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План проведения занятия
1. Проверка знаний студентов путем программированного контроля и устного собеседования.
2. Обсуждение результатов программированного контроля и основных вопросов темы.
3. Закрепление материала учебного пособия путем решения ситуационных задач.

4. Анализ иллюстрационного материала и закрепление темы занятия через составления мини таблиц и граф  развития неспецифического воспаления и механизмов формирования воспаления челюстно-лицевой области.

Контрольные вопросы

1. Дайте определение понятия воспаление.

2. Назовите основные экзогенные и эндогенные этиологические факторы воспаления.

3. Какие этапы развития острого неспецифического воспаления вы знаете.

4. Объясните сущность обменных и метаболических нарушений при воспалении.

5. Объяснить  сущность этапа сосудистых и реологических нарушений при воспалении, перечислите стадии и механизм их развития.

6. Какие клеточные и плазменные медиаторы воспаления принимают участие в развитии острого воспаления? Объясните их происхождение и эффекты.

7. Каковы механизмы развития воспалительного отека. Объясните механизм экссудации и эмиграции лейкоцитов.

8. Какие виды экссудатов вам известны, дайте их характеристики.

9. Понятие хемоаттракты, виды, их характеристика.

10. Воспаление челюстно-лицевой области, особенности формирования.

Внимательно изучайте текст учебного пособия по теме «Острое неспецифическое воспаление. Особенности развития воспаления челюстно-лицевой области».

Тема: Острое неспецифическое воспаление. Особенности развития воспаления в челюстно-лицевой области.

Цель занятия: Изучить причины, условия, механизмы развития острого неспецифического воспаления и особенности развития и течения острого воспаления в челюстно-лицевой области.
Значимость темы. Воспаление является предметом изучения всех медицинских дисциплин, в  том числе стоматологических. Особую роль в развитии и течении воспаления играет инициатор воспаления, реактивность организма и иммунитет как составная часть воспаления.

Исходя из этого, углубленное изучение причин, условий не только неспецифического воспаления вообще, но и механизмов формирования воспаления челюстно-лицевой области, представляется значимым и важным, что определили цели и задачи данного учебного пособия.

По современным представлениям воспаление это сосудисто-тканевая реакция на повреждение защитно-приспособительного характера, которая сложилась в процессе эволюции, направленная на восстановления поврежденных тканей, проявляющаяся комплексом обменных  и метаболических нарушений, сосудистых и реологических изменений, экссудации и эмиграции лейкоцитов  и репаративной регенерации. По локализации воспаление носит местный характер, на что указывает тот факт, что он занимает в организме конкретную территорию, например челюстно-лицевую область и внешне проявляются местными кардинальными  признаками: краснота – rubor, припухлость – tumor, болезненность – dolor, нарушение функций – f.laeczae. Между тем, по механизму развития и формирования воспаление это реакция всего организма, что подтверждается общими кардинальными его проявлениями, такие как лейкоцитоз, ускорение СОЭ и развитие лихорадочной реакции. 
С общебиологических позиций воспаление представляет собой результат взаимодействия двух генетически чужеродны агентов –инициатора воспаления и организма, а при септическом воспалении двух генетически чужеродных организмов – микро и макроорганимов. Инициатором воспаления являются  болезнетворные агенты разнообразной природы, чаще всего окружающей среды, а хозяином является макроорганизм.
Таким образом, все причины воспаления делятся на две большие группы: экзогенные – это взаимодействие организма с любыми факторами внешней среды (физические, химические, механические, термические; эндогенные – это инфаркт, некроз вследствие тромбообразования, отложение солей, кровоизлияние, действие иммунных комплексов АГ-АТ (аллергическая альтерация).

В зависимости от того, каковы качественные особенности инициатора воспаления, патогенности, вирулентности, иммуногенности и дозовых значений, продолжительности действия и реактивности макроорганизма и условий взаимодействия инициатора и хозяина воспаления может проявлять разное качество. Например в зависимости от реактивности организма различают следующие виды воспаления:
1. Нормергическое воспаление

2. Гипоергическое воспаление

3. Гиперергическое воспаление.

Что же  это такое нормергическое воспаление? – это воспаление соответствующее силе действующего агента и продолжительности его действия. При этом типе воспалительной реакции время, прошедшее от момента проявления первых клинических симптомов до развития выраженного гнойного воспалительного процесса и обращения больного к врачу составляет 1,5 – 3,0 суток. Болевой синдром выражен умеренно, боль усиливается при функциональных нагрузках. Температурная реакция субфебрильная. Как правило, воспалительный процесс поражает одну анатомическую область. Степень нарушения функций (глотания, жевания, речи) соответствует объему и локализации поражения. Симптомы интоксикации (озноб, нарушение вегетативных функций, деятельности кишечника, состояния сознания) выражены умеренно, т.е.  нормергия характеризуется нормальным ответом организма на воспалительный агент.
Со стороны иммунологических и неспецифических показателей резистентности для нормерического воспаления характерно увеличение фагоцитарной активности лейкоцитов. А также происходит увеличение концентрации JgG в 2  раза, отмечается тенденция к увеличению JgM. Клеточное звено защиты существенно не изменено. Это свидетельствует о том, что при нормерическом воспалении происходит усиление гуморального звена иммунной защиты на фоне нормального уровня клеточного иммунитета. Гипоергическое воспаление – это реакция  ослабленного  организма, т.е. вялотекущее воспаление. При этом типе время прошедшее с момента появления первых клинических симптомов до развития выраженной картины воспаления, составляет более 3-х суток (проф. А.И.Воложин и проф. Г.В.Порядин, 2000 г.). Заболевание начинается незаметно, при удовлетворительном самочувствии больного. Часто больные самостоятельно применяют согревающие компрессы, грелки, тем самым способствуя распространению воспаления. Клинически болевой синдром выражен слабо либо не выражен. Часто боль  беспокоит при касании и функциональных нагрузках. Температура тела либо не повышено, либо субфебрильная. Чаще воспалительным процессом  поражается две и более анатомические области. Степень ограничения функций выражена значительно. Симптомы интоксикации не выражены. При вскрытии гнойного очага на фоне обширной инфильтрации тканей получают  незначительное количеств гноя. При гипоергическом воспалении фагоцитарная активность лейкоцитов соответствует значениям у здоровых пациентов или отклоняется незначительно, чаще в сторону снижения. Наблюдается тенденция к снижению клеточного звена иммунитета на фоне повышения гуморального звена (увеличение содержания JgG), что носит компенсаторный характер.
Гиперергическое воспаление – эта реакция сенсибилизированного организма. При этом типе воспалительной реакции заболевание развивается быстро, порой молниеносно, в течение 12-24 часов, реже 1,5 суток. Температура тела умеренная более 38,50С. Болевой синдром, степень ограничения функций, симптомы интоксикации резко выражены. Воспаление распространяется на две и более анатомические области. При вскрытии гнойного очага получают стабильное количество гноя. Такие клинические показатели, как сроки гноетечения, экссудации и появление видимых грануляций, увеличены при гиперергии. Для гиперергического воспаления характерно усиление фагоцитоза в 3-4 раза и более по сравнению с нормой. Клеточное звено иммунитета на уровне нормы, а гуморальное несколько повышено, особенно повышено Jg класса М. Это может свидетельствовать о том, что гиперергия обеспечивается, прежде всего, значительным усилением фагоцитоза.

