ПЛАН  ПРАКТИЧЕСКИХ  ЗАНЯТИЙ   ПО  ПАТОФИЗИОЛОГИИ ДЛЯ  СТУДЕНТОВ  СТОМАТОЛОГИЧЕСКОГО  ФАКУЛЬТЕТА 
  на  2015-2016 уч. г., осенний  семестр.
Тема 1: Введение. Предмет и задачи патофизиологии. Типовые формы нарушений периферического кровообращения.

Цель занятия: Изучить задачи, методы патофизиологии, этиологию и патогенез типовых нарушений местного кровообращения.

Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1. Предмет и задачи патофизиологии. Её место в системе высшего медицинского образования. Разделы патофизиологии. 

2. Методы  патофизиологии. Основные методы моделирования болезней и патологических процессов.

3. Артериальная гиперемия, определение понятия, ее виды, причины и механизмы развития, изменения микроциркуляции, макро- и микроскопические проявления, последствия.

4. Венозная гиперемия, её виды, причины и механизмы, проявления (макро- и микроскопические), последствия. 

5. Ишемия, определение понятия, причины и механизмы развития. Макро- и микроскопические проявления и последствия  ишемии.

6. Стаз, определение понятия, виды и последствия. Макро- и микроскопические проявления стаза.

7. Проанализируйте логические структуры по теме (рис. 1, 2).

Практическая работа: 

Опыт 1. Ишемия и артериальная гиперемия уха кролика


Для моделирования артериальной гиперемии ухо кролика слегка протирают ваткой, смоченной эфиром, или к уху прикладывают пробирку с теплой водой (температура 40-45°). Наблюдают изменения кровообращения, характерные для артериаль​ной гиперемии, сравнивают макроскопические изменения уха кролика с интактным ухом.


Для моделирования ишемии кролику вставляют в ухо пробку с двумя желобками, приходящимися на краевые вены уха так, чтобы перекрыть просвет центральной артерии уха и сохранить циркуляцию крови по венам. Пробку плотно фиксируют при помощи лигатуры к тканям уха, в результате чего нарушается приток артериальной крови. Отмечают макроскопические проявления ишемии уха кролика.


При обсуждении результатов делают заключения и выводы, ответив на следующие вопросы:

1. Перечислите макроскопические проявления артериальной гиперемии уха кролика.

2. Назовите основные виды артериальной гиперемии и укажите, к какому (каким) из них относится гиперемия в опыте?

3. Перечислите макроскопические проявления ишемии уха кролика.

4. Назовите основные виды ишемии и укажите, к какому из них относится ишемия в опыте? Каковы могут быть последствия ишемии?

Опыт 2. Внешние проявления венозной гиперемии (демонстрационно).

Студенту-добровольцу на плечо накладывают манжетку для измерения артериального давления, накачивая воздух в манжетку поднимают давление до исчезновения пульса на лучевой артерии, далее, открывая воздушный клапан снижают давление до появления первой пульсовой волны на лучевой артерии. На этом уровне давление в манжетке поддерживают в течение 5 минут и наблюдают за проявлениями венозной гиперемии (по цвету ногтевых фаланг пальцев, кожных покровов, состоянию венозных сосудов тыльной по​верхности кисти в сравнении с интактной рукой).


Обсуждение результатов опыта ведется с теоретическими рассуждениями:

1. О возможных последствиях острой венозной гиперемии органов и тканей человеческого организма.

2. О последствиях хронической венозной гиперемии органов и тканей.

3. О факторах, ограничивающих моделирование в изучении причин и механизмов развития болезней у человека.

Опыт 3. Жировая эмболия сосудов языка лягушки


Обездвиженную разрушением спинного мозга лягушку помещают на дощечку брюшком кверху. Анатомическим пинцетом захватывают складку кожи над грудиной и срезают в виде треугольного лоскута. Далее рассекают мышцы и ребра с обеих сторон грудины с последующим удалением ее на уровне плечевого пояса. Обнажают сердце, осторожно снимают перикард. На обнаженное сердце накладывают смоченный изотоническим раствором хлорида натрия слой ваты. Лягушку переворачивают спинкой вверх и фиксируют так, чтобы край нижней челюсти прилегал к круглому отверстию, отступя от него на 0,7-1,0 см. Открыв лягушке пинцетом пасть, фиксируют ее нижнюю челюсть к дощечке у углов рта косо вколотыми булавками. Головкой третьей булавки, вколо​той в дощечку косо, подпирают верхнюю челюсть. Глазными пинцетами, осторожно захватив кончик языка за сосочки и слегка растягивая, рас​правляют его над отверстием дощечки. Булавки, фиксирующие язык, вкалывают наклонно, головками кнаружи, чтобы не мешать движению объектива микроскопа. Правильно приготовленный препарат языка лягушки имеет форму шестиугольника. Под микроскопом наблюдают кровообращение в сосудах языка и зарисовывают. Затем приподнимают лягушку за задние лапки и вводят в полость желудочка сердца 0,2 мл слегка подогретого вазелинового масла. Препарат языка помещают под объектив микроскопа, наблюдают за продвижением эмболов в просвете сосудов и развитием связанных с эмболией нарушений микроциркуляции. Результаты наблюде​ний зарисовывают в протокол опыта. 


При обсуждении результатов обращают внимание на следующие вопросы:

1. Проследите путь жирового эмбола в опыте.

2. Назовите вид местного нарушения кровообращения, к которому приведет эмболия сосудов языка лягушки. Укажите последствия эмболии, объясните их механизмы.

3. Какие факторы могут вызвать жировую эмболию у человека?

ЛИТЕРАТУРА:
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Тема 2: Патология клетки. Воспаление. 

Цель занятия: Изучить типовые формы патологии клетки, их причины, механизмы и последствия; этиологию и патогенез воспаления, основные формы расстройств микроциркуляции в очаге воспаления и их механизмы

Учебные задания:

Вопросы для проработки учебного материала: 

1. Основные причины и механизмы повреждения клетки. 

2. Роль повреждения клеточных мембран, ферментов, генетического аппарата, нарушений процессов энергообеспечения и внутриклеточной сигнализации, водно-электролитного баланса в клетке. Клеточные механизмы защиты и компенсации нарушенных функций.

3. Механизмы гибели клетки (апоптоз и некроз).

4. Определение понятия «воспаление». Этиология воспаления.

5. Альтерация и физико-химические изменения в очаге воспаления, медиаторы воспаления.

6. Нарушения микроциркуляции в очаге воспаления. Их стадии и механизмы:

а) ишемия;

б) артериальная гиперемия;

в) венозная гиперемия;

г) стаз.

Практическая работа:

Опыт 1. Последовательность сосудистых реакций в очаге воспаления и процесс эмиграции лейкоцитов (опыт Конгейма).

Мышь, наркотизированную внутрибрюшинно инъекцией 1% раствора гексенала (1мл на 100г массы), фиксируют спинкой кверху, правым боком к отверстию дощечки. Справа, максимально близко к дощечке, ножница​ми послойно разрезают кожу, мышцы и брюшину в средней трети живота длиной 1-1,5см. Из брюшной полости, не травмируя внутренности, извле​кают петлю тонкого кишечника, брыжейку которого расправляют под отверстием дощечки. Кишечник располагают по краю отверстия и фиксируют булавками, косо вколотыми в свободный край стенки кишечника (в целях свободного перемещения объектива микроскопа). 


