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МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ И СОЦИАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ

ГОСУДАРСТВЕННОЕ БЮДЖЕТНОЕ ОБРАЗОВАТЕЛЬНОЕ УЧРЕЖДЕНИЕ ВЫСШЕГО ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ОБРАЗОВАНИЯ

«ДАГЕСТАНСКАЯ ГОСУДАРСТВЕННАЯ МЕДИЦИНСКАЯ АКАДЕМИЯ»

Кафедра патологической физиологии

Методические рекомендации по самостоятельной работе студентов по патологической физиологии головы и шеи,

 специальность - “Стоматология” 

Предисловие
Методические рекомендации по самостоятельной работе студентов по патологической физиологии головы и шеи  предназначены для студентов стоматологического факультета. Основным методом патофизиологии является экспериментальное моделирование патологических процессов или состояний. Поэтому целью настоящего практикума является моделирование и изучение основных закономерностей возникновения, течения и исхода патологических процессов и состояний головы и шеи, а также обучение студентов первичным навыкам планирования и проведения экспериментальной работы, выработке у них интереса к научной работе, правильной интерпретации полученных данных. Не менее важен клинический аспект представленных экспериментальных моделей, подтверждённый профильными ситуационными задачами.

Обучение студентов экспериментальным методикам, изложенным в пособии, окажет им существенную помощь в научно-исследовательской и практической работе врача-стоматолога.

 Представленные методические рекомендации соответствует положениям новых учебных программ по патологической физиологии для стоматологических факультетов.

Каждое занятие составлено по единой схеме, состоящей из:

- раздела, темы и цели занятия,

- учебной цели, ставящейся перед студентами,

- учебного задания,

- ситуационных задач и тестовых контролей по теме занятия

- что должен знать, уметь, владеть студент в результате изучения каждого учебного занятия.

Составители: сотрудники кафедры патологической физиологии ДГМА - проф. М.З.Саидов, доц. Е.А.Цадкин, доц. Р.К.Аджиева, доц. М.А.Касумов, доц. В.Г.Горелова, доц. А.У.Гамзаева, доц. З.С.Магомедова, асс. Э.И.Ибрагимова
Занятие N 1

Раздел: “ПРЕДМЕТ, ЗАДАЧИ И МЕТОДЫ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ ФИЗИОЛОГИИ”

Методическая разработка по теме: “ ОСНОВНЫЕ ПОНЯТИЯ НОЗОЛОГИИ. ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ ЭКСПЕРИМЕНТ И ЕГО ХАРАКТЕРИСТИКИ.  МОДЕЛИРОВАНИЕ ОСНОВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЗУБО-ЧЕЛЮСТНОЙ ОБЛАСТИ”
Цель занятия: групповая демонстрация эксперимента.

     На примере геморрагического шока проследить фазы развития функциональных расстройств.

А) Разделы патофизиологии, значение в стоматологии. Представить основные категории нозологии. Напомнить об основном методе-эксперименте и требованиях, предъявляемых ему.

Б) О культуре рабочего места.

В) О поведении преподавателей на занятиях (бережное отношение к инвентарю и к аппаратуре).

Г) Правила введения протокола. 
В результате изучения темы: “ОСНОВНЫЕ ПОНЯТИЯ НОЗОЛОГИИ. ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ ЭКСПЕРИМЕНТ И ЕГО ХАРАКТЕРИСТИКИ.  МОДЕЛИРОВАНИЕ ОСНОВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЗУБО-ЧЕЛЮСТНОЙ ОБЛАСТИ”  студент должен:
Знать:

- анатомо-физиологические, возрастно-половые и индивидуальные особенности строения и развития зубо-челюстной системы;

- основные закономерности развития и жизнедеятельности организма человека на основе структурной организации клеток, тканей и органов; гистофункциональные особенности тканевых элементов; методы их исследования;
- понятия этиологии, патогенеза, морфогенеза, патоморфоза болезни, принципы классификации болезней; основные понятия общей нозологии;
Уметь:

- интерпретировать результаты наиболее распространенных методов лабораторной и функциональной диагностики  для выявления патологических процессов в органах и системах пациентов;

- обосновать характер патологического процесса и его клинические проявления, принципы патогенетической терапии наиболее распространенных стоматологических заболеваний, 

Владеть:

- навыками постановки предварительного диагноза на основании результатов лабораторного и инструментального обследования пациентов;

- базовыми технологиями преобразования информации: текстовые, табличные редакторы; техникой работы в сети Интернет для профессиональной деятельности; медико-функциональным понятийным аппаратом
Опыт 1. Воспроизведение геморрагического шока.

Методика: У собаки под легким хлоралгидратовым наркозом определить частоту и амплитуду дыхания, артериальное минимальное и максимальное давление, силу сердечных сокращений, скорость кровотока, возбудимость дыхательного и сосудодвигательного центров, а также возбудимость симпатического и парасимпатического отделов вегетативной нервной системы до и после дробного (100-200мл) кровопускания. Оценить визуально изменения в зубо-челюстной области.
	     Показатели
	Исходные данные
	После дробного крово-

пускания.

	1.Частота дых, в 1мин.
	
	

	2. Амплитуда дыхания.
	
	

	3. Кровяное давление.
	
	

	4. Сила сердечных сокращений.
	
	

	5. Изменения в зубо-челюстнойобласти
	
	


Анализ полученной кимограммы.

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.4-9.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 11-13

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 7-18

Занятие N 2

Раздел: “НАРУШЕНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ”
Тема: ”НАРУШЕНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ И МИКРОЦИРКУЛЯЦИ. АРТЕРИАЛЬНАЯ И ВЕНОЗНАЯ ГИПЕРЕМИЯ. ЗНАЧЕНИЕ В СТОМАТОЛОГИИ ”.

Цель занятия - изучить нарушения кровообращения ткани, вызванные: а) большим по сравнению с нормой притоком крови по артериям, б) затруднение оттока крови по венам.

В результате изучения темы: “НАРУШЕНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ И МИКРОЦИРКУЛЯЦИ. АРТЕРИАЛЬНАЯ И ВЕНОЗНАЯ ГИПЕРЕМИЯ. ЗНАЧЕНИЕ В СТОМАТОЛОГИИ”  студент должен:
Знать:

-  основные физические явления и закономерности, лежащие в основе нарушения периферического кровообращения;
Уметь:

- интерпретировать результаты наиболее распространенных методов лабораторной и функциональной диагностики, термометрии для выявления патологических процессов при нарушении периферического кровообращения;

Владеть:

- навыками постановки предварительного диагноза на основании результатов лабораторного и инструментального обследования пациентов.
 Узловые вопросы.

А. Понятие об артериальной и венозной гиперемии.

Б. Причины и механизм развития артериальной и венозной гиперемии.

В. Внешние признаки.

Г. Последствия артериальной и венозной гиперемии для организма- расстройства местного и общего характера, их механизмы.

Опыт 1. Миопаралитическая гиперемия на ухе кролика.

Методика- изучаем сосудистую сеть ушей кролика до и после действия скипидара. Наблюдаем развитие признаков артериальной гиперемии, сравнивая это ухо  с интактным.

Опыт 2. Миопаралитическая гиперемия на языке лягушки.

Методика- у обездвиженной лягушки растягиваем язык над круглым отверстием препаравальной дощечки. Под малым увеличением микроскопа изучаем и зарисовываем картину нормальной сосудистой сети языка, обращая внимание на скорость кровотока, ширину просвета сосудов, их кол-во в поле зоения. После действия скипидара наблюдают за развитием всех признаков артериальной гиперемии.

Опыт 3. Венозная гиперемия на ухе кролика.

Методика- первоначально изучаем обычную сосудистую сеть ушей кролика, определяем температуру уха на ощупь. Притягиваем с наружной стороны ухо резиновым жгутом, предварительно вставив пробку с вырезкой на боковой стороне, так, чтобы центральная артерия уха оказалась в вырезке пробки. Через 1 час сравниваем опытное и интактное уши и зарисовываем внешние признаки венозной гиперемии.

Опыт 4. Венозная гиперемия на языке лягушки.

Методика- изучив под микроскопом кровообращение на языке, производим перевязку вен с одной, а затем с другой стороны. Наблюдаем за развитием венозной гиперемии вплоть до полной остановки тока крови , а затем в обратном порядке снимаем лигатуру и наблюдаем за изменением  кровообращения в сосудах.

1. Разбор полученных результатов.

2. Решите ситуационные задачи.

Задача 1. Группа преподавателей сразу после участия в осеннем кроссе  была обследована врачом. При осмотре отмечалась выраженная гиперемия кожи лица у всех обследованных. Кожа имела ярко-красный цвет, была влажной и горячей на ощупь, частота пульса колебалась в пределах от 110 до 150 уд в мин, частота дыхания от 40 до 60 в мин.

А. Какой вид гиперемии развился у больных?
Б. Виды артериальной гиперемии?

В. Какова биологическая роль артериальной гиперемии?
Задача 2. Больной М поступил в хирургическую клинику по поводу проникающего ранения правой половины грудной клетки. С целью профилактики плевропульмонального шока больному произведена правосторонняя вагосимпатическая блокада по А.В.Вишневскому. Рана обработана под местной анестезией. Наложены послойно швы и асептическая повязка. После вагосимпатической блокады появилось покраснение правой стороны шеи и лица.

А. Какой вид артериальной гиперемии развился у больного?
Б. Каковы механизмы расширения сосудов?
В. Каков патогенез симптомов при артериальной гиперемии?
Задача 3. Больная Н поступила в хирургическое отделение по поводу тромба бедренной вены левого бедра. Объективно: левое бедро и левая голень увеличены в объеме, цианотичны, холодны на ощупь.

А. Каковы признаки венозной гиперемии?
Б. Каков механизм развития указанных симптомов
В. К каким последствиям может привести венозная гиперемия?
 Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.162-168.

2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с.372-375

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с.30-33

                                  Кафедра патологической физиологии.

                                             Занятие N 3

Раздел- нарушение периферического кровообращения.

Методическая разработка практического занятия по теме: ”МЕСТНЫЕ РАССТРОЙСТВА КРОВООРАЩЕНИЯ. ИШЕМИЯ И СТАЗ. ЗНАЧЕНИЕ В СТОМАТОЛОГИИ ”  для студентов  стоматологического факультета
Цель: изучить нарушения кровоснабжения тканей, наступающее в результате уменьшения притока крови к ним по артериям.

                     Узловые вопросы.

А. Определение понятия “ишемия”.

Б. Внешние признаки местного малокровия и их характеристика.

В. Причины и механизмы возникновения и развития местного малокровия.

Г. Последствия местного малокровия для организма: расстройства местного и общего характера.

Д. Определение понятия стаз, виды стаза, патогенез. 

В результате изучения темы студент должен 

Знать

- патогенез нарушений при ишемии и стазе

- причины и последствия ишемии и стаза

- местные проявления ишемии и стаза

Уметь

- анализировать и интерпретировать те изменения, которые возникают при ишемии и стазе в органах и тканях

Владеть

- навыками изучения сосудистой сети ушей кролика и языка лягушки

 Опыт 1.Рефлекторная ишемия на ухе кролика.

 Методика: наблюдая сосуды ушей кролика наносят болевое раздражение сдавив кончик хвоста пинцетом и отмечаем изменения, характерные для ишемии.

Опыт 2. Компрессионная ишемия на ухе кролика.

Методика: Изучив у кролика сосудистую сеть ушей, сдавливают пальцем на одном ухе центральную артерию и наблюдают картину ишемии. Делают зарисовки.

Опыт 3. Нейротическая ишемия на языке лягушки.

Методика: Наблюдают картину ишемии (сужение просвета сосудов, замедление тока крови, исчезновение видимых капилляров) на языке лягушки под микроскопом после действия адреналина.

Опыт 4 .Вазомоторная реакция на языке лягушки при кровотечении.

Методика: Рассматривают под микроскопом сосудистую сеть языка до и после кровопускания (вскрытие брюшной вены) и отмечают изменение просвета сосудов. Делают зарисовки. 

1. Разбор полученных результатов.

2. Решите ситуационные задачи.

Задача 1. Больной К поступил в хирургическую клинику по поводу ножевого ранения левого плеча с повреждением плечевой артерии. Возникшее после ранения кровотечение было быстро остановлено путем сдавления тканей плеча рукой и последующего наложения в верхней трети плеча резинового жгута. Объективно: кожа на левой руке бледная, холодная на ощупь, чувствительность понижена, А/Д в пределах нормы.

А. Каков механизм развития описанных симптомов?
Б. Что такое ишемия и от каких причин она развивается?
В. К каким последствиям может привести ишемия?
Г. Какие типы коллатералей вам известны?
Д. Каков механизм развития коллатералей?
 Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.168-174; 178-184.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 375-381.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 33-36.

Кафедра патологической физиологии
                                                  Занятие N 4
Методическая разработка практического занятия для преподавателей и студентов стоматологического факультета

Тема занятия: «НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ СЛЮННЫХ ЖЕЛЁЗ»
Целевая установка занятия: Изучить причины и механизмы нарушения функции слюнных желез, их проявления,  сформировать современные представления об этиологии и патогенезе нарушений функций слюнных желез.

Значимость темы: Нарушение функции образования и выделения слюны -  это сложный и многогранный патологический процесс, который способствует возникновению и прогрессированию стоматологических заболеваний. воспалительные, дистрофические, нейрогенные, аллергические изменения слюнных желез нарушают гомеостаз в полости рта, приводят к деминерализации эмали зубов, образованию камней и налета на зубах, нарушению микрофлоры в полости рта, снижению активности стоматитов и пародонтозов.

Вопросы для повторения 

1. Строение и функции слюнных желез.

2. Неорганический и органический состав слюны.

3. Важнейшие функции слюны.

4. Механизмы регуляции образования и выделения слюны.

Основные вопросы по теме.

1.Что такое сиалоаденит?

2. Определение понятия сиалоз?

3. Перечислите виды сиалозов по Рауху

4. При каких заболеваниях развиваются гормональные сиалозы?

5. Причины нейрогенных сиалозов.

6.При каких заболеваниях развиваются аллергические сиалозы?

7. Патогенез алиментарных сиалозов.

8. Этиология алиментарных сиалозов.

9.Какие гормональные нарушения могут привести к развитию сиалозов?.

10. Определение понятия сиалостаз. Причины развития сиалостаза.

11. Сиаломитаз. Его характеристика.

12. Укажите причины сиаломитаза.

13. Какие симптомы характерны для синдрома Шегрена?

14. Какие симптомы характерны для синдрома Микулича?

15. Какие изменения в железе предшествуют развитию сиалоза?

16. С какими изменениями в слюной железе обязательно сочетаются сиалозы?

17. В каких слюнных железах не образуются камни и почему сочетаются сиалозы?

18. В каких слюнных железах чаще образуются камни и почему?

19. При каких заболеваниях увеличиваются размеры  слюнных желез?

20. Последствия избытка фосфатов в нейтральной или слабокислой слюне.

21. Назовите причины деминерализации эмали зубов.

22. С чем связана устойчивость зубов к кариесу зубов?

23. Какой эффект наблюдается при подщелачивании слюны?.

24. В каком случае минерализующие свойства слюны подщелачиваются? 

25. Назовите основные звенья патогенеза атрофии слюнных желез?

26. Что такое некротическая сеатометаплазия?

27.Укажите, какие местные факторы предрасполагают к сиалодениту?

28. Назовите функции муцинов слюны.

29. Какие продукты метаболизма выводятся слюной?
       30. Где чаще локализуются камни при сиалометазе?

В результате изучения темы студент должен 

Знать:

анатомо-физиологические, возрастно-половые и индивидуальные особенности строения и развития зубо-челюстной системы;

- основные закономерности развития нарушения функции слюнных желез; гистофункциональные особенности тканевых элементов; методы их исследования;
- этиологию, патогенез сиалозов

Уметь:
- интерпретировать результаты наиболее распространенных методов лабораторной и функциональной диагностики, для выявления патологических процессов в слюнных железах;

- обосновать характер патологического процесса и его клинические проявления, принципы патогенетической терапии наиболее распространенных заболеваний, стоматологических в частности;
Владеть:
- навыками постановки предварительного диагноза на основании результатов лабораторного и инструментального обследования пациентов
Опыт№1. Определение активности α-амилазы слюны.

Методика: В 10 пробирок наливают по 1 мл. воды и в 1-ю из них добавляют 1 мл. разведенной в 10 раз слюны.