А теперь рассмотрим каким же образом происходит взаимодействие агента и макроорганизма и механизмы формирования острой воспалительной реакции. В основе формирования воспаления лежит повреждение клеток, гистиона в целом, и субклеточных структур. Деструкция клеток под действием флагогенов  есть первичная альтерация.  Вследствие первичной альтерации, а также вследствие деградации иммунными клетками антигенных детерминант (септическом воспалении) начинают высвобождаться медиаторы воспаления.

Именно медиаторы воспаления вызывают дополнительное повреждение собственных клеток и межклеточного матрикса. Что  называется вторичной  альтерацией. В тех случаях когда бактерии не имеют возможности проникнуть в место  деструкции ткани (например, при ишемическом некрозе ткани сердца или мозга – инфаркте и инсульте) развивается асептическое воспаление. Асептическое воспаление  может возникать при активации клеток иммунной системы антигенами (иммунными комплексами), в том числе собственных тканей – так называемое иммунное асептическое воспаление.  Таким образом в основе возникновения метаболических и обменных нарушений лежит в первую очередь нарушения целостности клеток и мембран субклеточных структур, а именно лизосомальных мембран. Повреждение и выход разнообразных ферментов сопровождается нарушением обмена веществ. В результате дестабилизации мембран  субклеточных структур (лизосом и митохондрий) в клетку высвобождаются ферменты действующие на углеводный  обмен – гликолитические ферменты, действующие на жировой обмен липолитические ферменты, действующие на белковый обмен – протеолитические ферменты. Поэтому, образно называют лизосомы стартовыми площадками воспаления, а тучные клетки моторами воспалительной реакции. Таким образом, обмен веществ в очаге воспаления количественно усиливается, а качественно нарушается. На усилении обмена веществ указывают увеличением объема потребляемого кислорода при воспалении. Согласно закону Авогадро  в норме  объем потребляемого кислорода равно объему выделенной  угольной кислоты. А при воспалении объем потребляемого кислорода больше чем в норме но выхода угольной  кислоты  меньше, что свидетельствует о снижении дыхательного коэффициента.
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Данное неравенство свидетельствует, что обмен веществ количественно усиливается, а качественно нарушается, расщепление углеводов в цикле трикарбоновых кислот не доходит  до конца (до воды и угольной кислоты), а накапливаются в первую очередь промежуточные продукты нарушенного углеводного обмена (лактат и пируват). Таким образом в очаге воспаления РН сдвигается в кислую сторону возникает метаболический ацидоз, который до поры до времени остается компенсированным за счет буферных систем крови. Как стало известно в первую очередь нарушается углеводный обмен, так как это самый легко окисляющийся  субстрат. Как известно из биохимии углеводный и жировой обмены тесно  сопряжены. Образное выражение биохимиков жиры сгорают в огне углеводов свидетельствуют о наличии тесной связи между ними. А следовательно нарушение углеводного обмена влечет за собой, вернее, приводит к нарушению жирового обмена. В очаге воспаления накапливаются продукты нарушенного жирового обмена, так называемые кетоновые тела. К ним относится ацетон, ацетоуксусная и β-оксимасляная кислоты. В связи с истощением буферных систем в очаге воспаления ацидоз становится некомпенсированным. Среда делается все более кислой. А в кислой среде повышается активность протеолитических ферментов, поэтому происходит ферментативный гидролиз белков повышается дисперсность коллоидов, что приводит к повышению   онкотического давления. Например  бел.мол.

N.                                                                                         Норма
Крупномолекулярный  белок

B.                                                                                          Воспаление
Повышение дисперсности коллоидов – это значит крупномолекулярные белки расщепляются на высокодисперсные с низкой молекулярной массой, что ведет к гиперонкии.
Таким образом в процесса воспаления происходит еще большее смещение Ph в  кислую сторону за счет увеличения концентрации кислых продуктов обмена. В этих условиях усиливаются процессы диссоциации кислот и щелочей, что приводит к увеличению концентрации ионов (Na, K, Ca, Mg, Cl и т.д.) и повышению осмотического давления. В центре очага воспаления увеличивается концентраций водородных ионов – Н+  гипериония, развивается ацидоз. При острых воспалениях Ph уменьшается до 5-6. Концентрация Н+ резко возрастает. Отсюда вытекает определение понятия Ph – это отрицательный лагорифм концентрации водородных ионов. Таким образом формируется очаг острого воспаления для которого характерно:
1) Н+ - гипериония, ацидоз – увеличение концентрации Н+ ионов.

2) Гиперосмия – повышение осмотического (электролитного) давления.

3) Гиперонкия – повышение онкотического давления.

Второй этап воспаления называется  сосудистых и реологических нарушений. На этом этапе имеет место локальные нарушения периферического кровообращения (микроциркуляции и реологических свойств крови)  протекает в определенной последовательности. Сначала происходит кратковременный спазм артериол по рефлекторному или аксон-рефлекторному механизму. Последний  замыкается вне ЦНС, не доходит  до спинного мозга, а первый замыкается на уровне  ЦНС мозга и реализуется при помощи адренергических  симпатических волокон в ответ на воздействие повреждающего фактора и длится кратковременно (10-20 с.) или несколько минут  и проявляется в виде ишемии, который переходит в артериальную гиперемию. Для этой стадии характерно расширение артериол и расслабление прекапиллярных сфинктеров. Развивается воспалительная артериальная гиперемия. Вследствие этого резко усиливается кровоток, что приводит к появлению покраснения и  повышению температуры ткани  в месте повреждения. Таким образом, возникает воспалительная артериальная гиперемия, механизм развития которой существенную роль играют медиаторы воспаления. Основные черты воспалительной артериальной гиперемии это длительность и второе она обязательно переходит в венозную гиперемию, участвует  вне и внутрисосудистые факторы. Расширение сосудов приводит к значительному повышению внутрисосудистого  гидростатического давления и согласно закону Франка – Старлинга вызывает повышенную фильтрацию  жидкости  из крови в ткани. Повышение проницаемости сосудов, возникающее под действие медиаторов, приводит к уменьшению внутрисосудистого онкотического давления и повышению онкотического давления в межклеточной жидкости и развитию экссудации. Экссудация  это выход воспалительной  жидкости из сосудов  в интерстицию с высоким содержанием белка. Вышедшая жидкость называется экссудатом. В нем много белка и форменных элементов крови в отличие от транссудата. Трансудат это отечная жидкость, где мало белка и форменных  элементов. Высшедшая из сосудов жидкость и форменные элементы крови сдавливают тонкостенные вены вследствие этого затрудняется отток.
Таким образом, объем фильтрации увеличивается, а реабсорбции – снижается. Это вызывает увеличение вязкости крови, нарушение ее реологических свойств, образованию  эритроцитарных агрегатов, появлении слайджей – стирание границ между отдельными  форменными элементами крови.  Одновременно наблюдается  краевое стояние нейтрофилов, которые прилипают к эндотелиальной стенке и  затем эмигрируют в внесосудистое пространство. Таким образом затрудняется отток и формируется воспалительный отек. Вместе развития воспаления в результате поврежения эндотелия и действия на него цитокинов активируется свертывающая система крови, происходит локальное внутрисосудистое свертывание крови и микротромбообразование. Возникающие  внутрисосудистые нарушения микроциркуляции приводит к развитию стаза (остановке кровотока в сосудах микроциркуляторного русла обратимого характера). Вслед за этим наступает третий этап воспаления экссудации и эмиграции лейкоцитов. Главное звено патогенеза этого этапа повышение проницаемости базальной мембраны капилляров и венул в месте воспаления. Основные механизмы повышения проницаемости следующие:

