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ДГМА
Кафедра патологической физиологии
МЕТОДИЧЕСКАЯ РАЗРАБОТКА ПРАКТИЧЕСКОГО ЗАНЯТИЯ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ 
ПАТОФИЗИОЛОГИИ ЛЕЧЕБНОГО И ПЕДИАТРИЧЕСКОГО ФАКУЛЬТЕТОВ
ЗАНЯТИЕ № 1
Раздел: " Патология системы крови и кроветворения".

Тема: «АНЕМИИ, ЛЕЙКОЦИТОЗЫ, ЛЕЙКОПЕНИИ, ЛЕЙКОЗЫ» 

Целевая установка:
1. Уметь проводить патофизиологический анализ состояний, связанных с анемией  и лейкозами.

2. Изучение гемограмм больных с анемиями и  лейкозами.
Время - 2 академических часа.

Распределение времени.

1. Выявление отсутствующих- 5 минут. 

2. Программированный контроль - 15 минут.

- Анемии и их классификация.

- Классификация анемий: по ЦП, по величине  эритроцитов, по типу эритропоэза. 

- Представление о нормобластическом и мегабластическом типах кроветворения.
- Классификация анемий по этиологическим и патогенетическим показателям.
- Пернициозная(витамин В12 – фолиево дефицитная) анемия, ее этиология и патогенез, картина периферической крови; 

- Гемолитическая анемии: функциональная характеристика.
- Характеристика постгеморрагической анемии.
- Характеристика железодефицитной анемии.

- Разобрать сравнительную характеристику гемолитической, постгеморрагической, железо и витамин-В12(фолиево)-дефицитной анемией, миелотоксической и апластической анемии (этиология, патогенез, особенности кроветворения и состава периферической крови).
- Виды лейкоцитозов и лейкопений.

- Лейкозы и их классификация.

- Характеристика хронического миелолейкоза и острого миелобластного лейкоза.

-  Характеристика лимфобластного и монобластного лейкозов.

- Характеристика лейкемоидных реакций.

3. Выполнить задания вместе с преподавателем - 20мин.

Задание 1. 
Разберите следующий анализ крови. 
Нв 40г/л. Эр 1,5*1012/л,  ЦП-? 
Определить ЦП.

Ретикулоцитов  0,1‰, тромбоциты 100.0* 109/л, лейкоциты 2,9*109/л. 
Нейтрофилы в норме- 70%, миелоциты 0%. юные (метамиелоцит)-1 %, палочкоядерные-4%, сегментоядерные-38%, эзинофилы-0.5%. базофилы-0%, лимфоциты-50.5%, моноциты-6%.

Примечание - В мазке крови макроциты, мегалоциты, пойкилоцитоз, мегалобласты. 
Дайте заключение по гемограмме.

Задание 2.  
Больной 32 лет доставлен в хирургическую клинику через час после огнестрельного     ранения грудной клетки.

 Объективно: сознание спутанное, кожные покровы и слизистые бледные, дыхание учащенное,   

пульс частый >90 уд. в мин, слабого наполнения и напряжения. 
А/Д - 70/40 мм рт ст. 
В анализе крови -  Нв 148г/л, Эр 4,2*1012/л, ретикулоциты-1%, Ht-48. 
В связи с сильным внутренним кровотечением  проведена перевязка поврежденной ветви легочной артерии, а также трансфузионная терапия. Состояние больного улучшилось. 
На 4 день пребывания в клинике (после оперативного вмешательства) повторно проведен общий анализ крови - Нв 48г/л, Эр 1.5*1012/л, ретикулоцитов 4%, Ht(гематокрит)-35.

- Рассчитайте ЦП.

- Оцените картину периферической крови в 1и 2 анализе.

- Почему на 4 день картина периферической крови изменилась? 
- Какое прогностическое значение имеют эти изменения?

- Какой типовой патологический процесс развился в момент поступления больного в клинику?

- Сохраняется ли этот процесс на 4 день после оперативного вмешательства?

- Одинаков ли механизм развития этого процесса в оба указанных периода наблюдения?

Задание 3. 
Больная А. 42 лет, жалобы на головные боли, плохой сон, слабость, повышенную утомляемость и периодические маточные кровотечения, несовпадающие с менструациями. Кровотечения начались около полугода назад. Анализ крови Нв 95г/л, Эр 3,3*1012/л, ретикулоцитов 8,5%. 
Содержание сывороточного железа в пределах нормы. Больная не лечилась. Кровотечения продолжались. Состояние ухудшалось. Через полгода больная госпитализипована в гинекологию с диагнозом "миома матки". Анализ крови при поступлении в клинику- Нв 45г/л, эр2,2*1012/л, в мазке крови гипохромия, анизоцитоз эритроцитов (с преобладанием микроцитов), ретикулоцитов 0,05%. Содержание сывороточного железа ниже нормы.
- Оцените картину крови у больной в оба периода наблюдения.                                                                               - Рассчитайте ЦП.

- Сравните результаты обеих анализов крови.                                                                                                                 - Какие количественные и качественные изменения произошли в анализах крови?                                                
- Проведите дискуссию по следующим вопросам.                                                                                                           

 1. Какая это анемия по этиологии и патогенезу?
 2. По типу эритропоэза?

 3. По цветному показателю?

 4. По величине (диаметру) эритроцитов?

 5 По регенеративной способности красного ростка костного моза? 
 6. По скорости развития и длительности течения?

 7.Охарактеризуйте типовую форму патологии системы крови у больной до и после поступления в клинику.

4. Разобрать количественные и качественные изменения лейкоцитов при некоторых патологических процессах - 10мин.
5. Решение ситуационных задач - 10мин.
Задача 1.

Больной 32 лет поступил в клинику по поводу крупозной пневмонии. 
Анализ крови – Лейк.- 2,5*109/л, Э-6%, нейтрофильные 73% (Метамиелоциты 2%, П-20%, 
С-51%), Лимф.-16%,  Мон.-5%,. 
Нейтрофилы содержат токсическую зернистость в цитоплазме. 
Красная кровь без особенностей; СОЭ 25 мм в час.

1. Изменена ли у больного лейкоцитарная формула?

2. Какие изменения лейкоцитарной формулы характерны для крупозной пневмонии?

3. Свидетельствует ли токсическая зернистость цитоплазмы нейтрофилов о тяжести течения воспалительного процесса в легких?

Задача 2.
Больной 25 лет находится в клинике с диагнозом: затяжной септический эндокардит. 
Анализ крови - Нв 120г/л,  Эр 3,6* 1012/л, СОЭ 200мм в час, Лейк - 3,8*109/л, Э-0%, П-1%, С-43%, Лимф-42%, Мон-14%,  .

1. Какие изменения в лейкоцитарной формуле могут указывать на затяжной септический эндокардит?

2. Что такое лейкопения?

3. Какого характера лимфо- и моноцитоз имеет место у данного пациента?

4. Как Вы понимаете абсолютный и относительный лимфоцитоз?

Задача 3.

Больная 27 лет с детского возраста страдает бронхиальной астмой. 
Во время очередного приступа была госпитализирована. 
Анализ крови- Лейк -7,0*109/л, лейкоцитарная формула: нейтофилы-55% 
(П-4%, С-51%), Э-18%,  Лимф-22%, Мон-5%.

1. Является ли эозинофилия подтверждением диагноза бронхиальная астма?

2. Характерен ли лейкоцитоз для неосложненной бронхиальной астмы?

3. Дайте оценку эозинофилии, какую роль выполняют эозинофильные лейкоциты в организме?

Задача 4.
 Больная 35 лет доставлена в клинику с явлениями тяжелой некротической ангины. 
В анамнезе длительный прием аналгина по поводу головных болей.
Анализ крови- Нв 128 г/л, Эр 4,4* 1012/л, ЦП-0.9, СОЭ 49 мм в час, Лейк-1,4*109/л,  П-0%,  С-8%,  Лимф-63%,  Мон-29%,.

1. Какого характера нейтропения у больной, абсолютная или относительная?

2. Какого характера лимфо- и моноцитоз у больной, абсолютный или относительный ?

3. Подавление какого ростка кроветворения имеет место в данном случае?

4. Как можно сформулировать диагноз у больной?

Задача 5. 
Больной 50 лет находится в клинике с диагнозом абсцесс легкого. 
В одном из последних анализов крови - Лейк -8,1*109/л, П-3%, С-52%, Лимф-34%, Мон-10%, Э-1%, 
СОЭ 22 мм в час.

1. Какие изменения произошли в лейкоцитарной формуле?

2. Какие изменения лейкоцитарного состава крови следует ожидать в случае плохого опорожнения и затяжного течения абсцесса?
Задача 6. 
Больная Л 46 лет. 
Жалобы на резкую слабость, головокружение шум в ушах, одышку при малейшей физической нагрузке, отсутствие аппетита, жидкий стул.

Болеет 3 года, появилась слабость, повышенная утомляемость. К врачам не обращалась.    
Последние 2 месяца к перечисленным симптомам присоединились головная боль, шум в ушах, прогрессивно нарастающая одышка, чувство тяжести в подложечной области, жидкий стул. Объективно- повышенного питания, кожные покровы бледные с лимонно-желтым оттенком, склеры субиктеричные, язык ярко-красный с трещинами. Сердце расширено, систолический шум на верхушке и легочной артерии, число сердечных сокращений 100 уд в мин, А/Д 100-70. 
Печень увеличена, безболезненная мягкая, селезенка не пальпируется. 
Анализ крови: Нв 56г/л, Эр 1,2*1012/л, Лейк-2,5*109/л. Ю-1%, П-9%. С-46%, Лимф-40%, Мон-4%, единичные нормоциты. мегалобласты 2-3 в поле зрения, ретикулоцитов 0,1%. тромбоцитов 
100* 109/л, СОЭ 10 мм в час. 
В мазке крови резко выраженный макроанизошпоз. пойкилоцитоз. шизоцитоз, эритроциты тельцами Жолли и кольцами Кебота. 
Определите ЦП.

