центральна – пов’язана з підвищенням збудливості блювотного центру (менінгіти,   

              енцефаліти, пухлини мозку)

          б) гематогенно-токсична – обумовлена безпосередньою дією токсичних речовин, що  

              містяться у крові, на хеморецептори структур блювотного центру (чадний газ,  

              алкоголь, лікарські препарати, токсини бактерій або токсичні продукти власного  

              метаболізму, що накопичуються при уремії, печінковій недостатності та ін.)

          в) рефлекторна – є результатом рефлексів, що виникають внаслідок подразнення різних  

              рецепторних полів ( шлунок, слизова оболонка глотки, вінцеві судини, очеревина,  

              жовчні протоки тощо).

   Причинами рухових розладів шлунку гіпотонічного типу можуть бути:

          а) аліментарні фактори (жирна їжа)

          б) зменшення шлункової секреції (гіпоацидні гастрити)

          в) зменшення тонусу блукаючого нерву

          г) вплив гастроінтестинальних гормонів, що пригнічують моторику шлунку (секретин,  

              гастроінгібіторний пептид)

          д) видалення пілоричної частини шлунку.

 До  патологічних процесів, що супроводяться розладами секреції та моторики відносяться виразки, гастрити, неопластичні процеси, гострі та хронічні кровотечі тощо

 Виразкова хвороба – хронічне рицидивуюче захворювання, що характеризується утворенням виразки в шлунку або 12-палій кишці. Патогенетичними варіантами виразки шлунку є наступні:

· екзогенна виразка – виникає в результаті безпосередньої дії на слизову оболонку  

   шлунку ушкоджувальних факторів зовнішнього середовища, зокрема,  мікробного   

   ( Нelicobacter pylori)

· пептична виразка – виникає в результаті перетравлювальної дії на слизову оболонку  

   шлункового соку

· трофічна виразка – виникає в результаті  судинних і нейрогенних порушень  

   живлення слизової оболонки    

· гіпорегенераторна виразка – виникає в результаті порушення регенерації епітелію  

   слизової оболонки внаслідок:

               дії високих доз глюкокортикоїдів, що пригнічують біосинтез білка і клітинний   

                  поділ

               білкового голодування

               гіповітамінозів

               дії отрут (інгібіторів біосинтезу білків)

 Гастрити  запалення слизової оболонки шлунку: 

· гострий гастрит – характеризується лейкоцитарною інфільтрацією, гіперемією, набряком слизової оболонки, крововиливами, ерозіями

Причини:

                  інфекції (віруси гепатиту, Salmonella) 

                  пряма дія токсичних речовин

                  зменшення резистентності слизової оболонки до НСl та інших чинників  

                    (аспірин, ішемія, цитостатики)

                  стрес

                  регургітація жовчі
· хронічний атрофічний гастрит: 
· хронічний атрофічний гастрит з перніціозною анемією (хороба Адіссон-Бірмера). Це патологічний процес аутоімунного походження, що зумовлений декількома типами антитіл (ІgA,IgG) проти поверхневих антигенів парієтальних клітин, зовнішнього фактора Кастла та комплексу внутрішнього фактора Кастла з Vit B12.  У слизовій оболонці навколо парієтальних клітин відзначається лімфоцитна інфільтрація та накопичення плазматичних клітин, які  викликають її атрофію.

· хронічний атрофічний гастрит, який характеризується лімфоцитарною  

      інфільтрацією, метаплазією епітеліальних клітин та зменшенням секреції HCl    

      внаслідок недостатнього рівня гастрину. Основні причини: рефлюкс жовчі та   

                  ефекти Helicobacter pylori в кишках
Підшлункова залоза (pancreas)

Підшлункова залоза секретує за добу 1,5-3,0 л соку, лужні властивості якого (рН>8,0) обумовлені наявністю іонів НСО3- , які нейтралізують соляну кислоту хімусу шлунку та створюють умови для дії біля 20 аміло-, ліпо- та протеолітичних ферментів.

Панкреатична гіперсекреція може бути обумовлена:

       а) підвишенням тонусу парасимпатичної системи (n.vagus) 

       б) збільшенням утворення і секреції гастроінтестинальних гормонів, що стимулюють    

           секрецію води і гідрокарбонатів у складі підшлункового соку ( секретин) і   

           підвищують вміст в ньому травних ферментів (холецистокінін)


Збільшення панкреатичної секреції поліпшує процеси порожнинного травлення, однак за деяких умов може сприяти розвитку гострого панкреатиту.


Гострий панкреатит – це запалення підшлункової залози, що обумовлено наступними етіологічними факторами:

· уживання великої кількості жирної їжі

· зловживання алкоголем

· жовчні камені та поліпи протоків підшлункової залози

· механічне ушкодження підшлункової залози при травмах і хірургічних втручаннях

· інфекційні чинники (віруси епідемічного паротиту, коксакі, бактеріальна інфекція)

· інтоксикації, в тому числі дія лікарських засобів (імунодепресанти, тіазиди тощо)

Патогенетичні варіанти гострого панкреатиту
       І. Первинно-альтеративний варіант розвивається в результаті ушкодження тканини підшлункової залози наступними патогенними факторами:

           1) механічне ушкодження

           2) вплив хімічних агентів

           3) дія біологічних чинників

           4) ішемічне або алергічне ушкодження

      ІІ. Гіпертензивний варіант розвивається в результаті підвищення тиску панкреатичного соку в протоках підшлункової залози за рахунок:

1) збільшеної секреції підшлункового соку 

2) обтурації панкреатичних протоків

     ІІІ. Рефлюксний варіант виникає в результаті закидання в протоки підшлункової залози вмісту 12-палої кишки або жовчі. Може бути:

           1) дуодено-панкреатичний рефлюкс, який виникає 

               а) при збільшенні внутрішньодуоденального тиску із-за кишкової непрохідності     

                (ініціатором передчасної активації ферментів підшлункової залози є 

                 ентерокіназа)

               б) при розслабленні сфінктера Одді

            2) жовчно-панкреатичний рефлюкс (ушкодження клітин протоків підшлункової залози жовчними кислотами при наявності спільної кінцевої ділянки панкреатичної і загальної жовчної проток, так званої спільної ампули.
Панкреатична гіпосекреція може бути обумовлена наступними причинами:

            а) нейрогенне гальмування зовнішньосекреторної функції підшлункової залози:

· зменшення тонусу блукаючого нерва

· отруєння атропіном та іншими медикаментами

            б) дуоденіт  запалення слизової 12-палої кишки і, як наслідок, зменшення  

                утворення стимуляторів панкреатичної секреції – секретину і холецистокініну,   

                зокрема ентерокінази

            в) порушення виведення підшлункового соку:

· закупорка проток

· здавлювання проток

            г) зменшення кількості секреторних клітин:

· руйнування

· хронічні панкреатити

            д) спадково обумовлена недостатність ентерокінази.



Головним наслідком панкреатичної гіпосекреції є порушення травлення в кишках – розвиток синдрому мальдигестії, який обумовлений недостатнім надходженням в кишки травних ферментів з такими його проявами:

1) порушення перетравлювання жирів (відсутність ліпази, фосфатаз); не  

            засвоюється 60-80% жиру, він виводиться з калом (стеаторея)

2) порушення перетравлювання білків (відсутність травних протеаз); не  

            засвоюється 30-40% харчового білка

3) порушення перетравлювання вуглеводів (відсутність амілази)

4) порушення розщеплення нуклеїнових кислот (відсутність нуклеаз)

5) розлади всмоктування жиророзчинних вітамінів – розвиваються ознаки  

            гіповітамінозів А,D,Е,К:

                  а) гіповітаміноз А:

· патологічний гіперкератоз

· вторинні гнійні процеси

· ксерофтальмія (суха рогівка ока)

· кератомаляція (симптомокомплекс: запалення коньюнктиви, набряк,   

         утворення виразок і розм’якшення рогівки ока) 
                 б) гіповітаміноз D:

· остеомаляція – розм’якшення кісток

· остеопороз – вимивання солей із кісток

· затримка появи перших зубів та розвиток дентина

                в) гіповітаміноз Е:

· атрофія статевих залоз 

· м’язова дистрофія

· жирова інфільтрація печінки

· дегенерація спинного мозка

                        г) гіповітаміноз К:

· порушення системи зсідання крові.

Кишечник



У тонкому кишечнику завершується процес травлення їжі. Кислий хімус, що надходить з шлунка, перемішується з лужними секретами  підшлункової залози, тонкої кишки та жовчю. Ферменти панкреатичного та кишкового походження здійснюють гідроліз поживних речовин (жирів, білків та вуглеводів), що створює умови для всмоктування його продуктів – жирних кислот, амінокислот, моносахаридів до крові і лімфи.



Порушення  рухової (моторної) функції кишок називається кишковими дискінезіями. Виділяють два варіанти кишкових дискінезій: гіперкінетичний і гіпокінетичний. 