Содержимое этой пробирки перемешивают, несколько раз втягивая и выпуская жидкость из пипетки.

Набирают в пипетку 1 мл. смеси и переносят во 2-ю пробирку. Содержимое этой пробирки перемешивают  и 1 мл. смеси переносят в 3-ю пробирку и т.д. до 10-й пробирки. Из 10-й пробирки отливают по 1 мл. смеси и выливают. Во все пробирки добавляют по 1 мл. воды и по 2 мл. 0,1% раствора крахмала, перемешивают, встряхивают пробирки и помещают в термостат при темп. 3-80 С на 30 мин. После инкубации пробирки охлаждают водопроводной водой, добавляют по 1 капле 0,1% раствора йода и перемешивают.

При реакции с йодом жидкость в пробирках окрашивается в желтоватый, розоватый  и фиолетовый окраской, где гидролиз крахмал прошел полностью и желают расчет: полученные данные заносят в таблицу. 

	Разведенные слюны

	
	1:20
	1:40
	1:80
	1:160
	1:320
	1:640
	1:1280
	1:2560
	1:5120
	1:10240

	Пробирки 

	
	1-я
	2-я
	3-я
	4-я
	5-я
	6-я
	7-я
	8-я
	9-я
	10-я

	Окраска раствора йодом 
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Выводы 
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	


Расчет. Отметив пробирку, где гидролиз крахмала прошел полностью при наименьшем количестве фермента. По количеству не разведенной слюны в данной пробирке рассчитывают амилазную активность слюны по следующей пропорции: А мл. слюны расщепило 2 мл. 0,1% раствора крахмала:

1 мл. слюны расщепил х мл. 0,1% раствора крахмала, где А – количество неразведенной слюны.

Например, желтоватая окраска появилась в 4-й пробирке, где слюна была разведена в 160 раз; 1/160 мл. слюны расщепила 2 мл. 0,1 % раствора крахмала; х мл. неразведенной слюны расщепил х мл. 0,1% раствора крахмала 
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 раствора крахмала. Следовательно, амилазная активность слюны А380/30’ равна 320.
Опыт№1.   Активность  а-амилазы  слюны.

Методика:
Метод основан на определении наименьшего коли​чества амилазы (при максимальном разведении слю​ны), полностью расщепляющего весь добавленный крахмал. Амилазная активность слюны выражается количеством 0,1% раствора крахмала в миллилитрах, которое расщепляется 1 мл неразведенной слюны при температуре 38°С в течение 30 мин. В норме амилазная активность слюны равна 160—320. Амилазная актив​ность обозначается А 38°/30'. Этот метод широко ис​пользуется для определения амилазной активности крови и мочи.
Реактивы, оборудование, исследуемые мате​риалы: Крахмал, 0,1% раствор. 2. Йод, 0,1% раствор в 0,2% растворе йодида калия. 3. Термостат. 4. Пипетка вместимостью 1   мл. 5.  Карандаши для стекла.  6. Слюна в разведении   1 : 9.

Опыт №2. Влияние активаторов и ингибиторов на активность амилазы.
Методика:

Вещества, ускоряющие, активирующие действие ферментов, называ​ются активаторами. Вещества, угнетающие, тормозящие действие фер​ментов, называются парализаторами (ингибиторами). Некоторые ионы аб​солютно необходимы для нормального функционирования ряда фермен​тов, особенно большую роль в этом отношении играют катионы. Другие ионы (Ag+, Hq+, Pb++) высокотоксичны почти для всех ферментов. Ак​тивность амилазы слюны усиливается в присутствии хлористого натрия. После диализа амилаза полностью теряет способность расщеплять крах​мал и вновь ее приобретает после добавления хлористого натрия. Серно​кислая медь оказывает тормозящее действие на активность амилазы.
Принцип метода. При добавлении к смеси, содержащей слюну и крахмал, в одном случае хлористого натрия, в другом - сернокислой меди и в третьем случае воды (контроль) за один и тот же промежуток времени, в первой пробирке произойдет полное расщепление крахмала (желтая ок​раска после прибавления йода), во второй обнаружится расщепленный крахмал (синяя окраска после прибавления йода) и в третьей - распад крахмала до декстринов (фиолетовое или красное окрашивание после прибавления йода).
Ход работы. В 3 пробирки приливают по 1 мл. раствора слюны в раз​ведении 1:5. В первую пробирку добавляют 2 капли 1% раствора хлори​стого натрия, во вторую - 2 капли 1% раствора сернокислой меди, в третью пробирку - 2 капли воды. Затем в каждую пробирку прибавляют по 5 капель 1% раствора крахмала. Все 3 пробирки оставляют при комнатной температуре на 3-5 минут (в зависимости от индивидуальных особенно​стей активности амилазы). С содержимым каждой пробирки проделывают реакцию на крахмал, приливая по 1 капле раствора йода в йодистом калии (р-ра Люголя). Если добавить в каждую пробирку по 1-2 мл. воды и пере​мешать, окраска будет более наглядной.
Опыт №3. Термолабильность ферментов на примере амилазы слюны
Методика:

Являясь белками, ферменты очень чувствительны к изменению температуры: при нагревании до 60-80° они утрачивают свои свойства биоло​гических катализаторов. При низкой температуре (например, при 0°) ско​рость ферментативного катализа резко снижается, однако структура фер​мента при этом сохраняется.
Принцип метода. В термолабильности ферментов можно убедиться на примере действия амилазы, прокипяченная слюна теряет свои ферментативные свойства, в чем убеждаются, проделав реакцию Троммера и пробу с йодом.
Реактивы и оборудование. 1.1% раствор крахмала; 2. 10% раствор ед​кого натра; 3. 1% раствор сернокислой меди; 4. Реактив Люголя; 5. Слюна разведенная в 5 раз; 6. Мерные цилиндры на 10 и 25 мл; 7. Пипетки; 8. Пробирки; 9. Водяная баня; 10. Термометр.
Ход работы. Слюну разводят в 5 раз. В пробирку отливают 2-3 мл. разведенной слюны, кипятят её 5-8 минут, затем охлаждают. В 3 пробирки наливают по 10 капель 1% раствора крахмала. В первую пробирку добав​ляют 10 капель слюны, разведенной в 5 раз, во вторую - 10 капель воды (контроль). Все пробирки помешают в водяную баню при температуре 38 на 10 минут. Содержимое каждой пробирки после инкубации разделяют пополам и проделывают йодную пробу и реакцию Троммера или Фелинга. В контрольной пробирке и пробирке с кипяченной слюной окраска после добавления йода будет синей, так как гидролиза крахмала не произошло. Реакция Троммера или Фелинга также будет отрицательной.
К 5 каплям исследуемой жидкости прибавляют 5 капель 10% раствора КОН и 3 капли 1% раствора сульфата меди. Осторожно нагревают верх​нюю часть пробирки до закипания. Красное окрашивание при положи​тельной реакции.
Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.471-486.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 392-402.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 143-149.

                         Кафедра патологической физиологии.

Занятие N 5.

Раздел: воспаление

Методическая разработка практического занятия по теме: “ОБЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ОРГАНИЗМЕ ПРИ ОСТРОМ И ХРОНИЧЕСКОМ ВОСПАЛЕНИИ В ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ” для студентов стоматологического факультета
Цель занятия- изучить температурную реакцию, лейкоцитарную формулу, СОЭ.

                                Вопросы 
А. Патогенез острого и хронического воспаления.

Б. Влияние исходного состояния организма на характер проявлений и течение воспалительного процесса.

В. Влияние воспалительного процесса на организм. Изменение функций отдельных органов и систем при воспалении, причины и механизмы их возникновения и развития.
В результате изучения темы студент должен

Знать
 - этиологию и патогенез воспалительного процесса

- местные и общие изменения в организме при воспалении

Уметь

- анализировать и интерпретировать результаты лабораторной диагностики у больных с воспалительным процессом

- обосновать характер воспалительного процесса, его проявления

Владеть

- методикой подсчета общего количества лейкоцитов и определения СОЭ

- методикой термометрии

Опыт 1. Общие изменения в организме при развитии острого воспалительного процесса (асептический абсцесс) у крысы.

Методика – у 2 крыс определить ректальную температуру, частоту дыхания и кол-во лейкоцитов, СОЭ. Дать сравнительную оценку полученным результатам.

Таблица к работе.

	Показатели
	Интактная крыса
	Опытная(с абсцессом) крыса.

	1. Частота дыхания.
	
	

	2. Ректальная темп-ра.
	
	

	3. Кол-во лейкоцитов.
	
	

	4. СОЭ.
	
	


1. Обобщение полученных результатов.

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.

А. Как объяснить неодинаковую окраску кожи в пораженной области?
Б. Объясните механизм повышения температуры тела при воспалении?
В. Объясните механизм повышения СОЭ?
Г. Какие этапы развития воспаления вы знаете?

Д. Обьясните сущность этих этапов.
Задача 2. Больной К 35 лет , более  одного года страдает воспалением слизистых оболочек гайморовых пазух. За последние 2 недели отмечает  ухудшение общего состояния- температура тела 37,8, усилились головные боли, дыхание через нос стало затрудненным.

Объективно- слизистая оболочка носовых ходов резко гиперемирована и отечна . Из левого носового хода выделяется много гноя. Анализ крови – нейтрофильный лейкоцитоз и ускоренная СОЭ.

А. Какой вид воспаления развился у больного?

Б. Что такое гной?
В. Каковы механизмы эмиграции лейкоцитов?

Г. Объясните механизм развития хронического воспаления?
Д. Какие существуют классификации воспаления?
Задача 3. Больной А 46 лет с диагнозом острый живот, перфорация стенки желудка. В анамнезе сведения о том, что страдая язвенной болезнью желудка более 10 лет. При поступлении- сильная боль в эпигастральной области, напряжение мыщц брюшной стенки при пальпации, положительные симптомы, свидетельствующие о раздражении брюшины, температура тела 38,5С. Отсутствие шумов перистальтики кишечника, нейтрофильный лейкоцитоз , повышение СОЭ.

На обзорной рентгенограмме обнаружен пузырь воздуха под диафрагмой. Больной  госпитализирован и срочно прооперирован.

А. Какой вид воспаления развился у больного?
Б. Какие существуют классификации воспаления?
В. Каковы причины и механизмы развития каждого из симптомов?
Г. Какие виды экссудативного воспаления вам известны?
Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с. 205-221.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 69-76

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 38-42

Кафедра патологической физиологии.

Занятие N 6

Раздел: воспаление

Методическая разработка практического занятия по теме: “СОСУДИСТЫЕ И ЭКСCУДАТИВНЫЕ ЯВЛЕНИЯ В ОЧАГЕ ВОСПАЛЕНИЯ ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ И ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ В ВОСПАЛЕННОЙ ТКАНИ” для студентов стоматологического факультета
Цель занятия- изучить макро-  и микроскоические признаки воспаления, функции очага воспаления и механизм его развития.

А. Воспаление, определение понятия.

Б. Внешние признаки воспаления, механизм их развития.

В. Обмен веществ воспаленной ткани биохимические и физико-химические изменения в очаге воспаления.
В результате изучения темы студент должен

Знать

- патогенез воспалительного процесса

- какие сосудистые и физико-химические изменения происходят в очаге воспаления?

Уметь

- сопоставлять характер воспалительного процесса с его проявлениями

- анализировать физиологическое состояние клеточных, органных и тканевых структур при воспалении

Владеть

- методикой изучения сосудистых и экссудативных изменений при воспалительном процессе

Опыт 1. Сосудистые и экcсудативные явления на ухе кролика.

Методика. Рассматривают и зарисовывают сосудистую сеть уха кролика в исходном состоянии и после погружения в горячую воду температурой 60С на 15 секунд.

Опыт2. Краевое стояние и эмиграция лейкоцитов при воспалении.

Методика- на препарате брыжейки лягушки изучаются фазы развития сосудистой реакции, краевое стояние и процесс эмиграции лейкоцитов.

Опыт 3. Нарушение иннервации сосудов при воспалении.

Методика- на плавательную перепонку лапки лягушки наносят 2 капли 2% раствора азотнокислого серебра. В течение 30 сек студенты наблюдают за изменениями просвета артериол и капилляров и за изменениями в них кровотока. Затем промывают дистиллированной водой и продолжают наблюдать за развитием второй фазы воспалительной реакции сосудов. Через 10 минут после действия ляписа перепонку смачивают раствором адреналина 1/1000 и изучают возникающие изменения. Пробу с адреналином повторяют с промежутками в 5-10 минут в течение 45-50 минут. Полученные данные зарисовывают и результаты анализируют.
Решите ситуационные задачи.

Задача 1. Двое рабочих получили ожоги голени при аварии автоклава. Жалобы на головную боль, жгучую боль, припухлость в месте ожога. Объективно: у больного А голени гиперемированы, кожа отечна. У второго больного Б помимо гиперемии и отека обнаружены пузырьки, заполненные прозрачной светлой жидкостью. Через 3 дня состояние второго больного ухудшилось- развился распространенный отек, усилилась боль в местах ожога. В зоне ожога появились многочисленные пузырьки с гнойным содержимым, температура поднялась до 39С, а состояние больного  улучшилось на 3 день.

А. Какие патологические  процессы развились у этих больных?

Б. Каковы причины различного течения пат процесса?
В. Каковы механизмы развития указанных симптомов?
Г. Каков механизм формирования пузырьков c гнойным содержимым?

Задача 2. Охарактеризовать патологический процесс, объяснить механизм развития основных проявлений, если известно, что у больного жалобы на слабость, тошноту, рвоту, боли в правой подвздошной области, температура тела 37,9С. Содержание лейкоцитов в крови 25*109/л. Лейкоцитарная формула Б-1, э-о, ю-6, п-16, с-69, л-2, м-4. Через 5 часов температура тела 39С. Язык сухой, обложен сероватым налетом. При пальпации определена резкая болезненность в правой подвздошной области.

Задача 3. При проколе плевральной полости была получена жидкость. Пробой Ривольта установлено, что эта жидкость экссудативного характера.

А. Какие признаки позволяют утверждать, что это экссудат и чем отличается от транссудата.

А. Какие ферменты имеются в экссудате и какую роль они выполняют?

Б. Какие процессы вызывают образование экссудата и транссудата?

В. Каков механизм образования экссудата?

Задача 4. Больной Ж 9 лет поступил с диагнозом дифтерия. На месте неоднократного введения противодифтерийной сыворотки появился инфильтрат.

Кожа над инфильтратом багрово-красного цвета с участками некроза. В анамнезе имеется сведение о том, что 3 месяца тому назад ребенок получил противостолбнячную сыворотку.

А. Какой вид воспаления развился у ребенка?

Б. Как изменяется в очаге воспаления обмен веществ и какие образуются биологически активные вещества?

В. Объясните характер физико-химических изменений в очаге воспаления?

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.205-217.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 76-79

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 42-45
Кафедра патологической физиологии
Занятие N 7
Раздел: воспаление
Методическая разработка практического занятия для студентов стоматологического факультета
ТЕМА:    ФАГОЦИТАРНАЯ  РЕАКЦИЯ ЛЕЙКОЦИТОВ   ПРИ ОСТРОМ ВОСПАЛЕНИИ
Цель занятия:

1. Изучить стадии фагоцитоза  в эксперименте.
2.Определить фагоцитарную активность и фагоцитарный индекс лейкоцитов.
   Вопросы 
А. Фагоцитоз как защитная реакция организма при воспалении.
Б. Виды экссудативного воспаления.

B . Cовременные представления о механизме фагоцитарной реакции.
В результате изучения темы студент должен

Знать

- химико-биологическую сущность фагоцитоза

- методы исследования фагоцитарной активности лейкоцитов

Уметь

- интерпретировать результаты исследования фагоцитарной активности лейкоцитов

Владеть

- навыками определения ФАЛ, ФЧ

Опыт 1.Фагоцитоз лейкоцитами чужеродных эритроцитов.
Методика: Морской свинке с асептическим экссудативным воспалением

в брюшную полость вводится 3 мл 5% взвеси птичьих  эритроцитов.
Через 25 минут из брюшной полости получают экссудат, готовят мозги и окрашивают их по Романовскому-Гимза. Студенты  рассматривают мазок 

Зарисовывают различные фазы фагоцитоза и определяют фагоцитарную активность лейкоцитов и фагоцитарное число.

Опыт2. Изучение лейкоцитоза при воспалении.