1. Увеличение размеров пор между эндотелиальными клетками за счет округления эндотелиоцитов вследствие сокращения  миофиламентов под действием медиатров воспаления.

2. Повреждение базальной мембраны капилляров протеолитическими ферментами, катионными белками и активными радикалами кислорода, которые выделяются мигрировавшими в воспаленную ткань лейкоцитами.

3. Непосредственное разрушение эндотелиоцитов флагогенами и различными фракциями комплемента.

Таким образом создаются  предпосылки эмиграции лейкоцитов из сосудов воспаленную ткань. Этот процесс активный. Требует затраты энергии макроэргов. Итак эмиграция лейкоцитов в очаг воспаления осуществляется в три этапа: 1) Первый этап краевое стояние лейкоцитов – (роулинг) продолжительность часы; 2. Второй этап выход лейкоцитов через щели между эндотелиальными клетками (минуты); 3) Третий этап – направленное движение лейкоцитов в очаг воспаления (дни), где осуществляют фагоцитоз – захват и внутриклеточное  переваривание инородных частиц.  Фагоцитоз одна из важнейших функций лейкоцитов вышедших  из сосудов и направленно движущихся в очаг воспаления. В процесса фагоцитоза лейкоциты поглощают и разрушают проникшие в организм микроорганизмы, различные чужеродные частицы, а также собственные нежизнеспособные клетки и ткани.
По Мечникову фагоцитоз это важнейший механизм не восприимчивости организма к инфекционным заболеваниям. Не все лейкоциты вышедшие в  очаг воспаления способны к фагоцитозу. Такая способность свойственна нейтрофилам, эозинофилам, моноцитам, оседлым макрофагам. Перечисленные клетки относятся к профессиональным, облигатным фагоцитам. Различают следующие стадии фагоцитоза:

1) Приближение фагоцита к объекту фагоцитоза

2) Прилипание или прикрепление фагоцита к объекту фагоцитоза

3) Поглощение или погружение объекта фагоцитоза

4) Внутриклеточное разрушение  и переваривание объекта фагоцитами.

А теперь о механизмах реализации этих стадий фагоцитоза. Считается, что на мембране лейкоцитов имеются рецепторы для молекул входящих в состав микробной стенки. Например для углевода зимозана        на мембране лейкоцитов имеются рецепторы или для молекул, появляющихся на поверхности погибающих клеток.

И так механизм направленного движения лейкоцитов в очаг воспаления  заключается  хемотаксисе в ее (И.И.Мечников). Механизм второй стадии фагоцитоза – считают, что в большинстве случаев прилипание фагоцита к объекту фагоцитоза (если это микроорганизмы) осуществляется при  участии антител опсонинов, которые попадают в очаг воспаления в составе воспалительного экссудата. Опсанины соединяются с поверхзностью клетки микроорганизма. После опсанизации микробов к ним легко прилипает мембрана фагоцита. Функцию главных опсонинов выполняют иммуноглобулины и С3в фракция комплемента. Эту функцию выполняют также некоторые плазменные  белки, например С-реактивный белок и лизоцим. Таким        образом сущность феномена опсанизации заключается в следующем: Иммуноглобулин G имеет два  активных участка, один участок связывается  с поверхностью атакуемой частицы, а другой с мембраной фагоцита соединяя таким образом обе поверхности друг с другом.

Механизм  поглощения объекта (3-й этап)  - различают два способа поглощения объекта. Первый способ заключается в том, что на месте прилипания возникают  физико-химические изменения - цитоплазма из состояния геля переходит в золь (в жидкое состояние, что позволяет фагоциту выпускать цитоплазматические нити) (ложноножки псевдоподии) с помощью которой фагоцит обхватывает объекты со всех сторон, прилипая к его покрытой опсанинами поверхности. Когда мембрана псевдоподий покроет всю поверхность объекта, объект оказывается внутри «мешка», образованного мембраной фагоцитирующей клетки. При этом сам мешок называемой фагосомой оказывается в цитоплазме   фагоцита. Второй способ – это способ втягивания поверхностной мембраны вместе с прикрепленным объектом во внутрь, с последующим смыканием свободных концов с образованием фагосомы. Вслед за которой следует четвертая стадии фагоцитоза, которая называется стадией внутриклеточного переваривания с помощь лизосомальных гидролитических ферментов. Если речь идет о живых микроорганизмах, то  живые объекты не перевариваются, а следовательно они должны быть убиты предварительно впрыскивая в среду фагоцидина (бактериоцидного вещества). Считают, что в лейкоцитах действуют две бактериоцидных системы (механизма).
1. Бактериоцидная система зависящая от кислорода.

2. Бактериоцидная система независящая от кислорода.

Что это значит? Зависящий от кислорода бактериоцидный фактор связан с образованием активных метаболитов кислорода. Продукция этих веществ начинается после контакта фагоцитов  с опсонизированными бактериями. Именно в это время фагоциты, которые в обычных условиях используют энергию анаэробного гликолиза, начинают усиленно поглощать кислород, что обозначают термином респираторный взрыв фагоцита. Что это такое? Он обусловлен активацией цитоплазматической НАДФН оксидазой, которая катализирует одноэлектронное восстановление молекулы кислорода до супероксидного радикала  кислорода О2- отбирая электрон от восстановленного пиридинового нуклеотида НАДФН. Эта реакция имеет следующий вид
2О2 + НАДФН оксидаза → 2О2- + НАДФ + Н+.
Таким образом расходуемые во время «респираторного взрыва» запасы НАДН немедленно восстанавливаются усиленным окислением глюкозы через глюкозу шесть монофосфатный шунт (гексозомонофосфатный шунт). Далее большая часть образующейся при восстановлении кислорода супероксидных анионов О2- подвергается окислению до H2О2 (перекиси водорода), что называется дисмутацией. Эта реакция выглядит так:

