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«Бог породил Эскулапа,
Эскулап породил Патофизиолога,
Эскулап и патофизиолог
объединившись мыслью и действием,
овладели божественным даром
Врачевания»

П.Ф..

ПРЕДИСЛОВИЕ

Цели использования оценочных средств (материалов и руководства к занятиям по  патофизиологии):
1. Дать рекомендации по оптимальной организации и проведению модульных монотематических занятий по патофизиологии и клинической патофизиологии, предусмотренных современными учебными программами. 

   По предложенной в руководстве схеме можно обучаться как в учебной группе под руководством преподавателя, так и самостоятельно.

2. Сформировать у обучающихся умение решать профессиональные задачи, наиболее часто встречающиеся в реальной практике врача. Достигается это путём проведения патофизиологического анализа данных о патологическом процессе, болезни и/или пациенте. В ходе патофизиологического анализа  определяются и обоснуются:

●причины и условия возникновения патологического процесса или болезни;

●основные звенья механизмов их развития (необходимо дать характеристику и патогенным и адаптивным процессам);

●наиболее информативные методы выявления (диагностики) патологического процесса или болезни;

●принципы  (алгоритмы, стратегия) их эффективного лечения и профилактики.

Такой подход к решению профессиональных врачебных задач в ходе освоения учебной дисциплины «Патофизиология. Клиническая патофизиология» обеспечивает:

( формирование фундаментальной (патофизиологической) основы рационального мышления и эффективного действия врача;

( овладение методологией и «технологией» профессиональной врачебной деятельности на основе системного: профильно – дисциплинарного и междисциплинарного анализа задач;

( целенаправленное (осознанное) востребование и использование в ходе реализации этой деятельности знания, методику и методологию как патофизиологии, так и других учебных дисциплин (медико–биологических и клинических);

( обучение умению трансформировать фактологическую форму знания в профессионально деятельностную.

Заведующий  кафедрой  патофизиологии                                                              Первого МГГМУ им. И.М. Сеченова
член-корр.РАМН, профессор П.Ф. Литвицкий                                                                          
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   сокращения в  тексте  
Ca2+ — катион(ы) кальция, ион(ы) кальция; ионизированный (свободный) кальций

Н+ — ион(ы) водорода

Hb — гемоглобин

Ht — гематокрит

Ig — иммуноглобулин, иммуноглобулины

K+ — катион(ы) калия

Na+ — катион(ы) натрия

pCO2 — парциальное давление двуокиси углерода

pO2 — парциальное давление кислорода

Т4 — тетрайодтиронин, тироксин

Аг — антиген, антигены

АД — артериальное давление

АДГ — антидиуретический гормон (вазопрессин)

АЛТ — аланинаминотрансфераза

АПФ — ангиотензин‑превращающий фермент

АСТ — аспартатаминотрансфераза

АТ — антитело, антитела

АТФаза — аденозинтрифосфатаза

в/в — внутривенно, внутривенный

ВНД — высшая нервная деятельность

ГПК — глюкоза плазмы крови

ДВС — диссеминированное внутрисосудистое свёртывание (белков крови)

ЖЁЛ — жизненная ёмкость лёгких

ЖКТ — желудочно‑кишечный тракт

КТ — кетоновые тела

КОС— кислотно‑основное равновесие

ЛПВП — липопротеины высокой плотности

ЛПНП — липопротеины низкой плотности

ЛППП — липопротеины промежуточной плотности

ЛС — лекарственное средство

МВЛ — максимальная вентиляция лёгких

МК — молочная кислота

МОД — минутный объём дыхания

ОЁЛ — общая ёмкость лёгких

ООЛ — остаточный объём лёгких

ОЦК — объём циркулирующей крови

п/к — подкожно, подкожный

СД — сахарный диабет

СОЭ — скорость оседания эритроцитов

ССС — сердечно‑сосудистая система

УЗИ — ультразвуковое исследование

ТК — титруемая кислотность (суточной мочи)

ТТГ — тиреотропный гормон

ФЖЁЛ — форсированная жизненная ёмкость лёгких

ФЖЁЛ1 — объём форсированного выдоха за 1 с

ФОЁ — функциональная остаточная ёмкость лёгких

цАМФ — циклический аденозинмонофосфат

ЧСС — частота сердечных сокращений (в минуту)

ЭКГ — электрокардиограмма

ЦНС — центральная нервная система

  Общие рекомендации по организации и проведению занятия (модуля) с использованием оценочных средств (материалов и руководства к занятиям по   патофизиологии)
( В начале каждого тематического модуля обязательно (!)  определяется цель, которая должна быть достигнута при успешном освоения модуля. 