Методика: У крыс введением 50% скипидара-1 мл(за 3-4 дня до опыта) 

Вызывается  асептическое воспаление.На занятии производится подсчет

Лейкоцитов по следующей методике.B смеситель для белой крови наби-

рают  кровь до метки 0,5 что соответствует 20-кратному разведению взятой крови .Через 3-5 минут после предварительного встряхивания заполняют счетную камеру. Подсчитывают кол-во лейкоцитов в 25 больших 

квадратах, т.е. в 100 малых не расчерченных квадратах. Кол-во лейкоци-

тов в 1мм3 крови вычисляют по формуле:

Л=а*20*4000/1600 =50, где Л-искомое кол-во лейкоцитов, 20-разведение

(кровь набирают до метки 0,5 , а уксусную кислоту до метки 11,0),4000-объем

одного маленького квадрата в 100 малых квадратах, 1600 кол-во квадратиков в 100 малых нерасчерченных квадратах 11,0), 4000-объем одного маленького квадрата в 100 малых квадратах.

Есть второй, упрощенный метод подсчета кол-ва лейкоцитов в 1мм3.

Ведут подсчет лейкоцитов в100 малых не расчерченных квадратах. 

Полученную сумму делят пополам и добавляют 2 нуля. Например: в 100 малых  не расчерченных квадратах оказалось 160 лейкоцитов. В этом случае  160/2=80. К 80 добавляют 2 нуля  8000. А потом переводят в гигалитры=8,0*10 г/л9. Если нет лейкоцитарного меланжера для взятия крови, то пользуются следующей методикой. В капилляр набирают 0,02л крови, выдувают в пробирку Видаля 0,4мл 3% раствора уксусной кислоты, добавляют  метиленовый синий, который окрасит ядра лейкоцитов, а уксусная кислота разрушит эритроциты.  Пробирку  Видаля встряхивают до получения равномерной смеси. Этой смесью заполняют камеру и ведут подсчет в 100 малых  не расчерченных  квадратах . Подученную сумму лейкоцитов делят пополам и добавляют  2 нуля.

2. Решите ситуационные задачи:
  Задача 1. Больной  А. 65  лет с хроническим бронхитом.После  перенеСенного инфаркта миокарда развились признаки вялотекущей пневмонии: кашель с умеренным количеством  вязкой мокроты, притупление в нижнезадних отделах легких при перкуссии, мелкопузырчатые хрипы при аускультации, слабовыраженная лихорадка. Анализ крови: эритроцитоз, лейкоцитоз со сдвигом  влево  до  промиелоцитов, повышение СОЭ, гиперглобулинемия, фагоцитарная активность лейкоцитов 45%, фагоцитарное число-1.

А. Каковы возможные причины слабой выраженности воспалительного

процесса?

Б. Каковы механизмы развития каждого из этих симптомов?

В. Объясните механизмы различных стадий фагоцитоза?

Задача 2.   Заполните схему.  

	Воспаление


Виды воспаления

(триада Герлаха) 

Сосудистые 

Изменения

Стадии фагоцитоза

Местные признаки 

воспаления

Общие изменения

в  организме при воспалении

Задача.3

      Больной А Жалобы на боли и тяжесть в правом  предреберье, потерю аппетита, горький вкус во рту , исхудание, периодическое повышение  температуры. Объективно: печень увеличена, уплотнена, край  заострен, поверхность бугристая, Предположительный диагноз-билиарный цирроз печени.

  Вопросы:

А. Какой тип воспаления преобладает во внутренних органах?

Б. Чем оно характеризуется?

В. Что такое первичная и вторичная альтерация?

Задача 4.

 Больной А по поводу острого живота произведена лапаротомия. При этом обнаруженно воспаление аппендикса, осложненное перитонитом.

Из брюшной полости был извлечен гнойный эскудат.

   Вопросы.

  А. Какая стадия воспаления у больного?

  Б.  Чем может быть вызвано гнойное воспаление?
  В.  Из каких компонентов состоит гной?

  Д.  Объясните роль фагоцитов в воспалении?

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.296-300.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 147-150

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 59-63.

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 8

Методическая разработка практического занятия для преподавателей и студентов стоматологического факультета

Тема занятия: АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ В СТОМАТОЛОГИИ
Цель: Изучить некоторые проявления и основные механизмы развития аллергических реакций организма. 

Вопросы 
А. Аллергия, определение понятия, виды аллергии, чувствительность к антигенному раздражителю.

Б. Основные причины и механизмы возникновения и развития аллергических реакций в стоматологии. 

В. Различные виды аллергии, реакции повышенной чувствительности немедленного и замедленного типов. Классификация по Джеллу и Кумбсу. 

Д. Механизмы развития лекарственной и пищевой аллергии.

Е. Мероприятия первой помощи при анафилактическом шоке в стоматологии. 

Ж. Отек Квинке в стоматологии. Аллергический хейлит, глоссит, стоматит.

З.Клинические проявления непереносимости пластмассовых протезов. 
В результате изучения темы студент должен 

Знать

- различные виды аллергических реакций и их патогенез

Уметь

- интерпретировать результаты лабораторной диагностики при аллергических заболеваниях

- обосновать характер аллергической реакции и ее проявления

- обосновать принципы патогенетической терапии

Владеть
- навыками постановки предварительного диагноза на основании данных лабораторного исследования пациента
Опыт №1  Анафилактическая реакция сердца лягушки. 
Методика: у лягушки, сенсибилизированной лошадиной сывороткой, определить ритм, частоту сердечных сокращений с кимографической записью до и после нанесения той же сыворотки на сердце животного.

Опыт №2 Анафилактическая реакция брыжейки. 

Методика – изучить кровенаполнение, просвет кровеносных сосудов и скорость кровотока у сенсибилизированной лягушки до и после нанесения на брыжейку 5 капель антигена. 

 Решите ситуационные задачи.

Задача 1. Пациенту была проведена экстракция зуба под новокаиновой анестезией. Спустя несколько минут после операции у него развилась выраженная гиперемия лица и шеи, общее двигательное возбуждение, суетливость, чувство страха смерти, сильная пульсирующая головная боль, звон в ушах, тошнота. Предположив развитие аллергической реакции, врач ввел пациенту антигистаминный препарат. Однако состояние больного продолжало интенсивно ухудшаться: появилось чувство нехватки воздуха, развилась острая гипотензия (АД 65/45 мм.рт.ст.), сознание спутано, лицо бледное, влажное; развились судороги с непроизвольным мочеиспусканием. 

Вопросы

1. Какой патологический процесс развился у пациента после введения новокаина? Ответ обоснуйте. 

2. Этот патологический процесс (реакция) может иметь несколько типов течения в зависимости от особенностей его патогенеза. Какой тип наблюдается у данного пациента?

3.    Почему парентеральное введение гистамина не улучшило состояния больного? Как можно было предотвратить развитие этого состояния?

4. Какие факторы обусловили респираторные, гемодинамические и психоневрологические расстройства? Назовите их и охарактеризуйте механизмы их действия.

5. Какие методы неотложной терапии следовало бы  проводить с целью выведения пациента из этого состояния? 

Задача №2. Через 20 мин. после инъекции антибиотика  пациенту с одонтогенной флегмоной  возникли беспокойство, чувство страха, двигательное возбуждение, сильная пульсирующая головная боль, зуд кожи, покраснение лица, потливость; АД 180/90мм.рт.ст., пульс 120 в мин. В связи с этим врач направил пациента в палату и предложил больному лечь в кровать. Через 20 мин состояние больного резко ухудшилось: появились слабость, бледность лица, нарастающее чувство удушья с затруднением выдоха, спутанность сознания, клонико-тонические судороги; резко снизилось АД – до 75/55 мм.рт.ст. Пациенту была оказана неотложная медицинская помощь. 

1. Какое патологическое состояние развилось у пациента после введения ему антибиотика? Приведите аргументы в пользу Вашего заключения.

2. Каковы механизмы развития этого патологического состояния? 

3. Судя по клинической картине, это состояние имеет несколько стадий. Назовите их и охарактеризуйте особенности патогенеза каждой из этих стадий; укажите симптомы, подтверждающие правильность Вашей версии. 

4. Каковы меры неотложной медицинской помощи по выведению пациента из этого состояния? 

Задача №3.

 У  ребенка 7 лет через 40 мин после приема сока манго внезапно возникла быстро нарастающая ограниченная припухлость области мягкого неба, мешающая глотанию, а позже и дыханию. Слизистая оболочка в области припухлости гиперемирована, температура тела нормальная, болезненности нет,    в крови умеренная эозинофилия. Из анамнеза известно, что у старшей сестры были приступы бронхиальной астмы.  

Вопросы: 

1. Можно ли считать, что у больного развился воспалительный отек? 

2. Каков патогенез данного типа патологии? 

3. Можно ли отнести даны отек к группе опасных для жизни отеков? 

Задача №4 
У ребенка через 15 мин. После употребления в пищу земляники появилась слабость, озноб, головная боль, кожны зуд, отечность лица, волдыри на различных участках тела, отрыжка, изжога, тошнота, рвота. 

Вопрос: Какой тип гиперчувствителности  лежит в основе аллергической реакции, развившейся у больного? Каков механизм наблюдаемых нарушений? 
Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.111-135.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 224-237

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 47-59

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 9

Раздел: патология водного обмена

Методическая разработка практического занятия для студентов стоматологического факультета по теме: ”ОТЕК, ПРИЧИНЫ И МЕХАНИЗМЫ ЕГО РАЗВИТИЯ»

Цель- показать роль нервной системы в развитии отека
                                 Вопросы 

1. Отек, определение понятия.

2. Значение соотношения гидродинамического и онкотического давления в капиллярах в развитии отека.

3. Значение изменения проницаемости стенки капилляров в патогенезе отека.

4. Влияние повышенного онкотического и осмотического давления тканевой жидкости на циркуляцию внеклеточной жидкости.

5. Классификация отеков по этиологии и патогенезу.

6. Исходы отеков.

В результате изучения темы студент должен

Знать

- патогенетические факторы отеков

- механизм развития различных отеков

Уметь 

- интерпретировать данные лабораторных исследований при гипергидратации

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза гипергидратации на основании лабораторного и визуального исследования больного

Опыт 1. Значение механического фактора в развитии отека.

Методика- за 24 часа до занятия, перевязывают лапку лягушки в средней трети бедра и помещают в банку с водой. Отмечают разницу в объеме обеих лапок.

Опыт 2. Показать значение осмотического и онкотического фактора в развитии отека.

Методика- определив вес лягушки, вводят в лимфатический мешок 20% раствор хлористого натрия 2мл, после чего помещают ее в банку с водой. Через 1,5 часа повторно взвешивают, отмечая разницу в весе.

Опыт 3. Влияние наркотического торможения ЦНС на развитие токсического отека.

Методика- контрольной и опытной крысе внутрибрюшинно вводится 0,7 мл на 100гр веса животного 6% раствор хлористого аммония. Отмечают изменение частоты дыхания, появление цианоза, судорог и время летального исхода. Изучают макроскопически картину изменения легких, предварительно взвешивая их. Опытной крысе внутрибрюшинно вводят 0,5мл хлорал гидрата.

	  Крыса N
	Исходные данные

Общ.   Вес легкого  двигат

Вес       на 100гр       реак-

              Веса             ция
	После введения NH4CL
Ч.Д   Вес   дых-е двиг пато

                              Р-я  морф

         Легких              измен 

	Контрольная
	
	

	Наркотизированная
	
	


Решите ситуационные задачи.

Задача 1. Больной 55 лет с комбинированным пороком сердца в стадии декомпенсации. Жалобы на одышку, сердцебиение, отеки, увеличение живота.

Объективно- кожные покровы и видимые слизистые оболочки цианотичны. На ногах выраженные отеки. Границы сердца расширены во все стороны. Пульс 96 уд в мин, А/Д 110-75. В нижних отделах легких выслушиваются влажные хрипы. Печень и селезенка увеличены. В брюшной полости определяется свободная жидкость.

1. Каков механизм развития отеков у больного?
2. Назовите основные патогенетические факторы отеков.

3. Какова роль Na в развитии отеков?
4. Каковы принципы лечения отеков?
Задача 2. Больной А обратился по поводу флегмоны правой стопы. Жалобы на сильные боли в стопе, озноб, головную боль. Температура тела 39,4. Правая стопа и нижняя треть голени отечны, резко болезненны при пальпации. Кожа стопы красного цвета, на ощупь горячая. Подвижность стопы ограничена.

1. Каков патогенез отека стопы у больного?

2. Какие факторы способствуют выходу жидкости  из кровяного русла в ткань?
Задача 3. Больной 40 лет. При осмотре лицо одутловатое, веки набухшие , кожа бледная, при надавливании на кожу в области тыльной поверхности стоп и на голенях остаются четкие отпечатки пальцев. За последние 2 недели масса тела увеличилась на 6кг. Границы сердца расширены, суточный диурез уменьшен.

Анализ мочи: протеинурия более 4г в сутки, в большом кол-ве гиалиновые и восковидные цилиндры. В суточной моче повышен уровень альдостерона.

Анализ крови: гипопротеинемия, альбумино-глобулиновый коэффициент снижен, кол-во Na увеличено.

1. Какая типовая фора патологии развилась у больного?

2. Назовите наиболее вероятную причину развития данного патологического процесса.
3. Какие механизмы и в какой последовательности привели к развитию данного состояния?

4. Объясните каждый из симптомов из условий задачи?

5. Какой синдром развился у больного, объясните его причину и механизм развития?

Задача 4. У ребенка 7 лет через 40 минут после приема сока манго внезапно возникла быстро нарастающая ограниченная припухлость мягкого неба, мешающая глотанию, а позже и глотанию. Слизистая оболочка в области припухлости гиперемирована, болезненности нет, в крови- умеренная эозинофилия. Температура тела нормальная. Из анамнеза известно, что у старшей сестры были приступы бронхиальной астмы.

1. Можно ли считать, что у больного развился воспалительный отек?
2. Если нет, то с чем связано развитие отека и как он называется?
3. Каков патогенез данного типа патологии?
4. Можно ли отнести данный отек к группе опасных для жизни отеков?
6. Разберите схемы: виды нарушения водно-электролитного баланса.

Задание 1. Разберите схему отрицательный водный баланс.Отрицательный водный баланс   (гипогидрия).

Причины.

Патогенез.

Задание 2. Разберите схему положительный водный баланс. Положительный водный баланс (гипергидрия).

Причины.

Патогенез

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.288-296.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 176-188.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 63-67.

Кафедра патологической физиологии
Занятие № 10

Методическая разработка практического занятия для студентов стоматологического факультета
Тема занятия: «НАРУШЕНИЕ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО РАВНОВЕСИЯ В ПОЛОСТИ РТА»
Целевая установка занятия: изучить причины и механизмы нарушения КОС, их основные формы и методы исследования в ротовой полости, а также принципы терапии.

Значимость темы: КОР (кислотно-основное равновесие) или КОС (кислотно –основное состояние) в полости рта - важный компонент местного гомеостаза, обеспечивающий ре- и деминерализацию эмали зубов, налет и камнеобразования, равновесия микрофлоры в ротовой полости, активности факторов защиты. Все указанное ведет к возникновению, прогрессированию стоматологических заболеваний, таких как кариес зубов, гингивит, заболевание мягких тканей пародонта.

Вопросы для повторения.

1. Понятие КОР (КОС).

2.Классификация основных форм КОС (ацидоз, алкалоз).

3.Буферные системы, смягчающие кислотный или «щелочной удар».

4. Факторы, дестабилизирующие КОР в полости рта.

5. Особенности полости рта, осложняющие в ней регуляцию КОР.

6. Состав слюны,десневой жидкости,обеспечивающий постоянство КОР.

Основные вопросы по теме.

Искать ответы по прилагаемому пособию.

1. Системы регуляции КОР в ротовой полости.

2. Какие механизмы регуляции КОС в ротовой и десневой жидкости?

3. От чего зависит тканевой механизм регуляции КОР?

4.Какие фунуциональные механизмы дополнительно влияют на систему регуляции КОР?

5. Как осуществляется регуляция КОР?

6. Какие вы знаете компенсационные механизмы регуляции КОР?

7. Из чего состоит мицелла слюны?

8. Роль мицеллы слюны в изоляции активных ионов, влияющих на рН.

9. Как обеспечивается коррекция КОР?

10. Влияет ли состояние организма на регуляцию КОС?

11. Каким образом изменение состояния макроорганизма влияет на элементы регуляции КОР?