                  Для гіперкінетичної дискінезії характерно посилення перистальтики кишок, ритмічної сегментації і маятникоподібних рухів, що виявляється розвитком проносів (діареї).

Проноси – це прискорене випорожнення кишок із виділенням розріджених, а в частині випадків, і великих за об’ємом випорожнень. Виділяють такі патогенетичні варіанти проносів:

    а) осмотична діарея – розвивається при збільшенні осмотичного тиску кишкового вмісту  

        при прийманні всередину речовин, які погано або зовсім не всмоктуються (наприклад,  

        проносних), а також при порушеннях порожнинного травлення (синдром мальдигестії   

        мало травних ферментів) і всмоктування (синдром мальабсорбції).

   б) секреторна діарея – пов’язана з активацією секреції іонів Na+ i  Cl-, що викликає   

       посилену секрецію води в просвіт кишок (наприклад, при холері)

   в) діарея, викликана гальмуванням активного транспорту іонів через клітинні мембрани в   

      кишках (наприклад, вроджена хлордіарея – генетичний дефект всмоктування аніонів   

      хлору в клубовій кишці)

   г) діарея, обумовлена підвищеним проникненням кишкової стінки під час розвитку   

      запалення слизової оболонки (ентерити, коліти)

   Кишкові дискінезії гіпокінетичного типу виявляються зменшенням перистальтики кишок,

що призводить до виникнення закрепів.

Закрепи  це уповільнене або систематично недостатнє випорожнення кишок. Виділяють   

                  два механізми розвитку закрепів: спастичний і атонічний. Перший обумовлений   

                  тривалим постійним скороченням гладких м’язів кишок (спазмом), другий  їх   

                  атонією. 

До спастичних закрепів відносять:

          а) запальні  виникають внаслідок місцевих спастичних рефлексів із зміненої слизової

          б) проктогенні  розвиваються при патології аноректальної ділянки

          в) токсичні   в результаті отруєнь свинцем, ртуттю, талієм і ін.

До атонічних закрепів відносять:

         а) аліментарні  розвиваються при надходженні  їжі, що легко засвоюється і містять  

            мало клітковини

         б) нейрогенні  є результатом порушень нервової регуляції моторики кишок

   в) гіподинамічні  виникають у лежачих хворих, у людей похилого віку

   г) закрепи при аномаліях товстої кишки ( наприклад, хвороба Гіршпрунга)

   д) закрепи при зневодненні 

Кишкові дискінезії гіпокінетичного типу призводять до:

1) розвитку кишкової аутоінтоксикації, яка виникає внаслідок застійних  

      кишкових явищ та активації процесів гниття під впливом гнилісних бактерій з   

      надмірним утворенням  токсичних речовин: скатолу та індолу - із триптофану,  

      крезолу та фенолу - із тирозину 

2) виникнення метеоризму – надмірного скупчення газів у травному каналі за     

      рахунок:
            а) їх підвищеного утворення:
·  аліментарного – розвивається при прийманні їжі, що містить багато 

                клітковини, крохмалю (бобові, капуста, картопля)

· при розладах травлення (ферментопатії, порушення всмоктування, кишкові  

               дисбактеріози)

            б) недостатнього виведення з кишок:
· механічного – розвивається в результаті порушення прохідності кишок       

         (спазми, спайки, пухлини)

·  динамічного – виникає при розладах рухової функції кишок 

· циркуляторного – є наслідком загальних і місцевих розладів кровообігу

         З) утворення калових каменів

         4) розвиток кишкової непрохідності – це захворювання, що характеризується  

             порушенням проходження хімусу по кишках. Кишкову непрохідність  

             класифікують в такий спосіб:
  а) механічна:
обтураційна – розвивається внаслідок закупорки просвіту кишки  (пухлина, калові камені, клубок гельмінтів тощо)
странгуляційна – є результатом здавлювання кишки ззовні (заворот, защемлення в грижових воротах, утворення вузлів тощо)

  б) динамічна:

 спастична – обумовлена спастичним скороченням гладких м’язів кишок

паралітична – розвивається внаслідок глибокого пригнічення рухової функції кишок.


Синдром мальабсорбції – симптомокомплекс, що виникає в результаті порушень всмоктування поживних речовин в кишках. Порушення всмоктування в кишках можуть бути обумовлені розладами, що виникають на трьох рівнях, а саме:
1) передентероцитарні порушення – розвиваються внаслідок розладів процесів  травлення, що передують всмоктуванню:

                  а) порушення рухової функції травного каналу

                  б) порушення порожнинного травлення ( синдром мальдигестії)

                  в) порушення пристінкового травлення ( розлади утворення і вмонтовування   

                      ферментів у плазматичну мембрану мікроворсинок ентероцитів
 2) ентероцитарні порушення – виникають в результаті порушення діяльності епітеліальних клітин слизової оболонки  кишок (ентероцитів) за рахунок:

                  а) зменшення площі всмоктування (стан після резекції кишки, атрофія  

                      ворсинок і мікроворсинок)

                  б) спадково обумовлених і набутих порушень утворення білків – переносників  

                      глюкози, амінокислот, іонів Са++ 

                  в) порушення функціонування іонних Na-, K- насосів

                  г) дефіциту енергії 

3) постентероцитарні порушення – є наслідком порушення процесів, які забезпечують надходження речовин, що всмокталися у внутрішнє середовище організму (кров, лімфа):

                  а) порушення кровообігу в стінках кишок (ішемія, венозна гіперемія, тромбоз,   

                      емболія, реакції судин при запаленні)

                  б) порушення лімфовідтоку.
Таблиця 1. Порушення систем організму при синдромі malabsorption

	Фізіологічні

Системи
	Прояви
	Механізми розвитку

	Травна

Система
	Втрата маси тіла, діарея

Метеоризм Глосити,стоматити
	Наслідок порушень процесу абсорбції, збільшення секреції води, електролітів 

Наслідок бактеріальної ферментації вуглеводів 

Дефіцит Fe, вітаміну В12, фолієвої кислоти та ін. вітамінів

	Сечостатева

Система
	Ніктурія

Азотемія

Аменорея, зниження libido
	Гальмування реабсорбції води, гіпокаліємія. 

Втрата води та електролітів. 

Білкове виснаження та розвиток вторинного гіпопітуітаризму

	Гемопоез, система гемостазу
	Анемія 

Геморагії
	Порушення абсорбції вітаміну В12, фолієвої кислоти Порушення всмоктування вітаміну К, дефіцит факторів зсі​дання крові

	Скелет та м'язова система
	Біль у кістках Остеоартропатія М'язова слабкість сссссслааааассссccccccслабкість
	Білкове виснаження, остеопороз, остеомаляція

Гіпокальціємія, 

Анемія, гіпомагніємія

	Нервова система
	Периферична невропатія
	Дефіцит вітамінів В12 та В1

	Шкіра
	Екзема, пурпура,

де​рматити
	Дефіцит вітамінів К, А, цинку та ненасичених жирних кис​лот                                                                   

	Зір
	Гемералопія, ксерофталмія
	Авітаміноз А


Експериментальні дослідження

Дослід 1.Відтворення у щура пошкодження слизової оболонки шлунка                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               
Щурові (маса 200-220 г), який добу голодував (без обмеження води) через зонд у шлунок вводять суміш із рівних частин 70% етилового спирту та 0,2 N соляної (хлористоводневої) кислоти в кількості 1-1,5мл. Тварину іммобілізують і поміщають в холодильник при температурі +4°С на одну годину. Потім тварину наркотизують ефіром, розтинають черевну порожнину, виділяють шлунок, промивають його проточною водою, розправляють і фіксують голками на спеціальній дощечці. Вивчають під мікроскопом стан слизової оболонки шлунка,  звертаючаючи увагу на: гіперемію, набряклість, крапочні крововиливи,  множинні  ерозії та  виразки.  Роблять  заключення щодо механізмів розвитку даного пошкодження.

ТЕСТИ З КРОКУ – 1 

У хворого 49-ти рокiв на гострий панкреатит виникала загроза некрозу пiдшлункової залози, що супроводжувалось надходженням у кров i тканини активних панкреатичних протеїназ i розщеплення тканинних бiлкiв. Якi захиснi фактори органiзму можуть iнгiбувати цi процеси?
 A. α2-макроглобулiн, α1-антитрипсин

 B. Iмуноглобулiни 

C. Крiоглобулiн, iнтерферон 

D. Церулоплазмiн, трансфери

 E. Гемоплексин, гаптоглобiн

Пiсля переходу до змiшаного харчування у новонародженої дитини виникла диспепсiя з дiареєю, метеоризмом, вiдставанням у розвитку. Бiохiмiчна основа даної патологiї полягає у недостатностi:
 A. Сахарази та iзомальтази

 B. Лактази та целобiази 

C. Трипсину та хiмотрипсину 

D. Лiпази та креатинкiнази 

E. Целюлази

У дитини, що страждає на пiлоростеноз, що супроводжується частим блюванням, розвинулись ознаки зневоднення органiзму. Яка форма порушення кислотно-основного стану може розви- ватися у даному випадку?
 A. Негазовий алкалоз 
B. Негазовий ацидоз
 C. Газовий ацидоз 
D. Газовий алкалоз 
E. Метаболiчний ацидоз

                                Ситуаційні задачі

1. Хворий 45-ти років скаржиться на нудоту, відрижку «тухлим», періодичну блювоту, метеоризм. Об’єктивно: зниження маси тіла, сухість шкіри, слизових оболонок. При обстеженні виявлено: базальна секреція НСl - 15 ммоль/л, максимальна-50 ммоль/л. 