Какая это анемия по основным принципам классификации? Каков патогенез этой анемии?

6. Разобрать гематологические характеристики различных видов лейкозов на примере   препаратов периферической  крови  и  пунктатов костного мозга – 10мин.

7. Разобрать сравнительную характеристику лейкозов и лейкемоидных реакций – 5мин.
8. Выполнить обучающие задания вместе с преподавателем с целью определения видов лейкоза по лейкограмам больных -5мин.
Охарактеризовать лейкограммы больных лейкозом, определив вид лейкоза:

A) по пораженному кроветворному ростку; 
Б) по степени опухолевой прогрессии

B) по количеству лейкоцитов в периферической крови.
ЛЕЙКОГРАММА N1. 
Лейкоциты- 10,0*109л (10000 в / мкл). 
Базофилы- 0. 
Эозинофилы-0%. 
Миелобласты- 85%. 
Промиелоциты-0%.

Нейтрофилы: миелоциты-0%,   метамиелоциты-0%. палочкоядерные-4%.

Сегментоядерные-9%.

Лимфоциты-2%.

Моноциты-0%.

ЛЕЙКОГРАММА N 2. 
Лейкоциты-320,0* 109/л (320000 в 1 мкл). 
Базофилы-7%. 
Эозинофилы-8%. 
Миелобласты-4%. 
Промиелоциты-7%.

Нейтрофилы: миелоциты-18%, метамиелоциты-23%. палочкоядерные-20%, сегментоядерные-12%.

Лимфоциты -1 %. Моноциты-0%.

ЛЕЙКОГРАММА N 3. 
Лейкоциты- 270,0* 109/л (270000 в 1 мкл). 
Базофилы-0%. 
Эозинофилы-0%.

Нейтрофилы: миелоциты-0%, метамиелоциты-0%, палочкоядерные-0%.сегментоядерные-2%.

Лимфоциты-94%.

Моноциты-1%.

В мазке большое количество телец Боткина-Гумпрехта.

ЛЕЙКОГРАММА N4. 
Лейкоциты-11,0*109/ л (11000 в 1 мкл). 
Базофилы-0%. 
Эозинофилы-0%.

Нейтрофилы: миелоциты-0%, метамиелоциты-0,5%.    палочкоядерные-15%,сегментоядерные-16%.

Л имфоциты-5%.

Моноциты-0%.

Л имфобласты-78%.

9. Решение ситуационных задач - 5мин.

Задача 1. 
Больной 16 лет поступил с жалобами на боли в горле при глотании, кровоточивость десен, лихорадку озноб. В течение месяца до поступления в больницу отмечал недомогание, быструю утомляемость, а потом присоединились выше перечисленные жалобы, температура поднялась до 39С.

Объективно: кожные покровы и видимые слизистые оболочки бледные. На коже туловища, слизистой оболочке рта и мягкого неба точечные геморрагические высыпания, на миндалинах некротический налет, выражены явления гингивита. Шейные и надключичные, лимфатические узлы увеличены величиной с фасоль, не спаяны с окружающими тканями и кожей, безболезненны. Печень выступает из-под края реберной дуги на 2 см, при пальпации плотная, малоболезненная. Селезенка не пальпируется. 
Анализ крови: Нв 78г/л, Эр 2,5*1012/л, ЦП-0,94, Лейк.-2,9*109/л, Б-0%. Э-0%, П-1%, С-0,5%, 
Л-3%, бластные клетки- 95,5%. ретикулоциты- 1,3%, тромбоцитов-18*109/л, СОЭ-60 мм в час. мазок костного мозга- бластные клетки составляют 94,7%.

Цитохимические данные - бластные клетки обладают высокой миелоиероксидазной активностью, слабой ШИК- реакцией, умеренно выраженной активностью кислой фосфатазы.

- Какая это форма гемобластоза?
- В чем отличие острого лейкоза от хронического?

- Какой цитологический вариант острого лейкоза?

- Что такое "Hyatus laejkemycus", имеется ли в лейкоцитарной формуле больного? 
О чем это говорит?

- Определите ЦП- Если есть анемия, объясните механизм ее развития.

Задача 2. 
Больная 15 лет, жалобы на головную боль, общую слабость, шум в ушах, повышенную температуру. Объективно- кожные покровы и видимые слизистые оболочки бледные, зев без особенностей. Лимфатические узлы не пальпируются. Печень и селезенка не увеличены. t-380С. 
Анализ крови- Нв 85г/л, ЦП - определите сами. Лейк-2,0*109/л, Э-0%, П-3%, П-8%, Мон-2%. Л-19,5%, бластные клетки 67,5%, ретикулоциты 0,8%, тромбоциты 120*109/л, СОЭ 52 мм в час. 
Бластные клетки средних размеров. правильной формы с высоким ядерноплазматическим отношением, зернистости в цитоплазме нет. 
Миелограмма - костный мозг богат клеточными элементами, преобладают бластные клетки(89.2%), дающие интенсивно положительную ШИК -реакцию в виде гранул миелопероксидозная активность отсутствует.

- Определите ЦП. Делайте заключение по красной крови.

- Если вы считаете что это лейкоз, то о какой форме можно думать?
- В чем отличие острого лейкоза от хронического?

-  Какая это форма лейкоза в зависимости от общею содержания лейкоцитов в периферической крови.

Задача 3. 
Жалобы на головную боль, шум в ушах, общую слабость, одышку при ходьбе. 
Объективно: кожные покровы и слизистые оболочки бледные, субиктеричные. 
Сердце умеренно расширено, на верхушке систолический шум и акцент 2-тона на легочной артерии. Печень не увеличена, но пальпируется плотная безболезненная селезенка, t-37,50С. 
Анализ крови - Нв 43г/л, Эр 1,2*1012/л, Э-0%, П-5%. С-37%, Лимф-55%. Мон-3%.
Мазок крови - много эритро-нормобластов, полихроматофилня, анизоцитоз, единичные клетки очень похожие на мегалобласты, СОЭ-45 мм в час. В пунктате костного мозга выраженный эритронормобластоз (46,8%), а миелобластов 20%.

- О каком лейкозе можно думать в данном случае?

- В чем разность между миелобластным лейкозом, эритромиелозом и эритремией?

- Понятие лейкемоидная реакция, характеристика.

- Что нужно сделать еще, чтобы поставить точный диагноз?

10. Заключение преподавателя и задание на следующее занятие – 5 минут.

Рекомендуемая литература.

1. Н.Н. Зайко. М. 2008г, стр. 355-389.

2. П.Ф. Литвицкий. М. 2008г, стр. 299-341.
3. А.В. Ефремов. М.2010г, стр. 83-107.
ЗАНЯТИЕ N 2.
Раздел: " Патология системного кровообращения".

Тема: "СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ (ОСТРАЯ И ХРОНИЧЕСКАЯ), ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА, ПАТОЛОГИЯ СОСУДИСТОГО ТОНУСА (ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ, ВТОРИЧНЫЕ ГИПЕРТЕНЗИИ, ГИПОТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ)"
Целевая установка: 
1. Изучить причины, формы, механизмы сердечной   недостаточности. 
2. Охарактеризовать характерные показатели и   проявления недостаточности сердца. 
3. Уточнить причины и объяснить механизмы   миокардиальной формы сердечной недостаточности. 
4. Назвать причины и объяснить механизмы перегрузочной формы сердечной недостаточности. 
5. Выявить причины и условия возникновения коронарной недостаточности и аритмий сердца.

6. Уточнить ведущие механизмы острой и хронической сосудистой недостаточности.

7. Изучить этиологию и патогенез различных видов гипер- и гипотензивных состояний. 
8. Изучить причины и механизмы развития нейрогенных, эндокринных и почечных артерии 

    альных гипертензий.

План и расчет времени. 
1. Выявление отсутствующих- 5 мин. 

2. Ответы на неясные вопросы студентов- 10 мин. 

3. Программированный контроль - 20 минут. 
Преподаватель должен:

Обратить внимание студентов на приспособительные реакции организма при сердечной недостаточности, сопоставляя внутрисердечные и экстракардиальные механизмы компенсации: проанализировать сходство и отличия коллапса и шока; охарактеризовать нарушения системного кровообращения при различных аритмиях.

Узловые вопросы.

1. Недостаточность кровообращения, виды, их характеристика.

2. Общая характеристика типовых форм патологии сердечной деятельности. 
3. Коронарная недостаточность: характеристика, понятия. Виды коронарной недостаточности.

4. Основные причины возникновения коронарной недостаточности: коронарогенные и некоронарогенные факторы.

5. Механизмы повреждения миокарда при коронарной недостаточности.

6. Понятие о реперфузионном кардиальном синдроме. Механизмы реперфузионного повреждения миокарда. 
7. Аритмии, характеристика понятия, виды.

8. Причины и механизмы развития аритмий.

9. Роль нервной системы в осуществлении компенсаторных реакций сердца.

10.Расстройства сердечной деятельности вследствие нарушения центральных нервных механизмов, возникающие рефлекторно (экстеро- и интероцептивные рефлексы).

11. Внутрисердечные и внесердечные механизмы компенсации повышенной нагрузки, их характеристика.
12. Гипертрофия миокарда, особенности обмена и функций гипертрофированного миокарда.
13. Стадии патологической гипертрофии миокарда по Меерсону, их характеристика.

14. Расстройства сердечной деятельности вследствие непосредственного воздействия патогенных факторов на сердце.