   Ключевым положением конечной цели модуля является формирование умения решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о патологическом процессе, болезни, пациенте.

( На следующем этапе определяется уровень исходной подготовки обучающихся по теме модуля с использованием оценочных средств: тематических тестов из сборника: «Задачи и тестовые задания по патофизиологии» (под редакцией П.Ф. Литвицкого, М.: 2010) и/или по дополнительно разработанным тестовым заданиям. 

При необходимости (с учетом  результатов тестового контроля) проводится коррекция знаний и дополнение информации.

( Далее, по основным проблемным вопросам темы модуля организуется дискуссия между учащимися с участием и под управлением преподавателя. Дискуссия имеет целью определение и коррекцию уровня подготовки учащихся по теме модуля, а также оценку их умения пользоваться учебным материалом. Дискуссия не должна превышать 30% всего времени модуля.

† Для формирования у обучающихся умения проводить патофизиологический анализ данных о патологическом процессе, болезни и/или пациенте используются оценочные средства раздела «Выполнение обучающих заданий» настоящего руководства.

† Патофизиологический анализ данных должен проводиться учащимися самостоятельно. При необходимости, по предложению преподавателя, анализ может выходить за рамки вопросов по теме модуля. Наиболее аргументированные ответы приводятся в разделе «Варианты ответов на вопросы» настоящего руководства.

( Контроль и коррекция усвоения материала (по ходу или в конце освоения модуля) проводятся на основе анализа результатов самостоятельного решения учащимися заданий, имеющихся в данном сборнике оценочных средств или в сборнике «Задачи и тестовые задания по патофизиологии» (М.: 2010). При этом возможны как письменные, так и устные решения учебных заданий.

( Письменные варианты решения заданий представляются преподавателю для проверки.

*Устные ответы могут обсуждаться в порядке дискуссии и оцениваться непосредственно во время дискуссии с участием других учащихся. Этот этап занимает около 10% общего времени модуля.

( Каждый модуль заканчивается кратким заключением преподавателя (или, по поручению преподавателя - обучающимся). При этом преподаватель даёт рекомендации по их предотвращению и/или преодолению.

Часть I
ОБЩАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ

Цель:

Сформировать умение 

решать профессиональные задачи врача 

на основе патофизиологического анализа данных о 

типовых патологических процессах, состояниях, реакциях и заболеваниях  
с использованием знаний об общих закономерностях и конкретных механизмах их возникновения, развития и завершения, 

а также формулировать принципы (алгоритмы, стратегию) и методы их выявления, лечения и профилактики.

Модуль 1
ПРЕДМЕТ И МЕТОДЫ ПАТОФИЗИОЛОГИИ.
ОСНОВНЫЕ ПОНЯТИЯ ОБЩЕЙ НОЗОЛОГИИ

Цель модуля

Сформировать умение характеризовать цель и основные задачи, методы и структуру патофизиологии как учебной дисциплины; 

определять основные категории и понятия общей нозологии; 

использовать эти категории и понятия при патофизиологическом анализе данных о типовых патологических процессах, состояниях, реакциях и  заболеваниях.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Предмет, задачи, методы и структура патофизиологии, как учебной дисциплины.

2. Основные понятия и категории общей нозологии: здоровье, болезнь, патогенный фактор, причины и условия возникновения патологического процесса или болезни, патогенез и саногенез, типовой патологический процесс, патологическое состояние, патологическая реакция.

3. Моделирование — основной метод патофизиологии.

4. Значение и возможности моделирования различных форм патологии и их экспериментальной терапии.