12. Какие вы знаете кратковременные и быстродействующие механизмы регуляции при дестабилизации КОР?

13. От чего зависят постоянно действующие (длительно по времени) механизмы стабилизации КОС?

14. Почему КОР – главная составляющая местного гомеостаза в полости рта?

15. Чему равняется рН секрета в ацинусах слюнных желез?

16. Почему рН окончательно изменяется в потоках слюнных желез?

17. Отличается ли состав слюны стимулированной от нестимулированной?

18. От чего зависит растворимость слюны?

19.Из чего состоит пелликула слюны?

20. Зависят ли свойства пелликулы от состояния КОС?

21.От какого сдвига рН зависит активность гиалуронидазы?

22. Как образуется мицелла и какова ее форма?

23. Нарисуйте строение мицеллы фосфата и Са.

24. Как изменится заряд мицеллы при ацидозе?

25. Почему ротовая жидкость из реминерализующей функции превращается в деминерализующую?

26. Из чего состоит буферная емкость слюны?

27. Имеет ли значение в поддержании КОС роль белкового состава слюны?

28. Чем обеспечивается рН десневой жидкости?

29 рН десневой жидкости.

30. Как изменяется рН десневой жидкости при воспалении тканей пародонта?

31. В каких областях десневая жидкость имеет устойчивую местную регуляцию КОР?

32.Почему микробный налет на зубах – фактор дестабилизации КОР?

33. Играют ли буферные системы роль в поддержании КОС в толще зубного налета?

34. Почему возможен алкалоз в зубном налете?

35. К чему приводит алкалоз в ротовой полости?

36. Какие электролиты повышаются при алкалозе?

37. Играет ли зубной камень роль дополнительного буфера?

38. Значение налета на языке в дестабилизации КОР.

39. Роль межзубного промежутка как регулятора КОР.

40. В случае общего алкалоза прогрессирует…….

41. В случае общего ацидоза прогрессирует…….

42. Методы определения рН.

43. Основные показатели КОР в полости рта.

44. Какой вид расстройства КОС в кариозной полости?

45. Зависит ли рН смешанной ротовой жидкости от степени тяжести воспаления десны?

46. Какие продукты(пищевые) понижают рН?

47. Какие продукты (пищевые) повышают рН?

48. Каковы основные методы профилактики и коррекции нарушений КОР?

49. Нарушения КОР при гингивите первичны или вторичны?

50. Имеет ли значение повышение местного иммунитета полости рта в профилактике дестабилизации КОР? 
В результате изучения темы студент должен 

Знать

- как может изменяться кислотно-основное равновесие в полости рта при различных патологических состояниях и почему

Уметь

- интерпретировать те или иные изменения КОС и делать соответствующие выводы

Владеть

- методикой определения кислотно-основного равновесия

 Решение ситуационных задач по теме.
Задание 1. Проанализировать логическую структуру учебного материала.

Задание 2. Определить КОР смешанной ротовой жидкости (слюны).

Работа а) определение рН плазмы с помощью индикаторной бумаги.Полоску индикаторной бумаги опустить в исследуюмую плазму, полученную окраску сравнить со шкалой рН, которая придается к индикаторной бумаге и определить рН плазмы.

Б)Аналогично определить рН ротовой жидкости, собранной студентами в пробирку.

Ознакомить студентов(средние показатели) с показаниями КОР капиллярной крови.IB BO BE BD PCO2.

Ответы.

2. В ротовой и десневой жидкости действуют химические буферные системы и электрохимические механизмы регуляции КОР.

3. Зависит от свойств клеток или микробных клеток, а также многочисленных мембран.

4. Функциональные механизмы обусловлены свойствами принимаемой пищи, мышечной активностью во время еды, движением языка, вкусовыми рецепторами и влиянием нервной системы.

5. Она осуществляется посредством компенсации (выравнивания) и коррекции (исправления).

6. Нейтрализация избыточных ионов Н+ или ОН буферными системами, изоляция активных ионов (имеющих электрический заряд) мицеллами слюны; ионизации молекул, ведущих к образованию противоположно заряженных ионов и селективного обмена ионов – нейтрализаторов.

7. Шароподобная мицелла фосфата имеет ядро, по периферии которой распологается потенциал образующие ионы гидрофосфата и слой, содержащие противоионы- ионы  Са+ Снаружи мицелла имеет плотную вводно-белковую оболочку.

8. При изменении рН в кислую сторону заряд  ядер мицелл снизится вдвое что ведет к уменьшению диффузного  слоя и снижению устойчивости мицеллы. При повышении рН ионы фосфата и Са взаимодействуют друг с другом, образуя осадок фосфата Са. Поэтому при рН 6,0-6,2 (критическое значение) ротовой жидкости и превращает ее из жидкости перенасыщенной Са и фосфатом в недонасыщенную, т.е. слюна утрачивает реминерализующие свойства и становятся деминерализующей.

9. Коррекция КОР в полости рта обусловлена функциональными механизмами: разбавлением среды, в которой происходит сдвиг КОР например, увеличение саливации при приеме кислой пищи, ее проглатывание или сплевывание вместе с дестабилизирующими факторами.

10.  Состояние макроорганизма влияет на все элементы регуляции КОР в полости рта.

11. Адаптационные механизмы во многом зависят от возраста, разного питания, гигиены полости рта.

12. Механизмы, быстро обеспечивающие быстрое восстановление КОР в полости рта связаны с увеличением секреции слюны, ее буферной емкостью и уменьшением вязкости, с активностью жевательных мышц языка.

13. длительный контроль в полости рта осуществляется постоянно и реализуется не только свойствами слюны, но также за счет функциональной активности слюнных желез, выделением десневой жидкости, тканевым и гуморальным иммунитетом  межзубным промежутком.

14. Так как КОР в полости рта активно влияет на состояние тканей зубов, пародонта, слизистой оболочки, на количество и распространенность, состав микрофлоры.

15.Сначала в ацинусах образуется первичный изотонический секрет, а затем на десятые доли рН отличается от стабильного рН крови -7,4ед.

16. Потому, что избыток ионов водорода вместе с ионами натрия из протока железы путем пассивной реабсорбции поступает в кровь, а ионы НСО3 из сыворотки крови и десневой жидкости избирательно поступают в слюну путем активного транспорта, повышая ее щелочность.

17. Да, конечно. Стимулированная и нестимулированная слюна значительно отличается по составу и свойствам.

18. Растворимость некоторых компонентов пищи в слюне зависит от концентрации в ней водородных ионов.

19. Пелликула состоит из тонкого слоя макромолекул, адсорбированных на минералах эмали из слюны.

20. Да. Растворимость некоторых компонентов пищи зависит от концентрации в ней водородных ионов.

21. При сдвиге рН в кислую сторону повышается активность гиалуронадазы, что ведет к повышению проницаемости мягких тканей и повышает транспорт воды и ионов.

22. Ионы Са и фосфата образуют в слюне мицеллу, связывающей большое количество воды и имеет шароподобную форму.

23. Ионы гидорфосфата,  ядро, противоионы – ионы Са (адсорбционный слой),    белкововодная оболочка

24. При сдвиге в кислую сторону заряд мицелл уменьшается почти вдвое.

25. При сдвиге рН 6,0-6,2 ротовая жидкость превращается из перенасыщенной кальцием и фосфором в недонасыщенную, т.к. снижается диффузный слой слой, а ионы Са и фосфата взаимодействуют друг с другом, выпадая в осадок фосфат кальция.

26.Буферная емкость обеспечивается 3-мя основными буферными системами: бикарботная, фосфатная и белковая.

27. Да. Белки слюны обладают двойственным свойством: в кислой среде они выступают как основания, а в щелочной как кислоты.

28. рН десневой жидкости имеет 7.9 – 8,3 и поддерживается высоким уровнем мочевины, ионов аммония , катионных протеинов.

29.рН десневой жидкости 7,9 – 8,3.

30. С развитием воспаления рН тканевой жидкости десны изменяется в кислую сторону.

31. В области шейки зуба, десневого желобка и межзубного промежутка.

32. В зависимости от субстрата , который метаболизирует та или иная микрофлора в зубном налете КОР ротовой жидкости может меняться как в сторону ацидоза, так и в сторону алкалоза.

33. Да, так как в толще зубного налета действуют те же буферные системы, что и в слюне.

34.Основным источником оснований в зубном налете является мочевина. Микроорганизмы утилизируя мочевину с помощью фермента уреазы образуют аммиак , а он превращается в катион аммония, что и ведет к алкалозу.

35.При алкалозе ротовой жидкости в зубном налете усиливается процесс минерализации , что ведет к образованию зубного камня.

36. Повышается концентрация электролитов: ионы Са+  НРО4   Cl- K+   Mq+ и др.

37. Да, так образование зубного камня уменьшает алкалоз в полости рта путем связывания ионов гидрофосфата и гидроксилионов.

38. Микрофлора языка оказывает подавляющее действие  на ацидогенную микрофлору и принимает участие в образовании зубного налета.

39. Роль обусловлена:

1) наличием многочисленности межзубных промежутков как и зубов,

2) в области межзубного промежутка концентрируется взаимодействие большинства факторов, влияющих на КОР: твердые ткани зубов, десневая и ротовая жидкость, кончик языка , микрофлора зубного налета , зубной камень и пища.

40. В случае алкалоза прогрессирует воспалительная реакция пародонта.

41.В случае общего ацидоза в полости рта наиболее вероятно развитие кариеса.

42.Определение рН с помощью потенциометрического метода (лабораторные рН- метры).

43.Амплитуда кривой Стефана характеризует  кислото-продуцирующую активность ротовой микрофлоры и эффективность механизмов регуляций КОР.

44. В кариозной полости рН ниже, чем на поверхности зубов, т.е. выраженный ацидоз.

45. При хроническом катаральном гингивите и пародонтите происходит более длительное и глубокое снижение рН, а нейтрализующая способность ротовой  жидкости не изменяется.

46.Фрукты, сок, напитки ,содержащие сахарозу (пепси, фанта, лимонад).

47.Орехи, сыр, ментол и др., содержащие аммоний, мочевину.

48. Для профилактики ацидоза надо снижать количество в пищи углеводов (торты, сдобы, пирожное), повышать более жесткие пищевые продукты, требующих активного пережевывания, что ведет к гиперсаливации, возрастает буферная емкость слюны , а значит восстанавливается КОР.

49. Нарушение КОР при заболеваниях пародонта (гигивите и пародонтите) вторичны.

50. Да. Снижение микробной колонизации в ротовой полости.

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.91-110.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 212-224

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 47-59.

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 11

Раздел: лихорадка

Методическая разработка практического занятия для студентов стоматологического факультета по теме : “ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЛИХОРАДКА”
Цель – показать зависимость лихорадочной реакции от места введения пирогена, состояния ЦНС, периферической нервной рецепции.

                        Вопросы 
А. Лихорадка, понятие.

Б. Отличие лихорадки от перегревания.

В. Этиологические факторы лихорадки.

Г. Патогенез лихорадочной реакции.

Д. Типы температурных кривых.

Е. Значение лихорадки.
В результате изучения темы студент должен 

Знать

- патогенез и этиологию лихорадочного процесса

- чем отличается лихорадка от перегревания

Уметь

- интерпретировать лихорадочные кривые

- обосновать причины лихорадки и ее клинические проявления

- анализировать изменения в крови, развивающиеся при лихорадочной реакции

Владеть

- навыками термометрии

Опыт 1. Значение высших отделов ЦНС в развитии лихорадки.

Методика – определяют кожную и ректальную температуру до и после введения  комбинированной вакцины у интактной и наркотизированной крысы. Термометрию проводят через 20,40,60 минут после введения вакцины.

Опыт 2. Значение периферических рецепторов в развитии лихорадки.

Методика – определяют кожную и ректальную температуру до и после введения “пирогена”- комбинированной вакцины в различные участки организма (внутрибрюшинно, внутрилегочно, подкожно, в полость коленного сустава). Термометрию проводят через 10,20,40 минут после введения пирогена.

Таблица к работе.

	     Крысы и крысята
	        Исход
	Ректальная температура

20мин   40мин   60мин

	  Наркотизированные
	
	

	  Новокаинизированне
	
	

	В/брюшинное введение
	
	

	В/легочное введение
	
	

	     Контрольная
	
	


1. Решите ситуационные задачи.

Задача 1. Больной А, жалобы на приступообразную боль в правой подвздошной области с отдачей в правую половину области и правое яичко. Боли доводят больного иногда до обморочного состояния. Мочеиспускание учащено. В моче кровь. Температура тела 37,5. После инъекции морфина с атропином и теплой грелкой на область поясницы боли исчезли. Через 2 часа после приступа температура снизилась до нормы.

А. Какой вид лихорадки развился у больного? Обьясните механизмы
Б. Что такое лихорадка?
В. Что такое пирогенные вещества и какова их роль в происхождении лихорадки?
Г. как изменяется при лихорадке деятельность внутренних органов?

Задача 2. Больной Д, 7 лет вакцинирован дифтерийным анатоксином. Вечером у ребенка появился озноб, участилось дыхание и повысилась температура тела до 37,9. Через сутки температура стала нормальной.

А. Какой механизм развития озноба у ребенка?
Б. Как изменяется теплообмен по стадиям лихорадки?

В. Чем лихорадка отличается от перегревания?
Г. Как изменяется при лихорадке обмен веществ?
Задача 3. Больной 18 лет поступил в терапевтическую клинику по поводу крупозного воспаления легких. Температура тела 40,5. Больной бледен, кожа сухая, язык обложен белым налетом, аппетит полностью отсутствует, пульс 98 уд в 1 мин, А/Д 130/90 мм рт ст. Дыхание частое и поверхностное. В нижних отделах правого легкого выслушивается крепитация. Анализ крови – нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево. СОЭ ускорено.

А. Какие стадии различают в развитии лихорадки?

Б. Какой тип температурной кривой выявляется при пневмонии?
В. Какие существуют типы температурных кривых?

Г. Что такое “лизис ” и “кризис” и каковы механизмы их развития?

Д. Какова степень лихорадки у больной?
Е. Какова биологическая роль лихорадки?

4.Обобщение полученных результатов.

А. Графическое изображение температурных кривых.

Б. Сравнительная оценка температурных кривых в зависимости от места введения пирогена.

Материал к занятию- крысы и крысята, электротермометр, шприцы, станки для крыс, 5% гексан, 2% новокаин, культура мезентеральной палочки.

Минимум латинских терминов, необходимых выучить к теме:

1.Febris continua.  2.St. Incrementum                                  

3.Febris  intermittens. 4.Febris undularis

5.Febris hectica. 6.Febris remittens

7.St. fastigium.  8. St. Decrermentum

9. Febris recurens.

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.300-310

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 12

Раздел: Патология системы дыхания

Методическая разработка практического занятия по теме: ”ПАТОЛОГИЯ ВНУТРЕННЕГО ДЫХАНИЯ. ГИПОКСИИ. РОЛЬ ГИПОКСИИ В РАЗВИТИИ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ” для  студентов стоматологического факультета
Цель занятия – показать, что при нарушении проходимости дыхательных путей развивается гипоксия.

                                      Узловые вопросы.

1. Классификация гипоксий по Петрову.

2. Патогенез гипоксемической гипоксии.
3. Причины и механизм развития циркуляторной, анемической и гистотоксической гипоксии.
4. Компенсаторные и приспособительные реакции при гипоксии.
При изучении темы студент должен

Знать

- этиологию и патогенез гипоксических состояний

Уметь

- обосновать характер патологического процесса и его клинические проявления, принципы патогенетической терапии гипоксических состояний

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза на основании данных лабораторного и инструментального исследования пациентов

Опыт 1. Гипоксическая гипоксия.

Методика. Крыса фиксируется на столике и после успокоения ее подсчитывается число дыханий, определяется правильность его ритма. Затем отыскивают трахею и вызывают ее сужение. После этого считают ЧДД и обращают внимание на изменение глубины и характера дыхательных движений.

Опыт 2. Анемическая гипоксия.

Методика. Лягушка фиксируется животом вверх на дощечке. Подбородочная область при помощи серфина соединяетя с рычажком Энгельмана. После записи исходного фона частоты дыхательных движений вводится в брюшную вену 1 мл 10% азотноватистокислого натрия и наблюдают за изменением дыхания. Делают вывод.

Опыт 3. Циркуляторная гипоксия.