15. Механизмы развития основных форм артериальных гипер- и гипотензий.

16. Какие факторы способствуют стабилизации артериального давления на повышенном уровне?
17. Какие причины могут вызвать острые гипотензивные состояния?

18. Какие причины могут вызвать хронические гипотензивные состояния?

19. В чем состоят механизмы падения артериального давления при гипотеизиях?

4. Решение ситуационных задач – 35мин.

Задача 1. 
Больной А., 50 лет, поступил в отделение интенсивной терапии с жалобами на давящие боли за грудиной, продолжающиеся 20ч. При осмотре: состояние средней тяжести, гиперемия лица. 
При аускультации в легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Частота дыхания 16 уд в 1 мин. тоны сердца приглушенные, ритмичные,чсс 80, А/Д 180-100 мм рт ст. 
На ЭКГ- ритм синусовый, углубленный зубец Q и подъем сегмента ST в нервном отведении с зеркальным отражением в 3 отведении. Активность ACT крови резко увеличена. 
Лейкоциты-12,0* 109/л, тромбоциты-450,0* 109/л. Протромбиновый индекс 120%(норма до 105%). 
О развитии какой формы патологии свидетельствуют описанные в задаче изменения? 
В каком отделе сердца локализуется патологический процесс? 
Как вы объясните повышение активности ACT крови при данной форме патологии? 
Какой основной механизм развития данной формы патологии? 
Задача 2. 
Больная Б., 42 лет, поступила в отделение интенсивной терапии с жалобами на кратковременные эпизоды потери сознания до 20 раз в сутки. Из анамнеза- аналогичные приступы отмечаются уже в течение 2 лет. Впервые они появились после перенесенного тяжелого гриппа. 
Наблюдалась в поликлинике по месту жительства, где поставлен диагноз вегетососудистой дистонии. Курсы лечения витаминами и общеукрепляющими средствами эффекта не дали. 
Больная обратилась за консультацией в терапевтическую клинику, во время осмотра потеряла сознание. 
На ЭКГ желудочковая тахикардия. При суточном мониторировании ЭКГ зафиксировано 15 эпизодов желудочковой тахикардии с частотой 180 уд в мин, длительностью приступа от 5 до З0 секунд. 
Определите тип аритмии и обоснуйте свое предположение. 
Каков патогенез развившейся аритмии? 
Какие нарушения гемодинамики сопутствуют возникшей аритмии?

Задача 3. 
Больной Ж.. 43 лет, страдает выраженным кардиосклерозом. Границы сердца расширены, тона сердца приглушены, глухие. Пульс 70 уд в 1мин. ритмичный. Временами частота пульса скачкообразно уменьшается до 50 уд в 1 мин. Брадикардия длится несколько минут, после чего частота пульса вновь скачкообразно возвращается к исходной. 
Какие изменения зарегистрированы на ЭКГ? 
Что такое монотопный и гетеротопный ритм? 
Почему узловой ритм реже, чем синусовый?
Задача 4. 
Больной А., 56 лет находится в отделении с диагнозом ''Острый распространенный инфаркт миокарда". На 2 сутки после кратковременного улучшения состояния, несмотря на продолжающиеся лечебные мероприятия, стала нарастать одышка, появились обильные мелкопузырчатые хрипы в легких. 
Какие пат. процессы в дыхательной или сердечно-сосудистой системе могли обусловить клиническую картину развившегося на 2 сутки состояния больного?

Какие показатели внутрисердечной и системной гемодинамики могут объективизировать развитие сердечной недостаточности у больного?    
Назовите эти показатели и укажите направленность их изменений.

Назовите вид сердечной недостаточности у данного больного (по пораженному отделу сердца и скорости развития). 
Можно ли предполагать, что это недостаточность:
а) перегрузочного типа, 
б) миокардиального типа, 
в) смешанного типа? 
Ответ обосновать.

Задача 5.                                                                                                                   
Пациент А., страдающий артериальной гипертензией, обратился в клинику с жалобами на периодически возникающую одышку с затрудненным и неудовлетворенным вдохом, особенно выраженную при физической нагрузке. Несколько дней назад у него ночью возник приступ тяжелой инспираторной одышки ("удушье") со страхом смерти. По этому поводу была вызвана скорая помощь, врач поставил диагноз "сердечная астма".                                                                                                           При обследовании больного в клинике обнаружено: А/Д 155-120 мм рт ст при рентгеноскопии- расширение левого желудочка.

Какая форма патологии сердечной деятельности развилась у пациента?              
Какова непосредственная причина ее развития?                                                      
Связан ли ее патогенез с перегрузкой желудочка? Какого?                                           
Перегрузкой чем: объемом, давлением?

Каков механизм нарушения сократительной функции миокарда при его перегрузке?

Назовите и обоснуйте принципы лечения развившегося у пациента нарушении функции сердца.

Задача 6. 
Больная А, 46 лет поступила в терапевтическое отделение по поводу двусторонней пневмонии. Заболела 5 дней тому назад. Состояние больной тяжелое. Температура тела 41,20.

Объективно: границы сердца расширены, тоны глухие, у верхушки выслушивается систолический шум, А/Д 110-70 мм рт. ст., пульс 106 уд в мин, слабого наполнения. Над нижними долями обеих легких перкуторный звук тупой, выслушиваются мелкопузырчатые хрипы. 
Больная ночью сильно потела, температура тела к утру упала до нормы. 
Состояние резко ухудшилось: появились головокружение, тошнота, пульс стал нитевидным. А/Д упало до нуля. Больная потеряла сознание. Благодаря применению сердечно-сосудистых и дыхательных аналептиков больную удалось вывести из состояния коллапса. Каков патогенез коллапса у больной? Какие существуют виды коллапса?  Чем коллапс отличается от шока?

Задача 7.
Студентка 3 курса 20 лет, впервые присутствуя на операции, внезапно испытата чувство дурноты, которое сопровождаюсь шумом в ушах, тошнотой, головокружением и привело к потере сознания. 
Объективно: кожные покровы очень бледные. Конечности па ощупь холодные, зрачки сужены. Роговичный рефлекс отсутствует, тоны сердца глухие, пульс 40 уд в минуту, слабого наполнения и напряжения. А/Д 70-30 мм рт ст, дыхание редкое. Опрыскивание холодной водой и вдыхание паров нашатырного спирта быстро привело больную в чувство.

Каков механизм развития описанного состояния?

Какие существуют виды острой слабости сосудов?

Какие причины приводят к развитию острой сосудистой недостаточности?

Задача 8. 

Больной А., доставлен в хирургическую клинику с множественными повреждениями грудной клетки, живота, ног, потерей большого количества крови.

Объективно: сознание сохранено, но не ориентируются во времени и ситуации, кожные покровы бледные, тахикардия, нитевидный пульс, А.Д 65-15 мм рт ст. После перевязки кровоточащих сосудов перелито 1200 мл крови и 2000мл кровозаменителей. В реанимационном отделении состояние тяжелое, сохраняется тахикардия, гипотензия, одышка, суточный диурез значительно меньше нормы. Лабораторные данные - свертывамость крови снижена, имеется гипопротромбинемия, гипофибриногенемия и тромбоцитопения. На 2 сутки наступила смерть от прогрессирующей почечной и сердечно-сосудистой недостаточности. На вскрытии обнаружены признаки множественного тромбоза мелких сосудов внутренних органов.

Какой патологический процесс развился у больного: 
А) вскоре после травмы.

Б) в реанимационном отделении.

Каков патогенез пат. процесса, который развился у больного в реанимационном отделении?

Каков механизм развития почечной и сердечно - сосудистой недостаточности у больного?

5. Заключение преподавателя и задание на следующее занятие - 20 минут.

Литература по теме:

Н.Н. Зайко. М. 2008г. стр. 394-453.

П.Ф. Литвицкий. М.2008г. стр. 342-372.

ЗАНЯТИЕ N 3.

 Раздел: " Патология системы дыхания".

Тема занятия: "ПАТОЛОГИЯ ЛЕГОЧНОГО И ТКАНЕВОГО ДЫХАНИЯ, ГИПОКСИИ".
 Целевая установка: 
1. Проанализировать механизмы расстройств внешнего дыхания. 
2. Дифференцировать патологические типы дыхания по особенностям дыхательных экскурсий. 

3. Охарактеризовать последствия гипоксии, гипер- и гипокапнии в организме и объяснить механизмы их развития. 

4. Указать на причины и признаки расстройств при нарушении вентиляционно-пефузионных отношений. 
5. Охарактеризовать понятие "дыхательная  недостаточность" и назвать ее признаки и проявления. 

6. Уметь классифицировать виды дыхательной недостаточности по патогенезу. 

7. Описать характер и динамику основных метаболических нарушений, возникающих при гипоксии.

План и расчеты времени.

1. Выявление отсутствующих и ответы на неясные вопросы  

    студентов-10 минут.  
 2. Программированный контроль - 20 минут. 

Преподаватель должен: 
1. обратить внимание студентов на нарушения: 
-центральной регуляции внешнего дыхания (гипер- и гиповентиляция),  

-вентиляцтонно-перфузионных отношении, 
-газового состава крови при различных формах дыхательной недостаточности.

2. охарактеризовать механизмы экстренной и долговременной адаптации организма к гипоксии, обращая внимание на основные метаболичесикие нарушения в организме.

Узловые вопросы.

1. Определение недостаточности дыхания, причины и виды.

2. Причины и механизмы нарушения альвеолярной вентиляции.

3. Причины и механизмы нарушения диффузии газов через альвеолярно-капиллярную мембрану.

4. Причины и механизмы нарушения кровообращения (перфузии) в легких.