1. Яке порушення секреторної функції у даного хворого? 

________________________________________________________________

2. Охарактеризуйте механізми розвитку симптомів при даному стані.

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

3. Наведіть основні принципи патогенетичного лікування даного порушення.

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

2. У хворого, 42 років, скарги на болі в епігастральній ділянці, блювання; блювотні маси кольору “кавової гущі”; мелена. В анамнезі виразкова хвороба шлунку. Аналіз крові: еритроцити – 2,8х1012/л , лейкоцити – 8х109/л, гемоглобін 90 г/л. 

1. Вкажіть найбільш ймовірне ускладнення, яке виникло у хворого? Обґрунтуйте відповідь.

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

2. Назвіть ускладнення виразкової хвороби шлунку.

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

3. Наведіть основні принципи патогенетичного лікування даного захворювання.

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

3. Хворий звернувся до лікаря зі скаргами на «голодні» болі в епігастрії, печію, відчуття дискомфорту після прийому грубої, жирної, гострої їжі. При обстеженні виявлена виразка слизової оболонки шлунка, в анамнезі відзначено тривале безконтрольне застосування глюкокортикоїдів. 

1. Яка причина виникнення виразки у даного хворого ? 

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

2. Охарактеризуйте механізми розвитку виразкової хвороби шлунка.

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
Методична розробка № 13
Тема: патофізіологія печінки 

Кількість годин: 2 год

Місце проведення: навчальна лабораторія

Навчальні цілі:

 Знати:

· роль печінки у порушенні обміну речовин

· етіологію та патогенез основних синдромів, які розвиваються при захворюваннях печінки
 Вміти: 
· виявити та пояснити зміни обміну жовчних пігментів при різних  

патологічних синдромах печінки

· відтворити та пояснити в експерименті вплив жовчі на організм жаби

· за даними зміни показників обміну жовчних пігментів у крові, сечі, калі 

диференціювати різні види жовтяниць

Контрольні питання теми

1.   Методи експериментального моделювання функціональної недостатності печінки.
2.   Функціональна недостатність печінки: визначення поняття, етіологічні фактори та основні прояви.
3.   Патогенез функціональної недостатності печінки: порушення вуглеводного, жирового та білкового обмінів, обміну гормонів, вітамінів, мікроелементів.
4.   Етіопатогенез та прояви основних синдромів при недостатності печінки: жовтяниці, полемічний та ахолічний синдроми, портальна гіпертензія.
Визначення основних термінів та понять
Жовтяниця (гіпербілірубінемії) – синдром, що характеризується забарвленням шкіри та слизових оболонок в жовтий колір внаслідок підвищення концентрації білірубіну ( >22 мкмоль/л) в крові та його накопичення у тканинах.

Основний жовчний пігмент – білірубін – являє собою кінцевий продукт обміну гема ( гем → гемін → білівердін → білірубін). Утворення білірубіну  з гема відбувається в макрофагах, де фагоцитовані еритроцити зазнають гемолізу. Білірубін, що утворюється, нерозчинний у воді, тому його транспорт у печінку здійснюється у зв’язаному з білками вигляді. Такий білірубін отримав назву непрямого, оскільки дає реакцію з діазореактивом Ерліха (метод Ван ден Берга) тільки після попереднього осадження білків. Непрямий білірубін з крові надходить в печінку, де відбуваються три важливі процеси: 

          1) захоплення гепатоцитами непрямого білірубіну 

          2) кон’югація білірубіну з глюкуроновою кислотою за допомогою ферменту      

              глюкуронілтрансферази після відщеплення альбуміну

          3) екскреція прямого білірубіну у складі жовчі.

В подальшому в тонкій кишці під дією ферментів мікрофлори кон’югований (прямий) білірубін перетворюється в уробіліногени. Певна частина останніх реабсорбується до системного кровообігу і екскретується з сечею. Решта тетрапірольних сполук перетворюється до стеркобіліногенів, які екскретуються з каловою масою, забарвлюючи її в природний колір. Отже, стан норми характеризується:

·  загальний білірубін – до 22 мкмоль/л

·  непрямий білірубін – до 12 мкмоль/л

·  прямий білірубін – до 7 мкмоль/л

·  стеркобіліноген калу 40 – 280 мг/добу

·  уробіліноген сечі 0 – 4 мг/добу

·  білірубін сечі – відсутній

Гемолітична жовтяниця розвивається внаслідок надмірного гемолізу еритроцитів і супроводжується такими ознаками порушення пігментного обміну:

· збільшення вмісту непрямого білірубіну в крові

· збільшення вмісту стеркобіліногену в калі

· збільшення вмісту уробіліногену  в сечі

· відсутність вмісту білірубіну в сечі

Механічна жовтяниця розвивається в результаті механічної перешкоди відтоку жовчі, що обумовлено: 

    а) здавленням жовчовивідних шляхів крові (пухлина головки підшлункової залози,   рубець тощо) 

    б) обтурація їх камінцями, гельмінтами, густою жовчю та ін. речовинами.

Механічна перешкода відтоку жовчі спричинює ряд послідовних патологічних змін:
застій (позапечінковий холестаз)

↓

підвищення тиску жовчі

↓

розширення і розриви жовчних капілярів

↓

надходження жовчі в кров і лімфу

У зв’язку з цим виникають такі зміни показників обміну жовчних пігментів:

–    збільшення вмісту прямого білірубіну в крові

· поява жовчних кислот у крові (холалемія)

· збільшення вмісту в крові холестерину

· поява в сечі білірубіну («колір пива»)

· поява в сечі жовчних кислот (холалурія)

· відсутність в сечі уробіліногену

· відсутність в калі стеркобіліногену (знебарвлений кал)

В основі розвитку паренхіматозної жовтяниці лежать наступні фактори:

      1) порушення захоплення білірубіну гепатоцитами: 

          а) при ушкодженні гепатоцитів: 

· вірусний гепатит

               б) при зменшенні вмісту білків  У і Z, що забезпечують перенесення білірубіну через   

                   цитоплазматичну мембрану:
· білкове голодування 

         в) при конкурентному гальмуванні захоплення білірубіну гепатоцитами:

· рентгеноконтрастні речовини

· антигельмінтні препарати

        г) при дефіциті АТФ

        д) при спадковому дефіциті рецепторів до комплексу  білірубін-глюкуронід:

· синдром Жільбера

     2) порушення кон’югації білірубіну з глюкуроновою кислотою: 

         а) при набутих та спадкових дефіцитах ферменту глюкуронілтрансферази: 

· фізіологічна жовтяниця новонароджених 

· вигодовування дітей грудним молоком

· застосування вікасолу

· гіпотиреоз 

· синдром Кріглера-Найяра

      3) порушення екскреції  білірубіну: 

         а) при порушенні проникності цитоплазматичної мембрани в зоні біліарного полюса  

             гепатоцитів

         б) при розривах жовчних капілярів (некроз)

         в) при наявності густої жовчі (патологічний гемоліз)

         г) при  набряках гепатоцитів 

         д) при обструкції жовчних шляхів клітинами запалення

        е) спадкові дефекти системи транспорту білірубіну з гепатоцитів у жовчні капіляри   

           (синдром Дабіна-Джонсона, синдром Ротора).