Методика. У крысы сосчитывают исходную частоту дыхательных движений. Накладывают жгут на поясничную область. Через 2 часа жгут снимают и наблюдают за характером изменения дыхания.

Опыт 4. Гистотоксическая гипоксия.

Методика. После записи исходного ритма дыхания в брюшную вену вводят 0,3 мл 2% сернистого натрия и наблюдают за изменением дыхания.

Решение ситуационных задач.
Задача 1 .Больной К., 45 лет, длительно страдающей 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.

1.Перечислите признаки гипоксии, имеющиеся у больного.

2.Какой тип гипоксии развился у больного?

3. Каковы механизмы развития одышки в данном случае?

Задача 2. 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 метгемоглобинемия.

1. Какой патогенетический фактор лежит в основе развития гипоксии в данном случае?

2. К какому типу гипоксии она относится?

3. Какие изменения газового состава характерны для данного типа гипоксии?

Задача 3. 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.

1. Каковы причины и характер гипоксии, развившейся у участника экспедиции?
2. Каковы факторы, обусловившие появление одышки в данном случае?
3. Какое тяжелое осложнение одышки может возникнуть в высокогорной местности?
Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.447-351.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 382-212.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 126-142; 25-31.

Кафедра патологической физиологии.

Занятие N 13

Раздел: этиология и патогенез

Методическая разработка практического занятия по теме: “ДЕЙСТВИЕ ТЕРМИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ НА ОРГАНИЗМ”  для студентов стоматологического факультета
Цель занятия:
1. Проследить нарушения функций нервной и сосудистой систем при нагревании и охлаждении.

2. Проследить изменения дыхания, кол-во эритроцитов и лейкоцитов в различные фазы развития ожоговой травмы.

Узловые вопросы.

1. Действие тепла, как причина болезни: перегревание организма, тепловой удар, ожоги, ожоговая травма (ожоговая болезнь).

2. Действие холода, как причина болезни: отморожение, общее охлаждение организма, простудные заболевания, гипотермия.

В результате изучения темы студент должен

Знать

- этиологию и патогенез перегревания

- патогенез ожоговой болезни

- патогенез простудных заболеваний

Уметь

- интерпретировать изменения в крови при ожоговой травме

- анализировать изменения в организме при повышении или понижении температуры окружающей среды

Владеть

- навыками подсчета количества гемоглобина и эритроцитов крови

Проведение практической работы по методике.

Опыт 1. Общее действие высокой температуры.

Методика: у лягушки подсчитывают частоту дыхания, число сердечных сокращений, наблюдают общую двигательную активность и определяют рефлексы до и после пятиминутного пребывания в воде при различной температуре- 18-20, 25-33, 42-43.

Опыт 2. Общее действие низкой температуры.

Методика: у лягушки определяют те же показатели, что и в опыте 1, число сердечных сокращений, активность и рефлексы до и после 5-минутного пребывания в воде при температуре- 18-20, 13-15, 5-7.

Опыт 3. Влияние ожоговой травмы на организм.

Методика- у крысы определяют частоту дыхания, кол-во эритроцитов и лейкоцитов, % содержание гемоглобина до и через 20 минут после нанесения ожоговой травмы.

Таблица к работе 1.

	Показатели
	Исходные данные
	Действие низкой t

18-20  13-15  5-7
	Действие высокой t

18-20  25-33  42-43 

	1Частота дыхания
	
	
	

	1. Рефлексы:
А)тонические

Б)перевертывание
	
	
	


	Показатели
	Исходные данные
	Через 20 мин после ожога

	1. Частота дыхания
	
	

	2. Кол-во эритроцитов
	
	

	3. Кол-во лейкоцитов
	
	

	4. Нв в %
	
	


   Решите ситуационные задачи.
Задача 1. Больной К –11 лет доставлен в приемное отделение в состоянии психомоторного возбуждения. Кожные покровы влажные, гиперемированы, пульс 120 ударов в 1 мин, А/Д 130-85 мм.рт.ст Число дых.движений 35 в  1 мин, t- 37,7. Ребенок в течение 2 часов с непокрытой головой находился под палящими лучами солнца.

1. Какая фаза гипертермии была выявлена у ребенка в приемном отделении?
2. Каков патогенез развившихся симптомов?
3. Как изменяется теплорегуляция  при перегревании?
4. Чем отличается солнечный удар от теплового?
Задача 2. Больной А, 36 лет, лечится в ожоговом центре более 1месяца. Состояние средней тяжести. Объективно: прогрессирующая кахексия, медленное заживление, вялые бледные грануляции, слабая эпителизация ожоговых ран.

1. Какие стадии различают в клиническом течении ожоговой болезни?
2. Объясните механизм медленного заживления ран.

3. Что такое ожоговое истощение, механизм развития.

Задача 3. Доставлен больной В, 35 лет, пожарник. Площадь поражения кожи более 30%. Травму получил при тушении пожара. Состояние крайне тяжелое, доставлен в бессознательном состоянии. А/Д 60-40 мм.рт.ст, пульс нитевидный, не сосчитывается.

1.Чем обусловлено тяжелое состояние больного?
2.Какие стадии ожогового шока вам известны?
3.Назовите основные звенья патогенеза ожоговой болезни и объясните механизм их развития.

1. Каковы меры первой помощи при обширных ожогах?
Задача 4. У рабочего горячего цеха, работающего в воздухонепроницаемом костюме резко повысилась температура тела, появились нарушения со стороны органов дыхания и кровообращения.

1. Как называется это явление?
2. Каков его патогенез?
3. Что вы понимаете под физической и химической терморегуляцией. Значение?.

Задача 5. Больному при операции на органах грудной клетки применили искусственную гипотермию.

1. На чем основано применение гипотермии в хирургической практике?
2. Что такое гибернация?
Задача 6. Больной С, 18 лет, доставлен в приемный покой в тяжелом состоянии. Во время лыжной прогулки заблудился в лесу и уснул под деревом. Найден через сутки, без сознания. Ректальная температура 25, кожные покровы и слизистые оболочки цианотичны, зрачки расширены, А/Д 40мм.рт.ст. Минимальное не определяется. Пульс 30 ударов  в 1мин. Дыхание едва приметно, болевая чувствительность отсутствует. Ему оказана 1 помощь: кофеин, эфедрин, обложен грелками, дана камфора.

1. Какая стадия гипертермии у больного?
2. Объясните патогенез описанных симптомов?
3. Какие условия способствуют общему замерзанию?
4. Какие приспособительные реакции развиваются при общем охлаждении?
Задача 7. Известно, что “черная оспа”, особо опасная инфекция, ликвидирована на земном шаре. Но для исследовательских и диагностических целей вирус хранится в температурных условиях приближающихся к абсолютному нулю (-273).

1. Все ли живые организмы можно подвергнуть глубокому охлаждению?
2. Что такое биологический нуль?
3. Какое значение имеет охлаждение в медицине?
4. Какова зависимость чувствительности организмов к гипотермии от степени эволюции?
5. Что такое холодовой наркоз?
Рекомендуемая литература 
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.38-42.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с.80-85; 94-99.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 7-18

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 14
Раздел — Патология системы крови и кроветворения.

Методическая разработка для студентов стоматологического факультета

Тема: «ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ КРАСНОЙ КРОВИ. АНЕМИИ. КАЧЕСТВЕННЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ КРАСНОЙ КРОВИ»
Цель занятия — уметь проводить патофизиологический анализ состояния, связанных с анемией.

А. Представление о нормобластическом и мегабластическом типах кроветворения.

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

В. Классификация анемий по этиологическим и патогенетическим показателям.

· Пернициозная, ее этиология и патогенез, картина периферической крови;

· Гемолитическая и постгеморратическая анемии;

Г. Проявления в полости рта, характерные для гемолитической, постгеморрагической, железодифицитной и B12 — фолиево-дефицитной анемий. 

Д. Техника подсчета эритроцитов, определение гемоглобина, вычисление цветного показателя, изготовление и окраска крови, прижизненная окраска крови ретикулоцитов и их подсчет.

В результате изучения темы студент должен 

Знать

- этиологию и патогенез гемолитических анемий

- патогенез и гематологическую картину постгеморрагических анемий

-этиологию и патогенез железодефицитной и В12-фолиеводефицитной анемий

Уметь

- анализировать и расшифровывать данные общего анализа крови

Владеть

- методикой подсчета количества эритроцитов и ретикулоцитов в периферической крови
Опыт 1. Изучение демонстрационных мазков крови. В мазках, выставленных под микроскопом, изучить и зарисовать нормальные и патологические формы эритроцитов, анизо и пойкилоцитов, полихромазию,нормобласты, эритробласты.

Опыт 2. Разобрать гемограммы, характерные для анемий — постгемморагической острой и хронической, гемолитической, железодифицитной и парнициозной, классифмцмпуя их по ЦП, регенерации и по патогенезу с учетом этиологических факторов.

Опыт 3. Экспериментальная гемолитическая анемия у крыс. 

Методика. У двух крыс — интактной и с гемолитической анемией — определить содержание гемоглобина, эритроцитов, цветной  показатель.

Приготовить и окрасить мазки по Романовскому — Гимза и суправитальной окраской. Подсчитать количество ретикулоцитов и зарисовать их.

Опыт 4. Экспериментальная постгеморрагическая анемия у крыс. 

Методика. У крысы с острой постгеморрагической анемией определить количество эритроцитов, процентное содержание гемоглобина, ЦП. Приготовить и окрасить мазки крови по Романовскому — Гимза и суправитальной окраской.

Таблица к работе.

	Показатели
	Крыса с

гемолитической

анемией
	Крыса с постгеморрагической анемией.

	1. Гемоглобин
	
	

	2. Кол-во эритроцитов
	
	

	3. Цветной показатель
	
	

	4. Кол-во ретикулоцитов
	
	


5. Дайте сравнительную характеристику гемолитической, постгеморрагической железо- и В12 дефицитной и апластической анемий  (этиология, патогенез, особенности кроветворения и состава периферической крови, изменения в ротовой полости).

6. Выполните обучающие задания вместе с преподавателем.

Задача 1. Больная Л., 46 лет. Жалобы на резкую слабость, головокружение шум в ушах, одышку при малейшей физической нагрузке, отсутствие аппетита, боли и жжение языка, жидкий стул.

Болеет три года, появилась слабость, повышенная утомляемость. К врачам не обращалась. Последние два месяца к перечисленным симптомам присоединилась головная боль, шум в ушах, прогрессивно нарастающая одышка, чувство тяжести в подложечной области.

Объективно: повышенного питания, кожные покровы бледные с лимонно-желтым оттенком, склеры субиктеричны, на лице коричневая пигментация в виде бабочки, одутловатость, язык ярко-красный с трещинами адотами, атрофия сосочков. 

Анализ крови: Нв — 56 гр/л, Эр 1,2*1012 /л, Л — 2,5*109 /л, Ю — 1%, П — 9%,    С — 46%, лимф — 40%, М — 4%, единичные нормоциты, мегалобласты 2-3 в поле зрения, ретикулоцитов 0,1%, тромбоцитов 100*109/л, СОЭ 10мм в час. В мазке крови резко выраженный макроанизоцитоз, пойкилоцитоз, шизоцитоз, эритроциты с тельцами Жоли и кольцами Кебота.
1) Определите ЦП.

2) Какая это анемия по основным принципам классификации?

3) Каков патогенез этой анемии?
Задача 2. Больная А., 40 лет. Жалобы на слабость, снижение работоспособности, сонливость, извращение вкуса, повышенную ломкость ногтей, чувство жжения и болезненности при дотрагивании языка. Появление и нарастание перечисленных симптомов связывает с нарушением менструально-овариального цикла. 

Объективно: состояние удовлетворительное, кожные покровы и слизистые оболочки — бледные, с серовато-зеленоватым оттенком. В полости рта — наличие отпечатков зубов по линии их смыкания на щеках, пятна ярко-красного цвета по бокам и на кончике языка, сосочки отрафированны. Трещины в углах рта. 

Анализ крови: Нв — 68 гр/л, Эр — 3,8*1012/л, Л — 7,6*109/л. Лейкоцитарная формула не изменена, ретикулоцитов — 1,2%, тромбоцитов — 300*109/л, СОЭ — 4 мм/ч. 

Микроскопия мазка крови — микроанизоцитоз, пойкилоцитоз, шизоцитоз эритроцитов. Содержание железа в крови 220 мкг/л.
1) Определите ЦП.

2) Какого характера анемия имеет место в данном случае? Обоснуйте.

3) Дайте характеристику этой анемии по пяти принципам классификации.

4) Какие патологические формы эритроцитов обнаружены у больного?

  Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.358-370.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 309-318.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 83-92.

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 15
Раздел — Патология системы крови и кроветворения

Методическая разработка для студентов стоматологического факультета

Тема: «ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ БЕЛОЙ КРОВИ.ЛЕЙКОЦИТОЗЫ И ЛЕЙКОПЕНИИ. ЛЕЙКОЗЫ»
Цель занятия — изучить количественные и качественные изменения лейкоцитов при некоторых патологических процессов; изучить на препаратах крови, полученных от больных, различные виды лейкозов.

А. Виды лейкоцитозов и лейкопений.

Б. Лейкоцитарная формула как показатель функционального состояния системы крови.

В. Ядерные сдвиги.

Г. Этиология, патогенез и классификации лейкозов. 

Д. Лейкемоидные реакции.

В результате изучения темы студент должен

Знать

- причины и виды лейкоцитозов и лейкопений, лейкозов

- причины и проявления изменений в лейкоцитарной формуле

Уметь

- интерпретировать изменения в лейкоцитарной формуле

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза на основании исследования изменений в лейкоцитарной формуле

Опыт 1. Изучение демонстрационных мазков крови.

В мазках, выставленных под микроскопом, изучить и зарисовать нормальные и патологические формы лейкоцитов, нейтрофилов, эозинофилы, базофилы, лимфоциты, моноциты, дегенеративные формы нейтрофилов с дегенеративными ядрами и токсогенной зернистостью в цитоплазме.

Опыт 2. Экспериментальный лейкоцитоз и изменение лейкоцитарной формулы.

Методика у крысы определить количество лейкоцитов и лейкоцитарную формулу до и через 3 дня после введения 2 мл п/к 50% эмульсии скипидара. Анализ полученных данных. 

Охарактеризуйте следующие лейкограммы:

Лейкограмма № 1.

Лейкоциты — 10,0 * 109/л

Базофилы — 0% 

Эозинофилы — 0%

Миелобласты — 85%  

Промиелоциты — 0%

Нейтрофилы: миелоциты — 0%, метамиелоциты — 0%, палочкоядерные — 4%, сегментоядерные — 9%

Лимфоциты — 2% 

Моноциты — 0% 

Лейкограмма  №2.

Лейкоциты — 320,0 * 109/л

Базофилы — 7% 

Эозинофилы — 8%

Миелобласты — 4%  

Промиелоциты — 7%

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

Лимфоциты — 1% 

Моноциты — 0%

Лейкограмма №3.

Лейкоциты — 270,0 * 109/л

Базофилы — 0% 

Эозинофилы — 0%

Нейтрофилы: миелоциты — 0%, метамиелоциты — 0%, палочкоядерные — 4%, сегментоядерные — 2%

Лимфоциты — 94% 

Моноциты — 1% 

В мазке лимфоциты большие, средние, малые; большое количество телец Боткина — Гумпрехта.

Задача 1. Больная 35 лет доставлена в клинику с явлениями тяжелой некротической ангины. В анамнезе длительные прием аналгина по поводу головных болей. При осмотре слизистая оболочка резко гиперемирована, отечна в дистальном отделе локализуются  множественные эрозии и афты, покрытые рыхлым легко снимающимся серовато-белым налетом. После снятия налета легко кровоточащая поверхность. Отек и некроз слизистой оболочки.

В анализе крови: Нв — 128 гр/л, Эр 4,4*1012 /л, ЦП — 0,9, Л — 1,4*109 /л, Ю — 0%, П — 0%, С — 8%, лимф — 63%, М — 29%, СОЭ — 49 мм/ч.

А. Какого характера нейтропения у больной: абсолютная или относительная?

Б. Какого характера лимфо- и моноцитоз у больной: абсолютный или относительный?

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

Г. Как можно сформулировать диагноз у больной?

Задача 2. Больной 16 лет поступил с жалобами на боли в горле при глотании, кровоточивость десен, лихорадку, озноб. В течении месяца до поступления в больницу отмечал недомогания, быструю утомляемость, а потом присоединились вышеперечисленные жалобы, температура поднялась до 39°С.