2О2- + 2Н+ = О2 + Н2О2
А что касается некоторой части молекул (Н2О2) перекиси водорода, то они взаимодействуют в присутствии железа или меди с супероксидным анионом с образованием чрезвычайно активного гидроксильного радикала ОН-. Эта реакция выглядит следующим образом:
                   Fe2+ или Сu2+
О2- + Н2О2                        ОН0 + ОН- + О2
Т.о. цитоплазматическая НАДФН – оксидаза активируется в месте контакта фагоцита с микробом, а образование супероксидных анионов происходит на внешней стороне мембраны лейкоцитов, вне внутренней среды клетки. Процесс этот продолжается также после завершения образования фагосомы, вследствие чего внутри нее создается высокая концентрация бактериоцидных радикалов.  Проникающие внутрь цитоплазмы фагоцита радикалы нейтрализуются ферментами супероксиддисмутазой и каталазой.
Система образования бактериоцидных метаболитов кислорода (О20, О2-) действует во всех профессиональных фагоцитах. В нейтрофилах совместно с  ней действует еще одна мощная бактерицидная система – миелопероксидазная система. Эта система имеется у эозинофилов и нейтрофилов, нету этой системы у оседлых макрофагов и моноцитов. Миелопероксидаза – это фермент содержащийся в  азурофильных гранулах нейтрофилов. Он катализирует реакцию между ионом галогена (Сl-) и перекисью водорода, что приводит к образованию хлорноватистой кислоты (гипохлоридного аниона OCl-. Эта реакция выглядит так: 
                 миелопероксидаза

Сl-  + Н2О2                       = OCl- + Н2О.

Таким образом гипохлорид ОCl оказывает выраженное  бактериоцидное действие – это во-первых.
Во – вторых выступая в реакцию с (NH4Cl) хлористым аммонием и аминами образует бактериоцидные хлорамины.

А теперь о независящей от присутствия кислорода бактериоцидном механизме фагоцитоза, сущность которого заключается в следующем. Когда образование  фагосомы завершено к фагосоме вплотную приближаются цитоплазматические гранулы – лизосомы, вслед за которым следует слияние мембран лизосом с мембраной фагосомы и содержащиеся в лизосомах ферменты вливаются в фагосому. Считается, что стимулом к дегрануляции является увеличение цитозольного Са2+, концентрация которого возрастает особенно сильно вблизи фагосомы, где располагаются органеллы, накапливающие кальций (это плазматический ретикулум).
Является твердо установленным, что цитоплазматические азурофильные гранулы фагоцитов (нейтрофилов) содержат большое количество биологически активных веществ, способных убивать и переваривать микроорганизмы и другие поглощенные фагоцитами объекты. В нейтрофилах обнаружены 3 типа гранул.

1) Первый тип – секреторные пузырьки.
2) Второй тип – первичные озурофильные гранулы

3) Третий тип – вторичные специфические гранулы.

А теперь об основных назначениях этих гранул (секреторные гранулы (пузырьки) – очень лабильны, они облегчают выход нейтрофилов из сосудов и их миграцию в тканях.
Второй и третий тип гранул (азурофильные и специальные гранулы) уничтожают и разрушают поглощенные инородные частицы.

Т.о. в  азурофильных гранулах содержатся действующие независимо от кислорода низкомолекулярные бактериоцидные пептиды (называемые фагоцидинами  или дефенсинами), слабое бактериоцидное вещество лизоцим, и множество протеолитических ферментов, а также мощный фермент миелопероксидаза. А в специфических гранулах содержится преимущественно лизоцим, катионные белки (С-реактивный белок) оказывающие бактериостатическое действие (останавливает размножение микробов), в частности белок лактоферрин, который связывает необходимые для жизнедеятельности микробов железо (Fe2+).

В последние годы установлено, что на внутренней мембране специфических и азурофильных гранул находится протонный насос, который служит переносу ионов водорода Н+ из цитоплазмы фагоцита во внутрь фагосомы.

В результате Ph среды в фагосоме снижается до 4-5, что вызывает гибель многих находящихся внутри фагосомы микроорганизмов. После того как микроорганизмы  погибают  они разрушаются внутри фагосомы с помощью кислых гидролаз азурофильных гранул (т.е. катионных белков).

Особо можно отметить еще один бактериоцидный фактор, действующий в активированных макрофагах продуцирующий ими оксид азота (N0), при помощи фермента оксид азот – синтетазы. Этот фермент активируется интерфероном, фактором некроза опухолей (ФНО), ИЛ-1 и другими цитокинами. Каков механизм действия оксида азота (N0)? Оказывает цитостатический эффект на опухолевые клетки, на бактерии, на паразиты, на вирусы, игибируя (подавляя), активность многих ферментов. Еще необходимо указать об одном механизме действия оксид азота. Он может связываться со супероксидным анионом кислорода (О2-), образуя перекись нитрита, который распадая цитотоксические свободные радикалы. (ОН0 и NO-), оказывают микробоцидное действие на  клетки микроорганизмов.

              супероксиддисмутаза

2О2 + NО                       = NHO2 + О2.

           NHO2          NO +   HO0.

Известно, что не все живые микроорганизмы погибают внутри фагоцитов. Например возбудители туберкулеза сохраняются, оказываясь при этом «отгороженными» мембраной и цитоплазмой фагоцитов от противотуберкулезных лекарств.
Наконец активированные хемоаттрактантами фагоциты способны высвобождать содержимое своих гранул не только внутрь фагосомы, но и во внеклеточное пространство. Это происходит в тех случаях когда по тем или иным причинам фагоцит не может поглотить атакуемый объект, например, если размеры объекта значительно превышают размеров самого фагоцита или если объектом фагоцитоза являются комплексы АГ-АТ, находящиеся на плоской поверхности сосудистого эндотелия. При этом содержимое гранул и активные метаболиты фагоцитов (О2-), т.е. супероксидный радикал кислорода оказывает повреждающее действие и на объекта атаки и на ткани организма хозяина.

Т.о. повреждение тканей хозяина токсичными продуктами фагоцитов возможно не только в результате незавершенного фагоцитоза, но и после гибели лейкоцитов или вследствие разрушения  мембраны фагосомы самими  поглощенными частичками, например, частичками кремния или кристаллами мочевой кислоты.

Медиаторный механизм повреждения тканей является  главным в развитии воспаления. В процессе первичной и вторичной альтерации из поврежденных тканей и клеток и жидких сред освобождаются медиаторы и модуляторы воспаления.

Медиаторы – это посредники воспаления. Это биологически активные вещества, которые освобождаются из тканей и клеток и жидких сред при их повреждении, которые стимулируют развитие воспалительной реакции. Эти вещества повышают проницаемость сосудов, способствуют экссудации и эмиграции лейкоцитов, тем самым способствуют формированию местных и общих проявлений воспалительной реакции. А теперь более подробно. Медиаторы воспаления обладают следующими эффектами:

1) Сосудорасширяющим эффектом

2) Способны вызывать сокращением миофиламентов (сократительных белков) эндотелиальных клеток сосудов в очаге воспаления

3) Способны вызывать сокращение гладкой структуры мелких бронхов (МРС-А) при аллергическом воспалении (бронхиальная астма).
4) Повышает проницаемость базальной мембраны сосудов  микроциркуляторного русла.
5) Способствуют экссудации и эмиграции лейкоцитов.