Извлечение кишечника из брюшной полости и его фиксация сопровождаются повреждением, что вызывает развитие воспалительного процесса. Сосудистые реакции, эмиграцию лейкоцитов изучают с помощью бинокулярного микроскопа. При малом увеличении микроскопа наблюдается кровообращение в малых сосудах (в течение 35 – 45 минут). Обращают внимание на изменение просвета сосудов, количество функционирующих капилляров, скорость кровотока в них, появление в плазматическом пристеночном слое кровотока лейкоцитов в виде движущихся вдоль стенок сосуда прозрачных серебристо – желтых шариков. В дальнейшем наблюдение продолжают под большим увеличением микроскопа, отмечая изменения характеристик кровотока, выход лейкоцитов во внесосудистое пространство. Различные стадии сосудистой реакции зарисовывают и кратко записывают в протокол опыта.


Примечание: при возможности классический опыт Ю. Конгейма выполняется на обездвиженных (разрушением спинного мозга) лягушках..

Обсуждение результатов эксперимента ведут, ответив на следующие вопросы:

1. Какие формы нарушений микроциркуляции наблюдаются в процессе развития воспаления?

2. Опишите основные механизмы развития  сосудистых реакций в очаге воспаления.

Опыт 2. Амилолитическая активность гнойного экссудата.

В шесть пронумерованных пробирок, кроме первой, добавить в возрастающем количестве капель (2, 4, 6, 8, 10)  отстоя гноя. Затем внесением в пробирки изотонического раствора хлорида натрия выравнивают объем жидкости.

	Реактивы
	№ пробирки

	
	1
	2
	3
	4
	5
	6

	 - 0,25% раствор крахмала в мл

 - Отстой гноя в каплях

 - Изотонический раствор (в каплях)
	
	
	
	
	
	


Пробирки встряхивают и ставят в термостат при температуре 37о на 15 минут. Затем во все пробирки прибавляют по одной капле раствора Люголя, взбалтывают содержимое и по его окраске судят об амилолитической активности гнойного экссудата.  

Обсуждение результатов опыта ведут, ответив на следующие вопросы: 

1. Каков состав гнойного экссудата? 

2. Каково происхождение ферментов в очаге гнойного воспаления? 

3. Каково значение ферментов в патогенезе воспаления?
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Тема 3: Воспаление. 

Цель занятия: Изучить механизмы экссудации, стадии и механизмы и эмиграции лейкоцитов в очаг воспаления, фагоцитоз и его стадии, механизмы пролиферации
Учебные задания:

Вопросы для проработки учебного материала: 

1. Механизмы экссудации и эмиграции лейкоцитов в очаге вос​паления. Закон эмиграции лейкоцитов И.И.Мечникова.

2. Фагоцитоз, определение понятия, основные механизмы.

3. Недостаточность фагоцитоза, патогенез "незавершенного фагоцитоза", "ленивых лейкоцитов", ДАЛ – синдромов. Биологическая сущ​ность воспаления.

4. Механизмы восстановления поврежденной ткани при воспалении (пролиферации). Роль цитокинов и ростовых факторов.

5. Биологическая роль воспаления. Виды воспаления.

Практическая работа

Опыт 1. Стадии фагоцитоза при воспалении

Готовые мазки перитонеального экссудата, окрашенные по Романовскому – Гимзе,  изучают микроскопированием с иммерсионной системой (окуляр х 15, объектив   х  90).

Объектом фагоцитоза служат птичьи эритроциты (имеющие ядро - естествен​ную    метку), которые вводят в брюшную полость крысы (морской свинки) с эксперимен​тальным асептическим воспалением, моделированным внутрибрюшной инъ​екцией стерильного мясо-пептонного  бульона. В исследуемых мазках определяют стадии фагоцитоза и зарисовывают их.

Обсуждение результатов, заключение делают, ответив на вопросы и задания:

I.  Какие стадии фагоцитоза наблюдались в исследованных мазках? 

2. Опишите основные механизмы каждой из стадий фагоцитоза.
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Тема 4. Лихорадка. Ответ острой фазы.

Цель: Изучить этиологию, патогенез лихорадки как одного из компонентов острофазного ответа организма и ее отличия от других состояний, сопровождающихся повышением температуры

Учебные задания: 

Вопросы для проработки учебного материала:

1. Лихорадка. Отличия лихорадки от перегревания. Лихорадоподобные состояния.

2. Этиология и патогенез лихорадки.

3. Терморегуляция, изменения обмена веществ и физиологических функций организма при лихорадке.

4. Типы лихорадки и температурных кривых, их значение в кли​нической практике.

5. Биологическая сущность лихорадки. Понятие о жаропонижающей терапии, пиротерапии.

6. Ответ «острой фазы»: этиология, патогенез. Компоненты острофазного ответа. Основные медиаторы ответа «острой фазы». Проявления ответа «острой фазы». Значение для организма. 

Практическая работа: 

Опыт 1. Влияние пирогена на температуру тела крысы (экспериментальная модель лихорадки).

У предварительно взвешенной крысы измеряют температуру тела в
прямой кишке, подсчитывают частоту дыхания. Кончик ртутного термометра рекомендуется смазывать вазелином и погружать в прямую кишку при повторных исследованиях на одну и ту же глубину на 7-10 минут. Изучаемые и исходные показатели заносят в таблицу. Крысе подкожно в заднюю треть бедра вводят убитую бактериальную культуру из расчета 0,5мл на 100г массы животного. В дальнейшем через каждые 15 минут измеряют температуру тела, подсчитывают частоту дыхания.

Опыт 2. Роль сократительного термогенеза в патогенезе лихорадки.

У предварительно взвешенной крысы измеряют температуру тела в прямой кишке, подсчитывают частоту дыхания, полученные данные заносят в таблицу. Вводят подкожно раствор диплацина из расчета 4мг на 100г массы (диплацин - миорелаксант конкурентного антидеполяризующего периферического действия). Через 15-20 минут после диплацина животному подкожно вводят пирогенный агент и через каждые 15 минут измеряют температуру тела, под​считывают частоту дыхания.

Опыт З. Роль функционального состояния центральной нервной системы в патогенезе лихорадки.

У двух подопытных крыс одновременно изменяют функциональное сос​тояние центральной нервной системы путем внутрибрюшинного введения растворов: одному кофеина–бензоата натрия из расчета 1мг на 100 г массы тела  другим 5% раствора гексенала (0,3мл на 100гр. массы тела). После наступления глубокого наркоза обеим крысам измеряют температуру тела, вводят пирогенный агент и через каждые 15 минут повторяют термометрию.

	Условия опыта
	Изучаемые параметры

	
	Исходные
	15 минут
	30минут
	45 минут
	60 минут
	75 минут

	
	tо тела
	ЧД
	tо тела
	ЧД
	tо тела
	ЧД
	tо тела
	ЧД
	tо тела
	ЧД
	tо тела
	ЧД

	1
	Пироген
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	2
	Пироген + диплацин
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	3
	Наркоз + пироген
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	4
	Кофеин + пироген
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	


Результаты опытов обсуждаются с точки зрения факторов, влияющих на проявления неспецифической реактивности крыс – лихорадки,  её патоге​неза, ответив на вопросы:

1. Каковы механизмы изменения функции центра терморегуляции при введении пирогенного агента (патогенез экспериментальной лихорадки)?  