5. Ограничения экспериментального и других методов моделирования в медицине и пути их преодоления.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.   Проведение   патофизиологического   анализа экспериментальных  данных с целью обучения умению выделять и давать характеристики понятиям: «этиология», «условие, способствующее реализации эффекта причинного фактора»,  «условие, препятствующее реализации эффекта причинного фактора».

Опыт А

Лабораторное животное (мышь, крыса) помещают в небольшую барокамеру. В течение 2–3 мин откачивают из барокамеры воздух, понижая давление до 170–180 мм рт.ст. (23–24 кПа). Через 0,5–1 мин пребывания в разреженной атмосфере животное проявляет признаки беспокойства: перебирает лапками, почёсывает мордочку, бегает по барокамере; ещё через 2–3 мин наступают клонико–тонические судороги, мочеиспускание, животное лежит на боку, возникают редкие глубокие «вздохи» (терминальное дыхание «гаспинг"). Вскоре происходит полная остановка дыхания, животное погибает. Продолжительность жизни животного в разреженной атмосфере составляет, в среднем, 3 мин.

Вопросы:
1. Действию каких патогенных факторов подверглось животное в данном эксперименте?

2. Какие из указанных Вами патогенных факторов могли быть причиной развившегося патологического процесса (гипобарической гипоксии)?

3. Каким образом можно экспериментально проверить высказанные предположения?

Ответы
1. Животное подверглось воздействию общей гипобарии и снижению парциального давления кислорода.

2. Причинами гибели животного могли быть недостаток кислорода и общая гипобария.

3. Целесообразно создать экспериментальные модели, в которых указанные факторы оказывают раздельное воздействие.

Опыт Б

Из барокамеры откачивают воздух до давления 30–20 мм рт.ст., после чего заполняют барокамеру чистым кислородом до нормального атмосферного давления. Приоткрыв дверцу барокамеры, быстро помещают туда экспериментальное животное и немедленно вновь герметизируют камеру. В дальнейшем поступают так же, как и в предыдущем опыте. Наблюдают за состоянием животного. Вначале у него возникает ориентировочная реакция; затем животное спокойно сидит, никаких патологических явлений у него не отмечается. Через 10 мин опыт прекращают и извлекают животное из камеры. Констатируют его поведение и состояние.

Вопрос. Какие выводы, позволяющие подойти к ответу на вопрос «2» предыдущей задачи, можно сделать на основании результатов этого эксперимента?

Ответ. Гипобария при нормальном парциальном давлении кислорода не приводит к развитию патологических изменений, как в предыдущем эксперименте. Можно предположить, что основным действующим фактором является недостаток кислорода или совместное его действие с общей гипобарией.

Опыт В
Барокамеру заполняют заранее приготовленной газовой смесью, состоящей из 95% азота и 5% кислорода при нормальном атмосферном давлении. Помещают туда экспериментальное животное и продолжают пропускать слабую струю указанной газовой смеси (парциальное давление кислорода в такой смеси равно примерно 37 мм рт.ст.). Обычн через 10–15 мин развиваются судороги и происходит остановка дыхания. Учитывая результаты всех указанных выше экспериментов, дайте аргументированные ответы на вопросы:

Вопросы:
1. Что является причиной развития острой гипобарической гипоксии и гибели животного?

2. Какую роль в развитии этой формы гипоксии и её исходе играет гипобария (понижение общего давления вдыхаемого воздуха)? Каким патофизиологическим термином обозначают подобные факторы?

Ответы
1. Причиной острой гипобарической гипоксии и гибели животного является низкое содержание кислорода во вдыхаемом воздухе.

2. Гипобария в этом случае является условием, усугубляющим действие причины.

Опыт Г

На 3 мышах проведён следующий эксперимент. Мышь №1 подвергают физической нагрузке (плавание в аквариуме, температура воды около 30 °C); через 5 мин в тот же аквариум помещают мышь №2; спустя 5–10 с обоих животных извлекают из воды, помещают в барокамеру вместе с мышью №3 (интактной) и откачивают из барокамеры воздух аналогично задаче №1. Интактная мышь погибает спустя 3–4 мин, мышь №2 — спустя 6–7 мин, мышь №1 выдерживает пребывание в разреженной атмосфере в течение 15 мин, после чего опыт прекращают и извлечённая из барокамеры мышь не проявляет каких‑либо признаков нарушения жизнедеятельности.