У зв’язку із зазначеними порушеннями виникають такі зміни показників пігментного обміну:

–    збільшення вмісту в крові непрямого білірубіну

· збільшення вмісту в крові прямого білірубіну

·  зменшення вмісту стеркобіліногену в калі

· поява білірубіну в сечі

· зменшення або повна відсутність стеркобіліногену в калі 

· холалемія і холалурія. 
	Показники 
	Гемолітична жовтяниця
	Печінкова жовтяниця
	Механічна жовтяниця

	Непрямий білірубін крові
	↑
	↑
	N

	Прямий білірубін крові
	N
	↑
	↑

	Жовчні кислоти крові
	-
	+
	+

	Стеркобілін в калі
	↑
	+ (1ст.); - (3ст)
	-

	Уробілін 
	+
	+ (1ст.); - (3ст)
	-

	Білірубінурія
	-
	+
	+

	Холалурія 
	-
	+
	+

	Колір сечі
	Жовтий
	колір «пива»
	колір «пива»

	Колір калу
	гіперхолічний
	гіпо-, ахолічний
	ахолічний

	Холемічний синдром
	-
	+
	+

	Ахолічний синдром
	-
	+
	+


Холемічний синдром обумовлений надходженням жовчних кислот та їх солей, прямого білірубіну, холестерину в кров, що виявляє себе наступними проявами: 

1. Холемія, яка зумовлює наступні порушення: 

          а) загальнотоксична дія жовчних кислот на ЦНС: загальна астенія, дратівливість, сонливість, головні болі, стомлюваність

          б) артеріальна гіпотензія, брадикардія, які обумовлені підвищенням тонусу n. vagus і прямою дією жовчних кислот на синусний вузол та кровоносні судини

          в) свербіж шкіри, що виникає в результаті подразнення нервових закінчень жовчними кислотами

          г) збільшена кровоточивість із-за зв’язування солями жовчних кислот іонів кальцію

          д) множинні ушкодження і загибель клітин внаслідок детергентної дії жовчних кислот (гемоліз еритроцитів, печінковий некроз, гострий панкреатит тощо)

          е) холалурія

     2. Надходження у кров прямого білірубіну

     3. Гіперхолестеринемія.
Ахолічний синдром обумовлений ненадходженням жовчі в кишки, що супроводжується наступними змінами: 

     1. Розладами перетравлювання та всмоктування жирів: 

          а) поява жиру в калі – стеаторея 

          б) гіповітамінози А,D,Е,К 

      2. Порушенням рухової функції кишок:

          а) ослаблення перистальтики 

          б) зменшення тонусу кишок (закрепи) 

       3. Посиленням процесів гниття і реакцій бродіння

       4. Різким зменшенням процесу утворення стеркобіліногену (знебарвлення калу)

Синдром портальної гіпертензії    розвивається в результаті порушення відтоку крові з органів черевної порожнини по судинах системи ворітної вени (v.portae). В залежності від того, де знаходитьсяперешкода  відтоку крові, виділяють такі форми портальної гіпертензії:
1. Підпечінкова – перешкода в стовбурі або великих гілках ворітної вени (емболи, тромбоз, здавлення пухлиною).
2. Внутрішньопечінкова – перешкода в самій печінці (цироз печінки, тромбоз v. hepatica, тривалий спазм гладком’язових сфінктерів синусоїдів, печінкові метастази). 
3. Надпечінкова – перешкода локалізована у позаорганних відділах печінкових вен або в нижній порожнистій вені проксимальніше місця впадіння в неї печінкових                         вен (недостатність правого шлуночка, констриктивні перикардити, тромбози печінкових вен).
Практичні і лабораторні роботи
Дослід 1.  Визначення жовчних пігментів в сечі при різних видах  жовтяниць
А. Визначення наявності уробіліногену в сечі (реакція Богомолова).

До 1,0 мл сечі додають 6-8 крапель 10% розчину сірчанокислої міді та 1–2 мл хлороформу. При наявності уробіліногену в сечі хлороформ після змішування забарвлюється в рожевий колір.

Б. Визначення білірубіну в сечі (метод Франка).

До 5,0 мл сечі додають краплями 0,2% водний розчин метиленової синьки.

Сеча, що не містить білірубіну, після додавання 1-2 крапель розчину набуває синього забарвлення, тоді як сеча, яка містить білірубін, забарвлюється в зелений колір. Доводять зелений колір у пробірці, додаючи 0,2% розчин метиленової синьки, до синього. Проводять розрахунок, виходячи з того, що 20 крапель розчину метиленової синьки відповідають 1 мг білірубіну.

      Роблять заключення та висновки, відповідаючи на наступні запитання:

1) Які механізми появи білірубіну та уробіліногену в сечі?

2) Про яку жовтяницю свідчить поява уробіліногену в крові?

3) Про яку жовтяницю свідчить наявність білірубіну в сечі?

4) Які складові компоненти жовчі можна ще визначити в сечі?
Тестові завдання для самопідготовки

1. При обтурацiйнiй жовтяницi i жовчних норицях часто спостерiгається протромбiнова недостатнiсть. З дефiцитом в органiзмi якого вiтамiну це пов’язано? 

A. *K

B. B6 

C. А
D. C

E. E

2. Чоловiк 53-х рокiв звернувся зi скаргами на гострий бiль у правому пiдребер’ї. При оглядi лiкар звернув увагу на пожовтiлi склери хворого. Лабораторнi аналiзи показали пiдвищену активнiсть АЛТ та негативну реакцiюна стеркобiлiн у калi. Для якого захворювання характернi такi симптоми? 

A. *Жовчнокам’яна хвороба

B. Гемолiтична жовтяниця 

C. Гепатит 

D. Хронiчний колiт 

E. Хронiчний гастрит
3. У хворого з жовтяницею встановлено: пiдвищення у плазмi кровi вмiсту загального бiлiрубiну за рахунок непрямого (вiльного), в калi та сечi - високий вмiст стеркобiлiну, рiвень прямого (зв’язаного) бiлiрубiну в плазмi кровi в межах норми. Про який вид жовтяницi можна думати?

A *. Гемолітична 

B. Паренхiматозна (печiнкова) 
C. Механiчна
D. Жовтяниця немовлят 

E. Хвороба Жильбера
4. У хворого нормально забарвлений кал, у складi якого є велика кiлькiсть вiльних жирних кислот. Причиною цього є порушення: 

A. *Всмоктування жирів

B. Гiдролiзу жирiв 

C. Жовчовидiлення 

D. Жовчовидiлення
E. Секрецiї лiпа
5. У доношеного новонародженого спостерiгається жовте забарвлення шкiри та слизових оболонок. Iмовiрною причиною цього стану може бути тимчасова нестача такого ферменту: 
A. *УДФ-глюкуронiлтрансфераза 

B. Уридинтрансфераза 

C. Гемсинтетаза
D. Гемоксигеназа
E. Бiлiвердинредуктаза
6. У юнака 20-ти рокiв дiагностовано спадковий дефiцит УДФ- глюкуронiлтрансферази. Пiдвищення якого показника кровi пiдтверджує дiагноз? 

A. *Непрямий (некон’югований) бiлiрубiн 

B. Прямий (кон’югований) бiлiрубiн 

C. Уробiлiн
D. Стеркобiлiноген 

E. Тваринний індикан
7. Пiд час розтину тiла жiнки 52-х рокiв, яка тривалий час хворiла на жовчнокам’яну хворобу, було знайдено: макроскопiчно - печiнка помiрно збiльшена, деформована, поверхня органу горбиста, тканина щiльна, на розрiзi тканина коричнева з зеленим вiд- тiнком, складається з множинних вузликiв дiаметром 8-10 мм. Мiкроскопiчно - гепатоцелюлярнi вузлики оточенi прошарками сполучної тканини, яка мiстить збiльшену кiлькiсть дрiбних жовчних протокiв з холестазом. Дiагностуйте захворювання печiнки: 

A. *Бiлiарний цироз печiнки 

B. Холелiтiаз 

C. Токсична дистрофiя печінки

D. Портальний цироз печiнки 

E. Постнекротичний цироз печінки
8. Пацiєнт звернувся зi скаргами на гострий бiль у правому пiдребер’ї. При оглядi лiкар звернув увагу на пожовтiння склер хворого. Лабораторно: пiдвищена активнiсть АлАТ та негативна реакцiя на стеркобiлiн в калi. Для якого захворювання характернi такi симптоми?