2. Каковы механизмы изменений терморегуляции:

   А) на фоне предварительного введения миорелаксанта (диплацин)?

   Б) при направленном изменении функционального состояния центральной нервной системы (гексенал или уретан, кофеин).

ЛИТЕРАТУРА:

1. Патофизиология. В 3т.: учеб. для студ. высш. учеб. заведений / Под ред. А.И. Воложина, Г.В. Порядина. Т.1. – М.: Издательский центр «Академия», 2007. – С.94-99, 181-210

2. Патологическая физиология. Учебник / Под редакцией А.Д. Адо и др. –М.: Триада-Х, 2000.- С.61-70, 202-209.

3. Лекции.

4. Патофизиология: учебное  пособие /под ред. И.Г. Брындиной -Ижевск,     2013.- 198с.
Тема 5. Гипоксия. Итоговое занятие по темам: Предмет и задачи патофизиологии. Типовые патологические процессы. Типовые нарушения микроциркуляции. Типовые формы патологии клетки. Воспаление. Лихорад​ка. Гипоксия.

Цель занятия: изучить патогенетические особенности основных видов гипоксий, механизмы адаптации и нарушения функций организма при гипоксиях
Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1. Гипоксия, характеристика понятий. Виды гипоксий. Их патогенез.

2. Нарушение обмена веществ, физиологических функций при гипоксии.

3. Экстренные и долговременные адаптивные реакции при гипоксии, их механизмы.

Практическая работа: 

Опыт 1. Определение индекса Скибинского


Индекс Скибинского используют для интегративной оценки устойчивости кардиореспираторной системы к гипоксии.

Методика определения индекса Скибинского.

Для его расчета у пациента определяют следующие показатели:

- жизненную емкость легких спирографически (ЖЕЛ, в мл) 

- длительность задержки дыхания (проба Штанге, в сек)

- частоту сокращений сердца (ЧСС, в мин)

- массу тела (в кг)

Индекс Скибинского (ИС) находят по формуле:

ИС =  ЖЕЛ х  время задержки дыхания на вдохе

[image: image1.png]


         

            ЧСС х масса тела

ИС вычисляется в баллах, где 1 балл =   мл х сек

[image: image2.png]


                                                                    сокр. в мин  х кг   


Непосредственно на практическом занятии у пяти юношей и пяти девушек определяют ЖЕЛ, частоту пульса (не менее двух раз), массу тела, проводят пробу Штанге. Рассчитывают индекс Скибинского (в баллах) и находят его среднюю величину у мужчин и у женщин 19-22 лет. Обсуждают возможное влияние нарушений системы внешнего дыхания, сердца, сосудов, крови на исследуемый показатель. Делают заключение о практической значимости определения индекса Скибинского у здорового или больного человека.

ЛИТЕРАТУРА:

1. Патофизиология. В 3т.: учеб. для студ. высш. учеб. заведений / Под ред. А.И. Воложина, Г.В. Порядина. Т.2. – М.: Издательский центр «Академия», 2007. – С. 104-119.
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ВОПРОСЫ к итоговому занятию по темам: Предмет и задачи патофизиологии. Типовые патологические процессы. Типовые нарушения микроциркуляции. Типовые формы патологии клетки. Воспаление. Лихорад​ка. Гипоксия.

На занятии наряду с устным собеседованием по перечисленным вопросам применяется тестовый контроль,  решение  ситуационных задач, письменное изложение ответов.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ: 

1. Предмет, задачи патофизиологии. Основные разделы патофизиологии, их характеристика.

2. Артериальная гиперемия, определение понятия, ее виды, причины и механизмы развития,  изменения микроциркуляции, макро- и микроскопические проявления, последствия.

3. Венозная   гиперемия,   её виды,  причины и механизмы, проявления (макро- и микроскопические), последствия. 

4. Ишемия, определение понятия, причины и механизмы развития. Макро- и микроскопические проявления и последствия  ишемии.

5. Стаз, определение понятия, виды и последствия. Макро- и микроскрпические проявления стаза.

6. Основные причины и механизмы повреждения клетки. 

7. Роль повреждения клеточных мембран, ферментов, генетического аппарата, нарушений процессов энергообеспечения и внутриклеточной сигнализации, водно-электролитного баланса в клетке. Клеточные механизмы защиты и компенсации нарушенных функций.

8. Механизмы гибели клетки (апоптоз и некроз).

9. Воспаление, определение понятия. Первичная, вторичная альтерация и физико-химические изменения в очаге воспаления.

10. Нарушения микроциркуляции в очаге воспаления, их стадии и механизмы. 

11. Экссудация, пути экссудации, основные механизмы.

12. Эмиграция   лейкоцитов в очаге воспаления, их стадии и основные меха​низмы. Закон эмиграции лейкоцитов И.И.Мечникова, его биологическое значение.

13. Фагоцитоз, стадии, основные механизмы. Фагоцитоз и иммунная реактивность. Механизмы "незавершенного фагоцитоза", синдрома "ленивых" лейкоцитов, ДАЛ – синдромов.

14. Ответ «острой фазы»: этиология, патогенез. Компоненты острофазного ответа. Основные медиаторы ответа «острой фазы». Проявления ответа «острой фазы». Значение для организма. 

15. Лихорадка, определение понятия. Пирогены. Патогенез лихорадки. Термо​регуляция на разных стадиях лихорадки. Патогенетические основы жаропонижающей терапии. Понятие о пиротерапии.

16. Изменения обмена веществ и физиологических функций организма при лихорадке.

17. Гипертермия, ее  виды, отличительные особенности. 

18. Гипоксия, патогенетическая классификация гипоксии.

17. Патогенез экзогенной,  респираторной и гемической гипоксий. 

18. Патогенез циркуляторной и тканевой гипоксий.

19. Срочные и долговременные адаптивные реакции организма при гипоксиях. 

20. Нарушения физиологических функций при гипоксии.
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Тема 6: Учение о болезни (общая нозология).  Общая этиология и общий патогенез.

Цель занятия: Изучить основные категории общей нозологии, роль причин и условий  в развитии болезней

Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1. Основные категории общей нозологии (норма, здоровье, болезнь, предболезнь).

2. Понятие об этиологии. Роль причин и условий в возникновении болезней, их диалектическая взаимосвязь.

3. Моно- и поликаузальные, экзо- и эндогенетические концепции в учении об этиологии.

4. Понятие о патогенезе. Причинно – следственные отношения в патогенезе заболеваний.

5. Общие механизмы выздоровления (саногенеза).

Практическая работа:

Опыт 1. Роль причинного фактора и значение условий в развитии гипоксии у крыс

Четырех крыс (мышей) одинаковой массы помещают в отдельные стеклянные широкогорлые сосуды (банки) одинакового объема. Одной из крыс до помещения в сосуд внутрибрюшинно вводят 5% раствор гексенала (из расчета 0,3 мл на 100 г массы тела) – модель угнетения функционального состояния центральной нервной системы. У крыс подсчитывают частоту дыхания, отмечают окраску кожи, кончика носа, лапок, ушных раковин, поведение. Далее сосуды герметично закрывают крышками, один из них помещают в емкость со снегом (водой с кусочками льда), другой — с подогретой до 40- 45°С водой,  четвертая крыса в банке служит контролем. В ходе эксперимента отмечают развитие признаков гипоксии во времени, результаты заносят в таблицу.