 5. Одышка, определение понятия, виды, этиология и патогенез.

6. Причины и механизмы развития брадипноэ, гиперпноэ, тахипноэ.

7. Периодическое дыхание, этиология и патогенез.

8. Асфиксия, понятие, стадии и их характеристика.

9. Классификация гипоксии по Петрову.
10. Патогенез гипоксемической гипоксии.

11. Причины и механизм развития циркуляторной, гемической и гистотоксической гипоксии.

12. Компенсаторные и приспособительные реакции при гипоксии.

 3. Решение ситуационных задач- 35 минут.

Задача 1. 
Больной М., 40 лет, поступил в клинику с жалобами на периодически повторяющиеся приступы удушья и мучительного кашля. Приступы развиваются внезапно, чаще ночью. Во время приступа больной сидит в вынужденном положении, опираясь на ладони, в дыхании участвует дыхательная мускулатура. Дыхание свистящее, слышно на расстоянии. Особенно затруднен выдох. 
В конце приступа отделяется скудная мокрота.

Какой вид одышки развивается у больного во время приступа? 
Каков механизм развития этого вида одышки?

Какие существуют виды одышки?

 Задача 2. 
Больная Р., 52 лет, доставлена в больницу в состоянии уремии. Больная адинамичная, сонливая. 
Лицо одутловатое, кожа сухая, дряблая со следами множественных расчесов. Наблюдается одышка с усилением фазы вдоха и выдоха, учащением ритма. На 4-день пребывания в стационаре, несмотря на предпринимаемые меры наступило ухудшение: развилась кома, реакция на свет зрачков вялая. Больная в бессознательном состоянии. Появилось своеобразное шумное учащенное дыхание, при котором глубокие вдохи равномерно сменяются большими выдохами.

Какая форма расстройства дыхания появилась у больной?

Укажите факторы, вызывающие развитие одышки при почечной недостаточности.

Может ли возникнуть одышка у здорового человека?

Задача 3. 
Больная И.. 16 лет, поступила в хирургическую клинику с травматологической ампутацией левого бедра в верхней трети и обширным размозжением мягких тканей таза. Состояние больной крайне тяжелое. Больная в сознании, но на окружающих не реагирует. Кожа и слизистые покровы бледные, раны не кровоточат.
Болевая чувствительность отсутствует. Пульс нитевидный. А/Д не определяется. 
Дыхание едва приметное с частотой 40 уд в минуту.

Какой вид одышки развился у больной?

Каков механизм развития этого вида одышки?

Какое влияние на глубину дыхания оказывает функциональное состояние дыхательного центра?

Задача 4. 
Больной А., 43 года, прессовщик огнеупорного кирпича со стажем 20 лет.Предъявляет жалобы на то, что стало трудно справляться с работой из-за появления одышки во время физической нагрузки.

При объективном обследовании обращает на себя внимание бледность кожных покровов. 
Грудная клетка правильной формы, обе половины ее активно участвуют в акте дыхания. 
Подвижность легочных краев ограничена. Дыхание жесткое, выслушиваются сухие, рассеянные  

хрипы. При рентгенографии- легочный рисунок изменен по типу ячеистого пневмосклероза.

Обнаружено умеренное снижение эффективности внешнего дыхания Ннасышение артериальной крови кислородом составляет 74%.

Нарушение функции какого звена системы внешнего дыхания в основном обуславливает его недостаточность в данном случае?

Как объяснить тот факт, что одышка развивается только при физических нагрузках?

Задача 5. 
Больной И., 48 лет поступил в клинику с диагнозом:"инфаркт миокарда". 
Состояние больного тяжелое. Больной бледен полусидит в постели. 
Границы сердца резко расширены влево, пульс 100 уд. в мин., в легких обильные влажные хрипы.Амплитуда дыхательных движений постоянно нарастает и, достигнув максимума, постепенно уменьшается вплоть до полной остановки дыхания. Апноэ длится около 30 сек, после чего вновь появля ются дыхательные движения описанного типа. В дыхании участвует дополнительная мускулатура. Вдыхание кислорода устраняет периодичность дыхания.
Какой вид одышки развился у больного?

Каков механизм развития этого вида одышки?

Какую роль в регуляции дыхания играют высшие отделы головного мозга?

Задача 6. 
Больной Толя В. 5 лет, поступил в клинику с явлениями затруднения дыхания. Заболел 2 дня тому назад. 
Температура тела 38.70С, в зеве- грязно-серый налет. При выдохе слышен свистящий звук. 
Вдох носит затяжной характер. Пауза между вдохом и выдохом удлинена. При вдохе отмечается западение мягких частей под- и надключичных ямок, а также межреберных промежутков.
Лицо одутловатое, свинцового оттенка с цианозом кончика носа и ушных раковин.

Какой вид одышки развился у ребенка?

Каков механизм развития этого вида одышки?

Какое влияние на глубину дыхания оказывает функциональное состояние окончаний блуждающего нерва в альвеолах?
Задача 7.

Больной К., 45 лет, длительно страдающий язвенной болезнью, доставлен в клинику с желудочным кровотечением. При поступлении предъявляет жалобы на нарастающую слабость, тошноту, головокружение, шум в ушах, мелькание мушек перед глазами. 
Больной бледен, обращает на себя внимание выраженная одышка. В эпигастральной области умеренная    болезненность.  Симптомов раздражения брюшины нет. А/Д 100-70 мм рт ст. Пульс 95 уд в минуту. 

Перечислите признаки гипоксии, имеющиеся у больного.
Какой тип гипоксии развился у больного?                      
Каковы механизмы развития одышки в данном случае?                      
Задача 8. 
Аппаратчица производства анилиновых  красителей доставлена в здравпункт предприятия с клинической                      

картиной отравления анилином. 

Преобладают симптомы гипоксии: тошнота, рвота, головная боль, шум в ушах, слабость, сонливость, мелькание мушек перед глазами. Обращает на себя внимание цианоз слизистых оболочек, синеватая окраска лица и кожных покровов. 
При гемоспектрофотометрии обнаружена выраженная метгемоглобулинемия. 
Какой патогенетический фактор лежит в основе развития гипоксии в данном случае? 
К какому типу гипоксии она относится? 
Какие изменения газового состава характерны для данного типа гипоксии? 
Задача 9. 
Геолог в составе экспедиции прибыл в высокогорную местность для изыскательских работ.
На 2-день пребывания на высоте 3000 метров появилась симптоматика характерная для горной болезни и свидетельствующая о развитии гипоксии: головная боль, одышка, цианоз, потеря аппетита, общая слабость, бессонница.
Каковы причины и характер гипоксии, развившейся у участника экспедиции?
Каковы факторы, обусловившие появление одышки в данном случае?
Какое тяжелое осложнение одышки может возникнуть в высокогорной местности?
Заключение преподавателя и задание на следующее занятие -20 минут.

Литература по теме:

Н.Н.Зайко. М.2008г, стр. 343-354, 453-477.

П.Ф. Литвицкий. М. 2008г. стр. 201-211, 382-391. 

А.В. Ефремов. М. 2010г, стр. 25-3 1,126-142.                     
К.А.Агаджанян 1987г "Адаптация к гипоксии и биоэкономика внешнего дыхания".            
ЗАНЯТИЕ N 4.

Раздел- патология пищеварения.

Тема: "НАРУШЕНИЕ ЖЕЛУДУЧНОГО И КИШЕЧНОГО ПИЩЕВАРЕНИЯ ". 
Целевая установка:
1. Изучение секреторных и моторных расстройств при язве желудка. 
2. Изучение расстройств гемодинамики и дыхания связанных с панкреатитами.

3. Изучение изменений крови при непроходимости кишечника  и их важного диагностического значения.
Узловые вопросы.

1. Недостаточность пищеварения, определение понятия, причины, роль неврогенных и гуморальных факторов в патогенезе заболеваний желудочно-кишечного тракта.

2. Этиология тошноты, рвоты, изжоги.

3. Нарушение пищеварения в желудке. Количественные и качественные нарушения секреторной функции желудка. Типы патологической желудочной секреции.
4. Гастриты, этиология и патогенез. 
5. Нарушения моторной функции желудка, основные проявления и механизм развития.

6. Язвенная болезнь желудка, этиология и патогенез.

7. Патогенез острого панкреатита. 
8. Нарушения полостного и пристеночного пищеварения, их механизмы. 
9. Нарушения всасывательной и моторно-эвакуаторной функций кишечника, их механизмы и основные проявления.

10. Кишечная непроходимость, виды, причины, патогенез(врожденная, приобретенная, механическая, динамическая, обтурационная, спастическая, странгуляционная, паралитическая, смешанная).
11. Кишечная аутоинтоксикация, патогенез.

12. Понятие метеоризм, патогенез. 
13. Порочные круги, механизм их развития.

Время- 2 академических часа(90 минут). 
Распределение времени.

1. Выявление отсутствующих и ответы на неясные вопрсы студентов-10 минут.

2. Тестовый контроль- 20 минут.

3. Решение ситуационных задач- 40минут.                          
Задача 1. 

Крысам массой 160-180гр вводили в/м ежедневно по 0.5-1.0 мг гидрокортизона на 100г массы животного. После 10-15 инъекций у всех животных появились эрозии или язвы в секреторном отделе желудка.

Объяснить механизмы развития "гидрокортизоновой" язвы желудка у подопытных животных.

Укажите причины и механизмы развития острых язв желудка.

Каков механизм развития острой язвы желудка при длительном введении гистамина?

Задача 2. 

Больной А., 39 лет, наблюдается в течение 5 лет по поводу хронического гастрита с выраженной гиперсекрецией и повышенной кислотностью.

Возникнут ли у данного больного нарушения полостного и пристеночного пищеварения в тонком кишечнике?