6) Способствуют хемиотаксису лейкоцитов, (некоторые из них) обладают способностью привлекать лейкоциты в очаг воспаления.

Установлено, что все медиаторы одновременно являются модуляторами воспаления. Что это значит? Это значит способны усиливать или ослаблять различные проявления воспаления. А если воспаление протекает по нормергическому типу не вмешиваются в его течение. Т.о. под модуляторами воспаления следует  понимать, как регуляторы воспаления.  Как стало понятно медиаторное звено является основным в патогенезе воспаления. Все известные медиаторы воспаления по происхождению делятся?
I. Медиаторы гуморального происхождения – образующиеся в жидких средах в плазме  крови и тканевой жидкости.

1. Производные комплемента – С5а, С3а, С3в, С5 – С9 (комплекс) – эти фракции комплемента имеют ближайшее отношение к воспалению.
2. Производные каллекреин-кининовой системы -  (каллекреин, калидин, брадикинин) вазоактивные пептиды.

3. Производные свертывающей системы – протромбин, тромбин, тромбопластин, фактор Хагемана и т.д. Все медиаторы гуморального происхождения являются предсуществующими.

II. Клеточно-тканевого происхождения, т.е. освоождающиеся из поврежденных тканей.

К ним относятся:

1) Вазоактивные амины (гистамин, серотонин).
2) Производные арахидиновой кислоты (ПГД2, ПГЕ, прастациклин, тромбоксан А2)
3) Лизосомальные факторы

4) Цитокины (монокины, лимфокини, лейкокины).
5) Активные метаболиты (О2-) кислорода
6) Нейропептиды.

Медиаторы  клеточного происхождения делятся на предсуществующие, депонированные в клетках, находящиеся в неактивном состоянии. К ним относятся вазоактивные амины (гистамин, серотонин, гепарин, лизосомальные факторы, нейропептиды).
- К вновь образующимся, продуцируемые клетками при стимуляции относятся производные арахидоновой  кислоты эйкозаноиды (простагландины, прастациклин, ФАТ (фактор агрегации тромбоцитов (тромбаксан А2) –
- А также цитокины – (лимфокины, монокины, лейкокины), и активные метаболиты кислорода.
А теперь остановимся на каждом из них более подробно. Как уже было сказано к медиаторам воспаления гуморального происхождения относятся производные  комплемента. Всего комплементов 9, а фракций 20. Из них непосредственное отношение к воспалению имеют следующие фракции С5а, С3а, С3в, С5в, С9 комплекс.

Итак фракции С5а, С3а, С3в и С5в (в меньшей степени) являются медиаторами острого воспаления – повышают проницаемость капилляров, венул, а С3в – обладает  опсонизирующим эффектом на флагогенный агент.
А фракции комплемента С5а и С3а являясь анафилактогенами способны оказывать лабилизирующий  эффект на образование гистамина в тучных клетках, т.е. являются либераторами гистамина, способны также вызывать  дегрануляцию тучных клеток. Фракция комплемента С5а является стимулятором хемотаксиса лейкоцитов, может даже стимулировать выделение интерлейкинов, прастагландинов, лейкотриенов и факторов активирующих тромбоциты.

Значительный интерес представляют медиаторы  производные каллекреин – кининовой системы, относятся к группе вазоактивных пептидов. Они образуются из книногенов – α2 – глобулинов. Механизм заключается в следующем: в результате повреждения тканей предсуществующий в крови XII – фактор свертываемости крови (Ф.Хагемана) при соприкосновении с поврежденными тканями или ацидотической средой активируется. Активированный фактор Хагемана взаимодействует с α2 –глобулином сыворотки крови с образованием калидина – полипептида из 10 аминокислот, а потом под действием фермента аминопептидазы от калидина отщепляется одна молекула лизина в результате образуется брадикинин – болевой медиатор из 9 – аминокислот. Таким образом вазоактивные пептиды обладают следующими основными свойствами:
1. Расширяют артериолы, капилляры, расслабляют прекапиллярные сфинкетры, а следовательно вызывают развитие артериальной гиперемии.

2. Повышает проницаемость венул.

3. Вызывают контракцию эндотелиальных клеток.

4. Сокращают гладкую мускулатуру вен.

5. Повышает внутрикапиллярное гидростатическое давление.

6. Вазоактивные кинины угнетают миграцию нейтрофилов.

7. Модулируют распределение макрофагов.

8. Стимулируют миграцию и митогенез Т-лимфоцитов и секрецию лимфокинов.

9. Усиливают пролиферацию фибриобластов и синтез коллагена.

10. Вызывают боль, за счет раздражения болевых рецепторов, а через болевые рецепторы активируют рефлексы.

11. Усиливают выделение гистамина из тучных клеток.

12. Обеспечивают синтез простагландинов, а последние стимулируют вазодилятацию, сокращение гладкой мускулатуры и болевые реакции.

13. Можно особо выделить роль фактора Хагемана. Этот фактор не только стимулирует процессы свертывания крови и фибринолиз, но также активируют клеточные лизосомальные ферменты.
А теперь о роли и значении производных арахидоновой кислоты в механизме формировании воспаительной реакции. К производным арахноидоновой  кислоты относятся простагландины, лейкотриены и тромбоксаны. Общее название медиаторов арахидонового каскада эйкозаноиды. Они освобождаются из фосфолипидов клеточных мембран тучных клеток, фиксированных макрофагов. Они стимулируют хемотаксис, поддерживают лейкоцитарную  инфильтрацию воспалительного очага.  Они являются модуляторами воспаления. Если воспаление протекает по гиперергическому типу, то простагландины подавляют эту реакцию, а если протекает по гипоергическому типу стимулирует развитие этой реакции, если воспаление протекает по нормергическому типу, то не вмешиваются в его течение.
Т.о. с простагландинами связаны следующие эффекты:

1. вызывают вазодилятацию

2. усиливают воспалительную гиперемию

3. усиливают экссудацию

4. усиливают болевую чувствительность рецепторов к брадикинину и гистамину.

К производным арахидиновой  кислоты относятся также лейкотриены. Эффекты лейкотриенов  на развитие воспалительной реакции заключается в следующем:
1) Повышение проницаемость сосудистой стенки контракции эндотелиоцитов с увеличением размеров  пор между  эндотелиальными клетками.

2) Усиливают болевую реакцию за счет повышения чувствительности  болевых рецепторов к брадикинину и гистамину.

3) Вызывает бронхоспазм за счет МРС-А.