Объективно: кожные покровы и видимые слизистые оболочки бледные. На коже туловища, слизистой оболочке рта и мягкого нёба точечные геморрагические высыпания, на миндалинах некротический налет, выражены явления гингивита.

Шейные и надключичные лимфотические 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 — 78 гр/л, Эр 2,5*1012 /л, Л — 22,9*109 /л, Ю — 0%, П — 1%, С — 0,5%, лимф — 3%, М — 0%, бластные клетки — 95,5%, ретикулоциты — 1,3%, тромбоциты — 18*109/л, СОЭ — 60 мм/ч, мазок костного мозга — бластные клетки — 94,7%.

Цитохимические данные — бластные клеки обладают высокой миелопероксидазной активностью, слабой ШИК — реакцией, умеренно выраженной активностью кислой фосфотазы.

А. Какая это форма гемобластоза?

Б. В чем отличие острого лейкоза от хронического?

В. Какой цитологический вариант острого лейкоза?

Г. Что такое «Hyatus Iaejkemycus», имеется ли в лейкоцитарной формуле больного? О чем это говорит?

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

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.370-379.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 318-325.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 92-100.

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 16

Раздел- патология системы крови

Методическая разработка практического занятия по теме  ”ЛЕЙКОЗЫ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЯНИЯ ПРИ ЛЕЙКОЗАХ” для студентов стоматологического факультета
Цель: изучить на препаратах крови, полученных от больных, различные виды лейкозов. Показать диагностические и прогностические значения морфологического изучения пунктата костного мозга. Оценить стоматологические проявления при лейкозах.

А. Этиология и патогенез лейкозов.

Б. Принципы классификации лейкозов.

В. Гематологическая характеристика различных видов лейкозов.

Г. Лейкемоидные реакции.

В результате изучения темы студент должен

Знать

- какие изменения в крови выявляются при различных видах лейкозов?

- патогенез лейкемоидных реакций

Уметь

- интерпретировать данные лабораторного исследования крови при различных видах лейкозов

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза на основании исследования периферической крови

Охарактеризуйте лейкограммы больных лейкозом, определив вид лейкоза:

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

В) по количеству лейкоцитов в периферической крови.

ЛЕЙКОГРАММА N1.

Лейкоциты- 10,0*109/л(10000 в 1 мм3).

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 мм3).

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 мм3).

Базофилы-0%.

Эозинофилы-0%.

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

Лимфоциты-94%.

Моноциты-1%.

В мазке большое количество телец Боткина-Клейна-Гумпрехта.

ЛЕЙКОГРАММА N4.

Лейкоциты-11,0*109/л (11000 в 1 мм 3).

Базофилы-0%.

Эозинофилы-0%.

Нейтрофилы: миелоциты-0%, метамиелоциты-05, палочкоядерные-15, сегментоядерные-16%.

Лимфоциты-5%.

Моноциты-0%.

Лимфобласты-78%.

 Решите ситуационные задачи.

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 39 

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, Л- 22,9*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 миелопероксидазной активностью, слабой ШИК- реакцией, умеренно выраженной активностью кислой фосфатазы.

А. Какая это форма гемобластоза?
Б. В чем отличие острого лейкоза от хронического?
В. Какой цитологический вариант острого лейкоза?
Г. Что такое “Hyatus Iaejkemycus”, имеется ли в лейкоцитарной формуле больного? О чем это говорит?
Д. 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-38С. Анализ крови- Нв 85г/л, ЦП-определите сами. Л-2,0*109/л, э-0%, п-3%, с-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.

А. Определите ЦП. Делайте заключение по красной крови.

Б. Если вы считаете что это лейкоз, то о какой форме можно думать?
В. В чем отличие острого лейкоза от хронического?
Г. какая это форма лейкоза в зависимости от общего 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-37,5С.

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, полихроматофилия, анизоцитоз, единичные клетки очень похожие на мегалобласты, СОЭ-45 мм в час. В пунктате костного мозга выраженный эритронормобластоз (46,8%), а миелобластов 20%.

А. О каком лейкозе можно думать в данном случае?

Б. В чем разность между миелобластным лейкозом, эритромиелозом и эритремией?
В. Понятие лейкемоидная реакция, характеристика.

Г. Что нужно сделать еще, чтобы поставить точный диагноз?
5. Обобщение полученных результатов и задание на следующее занятие – 10 минут.

Материалы к занятию: мазки крови, взятые в клиниках от больных с различными видами лейкоза, микроскоп с иммерсией.

Минимум латинских терминов, необходимых выучить к теме: hiatus leukaenucus.

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.379-383.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 335-342.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 100-107.

Кафедра патологической физиологии.
Занятие N 17
Раздел: Патология системы крови
Методическая разработка практического занятия для  студентов стоматологического факультета.   Тема: “ПАТОЛОГИЯ СВЁРТЫВАНИЯ КРОВИ, ГИПЕР- И ГИПОКОАГУЛЯЦИЯ, ДВС-СИНДРОМ”
 Цель: при решении ситуационных задач (1,2,3,4) провести анализ сложных  клинических ситуаций, возникающих при гипер- и  гипокоагуляции и ДВС синдроме.”      

              Вопросы
А.  Основные причины и механизмы развития  гиперкоагуляции и тромботического синдрома и его последствия.

Б. Основные причины и механизмы развития гипокоагуляции.

В.ДВС-синдром основные причины и механизмы развития.

Г. основные звенья патогенеза и проявления 1 стадии ДВС-синдрома (стадии гиперкоагуляции тромбообразования).

Д. Основные звенья патогенеза и проявление 2 стадии ДВС-синдрома (стадии коагулопатии потребления).

Е. Основные звенья патогенеза и проявления 3 стадии ДВС синдрома (стадии гипокоагуляции).

В результате изучения темы студент должен

Знать

- как изменяются реологические свойства крови при различных патологических состояниях

- этиологию и патогенез тромбо-геморрагического синдрома

Уметь

- интерпретировать результаты лабораторной диагностики крови при гипокоагуляции и гиперкоагуляции

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза по результатам коагулограмм

Задача 1. Больной доставлен в хирургическую клинику с множественными травмами (повреждение грудной клетки, живота) и потерей большого количества крови. Объективно: сознание сохранено, кожные покровы бледные, тахикардия, пульс нитевидный, А/Д  65/15 мм.рт.ст. Произведена  перевязка кровеносных сосудов, перелито 1200 мл донорской крови и 2000 мл кровозаменителей.

В реанимационном отделении: состояние больного тяжелое, тахикардия, А/Д снижено ,одышка, суточный диурез значительно меньше нормы, возникло кровотечение из мелких сосудов поврежденных тканей. Данные лабораторных исследований свидетельствуют о понижении свертываемости  крови, гипотромбинемии и тромбоцитопении.

На 2 сутки развились явления острой почечной  недостаточности. Смерть наступила от прогрессирующей почечной и сердечно-сосудистой недостаточности. На вскрытии обнаружены  признаки множественного тромбоза  мелких сосудов внутренних органов.  

Вопросы:

1. Какой патологический процесс развился у больного вскоре после травмы?
2. Каков патогенез  патологического процесса, который развился у больного в реанимационном отделении.

3. Трансфузионная  терапия оказалась неэффективной. Выскажите предположение -почему?

4. Каковы механизмы развития почечной и сердечно –сосудистой недостаточности у больного?

Задача 2.   Родители трехлетнего мальчика обратили внимание на  частные посттравмические воспаления коленных и локтевых суставов у ребенка . В беседе с врачом они сообщили также, что у него после падения и травм наблюдается обильные носовые кровотечения и обширные гематомы. Прорезывание зубов сопровождалось умеренным кратковременным   кровотечением.

Объективно: физическое и умственное развитие ребенка соответствует возрасту. В области коленных и локтевых суставов имеются признаки воспаления (гиперемия,отечность, болезненность при пальпации).Общий анализ крови без изменений. В коагулограмме-существенное удлинение времени свертывания крови, снижение потребления протромбина, низкая коагулирующая активность комплекса факторов.

 Вопросы:
1.Какой патологический процесс развился у ребенка? Ответ обоснуйте.

2.Какова наиболее вероятная причина возникновения этого патологического процесса у данного больного?

3.Основу какого заболевания может составлять данный патологический процесс?

4.Это заболевание имеет несколько разновидностей. Назовите их. С помощью каких исследований можно уточнить разновидность болезни?

5.Каковы возможные причины и механизмы развития каждого из симптомов данной   болезни?

   Задача 3.Больной 62 лет поступил в клинику с диагнозом “инфаркт миокарда левого желудочка и ишемический инсульт мозга, развившееся на фоне генерализованного атеросклероза”. Через сутки заболевание обострилось тромбоэмболией левой подколенной артерии и острой почечной недостаточностью. На 3 сутки пребывания в клинике состояние пациента ухудшилось: появились множественные подкожные кровоизлияния, возникло желудочно- кишечное кровотечение. 

Анализ крови: выраженная тромбоцитопения, значительное снижение содержания фибриногена и протромбина, увеличение активности плазмина и повышение содержания продуктов деградации фибрина и фибринолитической активностию.

Вопросы:
1.Какие формы патологии развились у пациента? Приведите доказательства в пользу вашего заключения.

2.Какие нарушения в системе гемостаза обусловили развитие:
   А-инфаркта миокарда

    Б-кровоизлияний и кровотечений.

3.Каковы причины почечной недостаточности, тромбоэмболии подколенной артерии и 

   инсульта мозга. Ответ аргументируйте.

4.Какая последовательность изменений в системе гемостаза обусловила стадийность развития различных патологических процессов у данного больного?

   Задача 4. Больной К., 50 лет с декомпенсированной  недостаточностью аортального клапана. Выполнена операция  по его протезированию с применением аппарата искусственного кровообращения. Спустя 3 недели после операции состояние больного ухудшилось: появилась выраженная одышка, боли в области сердца, тахикардия, нарушения кровообращения, высокая лихорадка. В связи с этим произведена операция по замене клапана. На удаленном клапана обнаружены  тромботические отложения с колниями микробов. Спустя сутки больной не приходя в сознание умер.

На вскрытии в головном мозге и в других органах обнаружены мелкоочаговые кровоизлияния, признаки выраженного васкулита и множественные тромбы.

Вопросы:

1.Какие расстройства в системе гемостаза имеются в данном случае?Для какого синдрома характерны эти расстройства?

2.Какие патологические процессы в организме и врачебные вмешательства могли послужить причинами указанных нарушений гемостаза?

3.Каковы возможные механизмы нарушений в системе гемостаза, развившихся у больного, а также механизмы отдельных симптомов этой формы патологии?

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.383-387.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 325-335.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 107-119.

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 19

Раздел- патология системы дыхания

Методическая разработка практического занятия по теме: “ПАТОЛОГИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ” для студентов стоматологического факультета
     Цель занятия:
1. Показать в эксперименте нарушения дыхания при изменении рН крови.

2. Отметить особенности изменения характера дыхания и ЭКГ при асфиксии у экспериментального животного.

                                             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. В результате изучения темы студент должен

Знать

- причины и патогенез нарушения внешнего дыхания

- виды нарушения внешнего дыхания

- виды и патогенез терминального дыхания

Уметь

- анализировать и интерпретировать различные варианты нарушения дыхания

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза на основании данных инструментального и лабораторного исследования

Опыт 1. Рефлекторное апноэ при раздражении рецепторов слизистой оболочки верхних дыхательных путей аммиаком (А) и углекислым газом (Е).

Методика: у фиксированного на вивисекционном столике животного(крысы) с помощью пневмотической манжетки и капсулы Марея записывают на ленте кимографа дыхательные экскурсии грудной клетки, одновременно производят запись одного из стандартных отведений ЭКГ. Затем к носу животного подносят ватку, смоченную концентрированным раствором аммиака, продолжая запись пневмограммы и ЭКГ. После появления судорожных движений и общего двигательного возбуждения вату удаляют и продолжают опыт до восстановления исходного дыхания.

Опыт 2. Изменение ЭКГ при асфиксии.

Методика- записать нормальную ЭКГ у наркотизированной крысы. Наложением лигатуры на трахею вызвать асфиксию и вновь записать ЭКГ.

Опыт 3. Изменения дыхания при сдвигах рН.

Методика- у крысы после восстановления исходного ритма дыхательных движений (считают и записывают на кимографе) в хвостовую вену вводят р-р молочной кислоты (0,5-1,0%), а затем , после нормализации дыхания, 1% р-р NaOH (0,5 мл).

Решение ситуационных задач

Задача 1. Больной М., 40 лет, поступил в клинику с жалобами на периодически повторяющиеся приступы удушья и приступы 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.

1. Какой вид одышки развивается у больного во время приступа?
2.   Каков механизм развития этого вида одышки?
3. 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.

1. Какая форма расстройства дыхания появилась у больной?
2. Укажите факторы, вызывающие развитие одышки при почечной недостаточности.

3. 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 разможжением 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.

1. Какой вид одышки развился у больной?
2. Каков механизм развития этого вида одышки?
3. 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- насыщение артериальной крови кислородом составляет 74%.

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

2. 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 появляются дыхательные движения описанного типа. В дыхании участвует дополнительная мускулатура. Вдыхание кислорода устраняет периодичность дыхания.

1. какой вид одышки развился у больного?
2. Каков механизм развития этого вида одышки?
3. Какую роль в регуляции дыхания играют высшие отделы головного мозга?
Задача 6. Больной Толя В., 5 лет поступил в клинику с явлениями затруднения дыхания. Заболеле 2 дня тому назад. Температура тела 38,7, 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.

1. Какой вид одышки развился у ребенка?

2. Каков механизм развития этого вида одышки?

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

Рекомендуемая литература.

Основная.

1. А.Д.Адо, В.В.Новицкий “Патологическая физиология” 1994г, стр 331-346.

2. Н.Н.Зайко и др 1994г, стр 412-423.
3. П.Ф.Литвицкий 1995г, стр 5):-535.
4. А.Д.Адо, М.А.Адо, В.И.Пыцкий 2001г, стр 427-453.
Кафедра патологической физиологии

Занятие N 20

Раздел- патология кровообращения

Методическая разработка практического занятия для студентов стоматологического факультета по теме: ”РАССТРОЙСТВА СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ, АРИТМИИ”
Цель- показать в эксперименте возможные нарушения сердечного ритма.

                                      Узловые вопросы.

1. Недостаточность кровообращения, виды, их характеристика.

2. Внутрисердечные и внесердечные механизмы компенсации повышенной нагрузки, их характеристика.

3. Гипертрофия миокарда, особенности обмена и функций гипертрофированного миокарда.

4. Аритмии, характеристика понятия, виды.

5. Причины и механизмы развития аритмий.

6. Роль нервной системы в осуществлении компенсаторных реакций сердца.

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

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

В результате изучения темы студент должен 

Знать

- патогенез нарушений ритма

Уметь

- расшифровывать и интерпретировать изменения на ЭКГ при различных видах аритмий

Владеть

- техникой снятия ЭКГ

- навыками постановки предварительного диагноза на основании данных электрокардиграфического исследования

Опыт 1. Брадикардия центрального происхождения.

Методика- у наркотизированной лягушки определить частоту и ритм сердечных сокращений с кимографической записью до и после надавливания ватным тампончиком на головной мозг, в области зрительных бугров.

Опыт 2. Брадикардия при воздействии химическими веществами.

Методика- Использовать лягушку от предыдущего опыта, записать кардиограмму до и после наложения кристалла поваренной соли на зрительные бугры.

Опыт 3. Брадикардия периферического происхождения вследствие воздействия на холинореактивные структуры и при снижении активности холинэстеразы.

Методика- у лягушки определить частоту и ритм сердечных сокращений с кимографической записью до и после введения в брюшную вену пилокарпина 0,2-0,3 мл, в разведении 1: 5000.

Опыт 4. Брадикардия рефлекторного происхождения.

Методика- записать кардиограмму до и после постукивания молоточком по брюшной стенке лягушки. Аналогичный опыт провести до и после сдавления пилорической части желудка, а также д и после сдавления аорты.

Опыт 5. Экстрасистолия предсердия.

Методика- Записать кардиограмму у лягушки до и после электрического раздражения предсердия в фазе диастолы. Определить продолжительность паузы послеэкстрасистолии.

Опыт 6. Экстрасистолия (желудочковая).