A. *Гепатит 

B. Гемолiтична жовтяниця

C. Хронiчний гастродуоденiт 

D. Хронiчний колiт

E. Хронiчний гастрит
Приклади аналізів
	1. 
	Кров
	Сеча
	Екскременти

	Білірубін загальний
	35,7 ммоль/л
	—
	—

	Білірубін прямий
	3,4 ммоль/л
	Немає
	—

	Уробіліноген
	Немає
	Немає
	—

	Стеркобіліноген
	Збільшений
	Збільшений
	Збільшений

	Жовчні кислоти
	Немає
	Немає
	—

	Активність АЛТ
	Норма
	—
	—


	2 
	Кров
	Сеча
	Екскременти

	Білірубін загальний
	74,8 ммоль/л
	—
	—

	Білірубін прямий
	3,4 ммоль/л
	«Сліди»
	—

	Уробіліноген
	Виявлений
	Виявлений
	—

	Стеркобіліноген
	Збільшений
	Збільшений
	Норма

	Жовчні кислоти
	Немає
	Немає
	—

	Активність АЛТ
	Збільшена
	—
	—


	3.
	Кров
	Сеча
	Екскременти

	Білірубін загальний
	59,5 ммоль/л
	—
	—

	Білірубін прямий
	2,1 ммоль/л
	Виявлений
	—

	Уробіліноген
	Немає
	Немає
	—

	Стеркобіліноген
	«Сліди»
	«Сліди»
	Зменшений

	Жовчні кислоти
	Виявлений
	Збільшені
	—

	Активність АЛТ
	Збільшена
	—
	—


	4. 
	Кров
	Сеча
	Екскременти

	Білірубін загальний
	30,6 ммоль/л
	—
	—

	Білірубін прямий
	3,4 ммоль/л
	Немає
	—

	Уробіліноген
	Немає
	Немає
	—

	Стеркобіліноген
	Норма
	Норма
	Норма

	Жовчні кислоти
	Немає
	Немає
	—


	5. 
	Кров
	Сеча
	Екскременти

	Білірубін загальний
	81,6 ммоль/л
	—
	—

	Білірубін прямий
	5,95 ммоль/л
	«Сліди»
	—

	Уробіліноген
	Немає
	Немає
	—

	Стеркобіліноген
	Зменшений
	Зменшений
	Зменшений

	Жовчні кислоти
	Виявлений
	Виявлений
	—

	Активність АЛТ
	Значно збільшена
	—
	—

	Активність АСТ
	Збільшена 
	—
	—


Методична розробка №14
Тема: Патофізіологія нирок

Кількість годин: 2 год

Місце проведення: навчальна лабораторія

Навчальні цілі:

Знати: 

· функцію клубочків та порушення процесів, які лежать в її основі

· функцію канальців та порушення процесів, які лежать в її основі

· етіопатогенез основних захворювань нирок
Вміти:
· пояснити патогенез сечових та системних ознак паренхіматозних        ушкоджень   нирок
· диференціювати походження різних патологічних домішок сечі: білки, еритроцити, циліндри тощо

· використовувати лабораторні дані про кількісний і якісний склад сечі для  пояснення механізмів розвитку основних патологічних процесів в  нирках

Контрольні питання теми

1. Нефритичний та нефротичний синдроми: визначення поняття, етіопатогенез, прояви

2. Гостра та хронічна ниркова недостатність

3. Уремічний синдром та уремічна кома.
4. Пієлонефрит, сечокам’яна хвороба
Визначення основних термінів та понять
Патофізіологія клубочків

Сечоутворення розпочинається процесом фільтрації плазми через мембрану капілярів клубочка (рис.3). Клубочковий фільтрат містить всі складові частини крові.

Слід відмітити, що у первинній сечі знаходиться лише 0,03% білків плазми крові. Фільтраційну здатність клубочків характеризує об’єм первинної сечі, що утворюється за 1 хв; цей об’єм  характеризує швидкість клубочкової  фільтрації (ШКФ), величина якої в умовах норми дорівнює 125 мл/хв. ШКФ визначається декількома чинниками, а саме:

- величиною фільтраційного тиску

- станом проникності капілярної стінки клубочка

- площею фільтрації

- функціональним станом епітеліальних та мезангіальних клітин

Фільтраційний тиск (ФТ) клубочка дорівнює різниці між величиною гідродинамічного тиску його капілярної мережі (Ргд) та сумою онкотичного (Ронк) і інтерстиційного ниркового тиску (Рі):

ФТ= Ргд - ( Ронк + Рі) = 60 мм рт.ст. – (25 мм рт.ст. + 15 мм рт.ст.) = 20 мм рт.ст.

Клубочкова фільтрація може бути зменшеною або збільшеною.

У зменшенні клубочкової  фільтрації відіграють роль наступні механізми: 

          1) зниження гідродинамічного тиску у капілярах клубочків внаслідок

              а) серцевої недостатності

              б) артеріальної гіпотензії

              в) гіповолемії (шок, колапс)

              г) ішемії нирок

              д) збільшення в’язкості крові (ДВЗ - синдром)

          2) збільшення онкотичного тиску крові внаслідок:

              а) гемоконцентрації

              б) дегідратації

              в) інфузії альбуміну

              г) захворюваннь, що перебігають з гіперпротеїнемією ( множинна мієлома,       

                 саркоїдоз і  ін.)

               3) збільшення ниркового інтерстиціального тиску при:

                   а) обструкції сечовивідних шляхів

                  б) інстерстиціальному запаленні

                  в) закупорці канальців (некротичні маси, циліндри)

              4) зменшення коефіцієнта фільтрації (Кф), яке може бути обумовлено: 

                  а) зменшенням проникності стінки клубочкового фільтра, що спостерігається

- при потовщенні мембрани (діабетична нефропатія)

- при склерозуванні клубочків ( гломерулонефрит)

- при захаращуванні ниркового фільтра білками (гемоліз).

У збільшенні клубочкової фільтрації відіграють роль наступні механізми:

        1) підвищення гідродинамічного тиску у капілярах клубочків внаслідок: 

             а) збільшення об’єму внутрішньо-судинного сектора води: 

- уживання великої кількості рідини

- розсмоктування набряків, транссудатів, ексудатів

                   б) зменшення тонусу привідних артеріол (v.afferens):

            - гарячка

            - надлишок натрію в дієті

                   в) збільшення тонусу вивідних артеріол (v.efferens):

           - рання стадія гіпертонічної хвороби

               2) зниження онкотичного тиску крові, що відбувається у разі перерозподілу білкових фракцій крові у сторону переважання грубодисперсних глобулінів з низьким онкотичним тиском (гепатит, цироз печінки тощо).
Патофізіологія канальців

Функція канальців – концентраційна, яку забезпечують процеси реабсорбції та секреції 

Порушення функції канальців називають тубулярною недостатністю. За походженням вона може бути спадковою (дефект ферментних систем, що відповідають за реабсорбцію або секрецію певних речовин) і набутою, основними причинами якої є:

     1) перевантаження процесів реабсорбції внаслідок надлишку речовин, що реабсорбуються 

     2) пригнічення ферментних систем токсичними речовинами або лікарськими засобами 

     3) розлад гормональної регуляції ферментативних процесів і механізмів транспорту  

         речовин у канальцях 

     4) запальні та дистрофічні процеси в канальцях.

Порушення реабсорбції іонів Na+ і води виявляє себе у збільшенні або зменшенні цього процесу:
збільшення:

           а) при надлишковій продукції альдостерону

           б) при гострій недостатності нирок

           в) при посиленій секреції іонів Н+
зменшення:
           а) при порушенні гормональної регуляції : недостатнє утворення альдостерону,   

               блокування його дії діуретиками (спіронолактон)

     б) при порушенні процесів канальцієвого ацидо- і амоніогенезу, при яких порушується 

         обмін іонів Н+ і NH4+ , що секретуються в сечу, на іони Nа+ 

     в) підвищення вмісту в первинній сечі осмотичноактивних речовин (глюкоза, 

          сечовина), які утримуючи воду, обмежують її реабсорбцію

     г) запальні, дистрофічні, некротичні зміни епітелію канальців

     д) пригнічувальний вплив деяких лікарських препаратів, зокрема

· строфантин ( гальмує Na+ - залежну АТФ-азу)

· ртутні діуретики (блокують сульфгідрильні групи ферментів, які беруть участь в активному транспорті іонів)

· діамокс (пригнічуючи карбоангідразу, порушує канальцеву секрецію іонів Н+ та заміну їх на іони Na+). 
Ознаки ушкодження клубочків та канальців

Сечові ознаки:
1. Зміни діурезу та відносної щільності сечі. В умовах норми добовий діурез залежить від питного режиму та коливається в межах 0,7-1,8 л разом з величинами відносної щільності сечі від 1,008 до 1,026. В залежності від здатності нирок концентрувати сечу, виділяють наступні зміни діурезу:        

· ізостенурія – стан, при якому питома вага сечі дорівнює густині (1,010) і незмінюється протягом доби;

· гіпостенурія – стан, при якому питома вага сечі менше 1,01;

· гіперстенурія – стан, при якому питома вага сечі більше 1,01. 

Патологічні відхилення об’єму сечовиділення за одиницю часу – діурезу – характеризуються наступними:

· Поліурія – збільшення добового діурезу понад 1,8 л, що може бути обумовлено поза  

                                  нирковими (А) і нирковими (Б) факторами:

А. Позаниркові фактори:

-психогенна полідипсія (водне навантаження)

-медикаментозна полідипсія (аміназин)

-нецукровий діабет (дефіцит антидіуретичного гормону)

-розсмоктування набряків, ексудатів та транссудатів  

Б. Ниркові фактори:

-порушення реабсорбції електролітів

-збільшення вмісту в первинній сечі глюкози при цукровому  

 -діабеті

-дія екзогенних речовин, які погано реабсорбуються (манітол)

-хронічний нефрит (початкова стадія)

· Олігурія – це зменшення добового діурезу нижче 700 мл/добу. Виникає при гострій   нирковій недостатності, в кінцевій стадії хронічної ниркової недостатності та при вториннозморщеній нирці (нефросклероз)

· Анурія – повна відсутність діурезу, що обумовлена цілою низкою причин, а саме: 

1) преренальні причини:

-шокові процеси

-післяопераційний період

-дегідратація нениркового походження 

2) ниркові причини:

-гостра ниркова недостатність 

-кінцева стадія нефросклерозу

3) субренальні причини – обструктивні процеси сечовивідних шляхів:

-злоякісні новоутворення

-гіпертрофія простати

-нирковокам’яна хвороба

· Ніктурія – збільшення об’єму нічного діурезу (>450мл). Спостерігається при паренхіматозних ушкодженнях нирок, при поліуричних станах, набряках при хронічній серцевій недостатності, нефротичному синдромі та цирозі печінки з асцитом.