Т.о. модулирующая функция заключается в регуляции транспорта жидкой части крови и миграцию лейкоцитов в очаг воспаления, дегрануляцию лейкоцитов, изменение фагоцитарной активности лейкоцитов,-  фагоцитарного  индекса лейкоцитов. Простагландины класса Е способны потенцировать развитие отека, а ПЕ2а ослабляют его развитие. Таким образом модуляторная функция простагландинов осуществляется через изменение соотношения циклинческих нуклеотидов в клетках. ЦАМФ препятствует развитие воспалительной реакции, а ЦГМФ способствует развитию воспалительной реакции.
В чем роль протеиногенных аминов (гистамин, серотонин) в развитии воспаления? Содержатся в тучных клетках, тромбоцитах, энтерохромофинных клетках ЖКТ. Обладают следующими эффектами. Гистамину характерно дуалистичность. Через Н2 – рецепторы на артериолы оказывают расширяющий эффект, угнетает эмиграцию лейкоцитов и дегрануляцию тучных клеток, а через Н1 – рецепторы оказывают расширяющий эффект, преимущественно на венулы, повышает капиллярное давление, стимулируют также  эмиграцию лейкоцитов.
При обычном течении воспаления гистамии действует преимущественно через Н2 – рецепторы нейтрофилов, ограничивают их функциональную  активность, а через Н1 рецепторы моноцитов стимулируют образование монокинов. Серотонин стимулирует поступление моноцитов из костного мозга в очаг воспаления.

Таким образом гистамин через Н1 рецепторы усиливает синтез простагландинов, а через Н2 – рецепторы подавляет их образование.

А теперь о роли лизосом в развитии воспаления. Образно выражаясь лизосомы рассматривают как стартовую площадку развития воспаления, а тучные клетки моторами воспалительной реакции. Источником лизосомальных ферментов считают тучные клетки, гранулоциты (базофилы крови), нейтрофильные лейкоциты и моноциты.  Главными компонентами лизосомальных ферментов являются гидролазы, протеолитические ферменты и липолитические ферменты. Эффекты протеинокиназ нейтрофилов (эластазы и коллагеназы), обеспечивают  противомикробную защиту, лизирует убитую микробную флору. Что касается цитокинов (лейкокины, монокины, лимфокины), то они повышают проницаемость сосудов, обеспечивают  адгезию лейкоцитов к поврежденной сосудистой стенке, опсанизацию инициаторов воспалительной реакции и повышают регенерационный потенциал клеток соединительной ткани.

Особенности развития и течения воспалительной реакции в челюстно-лицевой области

Когда стали понятны универсальные механизмы развитие воспалительной реакции независимо от характера флагогенного агента и локализации процесса, представляет интерес изучение некоторых отличительных черт формирования воспалительных заболеваний челюстно-лицевой области. Воспалительные заболевания челюстно-лицевой области, как правило имеют инфекционную природу.  Даже тогда, когда повреждение тканей вызвано механическими, физическими или химическими факторами, всегда  зона повреждения оказывается в большей или меньшей степени обсеменена микроорганизмами, которые поступают в зону альтерации со слизистых оболочек, с кожи или привносятся из внешней среды (проф. А.И. Воложин и проф. Г.В. Порядин). В зависимости от локализации «входных ворот» для микроорганизмов различают одонтогенные, стоматогенные, тонзиллогенные, риногенные, отогенные, дерматогенные, острые и хронические воспалительные процессы челюстно-лицевой области и шеи. На формирование воспаления челюстно-лицевой области влияют также особенности кровоснабжения и нервной рецепции этого региона.

В подавляющем большинстве случаев воспалительные процессы являются одонтогенными, т.е. микроорганизмы попадают в ткань через частично или полностью некротизированную пульпу зуба, либо через парадонтальные карманы. Патогенность – способность флоры парадонтальных карманов вызывать воспаление и вир  улентность – мера патогенности – факторы адгезии и колонизации флоры, инвазивность и токсикогенность влияют на развитие  и клинические проявления воспаления челюстно-лицевой области.
При гнойных воспалительных процессах выявляются смешанная аэробная и анаэробная микрофлора. Преимущественно обнаруживаются грамотрицательные формы. Анаэробная флора присутствует в 85% случаев при развитии абсцесса в челюстно-лицевой области. При этом более чем в половине случаев  отмечается наличие смешанной анаэробно-аэробной флоры. Микроорганизмы, встречающиеся при воспалительных заболеваниях  в челюстно-лицевой области продуцируют экзотоксины и ферменты – коллагенеза, эластаза, фибринолизин, гиалуронидаза и др.

Анаэробные микроорганизмы выделяют факторы патогенности (ферменты – нейраминидазы, гиалуронидазы, декарбоксилазы аминокислот; эндотоксины – липополисахариды клеточной стенки грамотрицательных бактерий, адгезины, антифагоцитарные факторы.

Т.о. патогенная флора оказывает прямое  повреждающее действие на ткани челюстно-лицевой области, а также способствуют запуску иммунного ответа после выявления эффекторными клетками иммунной системы антигенных  детерминат микробов.
Продукты жизнедеятельности микроорганизмов – токсины и ферменты – оказывают не только прямое повреждающее действие на ткани, но и способствуют формированию воспалительной реакции вовлечением всех эндогенных механизмов развития воспаления.

Таким образом к веществам, синтезируемым  микроорганизмами и патологически измененными тканями полости рта относятся  жирные кислоты, альдегиды, кетоны, лактат, пируват и другие вещества которые участвуют в формировании воспаления ротовой полости. Эти вещества находятся в ротовой жидкости и воздушной среде полости рта. Например жирные кислоты выполняют функцию энергообеспечения некоторых видов микроорганизмов. Лактат и другие  (ж.к.) обладают бактериостатическим действием. Они способны ингибировать рост сальмонелл, дизентерийных шигелл, многих грибов, энтеропатогенной кишечной палочки.
Жирные кислоты (короткоцепочечные) препятствуют адгезии патогенной микрофлоры к эпителию и способствуют проникновению в слизистую оболочку молекул воды, ионов К+ и Na+. Поступившие в эпителиоциты молекулы утилизируются, далее в митохондриях  используются в цикле Кребса при окислении субстратов. Повышение количества изоформ жирных (короткоцепочечных) кислот свидетельствует о чрезмерной протеолитической активности микрофлоры.

Источником изоформ жирных кислот могут быть стрептококки, стафилококки, бактериоциды, клостридии и грибы рода кандида.

Являясь главными побочными продуктами метаболизма анаэробов, короткоцепочечные жирные кислоты легко проникают через биологические мембраны, подавляют пролиферацию десновых фибриобластов, а также фагоцитов, хемотаксис и дегрануляцию сегментоядерных лейкоцитов. Они также угнетают Т и В-клеточную пролиферацию. Особая  роль  отводится  масляной кислоте, которая является общим факторам вирулентности микробной флоры, которая даже в низкой концентрации подавляют на 92 – 96% Т- и В- клеточную пролиферацию. Кроме того, масляная кислота тормозит продукцию иммуноглобулинов и стимулируют продукцию моноцитами ИЛ-1β, обладающего способностью усиливать резорбцию костной ткани.
Ослабление Т-клеточной пролиферации происходит посредством ингибирования летучими жирными кислотами секреции ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-10.

Т.о., короткоцепочечные жирные кислоты – это бактериальные токсины, способные к ингибированию иммунного ответа организма, что указывает на их важную роль в патогенезе воспаления челюстно-лицевой области.

Учебные задания

1. Разберите схему.