Вопросы
1. Какие различия в устойчивости животных к гипоксии установлены в данном эксперименте?

2. Какие механизмы могут лежать в основе наблюдаемых различий реакций животных по отношению к гипобарической гипоксии?

3. Влияет ли гипотермия, возникающая при испарении воды со смоченной поверхности тела в условиях гипобарии на устойчивость к гипоксии? Как обозначить этот этиологический фактор?

Ответы
1. Наиболее устойчивой оказалась мышь №1 (физическая нагрузка), наименее устойчивым – интактное животное.

2. В основе наблюдаемых различий лежат механизмы общего адаптационного процесса. И, прежде всего, те из них, которые приводят к снижению потребления кислорода тканями и увеличению его доставки к ним.

3. Гипотермия, связанная с испарением воды с поверхности тела, является в данном случае условием, также способным повышать («перекрестно») устойчивость организма к гипоксии.

Опыт Д

Эксперимент проводится на 3 мышах.

Мышь №1 наркотизируют п/к введением уретана в дозе 1,5 г/кг. Это животное используют в опыте после развития у него глубокого наркоза.

Мыше №2 за 10 мин до опыта вводят стимулятор ЦНС фенамин в дозе 0,0025 г/кг.

Мышь №3 служит контролем.

Всех трёх животных помещают в барокамеру и откачивают воздух аналогично опыту в задаче №1.

Мышь №2 обычно погибает на второй минуте пребывания в барокамере, в которой РАТМ 170 мм рт.ст., мышь №3 — на четвёртой минуте; мышь №1 выдерживает 15 мин (и более) гипобарии. После этого её извлекают из барокамеры. У этого животного после пробуждения от наркоза признаков нарушения жизнедеятельности не обнаруживается.

Вопросы
1. Каковы особенности изменения резистентности организма подопытных животных по отношению к гипобарической гипоксии при действии наркотических и возбуждающих ЦНС средств?

2. Каковы возможные механизмы изменения реактивности подопытных животных?

Ответы
1. Наименьшей резистентностью к гипобарической гипоксии обладает мышь, которой вводили фенамин – вещество, возбуждающее ЦНС, а наибольшей — наркотизированное животное.

2. Изменение реактивности организма связано главным образом с изменением устойчивости головного мозга к гипоксии. Это определяется его функциональным состоянием и уровнем двигательной активности животных.

Задача 2. Проведение сравнительного анализа двух ситуаций.

Ситуация А
При восхождении группы альпинистов на вершину Эвереста на высоте 6500 м над уровнем моря один из альпинистов потерял сознание. Вдыхание кислорода через маску улучшило его состояние, сознание восстановилось. Однако из‑за слабости и судорог в мышцах он не смог продолжить восхождение и его транспортировали в базовый лагерь на высоте 3000 м над уровнем моря, где постепенно его состояние нормализовалось.

Ситуация Б
При полёте на высоте 10 000 м произошла разгерметизация кабины самолёта. Для продолжения полёта на этой высоте пилот перешел на дыхание кислородом через маску, но самочувствие его оставалось плохим, развилось удушье, и он был вынужден совершить экстренную посадку.

Вопросы
1. Что явилось причиной развития патологического состояния в том и другом случае?

2. Почему дыхание кислородом в одном случае улучшило состояние, а в другом оказалось неэффективным?

Ответы
1. В первом случае причиной возникновения патологического состояния явилась гипобарическая гипоксия, во втором — быстрая декомпрессия.

2. В первом случае вдыхание кислорода оказалось эффективным, т.к. устранялась причина, вызвавшая утрату сознания, во втором случае дыхание кислородом неэффективно, т.к. в результате быстрой декомпрессии развилась газовая микроэмболия.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материалов по теме модуля.

4. Заключение преподавателя. 

Модуль 2


ПОВРЕЖДЕНИЕ   КЛЕТКИ

Цель модуля

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней на клеточно – молекулярном уровне; формулировать принципы и методы их выявления, коррекции и профилактики.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Характеристика понятия «повреждение клетки».

2. Экзогенные и эндогенные факторы (причины и условия) повреждения клетки.