2.  Патологічні зміни сечовиділення:

· Дизурія – характеризується болючим сечовиділенням та частими потягами до нього.  Найбільш часто дизурія є ознакою запального процесу сечового міхура та  сечовидільних шляхів.

· Полакіурія – часте сечовиділення (більше шести разів на добу), що виникає при зменшенні податливості сечового міхура, його запаленні, подразненні катетером, при неопластичних процесах, простатитих та уретритах.
· Олакізурія – сповільнене сечовиділення.
· Нічний енурез – несвідоме сечовиділення під час сну.
3. Зміни кольору, прозорості та рН сечі:

      3.1. В нормі колір сечі солом’яно-жовтий. Проте, в патологічних умовах колір сечі             

             зазнає різноманітних змін, зокрема: 

· темно-жовтий – застійна нирка, діарея, блювання

· блідий, водянистий – цукровий діабет

· червоний, рожевий – нефрит, отруєння свинцем, вживання аспірину

· темно-бурий – гемолітична жовтяниця

· чорний – алкаптонурія

· зеленувато-бурий – паренхіматозна жовтяниця

· зеленувато - жовтий – механічна жовтяниця

· молочний – лімфостаз нирок

· каламутна сеча може з’явитись при наявності великої кількості фосфатів, 

       карбонатів, уратів, лейкоцитів, бактерій та капельок жиру 

3.2. рН сечі в нормі коливається в межах 4,0-8,0.

4. Патологічні домішки сечі:

               4.1. Протеїнурія – виділення білка із сечею. Розрізняють наступні її види:

                      а) прегломерулярна протеїнурія – найбільш часто зумовлена надмірним            

                          синтезом  моноклональних антитіл – пара- та диспротеїнів, що   

                          спостерігаються при аутоімунних  процесах та мієломі

                      б) гломерулярна протеїнемія – наслідок збільшення проникності капілярів  

                          клубочка, що характерно при:

· гострих гломерулонефритах

· нефросклерозі (вторинно зморщена нирка)

· системних хворобах сполучної тканини (системний червоний вовчак, саркоїдоз)

                        в) канальцева (тубулярна) протеїнурія – виникає внаслідок недостатньої 

                            реабсорбції відфільтрованих в клубочках низькомолекулярних (менше     

                            40000) білків крові при: 

· нефротичному синдромі

· тубулярних розладах спадкового походження

· цукровому діабеті

· лейкеміях

4.2. Циліндрурія – поява в сечі мікроскопічних відбитків порожнини канальців, що  складаються з патологічних елементів сечі – білків, клітин крові та деградованого епітелію ниркових канальців. Наявність циліндрів у сечі є однозначним свідченням органічних ушкоджень паренхіми нирок. Розрізняють еритроцитарні (кров’яні), лейкоцитарні, гіалінові, епітеліальні, зернисті, жирові та  воскоподібні циліндри.           

· Гіалінові циліндри складаються з пухкого згорнутого білка протеїнуричного походження.   

· Еритроцитні (кров’яні) циліндри – конгломерати вилужених еритроцитів (без  гемоглобіну) клубочкового походження.

· Епітеліальні циліндри складаються з білкової основи та клітин епітелію вісцерального шару клубочків. 

· Воскоподібні циліндри – щільні білкові утворення з сіро-жовтим відблиском та чіткими контурами. З’являються у сечі при дистрофії  епітелію ниркових канальців.

· Зернисті циліндри формуються у випадках дегенеративних змін епітелію канальців внаслідок налипання продуктів дегенерації на білкову основу циліндра. 

· Лейкоцитарні циліндри утворюючи при пієлонефриті, системному червоному вовчакові та у процесі відторгнення трансплантованої нирки.

· Жирові циліндри утворюються при налипанні крапельок жиру на білкову основу циліндра.

4.3. Гематурія – поява еритроцитів в сечі, що обумовлено: 

 а) збільшеною проникністю капілярної мережі клубочків і надходженням еритроцитів у первинну сечу. При цьому в кінцевій сечі виявляють «вилужені»  еритроцити (мікрогематурія)

б) ушкодженням сечовивідних шляхів. При цьому в кінцевій сечі виявляють свіжі  еритроцити (макрогематурія)

4.4. Лейкоцитурія – поява в сечі понад 5 лейкоцитів у полі зору. Лейкоцитурію, при           якій виявляють дуже велику кількість лейкоцитів у сечі  називають піурією. Основна причина лейкоцитурії – запальні   процеси в нирковій тканині і сечовивідних шляхах

4.5. Глюкозурія – наявність в сечі глюкози, яка  виявляється при паренхіматозних    ушкодженнях нирок. Ниркова глюкозурія відрізняється від діабетичної наступними ознаками:

· наявністю глюкозурії без гіперглікемії

· стабільністю глюкозурії без істотного впливу на неї складу їжі

· нормальними параметрами тесту толерантності до глюкози

· відсутністю ушкоджень процесів утилізації та депонування вуглеводів.

Системні ознаки:

1. Артеріальна гіпертензія, яка ускладнює перебіг паренхіматозних патологічних процесів нирок і зумовлена тривалим порушенням екскреції вазоактивних   речовин. До основних ланок патогенезу ниркової артеріальної гіпертензії належать:

· зменшення ШКФ та числа клубочків (склерозування) 

· розлади реабсорбції електролітів

· активація ренін-ангіотензин-альдостеронової системи

· зменшення ниркової продукції вазидилятаторів (Pg E та брадикініну)

· пригнічення ниркових процесів інактивації вазоконстрикторних субстанцій.
2. Набряки. Патогенетично розрізняють три типи набряків, що розвиваються при  різних ушкодженнях нирок:         
          І. Гідродинамічний (гіперволемічний). Характерний для гострої та хронічної недостатності нирок. Механізми: зменшення ШКФ → затримка Na +  і води →  гіперволемія → збільшення гідродинамічного тиску → набряки

         ІІ. Онкотичний (гіпопротеїнемічний). Характерний для нефротичного синдрому       (нефрозу). Механізми: ушкодження канальців нирок → масивна протеїнурія → гіпопротеїнемія→ зменшення онкотичного тиску крові → набряки
        ІІІ. Осмотичний. Характерний для гострого і хронічного гломерулонефритів.  Механізми: запалення клубочків → застій крові в судинах нирок → гіпоксія   юкстагломерулярного апарату → активація ренінангіотензинової системи → секреція альдостерону → затримка Na+  в організмі → підвищення осмотичного тиску →  секреція антидіуретичного гормону → затримка води  → набряки.
3. Метаболічний ацидоз. Залежно від сутності патологічних процесів у нирках  можливі три його варіанти: 
· Клубочковий ацидоз – виникає внаслідок ниркової недостатності при зменшенні  ШКФ нижче 25 мл/хв. Його розвиток обумовлений накопиченням іонів Н+, що утворюється ендогенно, в основному, у формі сірчаної, фосфорної, сечової та інших кислот.

· Проксимальний канальцевий ацидоз є наслідком первинних порушень реабсорбції гідрокарбонату в проксимальних звивистих  канальцях нефронів.

· Дистальний канальцевий ацидоз. Обумовлений первинними порушенями процесів ацидогенезу в дистальних звивистих канальцях, де відбувається відтитровування буферів (збереження гідрокарбонату) і підкислення (ацидифікація) сечі.
4. Азотемія – збільшення вмісту в крові залишкового азоту (RN), який являє собою                      комплекс кінцевих продуктів азотистого обміну:

креатинін (в нормі 10 – 132 мкмоль/л)

                                                   креатин (в нормі 15 – 76 мкмоль/л)

                                                   сечовина (в нормі 3,5 – 9 ммоль/л)

                                                   сечова кислота (в нормі 0,18 – 0,49 ммоль/л)

Збільшений рівень RN та інших токсичних продуктів (індикан, фенол, скатол, індол, ароматичні аміни тощо) викликає інтоксикацію організму з формуванням уремічного синдрому (анорексія, нудота, блювота, психічні порушення, ураження периферичних нервів).