Таблица 1.

	п/№
	Условия эксперимента
	Исходные показатели
	Время появления признаков  гипоксии

	
	
	ЧД

 в мин.
	окраска

 кожи
	одышка
	цианоз
	судороги
	гибель

	1.
	Контроль
	
	
	
	
	
	

	2.
	Наркоз
	
	
	
	
	
	

	3.
	Низкая

температура
	
	
	
	
	
	

	4.
	Высокая

температура
	
	
	
	
	
	


Обсуждение результатов экспериментов ведут, ответив наследующие вопросы и указания:

1. Определите патологический процесс, развивающийся у крыс (мышей).

2. Что является причинным фактором, и какие факторы служат условиями в развитии патологического процесса в опытах.

3. Каковы основные механизмы и особенности развития моделируемого патологического процесса:

а) в контрольном опыте

б) при низкой температуре окружающей среды

в) при высокой температуре окружающей среды

г) при изменении функционального состояния ЦНС 
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Тема 7: Реактивность организма и её значение в патологии. 

Цель занятия: Изучить роль реактивности в развитии патологических процессов

Учебные задания: 

Вопросы для проработки учебного материала:

1. Определение понятия, классификация реактивности. 

2. Роль внешних и внутренних факторов в формировании реактивности организма.

3. Патологическая реактивность, механизмы её формирования. 

4. Проанализируйте логическую схему по теме (рис.7).

Практическая работа:

Опыт 1. Роль реактивности организма в развитии гипоксии у крыс

Четырех крыс (мышей) одинаковой массы помещают в отдельные стеклянные широкогорлые сосуды (банки) одинакового объема. Одной из крыс до помещения в сосуд внутрибрюшинно вводят 5% раствор гексенала (из расчета 0,3 мл на 100 г массы тела) – модель угнетения функционального состояния центральной нервной системы. У крыс подсчитывают частоту дыхания, отмечают окраску кожи, кончика носа, лапок, ушных раковин, поведение. Далее сосуды герметично закрывают крышками, один из них помещают в емкость со снегом (водой с кусочками льда), другой — с подогретой до 40- 45°С водой,  чет​вертая крыса в банке служит контролем. В ходе эксперимента отмечают развитие признаков гипоксии во времени, результаты заносят в таблицу.

Таблица 1.

	п/№
	Условия эксперимента
	Исходные показатели
	Время появления признаков  гипоксии

	
	
	ЧД

 в мин.
	окраска

 кожи
	одышка
	цианоз
	судороги
	гибель

	1.
	Контроль
	
	
	
	
	
	

	2.
	Наркоз
	
	
	
	
	
	

	3.
	Кофеин
	
	
	
	
	
	

	4.
	Высокая

температура
	
	
	
	
	
	


Обсуждение результатов экспериментов ведут, ответив наследующие вопросы и указания:

1. Что называется реактивностью организма?

2. Назовите основные внутренние и внешние факторы, влияющие на реактивность организма. Какие из них определяют реактивность к гипоксии в выполненных опытах?

3. Каковы механизмы изменения реактивности животных при вве​дении гексенала, кофеина, в условиях высокой температуры окружаю​щей среды?
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Тема 8: Патология наследственности

Цель занятия: Изучить причины и механизмы развития наследственных форм патологии

Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1. Понятие о наследственных и врожденных болезнях. Этиология наследственных болезней.

2. Генные болезни. Типы наследования и их отличительные особенности.

3. Хромосомные болезни.

4. Биохимические основы наследственных болезней.

5. Патология внутриутробного развития. Понятие о гамето-, эмбрио- и фетопатиях.

7. Наследственная и врожденная патология зубо-челюстной системы.

8. Методы изучения наследственных болезней
Практическая работа.

Опыт 1. Исследование полового хроматина в нейтрофильных лейкоцитах у 
здоровых и при синдроме Клайнфельтера. 


Проводят микроскопию гото​вых мазков крови у здоровых женщин и больных синдромом Клай​нфельтера с использованием иммерсионного объектива. Половой хро​матин (тельце Барра) локализуется в нейтрофильных сегментоядерных лейкоцитах; истинный половой хроматин имеет вид хорошо очерченного равномерно окрашенного небольшого тельца, соединенного тонкой нитью с одним из сегментов ядра ("барабанная палочка"). Истинный пол​овой хроматин следует дифференцировать от сходного с ним псевдополо​вого хроматина, который имеет вид сферического тельца, свободно лежа​щего около сегмента ядра и не соединенного с ним с помощью нити или сферического тельца или связанного с сегментом ядра толстым тяжем ("нож​кой").


Обсуждение результатов исследования ведут, ответив на вопросы:

1. Что такое половой хроматин ("барабанная палоч​ка")?

2.  Сколько телец полового хроматина содержится в лейкоцитах у здоровых мужчин и женщин?

3. Каково значение метода определения полового хроматина в прак​тической медицине?

Опыт 2.  Определение галактозы в моче при наследственной галактоземии.


К 1 мл исследуемой мочи добавляют 0,5 мл концентрированного раствора аммиака и 3 капли 10% раствора гидроокиси натрия (NaOH). Пробу нагревают до кипения. Результат считается положительным при появлении ярко-желтой окраски.


Обсуждение результатов опыта ведут, ответив на следующие вопро​сы:

1. Каков патогенез галактоземии?

2. Каковы основные клинические синдромы галак​тоземии?

Опыт 3. Определение фенилпировиноградной кислоты в моче при фенилпировиноградной олигофрении (болезни Феллинга).


К 1 мл исследуемой мочи добавляют 2-3 капли раствора хлорида железа (проба Феллинга). Результат считается положительным при появлении темно-зеленой окраски.


Обсуждение результатов исследования ведут, ответив на следую​щие вопросы:

1. Этиология и патогенез фенил​пировиноградной олигофрении, клинические проявления.

2.  Каковы патогенетические подходы к лечению данного заболевания?
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Тема 9: Патофизиология иммунной системы. Иммунодефицитные состояния. 

Цель занятия: Изучить причины, механизмы и проявления нарушений функций иммунной системы при первичных и вторичных иммунодефицитах.

Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1. Классификация иммунопатологических состояний.

2. Первичные (врожденные) иммунодефициты: их виды, этиология и патогенез.

3. Этиология и патогенез вторичных (приобретенных) иммунодефицитов.

4. Изменения в полости рта при иммунодефицитах.

Практическая работа

Опыт 1. Определение количества иммуноглобулинов в сыворотке крови методом радиальной иммунодиффузии (по Манчини)

Принцип метода основан на том, что в агаровом геле, содержащем специфическую антисыворотку, при внесении в неё исследуемой сыворотки, содержащей иммуноглобулины, образуются кольца преципитации. Диаметр и пло​щадь колец преципитации находятся в прямой зависимости от концентрации исследуемого иммуноглобулина в сыворотке крови.