3. Структурные, метаболические, физико(химические и функциональные изменения в клетке при её обратимом и необратимом повреждении.

4. Типовые механизмы повреждения клетки (нарушения в генетической программе и механизмах ее реализации;  расстройства энергетического, водно(электролитного, белкового, жирового и углеводного обменов; повреждение мембран и ферментов; нарушения процессов рецепции, внутриклеточной регуляции и адаптации).

5. Роль активных форм кислорода, свободных радикалов, про- и антиоксидантных систем, продуктов липопероксидации в повреждении клетки.

6. Апоптоз: характеристика понятия, причин и механизмов реализации.  Значение в норме и в условиях патологии. 

7. Адаптивные реакции при повреждении клеток и возможности управления ими.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

У поступивших в клинику двух монозиготных близнецов грудного возраста обнаружено: увеличение печени (гепатомегалия), сниженный уровень глюкозы плазмы крови (ГПК) натощак (гипогликемия). Содержание ГПК в ответ на введение адреналина повышается незначительно.  В печёночных клетках значительно снижена активность фосфорилазы и повышено содержание гликогена.

Вопросы
1. Какой патологический процесс развился у близнецов? Обоснуйте свой ответ.

2. Каковы возможные причины этого патологического процесса?

3. Каковы механизмы формирования патологии гепатоцитов?

4. Каковы механизмы развития гепатомегалии, гипогликемии и незначительного повышения ГПК  в ответ на введение адреналина?

Ответы
1. У близнецов развилась одна из форм углеводной дистрофии —гликогеноз (патологическое накопление в гепатоцитах избытка гликогена).

2. Причиной гликогеноза является генетический дефект гепатоцитов, который привел к ферментопатии — недостаточности фосфорилазы.

3. Недостаточность фосфорилазы обусловила снижение степени мобилизации клетками печени гликогена. Это вызывает его избыточное  накопление   в гепатоцитах с развитием гипогликемии.

4. Гепатомегалия вызвана накоплением избытка гликогена в гепатоцитах. Недостаточность фосфорилазы объясняет также сниженный гипергликемический эффект адреналина (в норме этот эффект обусловлен повышением активности фосфорилазы под влиянием адреналина).

Задача 2.

С целью моделирования гемолитической анемии мышам ввели фенилгидразин, который избыточно активирует в клетках свободнорадикальные реакции. Через полчаса после введения фенилгидразина в крови животных обнаружено снижение количества эритроцитов, присутствие свободных форм Hb и метгемоглобина.

Вопрос. Каковы возможные механизмы повреждения мембран эритроцитов?

Ответ. Фенилгидразин активирует генерацию избытка активных форм кислорода (супероксидного радикала и его производных) с последующим образованием липидных радикалов и гидроперекисей. Возникающие при этом повреждения бимолекулярного фосфолипидного слоя мембран характеризуются образованием в них брешей (кластеров повышенной проницаемости) и снижением эффективности работы мембранных ионных насосов. Это ведёт к накоплению избытка Nа+ в эритроцитах с увеличением внутриклеточного осмотического давления. В результате происходит гипергидратация и гемолиз эритроцитов.

Задача 3.

В лаборатории исследовали клеточные эффекты вещества, входящего в состав отходов одного из химических производств. Вещество вносили в монокультуру нормальных эпителиальных клеток в токсической концентрации. Наличие признаков повреждения клеток оценивали каждые 30 мин на протяжении 3 ч. Через 3 ч инкубации выявили гибель 85% клеток.

Вопросы и задание:
1. Какие морфологические и биохимические критерии Вы можете предложить для оценки обратимого («А») и необратимого («Б») повреждения эпителиальных клеток в данном эксперименте?

2. Назовите последовательность патологических изменений в клетке и их механизмы (основываясь на предложенных Вами критериях оценки повреждения клеток.

Ответы
1.А. Признаками обратимого повреждения клетки (и методами их выявления) являются:

( умеренное увеличение объёма клеток (определяется морфологически),

( накопление лактата во внеклеточной среде (выявляется биохимическими методами),

( увеличение концентрации К+ во внеклеточной среде (выявляется пламенной фотометрией),

( снижение мембранного потенциала (определяется электрофизиологическими методами),

( распад полисом (выявляется морфологически),

( снижение активности митохондриальных ферментов (определяется био- и гистохимически).