У край важким проявом інтоксикації є розвиток уремічної коми – повної втрати свідомості зі зникненням рефлексів на зовнішні і внутрішні подразники та пригніченням життєво- важливих функцій.                

5. Пригнічення еритропоезу. Механізми: 

                   а) порушення регуляції еритропоезу, обумовлене пригніченням утворення ниркових еритропоетинів з однієї сторони та посиленим продукуванням інгібіторів еритропоезу – з іншої 

                  б) ушкодження кровотворних клітин уремічними токсинами 

                  в) дефіцит заліза, що розвивається як наслідок хронічних крововтрат при  захворюваннях нирок (гематурія) і втрат трансферину в результаті протеїнурії.
6. Порушення зору. Механізми: накопичення води в організмі та метаболічні розлади сприяють підвищенню внутрішньочерепного тиску з подальшим спазмом судин сітківки і набряком соска зорового нерва.
Основні синдроми та захворювання нирок

Гострий дифузний гломерулонефрит – паренхіматозне захворювання нирок запального характеру, основу розвитку якого складають структурно-функціональні ушкодження клубочків, що характеризуються збільшенням проникності їх капілярної мережі та зменшення ШКФ. Етіологічними чинниками можуть бути: 

· гемолітичний стрептокок групи А

· вірусні, паразитарні інфекції

· охолодження 

· дифузні ураження сполучної тканини (системний червоний вовчак,  ревматоїдний артрит тощо) 

· опікова хвороба, попередня вакцинація та ін.

Виділяють два основних патогенетичних варіанти гострого гломерулонефриту:

            І. Ушкодження базальної мембрани клубочків нефронів антитілами проти її антигенів (реакції гіперчутливості ІІ типу). Носієм антигенних властивостей базальної мембрани є глюкопротеїд.

            ІІ. Розвиток запального процесу в клубочках  внаслідок фіксації на базальній ммембрані імунокомплексів (реакції гіперчутливості ІІІ типу). 

Прояви гострого гломерулонефриту:

Сечові:

· гіперстенурія

· олігурія

· протеїнурія (до 3,5 г/л)

· макро- , мікрогематурія 

· циліндрурія:кров’яні, гіалінові, епітеліальні
Системні:

· гіперволемія

· артеріальна гіпертензія

· набряки

· розлади зору

· азотемія

Хронічний дифузний гломерулонефрит – тривале прогресуюче дифузне двостороннє запалення нирок імунного ґенеза із склеротичними змінами в клубочках та дистрофічними – в канальцях. Хронічний гломерулонефрит може бути наслідком гострого, але частіше розвивається первинно. Поглиблення склерозу клубочків та інтерстицію призводить до зменшення кількості нефронів та зморщення нирок. Фіброзна маса, що накопичується в клубочках містить IgA, IgG та C3a, за наявністю яких хронічний гломерулонефрит (вторинно зморщена нирка) відрізняється від первиннозморщеної нирки при гіпертонічній хворобі.


До сечових проявів хронічного дифузного гломерулонефриту відносять: поліурія 

(в компенсованій стадії), гематурія, незначна протеїнурія та циліндрурія (переважно восковидні та зернисті). Щодо системних проявів то такими можуть бути: артеріальна гіпертензія (в більшій мірі при гіпертонічній формі), набряки (в більшій мірі при нефротичній формі), а також азотемія з можливим завершенням патологічного процесу уремією.
Практичні і лабораторні роботи
Дослід 1. Визначення кількості білка в сечі
Для досліду забирають сечу у тварини з нефротичним синдромом.

На 1 мл 20% розчину сульфосаліцилової кислоти нашаровують сечу. При наявності білка на межі рідин утворюється біле кільце. Якщо кільце з'явиться через 3 хв, то білка буде 0,033‰,  якщо раніше - білка більше, тоді сечу слід розвести настільки, щоб кільце з'явилося через 3 хв. Потім 0,033%о помножити на коефіціент розведення.

Зробити висновки, відповідаючи на такі запитання:

1) Скільки білка міститься в сечі?

2) Який механізм гіпопротеїнемії?

3) Які можливі наслідки протеїнурії?
Тестові завдання для самопідготовки

1. У чоловiка 25-ти рокiв дiагностований гострий дифузний гломерулонефрит. З анамнезу: за 18 днiв до прояву хвороби перенiс ангiну. Який механiзм ураження ниркових клубочкiв буде спостерiгатися у цьому випадку? 

A. *Iмунний 

B. Некритичний
C. Нефротоксичний

D. Iшемiчний 

E. Медикаментозний

2.  Хворий 55-ти рокiв хворiє на хронiчний гломерулонефрит протягом 15-ти рокiв. Якi змiни складу кровi або сечi найбiльш характерно свiдчать про обмеження секреторної функцiї нирок? 

 A. *Гіперазотемія
B. Гiперглiкемiя

C. Гiпопротеїнемiя

D. Протеїнурія
E. Гiпо-, iзостенурiя

3. Мати зауважила занадто темну сечу у її 5-рiчної дитини. Дитина скарг не висловлює. Жовчних пiгментiв у сечi не виявлено. Поставлено дiагноз алкаптонурiя. Дефiцит якого ферменту має мiсце у дитини? 

A. *Оксидаза гомогентизинової кислоти

B. Фенiлаланiнгiдроксилаза 

C. Тирозиназа

D. Оксидаза оксифенiлпiрувату

E. Декарбоксилаза фенiлпiрувату
4. Введення знеболюючого пацiєнту перед екстракцiєю зуба призвело до розвитку анафiлактичного шоку, який супроводжувався розвитком олiгурiї. Який патогенетичний механiзм зумовив зменшення дiурезу в данiй клiнiчнiй ситуацiї? 

A. *Зниження гiдростатичного тиску в капiлярах клубочкiв 

B. Пiдвищення гiдростатичного тиску в капсулi Шумлянського-Боумена 

C. Пошкодження клубочкового фiльтру

D. Збiльшення онкотичного тиску кровi

E. Зменшення кiлькостi функцiонуючих нефронів

5. При диспансерному обстеженнi у хворого знайдено цукор в сечi. Який найбiльш iмовiрний механiзм виявлених змiн, якщо вмiст цукру в кровi нормальний? 

A. *Порушення реабсорбцiї глюкози в канальцях нефрона 

B. Порушення фiльтрацiї глюкози в клубочковому вiддiлi нефрона

C. Недостатня продукцiя iнсулiну пiдшлунковою залозою 

D. Iнсулiнорезистентнiсть рецепторiв клiтин 

E. Гiперпродукцiя глюкокортикоїдiв наднирниками

6. У хворого на хронiчний дифузний гломерулонефрит розвинулася хронiчна недостатнiсть нирок. В термiнальнiй стадiї ХНН розвивається олiго- та анурiя, що спричиняється:

A. *Зниженням маси дiючих нефронів

B. Iшемiєю коркової речовини нирок внаслiдок спазму судин 

C. Зменшенням фiльтрацiйного тиску та фiльтрацiї 

D. Збiльшенням реабсорбцiї води в дистальних канальцях

E. Дисемiнованим внутрiшньосудинним зсiданням кровi

7. Хворiй жiнцi iз захворюванням нирок, що супроводжується вираженими набряками, призначили дiуретичний препарат, що пригнiчує реабсорбцiю в нирках iонiв Na+ i води, посилює виведення нирками iонiв K+ i Mg++, викликає гiперурикемiю, зумовлює потужний дiуретичний ефект. Назвiть цей препарат: 

A. *Фуросемiд 

B. Трiамтерен 

C. Спiронолактон

D. Дiакарб

E. Аллопуринол

8. У 12-рiчного хлопчика в сечi виявлено високий вмiст усiх амiнокислот алiфатичного ряду. При цьо-му вiдмiчена найбiльш висока екскрецiя цистину та цистеїну. Крiм того, УЗД нирок показало наяв-нiсть каменiв у них. Виберiть можливу патологiю: 
A. *Цистинурiя
B. Алкаптонурiя 
C. Цистит 
D. Фенiлкетонурiя 
E. Хвороба Хартнуп
9. У хворого пiсля автомобiльної травми артерiальний тиск - 70/40мм рт.ст. Хворий у непритомному станi. За добу видiляє близько 550 мл сечi.Яке порушення функцiї нирок спостерiгається у хворого?
A. *Гостра ниркова недостатнiсть
B. Гострий дифузний гломерулонефрит
C. Тубулопатiя 
D. Хронiчна ниркова недостатнiсть 
E. Пiєлонефрит 
10. Хворому для лiкування серцевої недостатностi було призначено серцевий глiкозид. Яка супутня патологiя може сприяти кумуляцiї серцевих глiкозидiв?
A. *Ниркова недостатнiсть 
B. Анорексiя 
C. Гiперацидний гастрит
D. Гiпоацидний гастрит 
E. Гіпертонічна хвороба