За 2-3 дня до практического занятия готовят пластинки агарового геля с соответствующими антисыворотками. После застывания агарового геля в пластинках вырезают лунки диаметром 3-4мм. В лунки вносят по капле исследуемой сыворотки и оставляют на 18 – 24 часа. За это время иммуноглобулины диффундируют в агаровый гель, образуют со специфическими белками антисыворотки кольца преципитации.

На занятии производят измерение диаметров колец преципитации иссле​дуемых сывороток. Циркулем измеряют диаметр каждого кольца преципитации в двух противоположных направлениях и вычисляют среднее значение. Коли​чество иммуноглобулинов вычисляют по калибровочной кривой, выражающей зависимость между уровнем иммуноглобулинов и диаметром колец преципита​ции. На оси абсцисс калибровочной кривой откладывают диаметр кольца пре​ципитации, восстанавливают перпендикуляр до пересечения с калибровочной кривой. Точку пересечения проецируют на ось ординат, полученное значение соответствует количеству иммуноглобулинов в мг/мл. Полученные результаты - кольца преципитации зарисовывают, количество иммуноглобулинов записы​вают в протокол исследования.

Обсуждение результатов исследования ведут, ответив на следующие воп​росы:

1. Каков механизм образования колец преципитации в агаровом геле при добавлении антигена?

2. Какие количественные изменения иммуноглобулинов выявлены при исследовании пластинок с агаровым гелем?

3. Определить вид, возможные механизмы гуморального иммунодефицита в проведенных исследованиях.

4. Какие клинические проявления иммунодефицита можно предположить по полученным результатам исследования?
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Тема 10: Патофизиология иммунной системы. Аллергия. Аутоиммунные заболевания
Цель занятия: Изучить причины, механизмы и проявления нарушений функций иммунной системы при аллергиях.

Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1. Аллергия, определение понятия, классификация аллергических реакций.

2. Этиология и патогенез аллергии. Стадии аллергических реакций, особенности реакций I, II, III, IV, V типов (по стадиям).

3. Механизмы аллергического, химико-токсического воздействия веществ, входящих в состав зубных протезов, пломбировочных материалов.

4. Аутоиммунные болезни и их механизмы.

5. Псевдоаллергические реакции, их механизмы.

6. Проанализируйте схему (рис. 15).


Опыт 1. Проявления анафилактического шока у экспериментальных животных в условиях неспецифической десенсибилизации.

В эксперименте используют двух предварительно сенсибилизированных лошадиной сывороткой крыс (морских свинок). Одной из них за 5 – 10 минут до опыта внутрибрюшинно вводят раствор димедрола из расчета 10мг/кг массы тела. У животных отмечают исходную частоту дыхания, особенности поведения и т.д. Далее животным внутрибрюшинно вводят по 2 мл лошадиной сыворотки и наблюдают за проявлениями анафилактического шока, отмечая время появления основных симптомов: беспокойства, одышки, слезотечения, цианоза, судорог и гибели. Результаты наблюдений заносят в таблицу и сравнивают. 


Обсуждение  результатов опытов ведут, ответив на следующие вопросы: 

1. К какому типу аллергических реакций относится моделированный в эксперименте анафилактический шок?

2. Какие патогенетические стадии выделяют в развитии аллергических реакций?

3. Каковы патогенетические механизмы внешних проявлений экспериментального анафилактического шока?

4. Какие механизмы обусловливают особенности проявления   анафилактического шока при предварительном введении димедрола? 

Опыт 2. Определение аллергических антител с применением антиглобулиновой сыворотки (прямая реакция Кумбса)

Принцип метода основан на выявлении фиксированных (адсорбированных) на эритроцитах неполных антител исследуемой крови с помощью антиглобулиновой сыворотки. Антиглобулиновую сыворотку (АГС) получают путем иммунизации кролика сывороткой крови исследуемого животного. Если исследуемое животное сенсибилизировано, в его сыворотке имеются антитела – глобулины, часть из которых адсорбирована на эритроцитах. При смеши​вании взвеси эритроцитов с адсорбированными на них антителами с АГС происходит агглютинация эритроцитов (см. схему):


        взвесь эритроцитов

                                                                                          АГС            


                                                                                              Изотонический                    

                                                                                                  раствор  

Для пробы Кумбса каплю 5% взвеси эритроцитов    исследуемого живот​ного наносят на белую пластинку, рядом - каплю АГС. На другом конце пластинки ставят контрольную пробу - каплю взвеси эритроцитов и каплю изотонического раствора хлорида натрия. Далее капли смешивают, наблюде​ние ведут в течение 5-7 минут, периодически покачивая пластинку. Нали​чие агглютинации исследуемых эритроцитов с АТС и отсутствие её в конт​роле указывает на сенсибилизацию исследуемого животного (положительная проба Кумбса).

Обсуждение результатов опытов ведут, ответив на следующие вопросы:

1. Какими известными методами можно установить сенсибилизацию орга​низма к аллергенам?

2. К каким из них относится проба Кумбса?
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Тема 11: Патофизиология тканевого роста. Опухоли.  

Цель занятия: Изучить этиологию, патогенез, биологические особенности опухолевого роста и механизмы противоопухолевой резистентности

Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1. Нарушения тканевого роста. Гипер- и гипобиотические процессы Биологические особенности опухолевого роста.

2. Этиология опухолей. Канцерогенные факторы, их классификация и характеристика. 

3. Патогенез опухолевого роста. Основные теории патогенеза. Стадии развития опухолей.

4. Антибластомная резистентность, ее виды. Противоопухолевый иммунитет и причины его низкой эффективности.

Практическая работа:

Опыт 1. Проявления атипизма опухолевых клеток (на примере асцитной карциномы Эрлиха или в гистологических препаратах из опухолевой ткани)

Под микроскопом (сначала при малом увеличении, затем при большом увеличении с иммерсионным объективом) изучают препарат опухоли. Исследуют характерные черты атипизма клеток: изменение размеров клеток (гигантские и карликовые клетки), изменение ядерно-цитоплазматического отношения (клетки с гигантскими ядрами), увеличение количества митотически делящихся клеток, атипичные митозы с появлением многоядерных клеток, полихромазия ядер и цитоплазмы и др. Результаты исследования оформляют в виде рисунка с обозначениями основных признаков атипизма опухолевых клеток.

Обсуждение результатов исследования ведут, ответив на следующие вопросы:

1. Какие признаки атипизма опухолевых клеток наблюдаются в мазках, к каким видам атипизма они относятся?

2. Назовите другие виды и признаки атипизма опухолевых клеток и объясните их механизмы.

Опыт 2. Трансплантация опухоли

А) кусочком ткани


Крысе (мыши) внутрибрюшинно вводят раствор гексенала из расчета 0,3 мл 5% раствора на 100 г массы тела, фиксируют к дощечке спинкой кверху. Шерсть на спинке сбривают, операционное поле обрабатывают настойкой йода, производят разрез кожи длиной 1 см. Анатомическим пинцетом раздвигают ткани и делают небольшой подкожный «карман» глубиной 1-1,5 см. Кусочек предварительно эксплантированной опухолевой ткани вводят в этот «карман», рану зашивают и обрабатывают йодом. Оперативное вмешательство производят с соблюдением правил асептики.