1.Б. К признакам необратимого повреждения клеток тносят:

( нарушение целостности плазматических мембран,

( распад ядер,

( деструкцию митохондрий,

( повышение рН клетки с развитием внутриклеточного алкалоза,

( увеличение сорбционных свойств клеток (определяется радиоактивным методом — обычно используется радиоактивный технеций 99),

( накопление в клетках белков внеклеточного происхождения (выявляется гистофлюоресцентным методом),

( наличие в инкубационной среде ферментов цитозольного (лактатдегидрогеназа) и митохондриального (креатинфосфокиназа) происхождения.

2. Нарушение энергетического обмена в клетках сопровождается накоплением избытка К+ и лактата в инкубационной среде. Это обусловлено снижением эффективности работы ионных насосов, активацией гликолиза, уменьшением ингибирующего действия АТФ на ключевые ферменты гликолиза.

Снижение содержания гликогена свидетельствует о стимуляции гликогенолиза. Одновременно с этими процессами происходит набухание клеток вследствие их гипергидратации, вызванной аккумуляцией в клетках Na+, фосфата и лактата. Уменьшение мембранного потенциала связано с накоплением в клетках Na+ и Са2+.

Активность митохондриальных ферментов подавлена вследствие их прямого повреждения или альтерации мембран токсичным агентом. Эти процессы обратимы и могут прекращаться после отмывки токсичного препарата.

В дальнейшем могут происходить необратимые изменения, которые характеризуются деструкцией плазматических мембран. Это приводит к выходу из клеток ферментов и накоплению в них экстраклеточных белков.

О необратимом повреждении клеток могут свидетельствовать также накопление в них технеция, распад митохондрий и ядер, повышение внутриклеточного рН вследствие накопления избытка азотистых оснований.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала по теме модуля.

4. Заключение   преподавателя.

модуль 3
НАСЛЕДСТВЕННОСТЬ И ПАТОЛОГИЯ

Цель  модуля

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней, вызванных  нарушением наследственной информации.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля

1. Определение и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Характеристика понятий: «наследственная форма патологии»,   «врождённая форма патологии», «фенокопия».

2. Методы диагностики наследственной природы болезней.  

3. Общая этиология и патогенез наследственных форм патологии. Мутагены и мутации, их виды. Механизмы реализации мутации.

4. Типы наследования болезней: доминантный и рецессивный; аутосомный и сцепленный с половыми хромосомами.

5. Использование понятий «пенетрантность», «экспрессивность», «плейотропия» при анализе наследственных форм патологии.

6. Виды, причины, проявления хромосомных заболеваний; принципы их диагностики.

7. Моногенные и полигенные наследственные болезни.

8. Принципы профилактики и лечения наследственных форм патологии.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Здоровая женщина Н., у которой отец болен гемофилией А, а мать здорова, обратилась в генетическую консультацию с вопросом, велика ли опасность появления этой болезни у её внуков. Супруг Н., как и трое их детей — сын и две дочери — здоровы.

Вопросы
1. Каков тип наследования и чем обусловлено развитие гемофилии А?

2. Возможно ли развитие летальной формы данной патологии?

3. Как велика вероятность появления этой болезни у внуков по сыновней линии?

Ответы
1. Гемофилия А наследуется по рецессивному, сцепленному с хромосомой Х типу. Эта форма патологии связана с дефицитом фактора VIII свёртывания крови.

2. Летальная форма возможна при снижении уровня фактора VIII в крови до 0(1% по отношению к средней норме; сублетальная — до уровня 1(5%.

3. Вероятность появления гемофилии А у внуков женщины Н. по сыновней линии равна 0, по дочерней линии: 6,25% — генотипически и фенотипически больные внуки; 6,25% — генотипически больные внучки (фенотипически все внучки здоровы).

Задача 2.

Беременная женщина С. обратилась в генетическую консультацию. Она сообщила, что её сестра по матери (отцы — разные) больна фенилкетонурией (ФКУ). В роду супруга С. были браки между близкими родственниками, но никто из детей не болел ФКУ. Обследование женщины С. и её супруга не выявило отклонений в состоянии их здоровья.