Ситуаційні задачі

ЗАГАЛЬНИЙ АНАЛІЗ СЕЧІ №1

Колір                                        

солом'яно-жовтий

Реакція                                   

кисла

Прозорість                           

каламутна

Питома вага                          

1010

Білок                                       

1,30/00
МІКРОСКОПІЯ ОСАДУ

Епітеліальні клітини плоскі 
2-3 в п/з

Лейкоцити                                
1-2 в п/з

Еритроцити вилужені            
60-80 в п/з
Циліндри:

гіалінові                                
2-3 в п/зр

зернисті                            

поодинокі в п/з

__________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
ЗАГАЛЬНИЙ АНАЛІЗ СЕЧІ №2

Колір                                      

жовтий

Реакція                                 

кисла

Прозорість                      

каламутна

Питома вага                   

1015

Білок                                            
10,60/00
МІКРОСКОПІЯ ОСАДУ

Епітеліальні клітини плоскі 
3-4 в п/з         

Лейкоцити                                   
6-10 в п/з

Еритроцити вилужені     

поодинокі в п/з
Циліндри:

гіалінові



5-6 в п/з

зернисті                                     
6-8 в п/з

воскоподібні                  

3-4 в п/з

Клітини ниркового епітелію   
3-5 в п/з

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

ЗАГАЛЬНИЙ АНАЛІЗ СЕЧІ №3

Колір                                            
жовтий

Реакція                                      
слабо кисла

Прозорість                             

каламутна

Питома вага                        

1009

Білок                                            
1,650/00
МІКРОСКОПІЯ ОСАДУ

Епітеліальні клітини плоскі   
2-3 в п/з         

Лейкоцити                                 
10-15 в п/з

Еритроцити вилужені     

5-10 в п/з
Циліндри:

гіалінові                          

1-2 в п/з

зернисті                                      5-6 в п/з

воскоподібні          


3-4 в п/з

Клітини ниркового епітелію    
3-4 в п/з

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

ЗАГАЛЬНИЙ АНАЛІЗ СЕЧІ №4

Колір                                           
солом'яно-жовтий

Реакція                                       
слабо кисла

Прозорість                             

повна

Питома вага                           

1012

Білок                                           
0,650/00
МІКРОСКОПІЯ ОСАДУ:

Епітеліальні клітини плоскі 
1-2 в п/з

Лейкоцити                             

2-3 в п/з
Еритроцити вилужені       

3-4 в п/з
Циліндри:

      гіалінові             


1-2 не в кожному п/з 

      зернисті                


1-2 не в кожному п/з

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

ЗАГАЛЬНИЙ АНАЛІЗ СЕЧІ №5

Колір                                           
жовтий

Реакція                                      
кисла

Прозорість                            

повна

Питома вага                                  1039

Білок                                           
відсутній

Ацетон                                           
 ++

МІКРОСКОПІЯ ОСАДУ:

Епітеліальні клітини плоскі  
3-4 в п/з

Лейкоцити                             

2-3 в п/з
Еритроцити                          

відсутній
Циліндри                               

відсутній

Солі                                          

оксалати, урати;

 ________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

ЗАГАЛЬНИЙ АНАЛІЗ СЕЧІ №6

Колір                                            
блідо-жовтий

Реакція                                       
кисла

Прозорість                             

повна

Питома вага                                  1008

Білок                                           
0,990/00
МІКРОСКОПІЯ ОСАДУ:

Епітеліальні клітини плоскі        1-2 в п/з

Лейкоцити                           

2-3 в п/з
Еритроцити  вилужені      

6-8 в п/з
Циліндри:

      гіалінові



2-3 в п/з 

      зернисті                


1-2 в п/з

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

ЗАГАЛЬНИЙ АНАЛІЗ СЕЧІ №7

Колір                                           
жовтий

Реакція                                      
слабо кисла

Прозорість                            

каламутна

Питома вага                                  1009

Білок                                           
1,650/00
МІКРОСКОПІЯ ОСАДУ:

Епітеліальні клітини плоскі 
3-4 в п/з

Лейкоцити                             

10-15 в п/з
Еритроцити вилужені       

 5-10 в п/з

Циліндри:

гіалінові             


1-2 в п/з

      зернисті                


5-6 в п/з

      воскоподібні           


3-4 в п/з

________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

Методична розробка №15
Модульна контрольна робота  №2: 

Патофізіологія системи крові, печінки та нирок 

Кількість годин: 2 год.

Місце проведення: навчальна лабораторія.

Навчальна мета: на основі виченого матеріалу перевірити ступінь ефективності його засвоєння студентами за допомогою контрольних питань.
Білет 1

1. Функції крові. Параметри, що характеризують анемічні стани.

2. Механічна жовтяниця.

3. Патофізіологія клубочка нирок.

Білет 2

1. Анемія. Визначення поняття. Класифікація.

2. Функції печінки.

3. Патофізіологія канальців нирок.

Білет 3

1. Гемолітичні анемії.

2. Обмін жовчних пігментів крові.

3. Механізми розвитку сечових симптомів при патології нирок.

Білет 4

1. Постгемологічні анемії.

2. Паренхіматозна жовтяниця.

3. Функції нирок.

Білет 5

1. Анемії, пов’язані з порушенням кровотворення.

2. Гемолітична жовтяниця.

3. Механізми розвитку системних проявів при патології нирок.
                                    ЛІТЕРАТУРА
   Основна література

 1. Патологічна фізіологія в запитаннях і відповідях / О.В. Атаман. – Вид. 4. – Вінниця: Нова Книга, 2010. – 512 с. 

2. Патофізіологія у 2 т. Т1. Загальна патологія / О.В. Атаман. – Вінниця: Нова Книга, 2012. – 592 с.

 3. Патофізіологія у 2 т. Т2. Патофізіологія органів і систем / О.В. Атаман. – Вінниця: Нова Книга, 2016. – 448 с.

 4. Основи патології / А.В. Обливач. – Ужгород, 2003. – 612 с. 

5. Клінічна патофізіологія крові / А.В. Обливач, В.І.Русин, В.М. Вайс. – Ужгород, 2005. – 398с.

 6. Патофізіологія: М.Н. Зайко, Ю.В. Биць, М.В. Кришталь та ін.; 6-е вид., переробл. i доповн. – К.: ВСВ «Медицина», 2017. – 704 с.

 Допоміжна література

    1.Загальна патологія. Модуль 1 / І.І. Поляк-Митровка, І.П. Заячук, Я.І. Сливка, О.Л. Фучко, К.Ю. Петрик // Навчально-методичний посібник до лабораторних занять та самостійної роботи з патофізіології для студентів 3-го курсу медичного факультету спеціальності «Медицина». – Ужгород, 2021. – 95 с. 

2.Патофізіологія органів та систем. Модуль 2 / І.І. Поляк-Митровка, І.П. Заячук, Я.І. Сливка, О.Л. Фучко // Навчально-методичний посібник до лабораторних занять та самостійної роботи з патофізіології для студентів 3-го курсу медичного факультету спеціальності «Медицина». – Ужгород, 2021. – 159 с.

3.Фізіологія та патофізіологія  жіночої репродуктивної системи / Фучко О.Л.;  Поляк-Митровка І.І.// Навчально-методичний посібник для практичних занять та самостійної роботи студентів 4-го курсу медичного факультету  з навчальної дисципліни  за вибором «Фізіологія та патофізіологія  жіночої репродуктивної системи» .—Ужгород, 2023.- 72 с.
4.Навчально-методичний посібник з патологічної фізіології для підготовки  та доскладання Єдиного державного кваліфікаційного

      іспиту: інтегрованого тестового іспиту «КРОК 1. Фармація» та іспиту з англійської мови професійного спрямування / Н.М. Кононенко, В.А. Рибак, С.І. Миронченко та ін.; під ред. Н. М. Кононенко. – Вид. 3-е, доп. та доопрац. – X. : НФаУ, 2022. – 264 с. 
5.Основи патології за Роббінсом : переклад 10-го англійського видання. : у 2 т. Т.1. – Київ.: ВСВ «Медицина», 2019. – 420 с. 
6. Основи патології за Роббінсом : переклад 10-го англійського видання. : у 2 т. Т.1. – Київ.: ВСВ «Медицина», 2020. – 532 с

» 
 Інформаційні ресурси в мережі Інтернет 
1. https://e-learn.uzhnu.edu.ua/course/view.php?id=4421 –матеріали кафедри для курсу «Патофізіологія». 

2. https://www.molecula.club –Патофізіологія блоками.

Дія зміненого барометричного �тиску (БТ) на організм





Зниження БТ�(гіпобарія)





Різкий перехід від високого до норм. тиску





Підвищення БТ (гіпербарія)





Гірська хвороба





Висотна хвороба





Гіпербаричний стан (синдром сатурації)





Декомпресійна (кесонна) хвороба �(синдром десатурації)