Б) взвесью клеток

Кусочек предварительно эксплантированной опухоли тщательно измельчают ножницами в чашке Петри. Полученную массу разводят изотоническим раствором NaCl. Здоровую крысу (мышь) под наркозом фиксируют спинкой кверху на дощечке, шерсть сбривают и обрабатывают настойкой йода. В шприц набирают 0,5 мл взвеси опухолевых клеток и вводят животному подкожно. Эксперимент выполняют с соблюдением правил асептики.

Обсуждение результатов экспериментов ведут, ответив наследующие вопросы:

1. Назовите основные методы воспроизведения опухолей в эксперименте.

2. Укажите преимущества и недостатки этих методов.

3. Чем определяется выбор того или иного метода воспроизведения опухолей?
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Тема 12: ИТОГОВОЕ ЗАНЯТИЕ 

по темам: Общая нозология. Общая этиология и патогенез. Роль реактивности в патологии. Патология наследственности. Патофизиология иммунной системы. Иммунодефицитные состояния. Аллергия. Аутоиммунные заболевания. Патофизиология тканевого роста. Опухоли.

На занятии наряду с устным собеседованием по перечисленным вопросам применяются тестовый контроль,  решение и моде​лирование 

ВОПРОСЫ к итоговому занятию: 

1. Основные понятия общей нозологии: здоровье, болезнь, патологический процесс. Болезнь как диалектическое единство повреждений и адаптив​ных реакций организма.

2. Понятие об этиологии. Роль причинного фактора и условий в возникновении болезни, их взаимосвязь. Моно- и поликаузальные концепции в этиологии.

3. Понятие о патогенезе. Причинно-следственные отношения в патогенезе заболеваний. Основное звено, порочные круги в патогенезе. 

4. Саногенез. Классификация саногенетических механизмов. Общие механизмы выздоровления.

5.  Реактивность организма. Классификация. Роль внешних и внутренних факторов в формировании реактивности человека.

6. Физиологическая и патологическая, специфическая и неспецифическая  реактивность. Основные механизмы формирования патологической реак​тивности.

7. Структурно-функциональные особенности системы иммунобиологического надзора.

8. Иммунопатологические процессы. Классификация иммунодефицитных состояний.

9. Механизмы «физиологических» иммунодефицитных состояний (при беременности, у лиц раннего детского возраста и  др.)

10. Механизмы первичных иммунодефицитов с патологией гуморальных иммунных реакций.

11. Первичные иммунодефициты с патологией Т – лимфоцитов. Комбинированные иммунодефициты.

12. Роль патологии фагоцитарной системы в механизмах иммунодефицитов. 

13. Приобретенные иммунодефициты, их виды, этиология и патогенез. ВИЧ – инфекция и СПИД.

14. Аллергия, определение понятия, критерии и стадии аллергических реакций.

15. Патогенез аллергических реакций I типа, клинические примеры. 

16. Аллергические реакции II и III типов, их механизмы.

17. Аллергии клеточных иммунных реакций, их патогенез. Клинические примеры.

18. Основные механизмы аутоиммунных заболеваний. 

19. Псевдоаллергические реакции, клинические проявления, патогенети​ческие особенности. 

20. Нарушения тканевого роста. Гипер- и гипобиотические процессы.  Биологические особенности опухолевого роста.

21. Этиология опухолей. Канцерогенные факторы, их классификация и характеристика. 

22. Патогенез опухолевого роста. Основные теории патогенеза. Стадии развития опухолей.

23. Антибластомная резистентность, ее виды. Противоопухолевый иммунитет и причины его низкой эффективности.
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Тема 13: Голодание. Нарушение белкового обмена.

Цель занятия: Изучить нарушения обмена веществ при голодании и патологии белкового обмена.

Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1. Голодание,  его виды и  их характе​ристика.

2. Полное голодание, его периоды, изменение обмена веществ и физиологических функций в разные периоды голодания. 

3. Неполное и частичное голодание. Изменения зубо – челюстной системы при гипо-и  авитаминозах.

4. Основные механизмы нарушения синтеза белков. 

5. Нарушения  белкового состава плазмы крови и их последствия. 

6. Расстройства конечных этапов белкового обмена. Гиперазотемии, их  виды и  механизмы.

Практическая работа:

Опыт 1.Определение уровня энергетического обмена при голодании.

      Двух крыс (контрольную и голодавшую  в течение 1-2 суток) одинаковой массы тела помещают в отдельные широкогорлые сосуды (банки) одинакового объема. Посчитывают частоту дыхания, отмечают окраску кончика носа, лапок, ушей, поведение животных. Далее сосуды герметично закрывают крышками. По развитию признаков гипоксии во времени и степени их выраженности судят об уровне энергетического обмена у животных. Результаты наблюдений заносят в таблицу. 

Таблица  № 1

	п/№
	Условия эксперимента
	Исходные показатели
	Время появления  гипоксии

	
	
	ЧД

 в мин.
	окраска

 кожи
	Одышка
	цианоз
	судороги
	гибель

	1.
	Контроль
	
	
	
	
	
	

	2.
	Голодающее

Животное
	
	
	
	
	
	


     Обсуждение результатов экспериментов ведут, ответив на следующие вопросы:

1. Какие периоды (исходя из особенностей обмена веществ и энер​гии) выделяют при полном голодании?

2. Какой период голодания можно предположить у голодавшего в экс​перименте животного?

3. Каковы основные механизмы особенностей проявления гипоксии и энергообмена у голодающего животного в эксперименте?

Опыт 2. Определение мочевины в плазме крови при гиперазотемиях. Метод определения количества мочевины в плазма крови основан на  разложении мочевины бромноватистой щелочью. При этом выделяется в газообразном виде азот согласно следующему уравнению:

                СО(NН2)2 + 3 NаВ2О = N2 + СО2 + 3 NaВ2 + 2H2O

По объему выделившегося азота вычисляют содержание мочевины. Для определения содержания мочевины в плазме крови используют аппа​рат Коварского. Аппарат Коварского состоит из двух стеклянных трубок, снабженных двух-и трехходовыми кранами и соединенных между собой резиновой трубкой. Кран в верхней части левой трубки позволяет разобщать верх​нюю часть от остальной (нижней). Часть трубки над краном градуирована и служит для отмеривания исследуемой плазмы и приливаемых реактивов. Часть трубки под краном также градуирована и служит для измерения объема выделяющегося газа. Кран в нижней части правого колена регулирует сообщение между трубками и слив через отводную трубочку. Краны правой и левой трубок открывают таким образом, чтобы установить сообщение между ними. В правую трубку наливают насыщенный раствор хлорида натрия до тех пор, пока он не появится над краном левой трубки. Избыток солево​го раствора над краном левой трубки убирают пипеткой, и ставят кран в положение, разобщающее верхнюю и нижнюю части. Затем при помощи кра​на правой трубки спускают в стакан солевой раствор из трубки больше чем наполовину и возвращают кран в прежнее положение. Вливают в гра​дуированную левую трубку 2,5 мл исследуемой плазмы, открыв кран, спускают её в нижнюю часть и кран быстро закрывают. При помощи пипетки обмывают верхнюю часть трубки 0,5мл дистиллирован​ной воды и спускают в нижнюю часть. В верхнюю часть левой трубки на​ливают 6-7мл раствора бромноватистой щелочи и спускают 5-6мл ее в ниж​нюю часть и кран быстро закрывают. Начинается процесс расщепления мочевины и выделение газообразного азота. Выжидают около 5 минут, пока образование пузырьков газа прекратится. Перекрыв кран правой труб​ки, снимают левую трубку из штатива, осторожно наклоняя её, собирают со стенок пузырьки газа под краном левой трубки. Установив кран пра​вой трубки таким образом, чтобы трубки сообщались, приливают в пра​вую трубку солевой раствор до одинакового уровня с левой.