Вопросы
1. Насколько велика опасность развития ФКУ у сыновей С.?

2. Каков возможный механизм возникновения врождённой формы ФКУ?

3. Каков патогенез основных проявлений этого заболевания?

4. Каким образом осуществляется раннее распознавание ФКУ у новорождённых?

5. Возможна ли профилактика фенилпировиноградной олигофрении у детей?

Ответы
1. ФКУ наследуется по аутосомно‑рецессивному типу. Если супруг не является носителем мутантного гена, то вероятность заболеть у потомков С. практически близка к нулю.

2. В основе патогенеза большинства случаев заболевания лежит утрата способности синтезировать фенилаланин–4‑монооксигеназу, превращающей фенилаланин в тирозин.

3. Основными клиническими проявлениями ФКУ являются: олигофрения, патологические рефлексы, эпилептические припадки. Другое название этого заболевания — фенилпировиноградная олигофрения. Причины олигофрении точно не установлены. Предполагается повреждение нервных клеток продуктами метаболизма фенилаланина, возможно, фенилпируватом. Может иметь значение дисбаланс аминокислот в ЦНС.

4. Раннее распознавание ФКУ у новорождённых обеспечивается определением уровня фенилаланина в плазме крови и фенилпирувата в моче сразу после рождения.

5. Развитие болезни можно предотвратить, если значительно снизить приём фенилаланина с пищей. Такой диеты рекомендуется придерживаться постоянно.

Задача 3.

В генетической консультации З. сообщила, что её сестра больна тяжёлой формой серповидно-клеточной анемии и что сама она и её супруг практически здоровы. З. интересует, велика ли опасность появления этой болезни у её детей.

Для ответа на этот вопрос у З. и её супруга исследовали типы Hb. Исследование показало: в эритроцитах З. содержится: HbА — 70% и HbS — 28%; в эритроцитах супруга: HbА — 98% и HbS — 0%.

Вопросы
1. Каков тип наследования серповидно-клеточной анемии?

2. Какова вероятность рождения у З. детей, страдающих серповидно-клеточной анемией? Есть ли вероятность рождения у З. детей фенотипически здоровых, но содержащих в генотипе аномальный ген, кодирующий HbS?

3. Связана ли вероятность фенотипического (клинического) проявления данного заболевания от пола будущих детей женщины З.?

4. В каких случаях можно ожидать опасного для жизни усугубления течения этого заболевания?

Ответы
1. S‑гемоглобинопатия — аутосомная патология, наследуется по доминантному типу.

2. Сама З. — в отличие от своей сестры — не больна серповидно-клеточной анемией, а является лишь носителем гена HbS. В данном случае все её дети фенотипически будут здоровы, но 50% детей будут содержать аномальные гены.

3. Не зависит.

4. В условиях гипоксии, когда усиливается диссоциация оксигемоглобина (например, во время пребывания в высокогорной местности или при крупозной пневмонии, при большой физической нагрузке, под действием наркоза).

Задача 4.

Исследование частоты возникновения разных болезней среди монозиготных (МЗ) и дизиготных (ДЗ) близнецов выявило, что частота составила для:

а) шизофрении (у МЗ = 87%; у ДЗ = 4%);

б) скарлатины (у МЗ = 94%; у ДЗ = 95%);

в) полиомиелита (у МЗ = 44%; у ДЗ = 39%).

Вопросы
1. Чему равны коэффициенты наследуемости Хольцингера для каждой болезни?

2. Какова роль наследственного и средового факторов в возникновении указанных болезней?

3. Можно ли изменить «удельный вес» влияния данных факторов на возникновения этих и других болезней? Если да, то каким образом? Если нет, то почему?

Ответы
1. Коэффициент наследуемости Хольцингера (Н) характеризует роль генотипа в развитии моногенной или полигенной болезни.

Коэффициент Н рассчитывают по формуле:

Ы Вёрстка. Вставить файл «Формула Глава 03 Коэффициент Хольцингера 1»
где

Кмз — % конкордантных по данному признаку (болезни) у данной выборки монозиготных близнецов по отношению ко всей их популяции,

Кдз — % конкордантности по данному признаку (болезни) у данной выборки дизигот по отношению ко всей их популяции.