Как изменяется моторная и эвакуаторная   функции желудка при гипоацидных состояниях?

Охарактеризуйте причины и механизмы нарушения I фазы желудочной секреции.

Задача 3. 

Спустя 3 года после субтотальной резекции желудка у больного возникла прогрессирующая анемия. При исследовании крови выявлено: содержание эритроцитов- 1,9*109 в 1 мкл. В мазке- мегалоциты, гиперсегментированные нейтрофилы.

Укажите, существует ли взаимосвязь между указанной патологией крови и проведенной ранее резекцией желудка? 
Если да, то в чем она заключается?

Каковы  причины и какие виды анемии могут развиться при недостаточности секреторной функции желудка?

Задача 4. 
У больного, перенесшего субтотальную резекцию желудка, после приема пищи возникают выраженная слабость, головокружение, тахикардия, гипотония. Одновременно отмечаются гипергликемия, гипернатриемия, гипокалиемия.

Дать определение указанного симптомокомплекса и объяснить. 
Каковы механизмы развития перечисленных симптомов?
Какие функции желудка преимущественно нарушаются при удалении тела и дна желудка?

При удалении какого отдела желудка развивается булимия?

Задача 5. 
У больного с недостаточным поступлением желчи в тонкий кишечник и выраженной стеатореей возникли множественные геморрагии.

Объясните возможные механизмы взаимосвязи указанных патологических процессов?

Дефицит каких витаминов развился при ахолии?

Почему при ахолии нарушается переваривание жиров?

Что такое стеаторея? 
Укажите основные механизмы ее развития.

Задача 6. 
В эксперименте у 2 собак создана кишечная непроходимость: у одной собаки наложена лигатура в первой трети тонкой кишки, у второй- в области толстой кишки.

Будут ли различия в продолжительности болезни животных? 
Как объяснить механизм развития основных нарушений при кишечной непроходимости?

Задача 7. 
Больная А., 48 лет поступила в терапевтическое отделение с жалобами на общую слабость, подавленное настроение, головокружение, пониженный аппетит, отрыжку, тошноту, схваткообразные боли в животе, поносы чередующиеся запорами. Считает себя больным около 10 лет. 
Заболевание развилось после острого пищевого отравления. 
Объективно: больная пониженного питания, выглядит значительно старше своих лет. 
Кожные и слизистые покровы бледные. Язык обложен белым налетом, изо рта исходит неприятный запах. Много кариозных зубов. 
Границы сердца в пределах нормы, тоны приглушены, пульс 80 уд. в мин с перебоями. 
В легких рассеянные сухие хрипы, живот вздут. При пальпации определяется разлитая болезненность и урчание по ходу кишечника. Сигмовидная кишка сокращена и прощупывается в виде толстого карандаша.

Анализ крови - Нв- 50 ед, эритроцитов 3.5*1012, ЦП-0,7, лейкоцитов-10*109.Анализ желудочного сока- общая кислотность-10 ед, свободной соляной кислоты нет, много слизи. Анализ кала- кал жидкий, темного цвета с примесью слизи и гноя и резким гнилостным запахом. При микроскопии обнаруживается большое количество непереваренных мышечных волокон и соединительной ткани. На основании проведенного обследования, поставлен диагноз: "Хронический энтероколит".

Как объяснить жалобы больного?

Какие яды вызывают кишечную аутоинтоксикацию и как они обезвреживаются в организме?

Как Мечников предполагал предупреждать развитие преждевременной старости?

Задача 8. 
Больной И., 35 лет поступил на обследование в терапевтическое отделение с жалобами на упорные поносы, боли в животе, тяжесть в подложечной области, отрыжку тухлым. 
Больной пониженного питания, язык чистый с атрофическими сосочками. При пальпации определяется разлитая болезненность и урчание по всему животу.

Анализ желудочного сока- общая кислотность 20 ед, свободной соляной кислоты нет.

Анализ кала- кал жидкий, темного цвета с резким гнилостным запахом, содержит слизь и большое количество не переваренной пищи. Реакция кала щелочная.

Каков патогенез поноса у больного?

Какие существуют виды поносов?                        
К каким последствиям могут привести поносы?

Задача 9. 
Больной к., 32 лет, обратился к врачу с жалобами на отсутствие стула по 3-4 суток, потерю аппетита, плохой сон. По роду своей деятельности ведет сидячий образ жизни. Для борьбы с запорами систематически использует слабительные. Грубой пищи избегает, так как она вызывает неприятные ощущения в подложечной области.

При физикальном и лабораторном исследовании никаких изменений со стороны внутренних органов не обнаружено.

Каков патогенез запоров у больного? 
Какие существуют виды запоров?
К каким последствиям могут привести запоры?

4. Заключение преподавателя и задание на следующее занятие - 20 минут.

Рекомендуемая литература. Основная:

1. Патофизиология Н.Н. Зайко. М. 2008г, стр. 486-493. 
2. П.Ф.Литвицкий. М. 2008г. стр. 402-410. 
З. А.В. Ефремов. М. 2010г. стр. 149-154.
ЗАНЯТИЕ N 5.
Раздел- патологическая физиология функции печени. 
Тема: " ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ. ЖЕЛТУХИ, ХОЛЕМИЯ, ТОКСИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ НА ОРГАНИЗМ".
Целевая установка:

1. Уметь определить виды желтух по результатам биохимических исследований мочи и крови.

2. Показать связь между некоторыми видами авитаминозов и гормональных расстройств с дисфункцией  печени. 
Время- 2 академических часа (90 минут). 
Распределение времени.

1. Выявление отсутствующих и ответы на неясные вопросы студентов- 10 минут.

2. Тестовый контроль- 20 минут.

Узловые вопросы.

1. Виды желтух.

2. Патофизиологические нарушения при различных видах желтух.

3. Токсичность непрямого билирубина и роль печени в его обезвреживании.

3. Решение ситуационных задач- 40минут.
Задача 1.

У больного время свертывания крови составляет 15 минут, содержание протромбина - 0.8 ммоль/л, фибриногена- 3,2 ммоль/л, общий белок-4,8 г/л, альбумины 24г\л.
Для какого синдрома поражения печени характерны такие изменения?

Задача 2.

У больного выявлены следующие изменения: гипербилирубинемия (непрямой билирубин- 28,3 ммоль/л,  уробилиногенемия, стеркобиллин и уробилиногенурия-5.48 ммоль/л). Определить вид желтух, для которых характерны такие нарушения.                                                                                  Объясните их патогенез. 
Задача 3.

У больного определена гипербилирубинемия (прямой билирубин 6,7 ммоль/л), билирубинурия, холемия, ахолия, гиперхолестеринемия (13 ммоль/л).
Определить вид желтухи, для которого характерны такие отклонения. 
Объяснить патогенез наблюдаемых нарушений. 
Задача 4.

У больного в крови установлена гипербилирубинемия за счет прямого непрямого билирубина, в моче- прямой билирубин, уробилин, желчные кислоты, в кале- гипохолия. Отмечаются также гипохолестеринемия (1,2 ммоль/л), гипопротеинемия (общий белок 30 г/л), снижение свертываемости крови.

Определить вид желтухи, для которой характерны такие изменения. 
Объяснить механизмы возникновения этих нарушений. 
Задача 5.

Больная Н., 26 лет, жалуется на общую слабость, головокружение, одышку и сердцебиение при физической нагрузке. Заболевание связывает с укусом змеи.

Объективно: склеры и слизистые оболочки желтушны, границы сердца в пределах нормы. 
А/Д 120-80 мм рт. ст, пульс-92 уд в мин. Со стороны внутренних органов отклонений от нормы не обнаружено. 
Анализ крови: Нв-55 ед, Эр-3*1012, лейкоцитов-8*109. В мазке много полихроматофилов, встречаются нормобласты, ретикулоцитов- 25 ‰. В крови повышено содержание непрямого билирубина и уробилиногена.  Какой вид желтухи развился у больной.

Почему в моче много уробилина.

В каких случаях в крови повышается содержание непрямого билирубина?

Задача 6.

Больная В.. 32 лет, доставлена в клинику с жалобами на внезапно развившиеся боли в правом подреберье, тошноту, рвоту, желтушность кожных покровов. В анамнезе часто повторяющиеся приступы болей в правом подреберье в течение последних 5 лет.

Объективно: иктеричность склер и кожных покровов, резкая болезненность и мышечное напряжение в правом подреберье при пальпации. Температура тела 38,70С. 
Лаб. данные- билирубин крови- 68 ммоль/л ,прямой. Моча зеленовато-желтого цвета, реакция на билирубин- (+). Кал глинистый бесцветный. 
Определить тип желтухи.
Задача 7.

У больного Р., 33 лет, в течение недели отмечались катаральные явления, слабость, головные боли, субфебрильная температура. День назад появились желтушность склер, темная моча, в связи с чем был госпитализирован. 
При обследовании в крови обнаружено свободного билирубина 27,4 мкмоль/л, связанного -51,3 мкмоль/л.  Моча темно-бурого цвета, мутноватая, реакция на билирубин резко положительная. 
Кал слабо окрашен.

Определить тип желтухи.

О чем может свидетельствовать появление связанного билирубина в большом кол-ве в крови?

Задача 8.

Больная Д.. 39 лет. Заболевание развилось остро, после охлаждения. Внезапно появилась резкая слабость, одышка, умеренная желтушность склер и кожи.

При лабораторном исследовании обнаружено: билирубин сыворотки крови-70 мкмоль/л.
В моче и кале содержится увеличенное кол-во уробилина и стеркобилина. 
Билирубин в моче не определяется.

Определить тип желтухи.

Какой билирубин определяется в сыворотке крови у больной?