     Для определения количества мочевины объем выделившегося азота умножают на постоянную азота для данной температуры и атмосферного давления: при температуре 20° и атмосферном давлении 760 мм. рт. ст. постоянная составляет 1,96. Величину концентрации мочевины в плазме выражают в мг % или ммоль/л (для чего содержание мочевины в мг%  умножают на 0,166).

   Обсуждение результатов  ведут, ответив на следующие вопросы:

1. Назовите основные патогенетические формы гиперазотемии?

2. Каково количество мочевины в исследованных пробах по отношению к физиологическим величинам?

3. Какой вид гиперазотемии можно предполагать по полученным ре​зультатам?

4. Каковы основные механизмы развития предполагаемой гиперазотемии?
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Тема 14: Патология углеводного и энергетического обмена.

Цель занятия:  Изучить этиологию, основные механизмы и проявления

нарушений углеводного и энергетического обмена.

Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1. Основные этапы нарушения обмена углеводов. Механизмы и   проявления мальдигестии  и мальабсорбции углеводов.

2. Гипогликемические состояния, их виды и механизмы. Расстройства физиологических функций при гипогликемии.

3. Гипергликемические состояния, их виды и механизмы.

4. Инсулиновая недостаточность, её формы, основные механизмы.

5. Нарушения углеводного и других видов обмена при инсулиновой недостаточности.

6. Осложнения сахарного диабета, их основные механиз​мы.
Практическая работа:

Опыт 1 . Определение глюкозы в моче у здоровых животных и животных при экспериментальной инсулиновой недостаточности.

     В пробирку наливают 2 мл раствора сульфата меди и раствора сегнетовой соли (калий - натриевая соль винной кислоты) и нагревают до кипения. Добавляют 2 мл исследуемой мочи и вновь нагревают до кипения. При наличии сахара в моче происходит окрашивание жидкос​ти в желтый цвет с выпадением красного осадка.

Реакция основана на свойстве глюкозы восстанавливать гидрат оки​си меди в щелочной среде в гидрат закиси меди (желтый цвет) или в закись меди (красный цвет).

     Обсуждение результатов опытов  ведут, ответив на вопросы: 

1. Каковы основные механизмы глюкозурии при инсулиновой недостаточ​ности? 

2. Какие морфо- функционалъные изменения систем организма могут быть обусловлены гипергликемией и каковы  их  механизмы?

Опыт 2. Влияние уровня основного обмена на чувствительность крыс к кислородному голоданию.

     Двух крыс (мышей) одинаковой массы  помещают в отдельные ши​рокогорлые стеклянные сосуды (банки) одинакового объема. Одной из крыс до помещения в сосуд внутрибрюшинно вводят раствор натриевой соли тироксина (0,1мл на 100г массы тела). Подсчитывают частоту дыхания, отмечают окраску кончика носа, лапок, ушных раковин, пове​дение животных. Далее сосуды герметично закрывают крышками и отме​чают проявления признаков гипоксии во времени. Результаты записыва​ют в таблицу.

                                                                                Таблица № 1

	п/№
	Условия эксперимента
	Исходные показатели
	Время появления  гипоксии

	
	
	ЧД

 в мин.
	окраска

 кожи
	одышка
	цианоз
	судороги
	гибель

	1.
	Контроль
	
	
	
	
	
	

	2.
	Тироксин
	
	
	
	
	
	


     Обсуждение результатов опытов ведут, ответив на вопросы:

I. Каковы механизмы изменения уровня основного обмена при гипертиреозе?

2. Каковы механизмы изменения чувствительности крыс к кислородному голоданию при изменениях уровня основного обмена?
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Тема 15: Расстройства водного обмена. Нарушение кислотно-основного

состояния (КОС).

Цель занятия: Изучить типовые расстройства водного обмена, механизмы развития гипогидратации, отека, нарушений кислотно-основного состояния.

Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1.Механизмы регуляции водно-электролитного баланса. Роль ренин-ангиотензиновой системы, натрийуретического фактора в водном балансе организма.

2. Механизмы транскапиллярного обмена воды.

3. Гипогидратация, виды, патогенетические механизмы.

4. Отеки, патогенетическая классификация. 

5. Патогенез различных видов отеков.

6. Понятие о кислотно-основном состоянии организма. Основные показатели КОС.

7. Роль буферных систем, почек, легких, печени, желудочно-кишечного тракта в регуляции КОС

8. Причины, механизмы нарушений физиологических функций, основные проявления изменений КОС:

- при ацидозах

- при алкалозах.

9. Проанализируйте схемы  с точки зрения патогенеза отёков:

- механических (застойных)

- онкотических

- осмотических

- мембраногенных

- лимфатических

Практическая работа:

Опыт 1. Токсический отек легких у крысы

Эксперимент выполняется на двух предварительно взвешенных крысах. Наблюдают за исходным состоянием и поведением животных (частота и ритмичность дыхательных движений грудной клетки, окраска кончика носа, лапок, ушек, глазных яблок и т.д.) Затем одной крысе внутрибрюшинно вводят 6% раствор хлористого аммония из расчета 0,7мл на 100г массы тела. Второй крысе (контрольной) внутрибрюшинно вводят в том же объеме изотонический раствор хлорида натрия. Наблюдают за развитием токсического отека легких у подопытной крысы, отмечают нарушения ритма и частоты дыхания, изменения окраски кончика носа, глазных яблок, выделения из носовых ходов. Если через 40-50 минут животные не погибнут, обеим крысам вводят смертельную дозу гексенала. Вскрывают грудную клетку, отпрепаровывают легкие, помещают их на часовое стекло и производят внешний осмотр, определяя макроскопические признаки отека. Легкие взвешивают и вычисляют легочно – соматический коэффициент – отношение массы легких к массе тела животного в процентах.

Обсуждение результатов эксперимента ведут, ответив на вопросы:

1. Какие внешние проявления отека легких установлены в эксперименте?

2. Каковы механизмы развития воспроизведенного отека легких у крысы?

Опыт 2 . Влияние наркоза на развитие токсического отека легких у крысы

Крысе внутрибрюшинно вводят 5% раствор гексенала из расчета 0,3мл на 100г массы тела. После наступления глубокого наркоза внутрибрюшинно вводят 6% раствор хлористого аммония из расчета 0,7мл на 100г массы тела. В дальнейшем наблюдают за состоянием животного, как и в первом опыте. Через 40-50 минут после введения хлористого аммония крысу у животных вскрывают грудную клетку, извлекают легкие, отмечают макроскопические изменения, взвешивают, вычисляют легочно-соматический коэффициент. Полученные результаты наблюдений, взвешивания сравнивают с результатами в первом опыте.

Обсуждение результатов ведут, ответив на следующие вопросы:

1. B чем заключаются особенности развития токсического отека легких в условиях наркоза?

2. Каковы предположительные механизмы влияния наркоза на развитие экспериментального отека легких?