2. Изучайте основные этапы острого неспецифического воспаления.

3. Изучайте основные теории развития воспаления.

4. Проверяйте усвоение учебного материала темы, решая тестовые задания I – уровня и ситуационные задачи.

5. Сравнивайте свои ответы с эталонами правильных ответов.

1) Укажите последовательность эмиграции лейкоцитов в очаг остро воспаления.

1. моноциты, лимфоциты, нейтрофилы

2. нейтрофилы, лимфоциты, моноциты

3. лимфоциты, нейтрофилы, моноциты

4. моноциты, нейтрофилы, лимфоциты 

5. нейтрофилы, моноциты, лимфоциты

2) Какую систему активирует фактор Хагемана?

1. фибринолитическую 

2. калликреинкининовую

3. комплимента

4. плазмина

5. активации фагоцитоза

3) Укажите факторы, обуславливающие боль при воспалении
1. простагландины

2. повышение температуры ткани 

3. Н+-гипериония

4. действие адреналина

4) Укажите факторы, обуславливающие боль при воспалении.

1. действие катионных белков 

2. механическое раздражение нервных окончаний экссудатом

3. гиперонкия

4. простагландины

5. повышение температуры тела

5) Какие признаки могут свидетельствовать о наличии воспалительного процесса в организме?

1. гипопротеинемия

2. ацидоз 

3. лихорадка

4. расширение сосудов

5. эритроцитоз

6) Какие из указанных клеток относится к "клеткам хронического воспаления"? 

1. лимфоциты

2. нейтрофилы

3. тучные клетки

4. тромбоциты

5. эозинофилы

7) Какая из указанных клеток относится к "клеткам хронического воспа​ления"?

1. тучные клетки 

2. макрофаги 
3. нейтрофилы

4. базофилы

5. эозинофилы

8) Где обнаруживается адгезия лейкоцитов к эндотелию микроциркулятор-ных сосудов?

1. в артериолах

2. в метаартериолах

3. в капиллярах 

4. в посткапиллярных венулах

9) Какие из перечисленных клеток являются источниками медиатор острого воспаления? 

1. тучные клетки

2. тромбоциты

3. гистиоциты

4. эритроциты

5. мерцательный эпителий

10) Какие из перечисленных медиаторов относится к биогенным аминам?

1. каллидин 

2. серотонин

3. брадикинин

4. ацетилхолин

11) Какие медиаторы воспаления вызывают повышение проницаем стенки сосудов?

1. гепарин

2. интерферон

3. норадреналин 

4. брадикинин

5. МРСА

12) Какие физико-химические изменения характерны для острого воспаления?

1. гипоосмия

2. гипоонкия 

3. гиперосмия

4. понижение проницаемости стенки сосудов

5. повышение проницаемости стенки сосудов

13) Какие факторы способствуют развитию отека в очаге воспаления? 

1. повышение онкотического давления крови 

2. снижение онкотического давления межклеточной жидкости 

3. снижение осмотического давления межклеточной жидкости

4. повышение онкотического давления межклеточной жидкости 

5. алкалоз

14) Какие из указанных клеток относятся к "клеткам хронического воспа​ления"?

1. эпителиоидные клетки 

2. нейтрофилы 

3. эозинофилы 

4. эритроциты 

5. В-лимфоциты

15) Какие признаки могут свидетельствовать о наличии воспалительного процесса в организме?

1. эритроцитоз 

2. лихорадка

3. гипопротеинемия

4. ишемия

5. стаз

16) Назовите медиаторы воспаления клеточного происхождения 

1. кинины

2. система комплимента (С 1 -С9) 

3. брадикинин

4. лейкотриены

17) Укажите, какие клетки обеспечивают процессы пролиферации в очаге воспаления.

1. Т-лимфоциты

2. В-лимфоциты

3. моноциты 

4. фибробласты

5. лизосомы

18) Какие физико-химические изменения наблюдаются в очаге острого  септического воспаления? 

1. ацидоз

2. алкалоз

3. гипоосмия

4. гипоонкия

5. гипокалиемия

19) Какие из перечисленных веществ принято относить к медиаторам паления?

1. Na+

2. Н+
3. К+

4. нуклеиновые кислоты 

5. лимфокины

20) Острое воспаление характеризуется:

1. образованием гранулемы

2. эмиграцией в очаг эозинофилов 

3. эмиграцией в очаг нейтрофилов

4. инфильтрацией очага мононуклеарными лейкоцитами

5. эмиграцией лимфоцитов

21) Хроническое воспаление характеризуется: 

1. образованием воспалительных гранулем

2. снижением проницаемости сосудистой стенки

3. повышением проницаемости стенки сосудов

4. накоплением в очаге воспаления нейтрофилов

5. эозинофилией

22) Хроническое воспаление характеризуется: 

1. отеком очага воспаления

2. дистрофическими процессами в очаге воспаления 

3. накоплением в очаге воспаления нейтрофилов 

4. эозинофилией

5. инфильтрацией очага воспаления мононуклеарными клетками

23) Хроническое воспаление характеризуется:

1. отеком очага воспаления 

2. накоплением в очаге воспаления гигантских многоядерных клеток

3. эозинофилией

4. накоплением в очаге воспаления нейтрофилов 

5. некрозом ткани

24) Каковы возможные причины развития асептического воспаления?

1. ишемия

2. ожоги

3. травмы 

4. некроз ткани

5. поступление биологических агентов

25) Какие процессы преобладают при хроническом воспалении? 

1. пролиферативные

2. альтеративные

3. сосудистые

4. сосудисто-экссудативные 
5. экссудативные

26) Запуск острого воспаления происходит:

1. с территории соединительной ткани 

2. "от сосудов"

3. с территории эпителиальной ткани

4. с территории нервной ткани

5. с территории костно-мозговой ткани

27) Что является цитотоксинами для нейтрофилов? 

1. денатурированные белки

2. антитело

3. крахмал

4. гликоген

5. бактериальные токсины

28) Что является цитотоксигенами для нейтрофилов?

1. компоненты комплемента (С3а, С5а)

2. микробный фактор

3. денатурированные белки

4. казеин 

5. плазмин

29) Для макрофагов цитотоксинами являются:

1. С5а

2. лизосомальные фракции лейкоцитов 

3. липополисахариды микобактерий 

4. гликоген

30) Для макрофагов цитотоксигенами являются: 

1. лизосомальные фракции лейкоцитов

2. антитело

3. крахмал

4. гликоген

5. бактериальные токсины

31) Какая клетка является ведущей в развитии острого воспаления?

1. активный макрофаг

2. нейтрофил

3. тучная

4. лимфоцит

5. эозинофил

32) Какая клетка является ведущей в развитии хронического воспаления 

1. активный макрофаг

2. нейтрофил

3. лимфоцит

4. эозинофил

33) Какое вещество выделяет моноцит для связывания с матриксом соединительной ткани?

1. коллагеназа

2. биоокислители 

3. фибронектин

4. эластин

5. ретикулин

34) Как изменяется скорость кровотока в очаге воспаления в начальный период?