Задача 9.

У больного с недостаточным поступлением желчи в тонкий кишечник и выраженной стеатореей возникли множественные геморрагии.

Объяснить возможные механизмы взаимосвязи указанных патологических процессов.

Дефицит каких витаминов развивается при ахолии?

Почему при ахолии нарушается переваривание жиров?

Что такое стеаторея? 
Укажите основные механизмы ее развития.

Задача 10.

У больной Т., 47 лет, к длительно существующему диспепсическому синдрому присоединилась быстро нарастающая желтуха. 
При клинико-лабораторном исследовании обнаружено- печень увеличена, желчный пузырь доступен пальпации. 
В крови содержится 342 мкмоль/л билирубина, реакция с диазореактивом Эрлиха прямая. 
В моче определяется билирубин в большом кол-ве. Кал обесцвечен.

Определить тип желтухи.

Каковы механизмы повышения содержания билирубина в крови при данном типе желтухи?

Задача 11. 
Больной 3. 34 лет.
Жалобы на боли в правом подреберье, желтушность кожных покровов, общая слабость. 
Небольшая желтушность кожных покровов отмечалась с детства, при общем удовлетворительном состоянии З мес. назад появились боли в правом подреберье, усилилась желтуха.

Объективно кожные покровы и видимые слизистые желтушные. Печень и селезенка увеличены. 
Анализ крови Нв 81 г/л. Эр2,9*1012/л, Лейк-8.0*109/л, лейкоцитарная формула без особенностей, ретикулоцитов 18‰, тромбоциты 200*109/л, СОЭ 19 мм в час. 
Осмотическая резистентность эритроцитов-начало 0,6% NaCl, конец- 0,4% NaCl (снижена). 
Мазок- микросфероцитоз (диаметр эритроцитов 6.5 мкМ). В сыворотке крови много непрямого билирубина. Белково-осадочные пробы печени не изменены. В моче много уробилина.
Определите ЦП.

Какая это анемия по основным принципам классификации? Обоснуйте.

Каков патогенез этой анемии?

4. Заключение преподавателя и задание на следующее занятие -     20 минут.

Литература по теме:
1. Патологическая физиология под ред прф Н.Н.Зайко. М.2008г. стр. 494-515.

2. П.Ф. Литвицкий. М. 2008г. стр. 411-419.
3. А.В. Ефремов. М. 2010г, стр. 155-169.

ЗАНЯТИЕ N 6.

Раздел- Патология системы мочеобразования и мочевыделения. 
Тема: "НАРУШЕНИЕ КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ И КАНАЛЬЦЕВОЙ РЕАБСОРБЦИИ. НАРУШЕНИЕ КАНАЛЬЦЕВОЙ СЕКРЕЦИИ. ОСТРАЯ И ХРОНИЧЕСКАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ. МОЧЕКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ".
Цель занятия- ознакомить студентов с некоторыми биохимическими методами исследования качественного состава мочи при заболеваниях почек. 
Время - 2 академических часа (90 минут).

План и расчеты времени.

1. Выявление отсутствующих и ответы на неясные вопросы студентов-10 минут.  
2. Программированный контроль - 20 минут. 

Узловые вопросы.

1. Основные патогенетические факторы нарушения специфических функций почек.

2. Вне- и внутрипочечные причины нарушения фильтрационной функции почек.

3. Основные показатели количественных и качественных нарушений мочевинообразовательной функции почек.

4. Почечная недостаточность, виды, основные проявления и их механизмы развития.

5. Понятие уремия, механизм развития.

6. Расстройства функций почек при нефрите и нефрозе.

3. Решение ситуационных задач- 40минут.

Задача 1. У пациента М, через 1 неделю после перенесенной ангины стали появляться отеки под глазами, особенно после сна. 
Анализ мочи: суточный диурез 750 мл. плотность 1028, протеинурия. Микроскопия осадка мочи: эритроциты, в том числе выщелоченные. 10-26 в поле зрения, гиалиновые цилиндры в небольшом количестве. А/Д 180-100 мм. рт. ст. Анализ крови- остаточный азот 60 мг %, общий белок 7,3г/л, клиренс креатинина -98с, эндогенного креатина 50мл в мин.

Для какой формы патологии характерны обнаруженные у пациента признаки заболевания?

Каково основное звено патогенеза данной формы патологии?

Каковы механизмы развития азотемии и гипертензии в данном случае?

Задача 2. 
Пациенту Н., 2 года назад был поставлен диагноз "острый диффузный гломерулонефрит".
В настоящее время отмечаются слабость, головная боль, головокружение, отеки. 
Анализ мочи- суточный диурез-3100мл. плотность 1008, белок 0.2 г/л, сахар и ацетон отсутствуют. 
Микроскопия осадка мочи: единичные эритроциты, гиалиновые цилиндры. 
А/Д 180-100. Анализ крови- остат. N- 90 мг %, общий белок 5,9 г/л. Клиренс эндогенного креатина по мл/мин.

Не противоречит ли наличие полиурии диагнозу «острый гломерулонефрит», поставленному 2 года назад?

Каковы механизмы развития полиурии и гипостенурии в данной ситуации?

Каково значение развившейся у больной полиурии?

Задача 3. 
У пациента К., распространенные отеки. В последние недели отмечается их нарастание, особенно на нижних конечностях. 
Анализ мочи- суточный диурез 700мл, плотность 1037, белок 3.3 г/л. 
Микроскопия осадка мочи: зернистые и восковидные цилиндры в большом кол-ве. 
А/Д 120-65 мм рт ст. Анализ крови: остаточный азот 40мг %, общий белок 4,8 г/л. альбумины 1,5 г/л (норма 4 г/л), глобулины 2 г/л (норма 3 г/л), холестерин — 800 мг% (норма 200 мг%).
О развитии какой болезни или синдрома могут свидетельствовать обнаруженные у пациента изменения суточного диуреза состава мочи, крови и А/Д.

Каков механизм развития отеков у пациента?

Задача 4. Пациент К., 48 лет, в течение 5 лет болен хроническим диффузным гломерулонефритом. 
В последние недели появилось сердцебиение, выраженные отеки, особенно нижних конечностей. 
Анализ мочи- суточный диурез 800 мл, плотность 1042, белок 3.3 г/л. Микроскопия осадка мочи: зернистые и восковидные цилиндры в большом количестве. А/Д 130-80 мм рт ст.

Анализ крови- остаточный азот 30мг %(норма 20-40 мг%), общий белок 4,8 г/л, альбумины 1,5 г/л (норма 4 г/л), глобулины 2.8 г/л (норма З г/л) , гипернатриемия, гиперлипидемия. 
Показатели КЩР рН 7.3.

Какие отклонения от нормы состава мочи, показатели мочи, водного обмена и А/Д обнаружены у пациента?

О развитии какого синдрома свидетельствуют найденные у пациента отклонения?

Есть ли основания говорить о развитии у пациента уремии? 
Ответ обоснуйте.

Задача 5.
Пострадавший А доставлен в клинику через 5 ч. после дорожно-транспортного происшествия. 
Врач «Скорой помощи» обнаружил множественные переломы ребер, ушибы мягких тканей таза и нижних конечностей с образованием обширных гематом. 
На момент поступления: спутанность сознания, бледность кожных покровов, нитевидный пульс, АД 60/20 мм рт. ст., периодический характер дыхания. 
Через сутки после проведения интенсивной плазмозамещающей терапии (влито 3 л полюглюкина и реополиглюкина) и переливания 0,5 л крови АД поднялось до 110/60 мм рт. ст. 
На протяжении первых суток диурез отсутствовал. В последующие трое суток состояние продолжало оставаться тяжелым. 
Пациент жаловался на сильную головную боль, головокружение, отмечалась частая, неукротимая рвота, общая заторможенность, наблюдались кратковременные судороги, развитие отека подкожной клетчатки, брадикардия, эпизодическая экстрасистолия. 
Диурез не превышал 150–250 мл в сутки, АД 160/90 мм рт.ст. Анализ крови: остаточный азот 90 мг%, гиперкалиемия, гипермагниемия, гипонатриемия и гипохлоремия, рН 7,3; анализ мочи: удельный вес составлял 1,040, незначительная протеинурия и цилиндрурия, единичные лейкоциты в поле зрения, миоглобинурия. На 5–7-е сутки у больного зарегистрировано резкое возрастание диуреза (до 2500 мл/сут), улучшение общего состояния (прекратились рвота, судороги, головные боли), уменьшилась выраженность отёков. Анализ мочи: удельный вес 1,010–1,012, умеренная протеинурия, большое количество зернистых цилиндров.
Какой почечный синдром развился у пациента и каковы его причины?
Каковы причины анурии в период шока до восстановления АД?
Почему не произошло восстановления диуреза после проведения интенсивной трансфузионной терапии?
Каковы механизмы развития симптомов у пациента на 2–4-е сутки после травмы?
Ответы:

1. Острая почечная недостаточность вследствие травматического шока и окклюзии почечных канальцев миоглобином (миоглобиновый нефроз).

2. Низкое давление в почечных клубочках (при АД ниже 70 мм рт. ст. почечный кровоток снижается на 90 % и более); увеличение секреции Na+ в канальцах (в результате изменения положения Na+,K+-АТФазы с базолатеральной позиции на «канальцевое» положение). 

Задача 6. Определите изменения в анализах мочи, назовите возможные причины их возникновения и механизмы развития. 
Сформулируйте общее заключение по анализу: 
Диурез-      800 мл

Плотность-1,023
Белок-        1 г/л

Глюкоза-    нет

КТ -            нет


Микроскопия осадка - Эритроциты (в том числе выщелоченные) 40–50 в поле зрения; единичные гиалиновые и эритроцитарные цилиндры

Дополнительные данные - АД-  165/105 мм рт.ст.