Опыт 3. Определение  реакции мочи по методу Магаршака

В пробирку наливают 2 мл исследуемой мочи и добавляют 2 капли индикаторной смеси, состоящей из 0,1% спиртового раствора нейтрального красного (2 объема) и 0,1% спиртового раствора метиленовий сини (1 объем). Пробирку встряхивают, цвет мочи в пробирке определяют в проходящем свете и с помощью шкалы цветов устанавливают реакцию исследуемой мочи.

Шкала цветов для определения реакции мочи по Магаршаку:

интенсивно-фиолетовый - 6,2

фиолетовый - 6,4

светло-фиолетовый - 6,6

серо-фиолетовый - 6,8

темно-серый - 7,0

серый - 7,2

серо-зеленый - 7,4

светло-зеленый - 7,6

зеленый - 7,8

Обсуждение результатов исследования реакции мочи ведут, ответив на вопросы:

1. Каково клиническое значение определения реакции мочи?

2. Какова роль почек в регуляции кислотно-основного состояния?

3. Какую патологию систем организма можно предположить на основании определения реакции мочи? 
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Тема 16: Нарушения липидного обмена.

Итоговое занятие по разделу "Типовые нарушения обмена веществ".

Цель занятия: Изучить причины и основные механизмы нарушений обмена липидов.

Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1. Причины и механизмы нарушений переваривания и всасывания липидов в желудочно-кишечном тракте.

2. Патогенез нарушений липидного состава плазмы крови. Их виды и механизмы.

3. Механизмы нарушений обмена жира в жировой ткани. Ожирение, патогенез различных видов ожирения.

4. Основные причины и механизмы развития кетонемий.

5. Нарушения обмена холестерина, их роль в патогенезе атероскле- роза.

 Практическая работа.

1. Определение кетоновых тел в моче экспериментальных животных (проба Ланге).

В пробирку наливают 10 мл профильтрованной мочи, прибавляют I мл ледяной уксусной кислоты (ОСТОРОЖНО!), 3-5 капель 10% раствора нитропруссида натрия и наслаивают 2-3 мл концентрированного раствора аммиака. При наличии в исследуемой моче кетоновых тел на границе жидкостей образуется кольцо фиолетового цвета.

Обсуждение результатов исследований ведут, ответив на вопросы:

1. Каковы возможные механизмы гиперкетонемии и кетонурии?

2. Какие функциональные изменения систем организма могут быть вызваны гиперкетонемией. 
ВОПРОСЫ к итоговому занятию по разделу "Типовые нарушения обмена веществ":

1. Голодание, определение понятия. Виды голодания. Полное голодание, его периоды. Изменения обмена веществ и физиологических функций при полном голодании. 

2. Абсолютное, неполное, частичное голодание. Механизмы нарушений обмена веществ, физиологических функций и клинические проявления. 

3. Понятие о лечебном голодании, его патофизиологическое обоснование.

4. Понятие об азотистом балансе, его нарушения. Основные этапы нарушения белкового обмена.

5. Нарушения биосинтеза белков, причины, патогенетические механизмы.

6. Нарушения белкового состава плазмы, причины, механизмы развития и последствия. 

7. Патология конечных этапов белкового обмена. Гиперазотемии, их виды и основные механизмы, клинические проявления.

8. Нарушения переваривания и всасывания углеводов (синдромы мальдигестии, мальабсорбции) основные механизмы и клинические проявления.

9. Нарушения углеводного гомеостаза крови. Гипогликемии, гипергликемии, их основные механизмы.

10.  Абсолютная и относительная инсулиновая недостаточность, причины и основные механизмы.

11.  Нарушения обмена веществ и физиологических функций при сахарном диабете, их механизмы.

12.  Понятие о водном балансе, основные механизмы постоянства водного баланса. Роль ренин – ангиотензиновой системы, натрийуретического фактора (пептида) в водном балансе организма.

13.  Гипогидратация, виды, патогенетические механизмы и принципы коррекции водного баланса.

14.  Отеки, патогенетическая классификация. Этиология, патогенез онкотических отеков.

15.  Патогенез гидростатических, мембраногенных отеков. 

16.  Основные механизмы нарушения водного баланса при почечных и сердечных отеках. 

17.  Понятие о кислотно-основном состоянии организма, основные формы его нарушения.

18.  Роль буферных и физиологических систем организма в компенсации нарушений кислотно–основного состояния.

19.  Ацидозы, их виды, основные механизмы компенсации.

20.  Алкалозы, их виды, основные механизмы компенсации.

21.  Основные механизмы нарушения переваривания и всасывания липидов в желудочно-кишечном тракте.

22.  Гиперлипемии, их виды и основные механизмы.

23.  Гиперкетонемии, их виды, основные механизмы

24.  Ожирение, патогенез различных видов ожирения.

25.  Нарушения обмена холестерина, его роль в патогенезе атеросклероза.

На итоговом занятии, наряду с устным собеседованием по перечисленным вопросам применяется тестовый контроль, решение ситуационных задач, письменное изложение ответов.
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Тема 17: Экстремальные и терминальные состояния. Патофизиологические основы реанимации.  

Цель занятия: изучить общие закономерности развития шока, комы, терминальных состояний и патофизиологические основы реанимации

Учебные задания:

Основные вопросы для проработки учебного материала:

1. Шок, определение понятия, классификация видов.

2. Стадии и общие закономерности развития шока.

3. Особенности системного кровообращения и органной гемодинамики при шоке.

4. Отличительные особенности в патогенезе отдельных видов шока.

5. Кома, виды. Значение нарушений обмена веществ и эндокринных функций в патогенезе ком.

6. Умирание как стадийный процесс. Терминальные состояния.

7. Патофизиологические основы реанимации.

8. Постреанимационная болезнь.
Практическая работа:

Опыт 1. Гипергликемическая гиперосмолярная кома.

Подопытной крысе внутрибрюшинно вводят 40% раствор глюкозы из расчета 4 мл на 100 г массы тела. Наблюдают за изменениями поведения и состояния животного в течение 40-60 минут, результаты наблюдений заносят в протокол опыта.

Обсуждение результатов экспериментов ведут, ответив на следующие во​просы:

1. Какие проявления комы наблюдались у подопытной крысы?

2. Какие изменения внутреннего транскапилярного баланса наступают при внутрибрюшинном введении гиперосмолярного раствора глюкозы?

3. Каковы предположительные механизмы развития комы у крысы?

Опыт 2. Гипогликемическая кома  и  ее патогенетическая терапия.

Двум предварительно голодавшим не менее суток крысам в начале занятия вводят подкожно инсулин из расчета 1-1,5 ЕД на 100 г массы тела. Наблюдают за проявлениями гипогликемической комы. При появлении судорог одной из крыс внутрибрюшинно вводят 20% раствор глюкозы из  расчета 5 мл на 100 г массы тела. Продолжают наблюдение за животными, результаты наблюдения записывают в протокол.

 Обсуждение результатов экспериментов ведут, ответив на следующие во​просы:

1. Каковы механизмы развития гипогликемической комы в выполненных опытах?

2. Функция каких органов (систем) больше всего нарушается при острой гипогликемии?

3. В чем заключается патогенетический механизм терапии гипогликемической комы?
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