Методика- Записать кардиограмму с обнаженного сердца лягушки до и после электрического раздражения желудочка. Измерить продолжительность двух нормальных сердечных циклов и продолжительность следующих за ними компенсаторной паузы. Кардиограммы вырезаются и приклеиваются в тетради

Опыт 7. Нарушение проводимости.

Методика. У обездвиженной лягушки записать кардиограмму до и после наложения лигатуры между синусным узлом и предсердием и между предсердием и желудочком. Анализировать полученные результаты.

Решите ситуационные задачи.

Задача 1. 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.

1. Какие пат процессы в дыхательной или сердечно-сосудистой системе могди обусловить клиническую картину развившегося на 2 сутки состояния больного?
2. Какие показатели внутрисердечной и системной гемодинамики могут объективизировать развитие сердечной недостаточности у больного?  Назовите эти показатели и укажите направленность их изменений.

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

Задача 2.  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.

1. 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?

2. Каков механизм нарушения сократительной функции миокарда при его перегрузке?
3. Назовите и обоснуйте принципы лечения развившегося у пациента нарушении функции сердца.

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.418-446.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 362-372.

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 21

Раздел- патология кровообращения

Методическая разработка практического занятия для студентов стоматологического факультетов по теме: ” НАРУШЕНИЕ ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ ВЫКЛЮЧЕНИИ РАЗЛИЧНЫХ СОСУДИСТЫХ ОБЛАСТЕЙ “
Цель занятия. Изучить этиологию и патогенез различных видов гипер- и гипотензивных состояний.

Учебные цели. Студент должен: 

1. Знать причины и условия возникновения гипер- и гипотензий.

2. Объяснить механизмы развития основных форм артериальных гипер- и гипотензий.

3. Охарактеризовать различные формы гипер-  гипотензивных состояний и привести их классификации.

4. Определить значение гипер- и гипотензий для организма.

В результате изучения темы студент должен

Знать

- этиологию и патогенез гипертензий различного генеза

Уметь

- интерпретировать данные электрокардиографического исследования и суточного мониторирования артериального давления

Владеть

- навыками измерения артериального давления

- навыками постановки предварительного диагноза гипертензии на основании данных лабораторного и инструментального исследования пациентов

Учебные задания.

1. Изучить по готовым учебным материалам (таблицы и слайды) классификацию артериальных гипертензий.

Делают заключение, ответив на следующие вопросы: 

1) по каким критериям классифицируют артериальные гипертензии?
2) Какие виды артериальных гипертензий различают по каждому из названых критериев?
2. Изучить причины и механизмы развития нейрогенных, эндокринных и почечных артериальных гипертензий.

А. По таблицам и слайдам изучают этиологию и патогенез указанных форм гипертензий.

Б. Исследуют экспериментальные модели невротической, рефлексогенной и почечной артериальной гипертензии.

Для выполнения задания можно использовать тех же животных или подготовить новых по одной из известных методик. У животных измеряют артериальноЕ давление. Знакомятся с динамикой артериального давления за период, прошедший со времени оперативного вмешательства или срыва высшей нервной деятельности (в случае использования животных, подготовленных для занятия 1, обычно 6-7мес).

Делают выводы и заключение, ответив на следующие вопросы:

1) какие причины могут вызвать нарушения регуляции артериального давления и гипертензивные состояния?

2) Какие факторы способствуют стабилизации артериального давления на повышенном уровне?

3) Какой уровень артериального давления обнаружен у подопытных животных?

4) Какова динамика артериального давления за период наблюдения?

5) Каковы механизмы развития гипертензивных состояний  и динамики артериального давления в каждой из трех моделей артериальной гипертензии?

3. Ознакомиться по готовым учебным материалам (таблицы, слайды, осциллограммы) с основными формами острых и хронических артериальных гипертензий.

Делают заключение и выводы, ответив на следующие вопросы:
1) какие причины могут вызвать острые гипотензивные состояния?
2) Какие причины могут вызвать хронические гипотензивные состояния?
3) В чем состоят механизмы падения артериального давления при гипотензиях?
4.Решите ситуационные задачи.

Задача 1. Больная А, 46 лет поступила в терапевтическое отделение по поводу двусторонней пневмонии. Заболела 5 дней тому назад. Состояние больной тяжелое. Температура тела 41,2.

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.

1. Каков патогенез коллапса у больной?
2. Какие существуют виды коллапса?
3. Чем коллапс отличается от шока?
Задача 2.Студентка 3 курса 20 лет, впервые присутствуя на операции, внезапно испытала чувство дурноты, которое сопровождалось шумом в ушах, тошнотой, головокружением и привело к потере сознания.

Объективно: кожные покровы очень бледные. Конечности на ощупь холодные, зрачки сужены. Роговичный рефлекс отсутствует, тоны сердца глухие, пульс 40 уд в минуту, слабого наполнения и напряжения, А/Д 70-30 м рт ст, дыхание редкое.

Опрыскивание холодной водой и вдыхание паров нашатырного спирта быстро привело больную в чувство.

1. Каков механизм  развития описанного состояния?

2. Какие существуют виды острой слабости сосудов?
3. Какие причины приводят к развитию острой сосудистой недостаточности?
Задача 3. Больной А., доставлен в хирургическую клинику с множественными повреждениями грудной клетки, живота, ног, потерей большого количества крови.

Объективно: сознание сохранено, но не ориентируются о времени и ситуации, кожные покровы бледные, тахикардия, нитевидный пульс, А.Д 65-15 мм рт ст. После перевязки кровоточащих сосудов перелито 1200 мл крови 2000мл кровозаменителей.

В реанимационном отделении состояние тяжелое, сохраняется тахикардия, гипотензия, одышка, суточный диурез значительно меньше нормы.

Лабораторные данные-свертывемость 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.

1. Какой пат процесс развился у больного: А) вскоре после травмы,

                                                                          Б) в реанимационном отделении.

2. Каков патогенез пат процесса, который развился у больного в реанимационном отделении?
3. Каков механизм развития почечной и сердечно-сосудистой недостаточности у больного?
Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.388-446.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 342-372.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 120-125.

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 22

Раздел- патология пищеварения

Методическая разработка по теме: “НАРУШЕНИЕ ПИЩЕВАРЕНИЯ В РОТОВОЙ ПОЛОСТИ И ЖЕЛУДКЕ. СВЯЗЬ ПАТОЛОГИИ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА С СОСТОЯНИЕМ ПОЛОСТИ РТА” для студентов стоматологического факультета
Цель: изучение секреторных и моторных расстройств при экспериментальной язве желудка.

                                     Узловые вопросы.

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

2. Нарушение пищеварения в полости рта, причины, механизм развития, последствия.

3. Нарушение пищеварения в желудке. Количественные и качественные нарушения секреторной функции  желудка. Типы патологической желудочной секреции.

4. Нарушения моторной функции желудка основные проявления и механизм развития.

5. Язвенная болезнь желудка, этиология и патогенез.

В результате изучения темы студент должен

Знать

- этиологию и патогенез различных форм нарушения пищеварения в желудке и 12-перстной кишке

Уметь

- обосновать характер нарушений пищеварения и их проявлений

- обосновать принципы патогенетической терапии

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза язвенной болезни желудка на основании данных инструментального исследования желудочно-кишечного тракта

Опыт 1. Нарушение секреторной и моторной функции желудка при экспериментальной язве желудка у собаки.

Методика. У собак, интактной и с язвой жедудка, вызванной атофаном произвести кимографическую регистрацию движения желудка, а также через каждые полчаса измерять кол-во выделившегося желудочного сока и исследовать его кислотность. Сравнить результаты исследований, полученные у подопытного контрольного животных.

Таблица к работе.

	       ПОКАЗАТЕЛИ
	                                      СОБАКА

     Интактная                                    С язвой желудка

	1Кимографическая запись
	30 мин
	60 мин
	90 мин
	30 мин
	60мин
	90 мин

	2Кол-во выделенного же-

лудочного сока за 30 мин.
	
	
	
	
	
	

	3 Кислотность жел-го сока

а) общая кислотность

б) свободная кислотность

в) связанная кислотность

г) кислотность в %


	
	
	
	
	
	


Решите ситуационные задачи.

Задача 1. Крысам массой 160-180гр вводили в/м ежедневно по 0,5-1,0мг гидрокортизона на 100 гр массы животного. После 10-15 инъекций у всех животных появились эрозии или язвы в секреторном отделе желудка.

1. Объяснить механизмы развития “гидрокортизоновой” язвы желудка у подопытных животных.

2. Укажите причины и механизмы развития острых язв желудка.

3. 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.

1. Возникнут ли у данного больного нарушения полостного и пристеночного пищеварения в тонком кишечнике?
2. Как изменяется моторная и эвакуаторная функции желудка при гипоацидных состояниях?
3. Охарактеризуйте причины и механизмы нарушения 1 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.

1. Укажите, существует ли взаимосвязь между указанной патологией крови и проведенной ранее резекцией желудка? Если да, то в чем она заключается?
2. 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.

1. Дать определение указанного симптомакомплекса и объяснить. Каковы  механизмы развития перечисленных симптомов.

2. Какие функции желудка преимущественно нарушаются при удалении тела и дна желудка?
3. При удалении какого отдела желудка развивается булимия?
Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.471-486.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 392-402.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 143-149.

ЭТИОЛОГИЯ РВОТЫ.

Анализаторы                                                                                Стрессовые ситуации.

Глаз, орган слуха                  Кора большого мозга

Вкусовые рецепторы                                                                   Травма мозга

Обоняние                                 Рвотный центр

Вестибулярный лабиринт       (продолговатый мозг)                Апоморфин

Мозжечок

Слизистая рта                                                                                 Сурьма, эметин

Гастрит                                Слизистая оболочка желудка          Алкоголь

Нарушение опорожнения        Кишки(илеус)                              Гипертоничсекий р-р

                                                                                                             NaCl.

                             ОБЩИЙ ПАТОГЕНЕЗ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ.

Развитие в гипоталамических центрах состояния патологического доминантного возбуждения.

Повышение тонуса                      Усиление секреции                    Повышение тонуса

                                                       Адренокортикотропина        симпатических центров

Активациямоторики                 Выброс глюкокортикоидов        Спазм сосудов

Активация секреции

Рефлекс желчи                              Снижение защитных

Выделение гастрина                     свойств слизистого слоя

Ускорение эвакуации пищи

Нарушение слизистого барьера

 Пищевой патогенный раздражитель          Повреждение стенки желудка или 12-

                                                                                  перстной кишки.

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 23

Раздел: патология пищеварения

Методическая разработка практического занятия по теме: “ПАТОЛОГИЯ ПИЩЕВАРЕНИЯ” для студентов стоматологического факультета
Цель- изучить изменение крови при непроходимости кишечника. Показать важное диагностическое значение этих изменений.

                     Узловые вопросы.

1. Нарушения полостного  и пристеночного пищеварения, их механизмы.

2. Нарушения всасывательной и моторно-эвакуаторной функций кишечника, их механизмы и основные проявления.

3. Кишечная непроходимость, виды, причины, патогенез.

4. Кишечная аутоинтоксикация, патогенез.

5. Понятие метеоризм, патогенез. Порочные круги, механизм их развития.

В результате изучения темы студент 

Знать

- этиологию и патогенез кишечной непроходимости

- причины нарушения полостного и пристеночного пищеварения

Уметь

- обосновать характер нарушений пищеварения и их проявления

- обосновать принципы патогенетической терапии данных нарушений

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза на основании данных лабораторного и инструментального исследования пациентов

Опыт 1. Непроходимость кишечника.

Подготовка животных. Студенты самостоятельно фиксируют крысу животом кверху. Дают эфирный наркоз. По средней линии живота выстригают шерсть, смазывают йодом и делают разрез (при операции соблюдают все правила асептики). Из брюшной полости извлекают петлю тонкой кишки, отступая 6-8 см, от дуоденального угла, и перевязывают обязательно вместе с брыжейкой, в которой проходят сосуды, питающие этот участок кишки. Послойно зашивают брюшную полость и смазывают йодом. Через 2-3 дня после проделанной операции симптомы непроходимости кишечника и изменения со стороны крови будут довольно заметны.

Методика: крысу нормальную и крысу с непроходимостью фиксируют и берут кровь из яремной вены. При этом определяют:
1. Хлориды по способу Рушняка.

2. Объемный индекс крови. На 2 часовых стекла берут по 2 капли 5% р-ра лимоннокислого натрия. Затем на одно стекло добавляют 8 капель крови от крысы с непроходимостью, а от контрольной крысы столько же крови на другое. Кровь тщательно размешивают, заполняют капилляры микрогематокрита и центрифугируют до постоянного объема эритроцитов. Объем эритроцитов и плазмы отсчитывают по делениям капилляров.Первый показатель делят на второй и получают объемный индекс крови. 

3. Определение гемоглобина по Сали.

Материалы к занятию: крысы с непроходимостью кишечника и здоровая, станки, гемотпкрит, центрифуга, гемометр Сали, колбы, пипетки, дистиллированная вода, азотнокислое серебро.

Решение ситуационных задач.

Задача 1. У больного с недостаточным поступлением желчи в тонкий кишечник и выраженной стеатореей возникли множественные геморрагии.

1. Объясните возможные механизмы взаимосвязи указанных патологических процессов?
2. Дефицит каких витаминов развился при ахолии?
3. Почему при ахолии нарушается переваривание жиров?
4. Что такое стеаторея? Укажите основные механизмы ее развития.

Задача 2. 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 3. 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: больной 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 3.5000000, ЦП-0,7, лейкоцитов-10000.

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 не переваренных мышечных волокон и соединительной ткани.

На основании проведенного обследования, поставлен диагноз: “Хронический энтероколит”.

1. Как объяснить жалобы больного?
2. Какие яды вызывают кишечную аутоинтоксикацию и как они обезвреживаются в организме?
3. Как Мечников предполагал предупреждать развитие преждевременной старости?
Задача 4. 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.

1. Каков патогенез поноса у больного?
2. Какие существуют виды поносов?
3. К каким последствиям могут привести поносы?
Задача 5. 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.

1. Каков  патогенез запоров у больного?
2. Какие существуют виды запоров?
3. К каким последствиям могут привести запоры?
Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.486-493.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 402-410.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 149-154.

КЛАССИФИКАЦИЯ ФОРМ КИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ.

	                                          КИШЕЧНАЯ   НЕПРОХОДИМОСТЬ.

	      ВРОЖДЕННАЯ                                                        ПРИОБРЕТЕННАЯ

	                                                                      механическая             динамическая

                                                                      обтурационная           спастическая

                                                                      странгуляционная      паралитическая

                                                                      смешанная

                                                                                                                


ПАТОГЕНЕЗ ОСТРОГО  ПАНКРЕАТИТА.

Повреждение pancreas                             Сосудистые изменения в организме

Выделение цитокиназы                              Высвобождение гистамина и серотонина

Трипсиноген, трипсин                                Активация калликреина

Аутолиз ткани pancreas                        Активация фактора Хагемана и плазминогена

 И тканей других органов                     Активация свертывания крови

                                                                          НЕКРОЗЫ 
Кафедра патологической физиологии

Занятие N 24

Раздел- патологическая физиология функции печени

Методическая разработка практического занятия по теме:

“РОЛЬ ПАТОЛОГИИ ПЕЧЕНИ В ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЗУБОЧЕЛЮСТНОЙ ОБЛАСТИ. ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ЖЕЛТУХИ” для студентов стоматологического  факультета

Цель занятия- уметь определить виды желтух по результатам биохимических исследований мочи и крови у собак с экспериментальной желтухой.

 Узловые вопросы.

1. Виды желтух.

2. Методы получения экспериментальной желтухи.

3. Патофизиологические нарушения при различных видах желтух.
4. Токсичность непрямого билирубина и роль печени в его обезвреживании.
В результате изучения темы студент должен

Знать

- правила работы и техники безопасности в лаборатории, с реактивами, приборами, животными;

- понятия этиологии, патогенеза, морфогенеза, патоморфоза желух.

Уметь

- пользоваться учебной, научной, научно-популярной литературой, сетью Интернет для профессиональной деятельности;

- интерпретировать различные виды желтух на основании данных лабораторного исследования крови;

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза на основании данных лабораторного и инструментального исследований.

Опыт 1 .ОБТУРАЦИОННАЯ ЖЕЛТУХА.

Предварительно за 2 недели до занятия подопытной собаке перевязывают желчный проток. Обращается внимание студентов на цвет слизистых и кожи на поведение животного.