Остаточный азот крови- 50 мг%

Высокое содержание антистрептолизина О в плазме крови

Заключение
1. Олигурия
2. Гиперстенурия
3. Протеинурия

4. Гематурия

5. Цилиндрурия (гиалиновая + эритроцитарная цилиндрурия)

6. Артериальная гипертензия
7. Азотемия

8. Антистрептолизин в крови


У пациента имеются признаки нефритического синдрома. 
Гиперстенурия указывает на сохранение функции канальцев. 
Олигурия, гематурия, артериальная гипертензия и азотемия свидетельствуют о повреждении клубочков. 
По-видимому, это острый процесс (при хронической почечной недостаточности происходит повреждение всех отделов нефрона).

Общее заключение: острый диффузный гломерулонефрит, вызванный стрептококком. 
1.Артериальная гипертензия (нефрогенная)
2.Повышение уровня ренина обусловлено также снижением АД в артериолах почек.

3. Ишемия почек, вызванная шоком, а также обтурация миоглобином канальцев привела к отслоению эпителия и закупорке канна

льцев. 

Следствием этого явилось увеличение давления в интерстиции и дальнейшая окклюзия канальцев. 

Кроме того, увеличение давления жидкости в канальцах уменьшило скорость фильтрации. 

В совокупности это препятствует нормализации диуреза.

4. Сильная головная боль, головокружение, частая (неукротимая) рвота, общая заторможенность свидетельствуют о развитии отека мозга вследствие нарушения выведения жидкости из организма. 

Отеку мозга также способствует повышенное АД, (гипертензия типична для отека мозга в связи с увеличением внутричерепного давления). 

Увеличение остаточного азота в крови, гиперкалиемия и гипермагниемия являются следствием снижения скорости клубочковой фильтрации и нарушения канальцевой реабсорбции. 

Гипонатриемия и гипохлоремия обусловлены неукротимой рвотой, что должно было бы привести к развитию гипохлоремического алкалоза. 

Однако, вследствие расстройства функций канальцев происходит нарушения ацидо- и аммониогенеза. 

Это и привело к выделительному ацидозу. 

Возрастание в последующем диуреза при сниженном удельном весе мочи свидетельствует о нарушении концентрационной способности почек (реабсорбции солей, белков и воды).

Задача 7. 
У больного стойкое повышение АД, жалобы на головные боли, нарушения зрения. АД — 190/110 мм рт. ст.; ЧСС — 110 в мин; отеки на лице под глазами по утрам. 
В периферической крови: эритроциты — 3,2 × 1012/л, гемоглобин — 105 г/л, ретикулоциты — 2 ‰, лейкоциты — 5,6 × 109/л. 
В плазме крови: общий белок — 56 г/л, альбумины — 16 г/л, глобулины — 40 г/л, остаточный азот — 39 ммоль/л, мочевина — 11,4 ммоль/л.
Реакция мочи кислая, концентрация белка 0,85 г/л, реакция на сахар отрицательна. 
При микроскопии осадка: эритроциты 2–3 в поле зрения, гиалиновые цилиндры 7–9 в поле зрения. Креатинин сыворотки крови 6,9 мг/л, мочи 520 мг/л.


	Результаты пробы по Зимницкому:


Время


Количество мочи


Уд. вес мочи


9


80


1030


12


100


1020


15


70


1025


18


80


1020


21


150


1021


24


200


1025


3


100


1025


6


150


1032


Решение:
I. Оцениваем ренальные проявления:

1.Мочевой синдром:

1) При оценке пробы по Зимницкому дневной диурез составил 330 мл, ночной — 600 мл. 
Ночной диурез преобладает над дневным — никтурия. 
Суточный диурез 930 мл.
2) Минутный диурез = [image: image1.png]cym. ouype3s
1440 (24u x 60 MmuH)



= [image: image2.png]930
1440



= 0,65 мл/мин[image: image3.png]



3) Рассчитываем клиренс по эндогенному креатинину:
Клиренс = [image: image4.png]KpeamuHUHMOouU
KpeamuHUHCbIBOPOMKU



минутный диурез
Клиренс = [image: image5.png]520 ma/ n

6,—9M/1//1



×0,65 мл/мин = 49 мл/мин

Снижение клиренса по креатинину и никтурия свидетельствуют о нарушении фильтрационной способности почек → синдром гипоперфузии.
4) Удельный вес мочи колеблется от 1 020 до 1 032, что соответствует норме → концентрационная способность почек не нарушена.
5) В общем анализе мочи: протеинурия, микрогематурия, цилиндрурия. Данные изменения являются признаками мочевого синдрома, характерного для нарушения функции клубочков нефрона (признак повышенной проницаемости мембран клубочка).

2. Гиперазотемия и увеличение содержания мочевины в сыворотке крови — следствие нарушения депурационной функции почек и критерии явной почечной недостаточности.
3. Нарушены фильтрационная и депурационная функции почек, поражены клубочки.

II. Экстраренальные изменения:
1) артериальная гипертензия систолодиастолического типа.
2) гипопротеинемия, диспротеинемия;
3) содержание эритроцитов и гемоглобина снижено — анемия, по цветному показателю нормохромная, по регенерации — гипорегенераторная.
III. Нарушения фильтрационной и депурационной функции почек характерны для поражения клубочков, т. е. гломерулонефрита. 
Ренальные признаки гломерулонефрита — синдромы гипоперфузии и повышения проницаемости мембран клубочков; экстраренальные — диспротеинемия, ренопривная артериальная гипертензия, анемия. 
В основе гломерулонефрита лежат иммунопатологические реакции, запускаемые после инфекционного процесса (этиологические факторы — гемолитический стрептококк, стафилококк, пневмококк, вирусы, плазмодии малярии). 
Повреждение клубочков нефрона наступает при образовании антител к базальным мембранам почечных клубочков, фиксации на них комплексов антиген-антитело, а также активированных компонентов комплемента, вследствие чего формируется воспаление.


4. Заключение преподавателя и задание на следующее занятие-    20 минут.

Литература.

Н.Н. Зайко. М. 2008г. стр. 516-537. 
П.Ф. Литвицкий. М . 2008г. стр. 420-432. 
А.В. Ефремов. М. 2010г. стр. 174-193.

ЗАНЯТИЕ N 7.
Раздел: патология эндокринной системы.

Тема: " НАРУШЕНИЕ ИНКРЕТОРНОЙ ФУНКЦИИ ГИПОФИЗА И НАДПОЧЕЧНИКОВ.

ПАТОЛОГИЯ ЩИТОВИДНОЙ И ПАРАЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЁЗ ".

Целевая установка:
- изучить роль нарушений  гипофиза и надпочечников в приспособительных реакциях организма. 
- изучить изменения основного обмена с помощью метода непрямой калориметрии у крыс с подавлением и стимуляцией функций щитовидной железы.

Время- 2 академических часа
Распределение времени.

1. Выявление отсутствующих и ответы на неясные вопросы студентов-10 минут.  
2. Программированный контроль - 20 минут. 

Узловые вопросы.

1. Этиология    и   патогенез   расстройств,   связанных   с нарушением гормональной функции   

      гипофиза и надпочечников.

2. Патофизиологические и клинические проявления нарушений инкреторной функции гипофиза  

     и надпочечников.

3. Изменение углеводного обмена при тиреотоксикозе, почему часто появление сахарного  

     диабета у этой категории больных.

4. Изменение жирового обмена при тиреотоксикозе, можно ли похудеть, принимая гомоны 
   щитовидной железы.

5. Изменение белкового обмена при тиреотоксикозе.

6. Характерная триада симптомов при тиреотоксикозе.

7. Механизм    пучеглазия:  
      - экзофтальмический    фактор, 
      -сокращение заглазничной мускулатуры, 
      -отек ретробульбарной клетчатки, 
      -повышение тонуса мышцы, поднимающей веко.

8. Механизм тахикардии - адреналин, СНС  и связь с избытком тиротоксина.

9. Механизм появления зоба- нарушение принципа обратной связи.

10. Изменение со стороны НС у больных с гиперфункцией щитовидной железы.

12. Изменение основного обмена при гиперфункции, почему этим больным всегда жарко.

13. Изменение всех видов обмена больных с микседемой. Чем объяснить повышенную зябкость,  

       "ожирение", вялость этих больных.

14. Механизм умственной отсталости при гипофункции щитовидной железы в детстве.

15. Механизм карликовости при кретинизме. Увязать влияние СТГ и тироксина.

16. Эндемический зоб, механизм развития, возникновения, пути его профилактики. 
17. Особенности проявления зоба в Дагестане (эутиреоидный зоб).

3. Решение ситуационных задач – 40 минут.

Задача 1. 
У собаки удалены оба надпочечника. 
Через день после адреналэктомии у нее развились патологические изменения (вялость, мышечная слабость, анорексия, рвота, анурия). 
На 3 сутки после операции наступила гибель животного.

Почему погибла собака? 
В связи с недостаточностью главным образом гормонов коркового вещества или мозгового?

Задача 2. 
Больной А., 48 лет. 
Страдает акромегалией около 7 лет. 
В последнее время стал отмечать сухость во рту, жажду, полиуршо. в связи с чем обратился к врачу. 
При обследовании выявлены гипергликемия, глюкозурия.

Чем обусловлено возникновение указанных симптомов в данном случае?

Задача 3. 
Больной 3., 32 лет. 
Жалуется на постоянную жажду, головные боли, слабость, обильное мочеотделение . 
Три месяца назад перенес черепно-мозговую травму. 
В прошлом ничем не болел.