1. развивается стаз 
2. временно уменьшается

3. замедляется

4. усиливается не изменяется

35) В каких органах развивается экссудативное воспаление?

1. в паренхиматозных

2. в плотной соединительной ткани

3. в нервной ткани

4. в бессосудистых органах 

5. в органах, богатых сосудами
36) Причины повышения венозного давления в поздние сроки воспаления:

1. усиление притока

2. сужение просвета сосудов 

3. нарушение оттока

4. расширение просвета сосудов

5. ускорение притока и оттока
37) Причины болезненности при воспалении:

1. повышение чувствительности болевых рецепторов

2. раздражение рецепторов кислыми продуктами и сдавливание их отечной жидкостью

3. повышенная возбудимость ЦНС

4. парабиотические изменения в рецепторах

5. возбуждение чувствительных корешков

38) Какая теория обращает внимание в развитии воспалительной реакции на пролиферативные явления?

1. Конгейма 

2. Вирхова

3. Мечникова

4. Шаде

5. Риккера

39) Какая теория в патогенезе воспаления отводит основную роль явлениям Фагоцитоза? 
1. Конгейма 
2. Вирхова

3. Шаде 

4. Мечникова 
5. Риккера
40) Фактор, вызывающий расширение сосудов в очаге воспаления: 
1. возбуждение вазомоторов застой крови

2. уменьшение притока крови 
3. парез вазомоторов

4. парез гладкомышечных волокон сосудов
41) Преобладающие явления при экссудативно-инфильтративном воспалении:

1. сосудистые

2. дистрофические

3. пролиферативные

4. дистрофические с некробиозом и некрозом 

5. экссудативные с эмиграцией лейкоцитов
42) Экссудат, содержащий много эритроцитов: 
1. серозный 

2. гнилостный 

3. фибринозный 

4. геморрагический 
5. гнойный

43) Чем характеризуется нормергическое воспаление? 
1. соответствием проявлений воспаления силе раздражителя 
2. преобладанием проявлений воспаления над силой агента 
3. слабыми, не соответствующими силе действия агента, проявлениями 
4. отсутствием реакции на действие агента

44) Какой из перечисленных процессов относится к гиперергическому воспалению?

1. воспаление легких у людей среднего возраста 
2. воспаление легких в детском возрасте 

3. феномен Артюса

4. реакция на внутрикожное введение дифтерийного токсина в иммун​ном организме

5. фурункул в нормальном организме

45) Причины повышения кровяного давления в зоне артериальной гипере​мии:

1. усиленный приток крови 
2. застой крови

3. возбуждение сосудодвигательного центра спазм сосудов

4. потеря эластичности стенки сосуда

46) Какие защитно-приспособительные процессы развиваются при воспа​лении?

1. дистрофия, некроз и некробиоз 
2. пролиферация и альтерация 
3. экссудация и дистрофия 

4. пролиферация, эмиграция и фагоцитоз 
5. альтерация, экссудация и пролиферация

47) Как влияет понижение реактивности ЦНС на течение воспаления?

1. не оказывает влияния 

2. усиливает течение воспаления

3. ослабляет течение воспаления

4. прекращает течение процесса

48) При каких видах воспаления наиболее интенсивна эмиграция?

1. пролиферативных

2. серозных

3. альтеративных 

4. гнойных

5. фибринозных

49) При каком воспалении ацидоз больше выражен? 
1. экссудативном 
2. пролиферативном 
3. подостром

4. хроническом 

5. остром, гнойном
50) Какой вид обмена нарушается в первую очередь в очаге воспаления? 
1. белковый 

2. жировой 

3. углеводный 
4. водный 
5. минеральный

51) Как изменяется обмен веществ в очаге воспаления?

1. количественно усиливается и качественно нарушается

2. усиливается

3. понижается

4. не изменяется

5. качественно нарушается
52) Какие белки выходят в первую очередь из сосудов при экссудации? 
1. альбумины

2. глобулины

3. фибриноген

4. с-реактивный белок
53) Как называется жидкость, вышедшая из сосудов при воспалении?

1. отечная жидкость

2. геморрагическая жидкость

3. серозная жидкость 

4. экссудат 

5. транссудат
Решите ситуационные задачи

Задача № 1

Больной 18 лет обратился к врачу по поводу фурункула на правой щеке. Жалобы на боли при жевании, головную боль, повышение температуры. Объективно: в центре щеки прощупывается инфильтрат размером с лесной орех.  Кожа над инфильтратом отечная, ярко-красная по периферии, багрово-красная с синюшным оттенком в центре.  Анализ крови: нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево до промиелоцитов, СОЭ 20 мм в час.
1. Как объяснить неодинаковую окраску кожи в пораженной области?

2. Объясните механизм повышения температуры тела при воспалении?

3. Объясните механизм повышения СОЭ?

4. Какие этапы развития воспаления вы знаете? Объясните механизм их развития.

Задача № 2

Больной 35-ти лет, жалобы на головные боли, боли в области гайморовых пазух, затруднение носового дыхания. Температура тела 37,8. Объективно слизистая оболочка носовых ходов резко гиперемирована и отечна. Из левого носового хода выделяется  много гноя. Анализ крови – нейтрофильный лейкоцитоз и ускоренная СОЭ.

1. Какой вид воспаления развился у больного?

2. Что такое гной?

3. Каковы механизмы эмиграции лейкоцитов

4. Какие существуют классификации воспаления?

Задача № 3

У больного Д. пародонтальный абсцесс верхней челюсти справа. Сильный отек, высокая температура (до 39,00С) держится в течение 6 дней. Колебания между утренней и вечерней температурой – 1 – 1,50С.

1.  Постройте температурную кривую.

2. Объясните особенности развития воспаления челюстно-лицевой области.

Задача № 4
Заполните схему.



Вид воспаления

(триада Герлаха)


Изменение обмена в-в



Сосудистые изменения

Местные признаки воспаления

Общие изменения в организме

при воспалении

Ответы на тестовые вопросы

	№ вопроса
	ответы

	1. 
	5

	2. 
	2

	3. 
	3

	4. 
	2

	5. 
	3

	6. 
	1

	7. 
	2

	8. 
	4

	9. 
	1

	10. 
	2

	11. 
	4

	12. 
	3

	13. 
	4

	14. 
	1

	15. 
	2

	16. 
	4

	17. 
	4

	18. 
	1

	19. 
	5

	20. 
	3

	21. 
	1

	22. 
	5

	23. 
	2

	24. 
	4

	25. 
	1

	26. 
	2

	27. 
	1

	28. 
	5

	29. 
	1

	30. 
	1

	31. 
	2

	32. 
	1

	33. 
	3

	34. 
	2

	35. 
	5

	36. 
	3

	37. 
	2

	38. 
	2

	39. 
	4

	40. 
	4

	41. 
	5

	42. 
	4

	43. 
	1

	44. 
	3

	45. 
	1

	46. 
	4

	47. 
	2

	48. 
	4

	49. 
	5

	50. 
	3

	51. 
	1

	52. 
	1

	53. 
	4
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