Опыт 2. ГЕМОЛИТИЧЕСКАЯ ЖЕЛТУХА.

Предварительно подопытному животному вводят фенилгидрозин. В день занятия студенты считают пульс, следят за поведением животного, сравнивают окраску кожи с интактным животным.

Опыт 3. Определение билирубина в крови по методу ГИМАНС-ВАН ден БЕРГА.

С сыворотками  подопытного и интактного животных студенты проводят исследование по известной методике. Ставятся прямая и непрямая реакции.

Таблица.

	   Виды

  Желтух.
	Биллируб

крови
	Биллируб

мочи
	Стерко

Биллин
	Функц

пробы
	Желчные

Кислоты
	Холес-

терин   
	Признаки

Гемолиза
	Уробиллин
	Пульс
	Зуд

	Гемолитическая

  Желтуха.
	Непрямой
	    -
	  ++

   +
	N
	    _
	  N
	   ++

    +
	   ++

    +
	   >
	    _

	Паренхиматоз-

Ная желтуха.

Легкаястепень.
	Прямой

Непрямой
	   ++
	   +
	Наруше-

Ны
	     +
	    <
	    _
	      +
	    <
	   +

	Паренхим.ж-ха

Тяж степень.
	Непрямой

Прямой
	      +
	   _
	Резко

Наруш
	     ++
	    <
	     _
	       _
	     <
	  ++

	Механическая

Желтуха.
	прямой
	     ++

      + 
	   _
	N
	    ++

     +
	     >
	      _
	        _
	       <
	++

 +


Таблица: некоторые биохимические и клинические показатели функционального состояния печени при различных видах желтух.

1. Решение ситуационных задач.

Задача 1.

У больного время свертывания крови составляет 15 минут, содержание протромбина-0,8 мк ммоль/л, фибриногена- 3,2 мк ммоль/л, общий белок-4,8 г/л, альбумины 24г/л. для какого синдрома поражения печени характерны такие измененияяф?

Задача 2. 

У больного выявлены следующие изменения: гипербиллирубинемия (непрямой биллирубин- 28,3 мк ммоль/л, уробилиногенемия, стеркобиллин и уробилиногенурия-5,48 мк ммоль/сут) гиперхоличный кал. Определить вид желтух, для которой характерны такие нарушения. Объясните их патогенез.

Задача 3. 

У больного определена гипербиллирубинемия (прямой биллирубин 6,7 мк ммоль/л), биллирубинурия, хололемия, ахолия, гиперхолестеринемия (13 ммоль/л). Определить вид желтухи, для которого характерны такие отклонения. Объяснить патогенез наблюдаемых нарушений.

Задача 4. 

У больного в крови установлена гипербиллирубинемия за счет прямого  непрямого билирубина, в моче- прямой билирубин, уробилин, желчные кислоты, в кале- гипохолия. Отмечаются также гипохолстеринемия (1,2 ммоль/л), гипопротенемия (общий белок 30 г/л0) 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. Кал гиперхоличен.

Анализ крови: Нв-55 ед, эр-3000000, лейкоцитов-8000.  10   В мазке много полихроматофилов, встречаются нормобласты, ретикулоцитов- 25%. В крови повышено содержание непрямого биллирубина и уробилиногена. В моче много уробилина.

1. Какой вид желтухи развился у больной.

2. Почему  в моче много уробилина.
3. В каких случаях в крови повышается содержание непрямого биллирубина?
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 38,7. Лаб данные- биллирубин крови- 68 мк ммоль/лчвыц3, прямой. Моча зеленовато-желтого цвета, реакция на биллирубин- (+), уробилиновые тела отсутствуют. Кал глинистый бесцветный.

1. Определить тип желтухи.

2. О чем может свидетельствовать отсутствие уробилиновых тел в моче?
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 биллирубина 27,4 мкммоль/л, связанного –51,3 мкммоль/л. Моча тено-бурого цвета, мутноватая, реакция на биллирубин резко положительная. Кал слабо окрашен.

1. Определить тип желтухи.

2. О чем может свидетельствовать появление связанного биллирубина в большом кол-ве в крови?
Задача 8. 

У больного выявлены следующие изменения: гипербиллирубинемия (непрямой биллирубин-28,3 мкммоль/л), уробилиногенемия, стеркобиллин и уробилиногенурия (5,48 мкммоль/сут), гиперхоличный кал.

1. Определит вид желтухи.

2. Объясните патогенез.

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.494-508.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 411-414.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 155-169.

Кафедра патологической физиологии

Занятие N 25

Раздел- патологическая физиология печени

Методическая разработка практического занятия по теме: “ТОКСИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ЖЕЛЧИ НА ОРГАНИЗМ ”   для студентов стоматологического факультета
Цель- изучить в эксперименте действие на организм составных частей желчи.
                              Узловые вопросы.

1. Нарушение желчевыделительной функции печени и наблюдающиеся при этом расстройства.

2. Основные патогенетические механизмы, определяющие клинические проявления:
А) при механической желтухе (нарушении пищеварения в связи с ахилией, печеночные колики, токсическое действие желчи).

Б) при паренхиматозной желтухе (нарушение обмена веществ, нарушение дезинтоксикационной функции печени).

В) при гемолитической (возникновение анемий, токсическое действие непрямого биллирубина).

В результате изучения темы студент должен

Знать

- правила работы и техники безопасности в лаборатории, с реактивами, приборами, животными;

- понятия этиологии, патогенеза, морфогенеза, патоморфоза желух.

Уметь

- пользоваться учебной, научной, научно-популярной литературой, сетью Интернет для профессиональной деятельности;

- интерпретировать различные виды желтух на основании данных лабораторного исследования крови;

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза на основании данных лабораторного и инструментального исследований.

3. Методы экспериментального изучения функции печени.

Опыт 1. Действие желчи на нервную систему.

Определяют время латентного периода двигательного рефлекса лягушки на нанесение раздражения 0,25% и 1% р-ра серной кислоты до и после введения в лимфомешок 1 мл цельной желчи.

Таблица к работе.

	Показатели.
	Исходные

Данные.
	После введения желчи в лимфатический мешок.

  5 мин.                10 мин.             20 мин.          30  мин.

	Рефлекс Тюрка:
А)р-р серной кис-ты- 0,25%

Б)р-р серной кис-ты- 0,5%

В) р-р серной кис-ты- 1%.
	
	
	
	
	


Опыт 2. Действие желчи на сердце лягушки.

Подсчитывается кол-во сердечных сокращений до и после нанесения 2-3 капель желчи на сердце лягушки.

4. Обобщение полученных результатов.

5. Решение ситуационных задач.

Задача 1. 

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 38,7. Лабор данные- билирубин крови-68 мкммоль/л, прямой. Моча зеленовато-желтого цвета, реакция на билирубин- (+), уробилиновые тела отсутствуют. Кал глинистый бесцветный.

1. Определить тип желтухи.

2. О чем может свидетельствовать отсутствие уробилиновых тел в моче?
Задача 2.

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 мкммоь/л билирубина, реакция с диазореактивом Эрлиха прямая. В моче определяется билирубин в большом кол-ве. Кал обесцвечен.

1. Определит тип желтухи.

2. Каковы механизмы  повышения содержания билирубина в крови при данном типе желтухи?
Задача 3.

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 мкммоль/л. В моче и кале содержится увеличенное кол-во уробилина и стеркобилина. Билирубин в моче не определяется.

1. Определить тип желтухи.

2. Какой билирубин определяется в сыворотке крови у больной?
Задача 4. 

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

1. Объяснить возможные механизмы взаимосвязи указанных патологических процессов.

2. Дефицит каких витаминов развивается при ахолии?
3. Почему при ахолии нарушается переваривание жиров?
4. Что такое стеаторея? Укажите основные механизмы ее развития.

Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.508-515.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 414-419.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 169-171.

                             Кафедра патологической физиологии.

                                           Занятие N 26.

Раздел-Патология системы мочеобразования и мочевыделения.

Методическая разработка практического занятия по теме: “НАРУШЕНИЕ КАЧЕСТВЕННОГО СОСТАВА КРОВИ ПРИ НЕКОТОРЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПОЧЕК. РОЛЬ ПАТОЛОГИИ ПОЧЕК ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЗУБОЧЕЛЮСТНОЙ ОБЛАСТИ” для студентов стоматологического  факультета.

Цель занятия- ознакомить студентов с некоторыми биохимическими методами исследования качественного состава мочи при заболеваниях почек.

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.

В результате изучения темы студент

Знать

- правила работы и техники безопасности в лаборатории, с реактивами, приборами, животными;

- понятия этиологии, патогенеза, морфогенеза, патоморфоза желух.

Уметь

- пользоваться учебной, научной, научно-популярной литературой, сетью Интернет для профессиональной деятельности;

- интерпретировать различные виды желтух на основании данных лабораторного исследования крови;

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза на основании данных лабораторного и инструментального исследований.

Задача: исследование  мочи на определение патологических составных частей мочи.

Опыт 1. Определение сахара в моче.

В пробирку наливают 5 мл мочи, добавляют  2мл реактива Ниландера и содержимое помещают в водяную баню с кипящей водой. При наличии сахара в моче содержимое окрашивается в черный цвет.

Опыт 2.Определение белка в моче.

В пробирку наливают 5 мл мочи и добавляют 10 капель 20% р-ра сульфациловой кислоты. Содержимое пробирки подвергают кипячению. При наличии белка появляется хлопьевидный осадок

Опыт 3. Определение крови и кровяных пигментов в моче.

В пробирку наливают 5мл мочи и добавляют несколько капель щелочи. Содержимое пробирки кипятят. Появление осадка грязно-белого цвета, сменяющегося коричневатой окраской свидетельствует о наличии крови и кровяных пигментов.

Опыт 4. Определение желчных пигментов.

В пробирку наливают 5мл мочи и осторожно по стенке добавляют р-р Люголя. При наличии в моче желчных пигментов на границе обеих жидкостей появляется зеленоватое кольцо.

 Дайте анализ полученным результатам: почему в моче обнаружен сахар, как вы представляете себе почечный диабет? Объясните механизм появления билирубина и уробилина в моче. О чем свидетельствует протеинурия?
Решите ситуационные задачи.

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 7,3%, клиренюбдлщш98с эндогенного креатина 50мл в мин.

1. Для какой формы патологии характерны обнаруженные у пациента признаки заболевания?
2. Каково основное звено патогенеза данной формы патологии?
3. 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%, 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%. Клиренс эндогенного креатина по мл/мин.

1. Не противоречит ли наличие полиурии диагнозу “острый гломерулонефрит”, поставленному 2 года назад?
2. Каковы механизмы развития полиурии и гипостенурии в данной ситуации?
3. 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%. 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 4,8г%, альбумины 1,5г% (норма 4г%), глобулины 2г%, холестерин 800мг%.

1. О развитии какой болезни или  синдрома могут свидетельствовать обнаруженные у пациента изменения суточного диуреза состава мочи, крови и А/Д.

2. 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.

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 4,8г%, альбумины 1,5г% (норма 4г%), глобулины 2,8г%(норма 3г%), гипернатриемия, гиперлипидемия. Показатели КЩР рН 7,3.

1. Какие отклонения от нормы состава мочи, показатели мочи, водного обмена и А/Д обнаружены у пациента?
2. О развитии какого синдрома свидетельствуют найденные у пациента отклонения?
3. Есть ли основания говорить о развитии у пациента уремии? Ответ обоснуйте.
Рекомендованная литература
Основная:  1.Патологическая физиология под ред. Ю.Н.Зайко 2008 г. с.516-537.

               2.Патофизиология под ред. П.Ф.Литвицкого 2008 г. с. 420-432.

Дополнительная: 

Патофизиология под ред. А.В.Ефремова 2010 г. с. 174-193.

Кафедра патологической физиологии
Занятие N 27
Методическая разработка практического занятия для студентов стоматологического факультета
Тема занятия: «ИЗМЕНЕНИЯ В ПОЛОСТИ РТА ПРИ ПАТОЛОГИИ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ»
Целевая установка занятия: изучить стоматологические проявления заболеваний щитовидной и паращитовидной желез, увеличение распространенности их в зависимости от тяжести и длительности процесса, особенности поражений в ротовой полости у женщин во время беременности и после родов, а также у детей с вышеуказанной патологией; сформировать у студентов современные представления об этиологии, патогенезе, принципах диагностики, профилактики и лечения нарушений в полости рта при эндокринных заболеваниях.

                    Вопросы для повторения

1. Формы патологии, возникающие при гипофункции щитовидной железы во взрослом и детском организме.

2. Этиологические факторы гипотиреоза.

3. Нарушение обменных процессов при гипофункции щитовидной железы.

4. Этиологические факторы и механизмы гиперфункции щитовидной железы.

5. Физиологическая роль паращитовидных желез и последствия их патологии.

           Основные вопросы

1. Взаимосвязь изменений слизистой оболочки полости рта с  нарушениями щитовидной и паращитовидных желез (гипо- и гиперфункциями).

2. Изменения со стороны слизистой оболочки полости рта при тиреотоксикозе, выраженность проявлений в зависимости от тяжести и длительности заболевания.

3. Особенности поражений в ротовой полости у женщин с токсическим зобом во время беременности и после родов.

4. Стоматологические проявления гипотиреоза, токсического зоба в детском и юношеском возрасте.      

5. Принципы лечения и профилактики стоматологических проявлений у больных с патологией щитовидной железы.

6. Стоматологические проявления заболеваний околощитовидных желез: гипопаратиреоза, псевдогипопаратиреоза, первичного гиперпаратиреоза.
В результате изучения темы студент должен

Знать

- правила работы и техники безопасности в лаборатории, с реактивами, приборами, животными;

- понятия этиологии, патогенеза, морфогенеза различных нарушений функции щитовидной и паращитовидной желез.

Уметь

- пользоваться учебной, научной, научно-популярной литературой, сетью Интернет для профессиональной деятельности;

- интерпретировать  данные лабораторного исследования крови на гормоны;

Владеть

- навыками постановки предварительного диагноза на основании данных лабораторного и инструментального исследований.
Ситуационные задачи

Задача 1. В клинику детских болезней поступил мальчик 3 лет. При осмотре: рост ребенка намного ниже возрастной нормы, короткие шея, руки и ноги; большой живот, голова крупная, спинка носа запавшая, лицо одутловатое, бледное, маскообразное, рот открыт, язык увеличен, много кариозных зубов, наблюдается патологический прикус, речь невнятная, произносимые слова искажены, слоги в них часто переставляются; на вопросы ребенок отвечает не всегда, он капризен и раздражителен. АД 80/50 мм рт.ст., пульс 45 в минуту. Щитовидная железа при пальпации безболезненна, не увеличена. В крови значительно снижено содержание Т3 и Т4. Мать ребенка во время беременности принимала препараты йода, в анамнезе у него отмечает задержку прорезывания зубов. Таким образом, у ребенка налицо отставание не только костного, но и зубного возраста от хронологического.

1. Какая форма патологии развилась у ребенка? Ответ обоснуйте данными из задачи.

2. В чем причина ее возникновения и каковы механизмы развития?

3. Каковы механизмы симптомов, имеющихся у ребенка (задержка развития лицевого скелета, патологический прикус, множество кариозных зубов и т.д.)?

Задача 2.  Больная Р., 25 лет, предъявляет жалобы на сердцебиение, слабость, потливость, утомляемость, нарушение сна, потерю веса. При обследовании: щитовидная железа при пальпации плотная, несколько увеличенная, умеренно болезненная; выражен экзофтальм. АД 140/70 мм рт.ст. При осмотре стоматологом (у больной беременность 32 нед.) выявлен катаральный гингивит, эрозия дентина резцов, клыков, премоляров, патологическое стирание жевательной и режущей поверхности и повышенная чувствительность зубов к температурным и вкусовым раздражителям. В сыворотке крови снижен уровень ТТГ.

1. Какая форма патологии развилась у пациентки?

2. Каковы причины и механизмы развития этой патологии?

3. Каковы механизмы развития симптомов, имеющихся у пациентки? 

Задача 3.  Больная А., 16 лет, обратилась к врачу с жалобой на увеличение щитовидной железы. Других жалоб не предъявляет. Впервые заметила некоторое увеличение железы 4 года тому назад, через год после переезда в данную местность. При обследовании был диагностирован эндемический зоб. 

1. Что называется зобом?

2. Назовите основные механизмы, обусловливающие развитие зоба.

     Какой из них имеет место в данном случае? 
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