Объективно: правильного телосложения, удовлетворительного питания, кожа сухая, со стороны внутренних органов патологических изменений не выявлено. 
Пульс 78 в мин, А/Д 130-80 мм рт ст. 
Диурез до 10 л/сут. Анализ мочи патологических составных частей не выявлено. 
Относительная плотность мочи 1,005-1,012.

При какой эндокринной патологии отмечаются указанные явления?

Указать возможный механизм нарушения водно-солевого обмена в данном случае.

Задача 4. 
Больной М., 45 лет. 
Поступил с жалобами на резкую слабость, быструю утомляемость, потемнение кожи туловища. В анамнезе имеются указания на туберкулез легких.

Объективно: больной истошен, кожа тела, особенно на шее, тыльной поверхности кистей рук. ладонных линиях и пояснице, гиперпигментирована. 
На слизистой оболочки полости рта темные пятна. 
Температура тела субфебрильная. Мышечная сила резко снижена, А/Д 95-35 мм рт ст.

Для какой эндокринной патологии характерны указанные явления?

Возможна ли причинная связь между туберкулезом легких и имеющейся эндокринной патологией ?

Объясните механизмы развития гиперпигментации кожи и артериальной гипотонии в данном случае?

Задача 5. 
Больной А.. 26 лет, обратился к врачу с жалобами на общую слабость, головную боль, изменение внешности, увеличение рук и ног. 
За 2 года размер обуви увеличился с 39 до 42.

Объективно: отмечается укрупнение черт лица (массивные надбровные и скуловые дуги, большой нос, губы. уши). 
Грудная клетка бочкообразной формы, утолщены ключицы. 
Увеличены в размерах кисти и стопы. 
Со стороны внутренних органов существенных изменений не обнаружено. 
Пульс 78 в мин, А/Д- 150-90 мм рт ст.

При избытке или недостатке какого гормона отмечаются подобные явления?

Как называется соответствующее заболевание, какова его этиология?

Задача 6.

Пациентка Л.. 30 лет, жалобы на быструю утомляемость, мышечную слабость, бессонницу, сердцебиение, потливость, плохую переносимость тепла, частый стул, похудание. 
Три года назад перенесла вирусную инфекцию, после которой у нее изредка беспричинно возникали боли в области щитовидной железы. 
К врачу по этому поводу не обращалась. 
При обследовании- щитовидной железа при пальпации плотная, малоболезненная, незначительно увеличена. 
Чсс-98, А/Д 150-65 мм рт ст, признаки дистрофии миокарда левого желудочка , кожа теплая влажная. 
Экзофтальм, отставание верхнего века при движении глазных яблок вниз. 
В сыворотке крови снижен уровень ТТГ, повышено содержание IgG. 
Какая форма патологии развилась у пациентки?

Каковы причины и механизмы развития этой патологии? 
Может ли играть патогенетическую роль в данном случае повышение содержания в крови IgG. Каковы механизмы развития симптомов, имеющихся у пациентки?

Задача 7. 
Ребенок 10 лет, проживающий в горной местности, поступил в клинику по поводу узлового зоба IV степени. 
Из анамнеза установлено, что в возрасте 5 лет родители обнаружили отставание в физическом и психическом развитии ребенка, замкнутость, угрюмость, раздражительность.

Данные обследования: брахицефалическая форма черепа, широкое лицо с низким лбом, широкий рот и толстые губы, глубокие глазные впадины, сухая морщинистая кожа, зубы кариозные, плоскостопие. Пульс 42 в минуту, ритм правильный. АД 85/55 мм рт. ст. Выведение 131I с мочой значительно уменьшено по сравнению с нормой.
При каком заболевании щитовидной железы наблюдаются указанные симптомы?
Какова причина увеличения щитовидной железы?                                                                                                На каком принципе должно строиться лечение ребёнка?

Задача 8. 
На диспансерном учете у эндокринолога — две женщины (мать в возрасте 50 лет [М.], дочь в возрасте 26 лет [Д.]). 
У обеих щитовидная железа увеличена до степени 2–3, клиническая картина тиреотоксикоза. 
На основании клинических и лабораторных исследований обеим больным был поставлен диагноз «Диффузный токсический зоб». 
Больная Д. после проведенного лечения отметила улучшение самочувствия. 
При повторном осмотре эндокринолога после проведенной терапии тиреостатическими препаратами через 8 мес М. предъявила жалобы, которые не отмечала ранее: вялость, медлительность, сонливость днем и нарушение ночного сна, ухудшение памяти, снижение работоспособности, появление отечности лица и конечностей, зябкость, низкую температуру тела. 
М. отметила появление указанных симптомов после перенесённой вирусной инфекции. 
Врач заподозрил тиреоидит Хашимото и изменил лекарственную терапию, назначив больной М. ЛС другой группы.

Какие синдромы характерны для тиреотоксикоза и можно ли рассматривать появление новых симптомов у больной М. как осложнение лечения тиреостатиками?

Какие лабораторные исследования необходимо провести для уточнения диагноза больной М.?

С какими клиническими формами нарушений функции щитовидной железы следует проводить дифференциальный диагноз?

Имеются ли общие механизмы в развитии диффузного токсического зоба и тиреоидита Хасимото?

Ответы:
1. Для тиреотоксикоза характерны:

· сердечно-сосудистые расстройства,

· синдром поражения ЦНС и вегетативной нервной системы,

· катаболический синдром, проявляющийся: похуданием, субфебрилитетом, миопатиями, остеохондрозом;

· поражение ЖКТ,

· признаки поражения других желез внутренней секреции: надпочечниковая недостаточность, дисфункция яичников, формирование фиброзно-кистозной мастопатии;

Нерациональный прием тиреостатиков может вызвать картину, характерную для гипотиреоза.

2. Для уточнения диагноза следует определить в крови больной М. Т3, Т4, ТТГ, провести иммунологические исследования (АТ к тиреоглобулину, микросомальному Аг, рецепторам ТТГ), сделать пункционную биопсию щитовидной железы (она может выявить гистологические признаки аутоиммунного тиреодита).

3. Дифференциальный диагноз следует проводить с острым или подострым тиреодитом.

4. Общим является участие иммунопатологических механизмов. 
Так, при тиреодите Хашимото в крови обнаруживаются АТ к тиреоглобулину, микросомальному Аг, рецептору ТТГ; образуются иммунные комплексы, которые вызывают деструктивные изменения в тиреоцитах. 
Следствием этого сначала (за счет большого поступления в кровь йодсодержащих гормонов) может быть тиреотоксикоз, а по мере нарастания деструкции и инфильтрации лимфоцитами фолликулов щитовидной железы гиперфункция переходит в гипофункцию с характерной для нее клинической картиной.
Задача 9.

Больная с. 32 лет. поступила в терапевтическую клинику с жалобами на общую слабость, вялость, нежелание работать, сонливость, ослабление памяти, частые головные боли, запоры. 
Постоянно мерзнет. 
Располнела несмотря на ухудшение аппетита. 
Год назад больной была произведена субтотальная резекция щитовидной железы по поводу опухоли. 
Объективно: кожа сухая, шелушится, отечная, волосы на голове ломкие, редкие, лицо одутловатое, глазные щели узкие, выражение лица тупое, движения вялые скованные, дыхание 12 уд в мин. пульс 64 уд в мин. слабого наполнения. 
В крови значительно увеличено содержание холестерина, температура тела по вечерам не превышает 35,8С. 
Основной обмен понижен на 25%.

Объясните изменения со стороны кожи и гипотермию у больной.

Каков механизм изменений со стороны ЦНС?

Какие гормоны выделяет щитовидная железа?

Объясните основные механизмы действия тиреоидных гормонов?

Задача 10.
К., 18 лет обратилась к врачу с жалобами появление зоба на шее. 
Других жалоб не предъявляет. 
Живет в горном Дагестане. 
Питается в основном растительной пищей. 
Два года тому назад после гриппа перенесла тяжелую пневмонию, лечилась сульфаниламидами. Увеличение щитовидной железы заметила 1.5 года тому назад.

Больная среднего роста, правильного телосложения. 
На шее имеется диффузное увеличение щитовидной железы. 
Со стороны внутренних органов никаких отклонений от нормы не обнаруживается. 
Содержание органического йода в крови и основной обмен несколько снижены. 
Усвоение радиоактивного йода щитов железой ускорено. 
Какова общая этиология заболеваний щитов железы?
Какие клинические синдромы развиваются при нарушении функций шитов железы?

Задача 11.

Больная М., 18 лет поступила в эндокринологическое отделение на обследование. 
Рост 110 см, непропорционального телосложения (короткие ноги и руки, большая голова). 
Кожа сухая бледная шелушащаяся, желтовато-студенистой консистенции. 
Веки отечные глазная щель узкая, нос имеет седловидную форму. 
Язык толстый с трудом помешается во рту. 
Волосы сухие ломкие, растут клочьями.

Умственное развитие на уровне годовалого ребенка. 
Вторичные половые признаки развиты слабо. 
Температура тела 350С. 
Больная родилась нормальным доношенным ребенком. 
Через некоторое время мать стала замечать, что ребенок вял, безучастен ко всему, отстает в росте. 
Ходить начала в 4 года, говорить- в 3 года. 
Родничок у нее закрылся в 5 лет. 
До настоящего времени больная не может себя обслужить, неопрятна.

Какая клиническая форма нарушений функций щитовидной железы развилась у больной?

Объясните патогенез карликового роста и кретинизм у больной? 
Объясните основные пути и механизмы действия тиреоидных гормонов? 
Какие причины (факторы)  могут привести  к понижению функций щитовидной железы, вообще, и у данной больной, в частности?

4. Заключение преподавателя и задание на следующее занятие -    20 минут.
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