Н для шизофрении = 86,5%.

Н для скарлатины = 40%.

Н для полиомиелита = 8,2%.

2. Зная коэффициент Н, можно рассчитать коэффициент Е, характеризующий вклад средовых факторов в развитии той же болезни по формуле:

Ы Вёрстка. Вставить файл «Формула Глава 03 Коэффициент Хольцингера 2»

Таким образом, для шизофрении высок вклад наследственного фактора по сравнению со средовым, а для полиомиелита — наоборот.

3. Контроль и коррекция уровня  усвоения материала по теме модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 4
НАРУШЕНИЯ ОРГАННО(ТКАНЕВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ И МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ

Цель модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней, патогенез которых включает расстройства  регионарного кровообращения, микроциркуляции крови и лимфы.

СОДЕРЖАНИЕ  модуля

1. Определение и коррекция исходного  уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Основные формы расстройств регионарного кровообращения: патологическая артериальная гиперемия, венозная гиперемия, ишемия, стаз (характеристика понятий, причины, виды, механизмы развития, проявления, последствия).

2. Микроциркуляция: характеристика понятия, компоненты микроциркуляторной системы.

3. Интраваскулярные расстройства микроциркуляции: причины, виды, механизмы развития.

4. Трансмуральные расстройства микроциркуляции: причины, виды.

5. Экстраваскулярные расстройства микроциркуляции: причины, виды.

6. Феномен сладжа как одна из форм интраваскулярных нарушений микроциркуляции: характеристика понятия, причины возникновения, механизмы развития, проявления, последствия.

7. Капилляро‑трофическая недостаточность: характеристика понятия, механизмы развития, проявления и последствия.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Пациенту Д. 68 лет, страдающему хроническим гепатитом и циррозом печени, проводилась пункция брюшной полости для выведения асцитической жидкости. На 15–й минуте процедуры, после удаления 5 л жидкости, пациент пожаловался на слабость, головокружение и тошноту, но процедура была продолжена. После выведения ещё 1,5 л жидкости пациент потерял сознание. Через несколько минут после оказания неотложной помощи сознание восстановилось, но пациент по-прежнему жалуется на сильную слабость, головокружение, тошноту.

Вопросы
1. В чём заключалась ошибка врача при проведении процедуры у данного пациента?

2. Каковы причина и механизмы развития обморока при быстром удалении асцитической жидкости?

3. Каковы возможные механизмы компенсации расстройств кровообращения в мозге в подобной ситуации?

4. Почему компенсаторные механизмы системы кровообращения у данного пациента оказались малоэффективны?

Ответы
1. Ошибка врача заключалась в слишком быстром одномоментном выведении большого количества транссудата из брюшной полости. Жидкость необходимо выводить медленно, с периодическими перерывами. В этих условиях происходит адаптация регионарной гемодинамики к развивающемуся состоянию перераспределения крови.

2. Причиной обморока являются ишемия и гипоксия головного мозга. Они развиваются вследствие быстрого удаления из брюшной полости асцитической жидкости, которая в течении длительного времени сдавливала сосуды портальной системы пациента. В результате этого артерии и вены брюшной полости быстро расширяются и наполняются кровью. При этом снижается кровоток в артериях головного мозга и органов грудной клетки: в них развиваются ишемия и гипоксия. 

3. В подобной ситуации включаются механизмы активации притока артериальной крови к ткани мозга по коллатеральным сосудам. Однако, у данного пациента они неэффективны (главным образом, в связи с быстрым одномоментным выведением большого количества асцитической жидкости, а также – системным атеросклерозом, хроническим течением заболевания и другими факторами). 

4. Компенсаторные механизмы системы кровообращения у данного пациента оказались малоэффективными. Мозг относится к тканям с абсолютно недостаточным коллатеральным кровотоком. Полноценное восстановление тока крови было бы возможно в случае отсутствия значительного склерозирования и нарушений эластичности стенок сосудов головного мозга. Скорее всего, у этого пожилого пациента имеется системный атеросклероз, в том числе артерий головного мозга, исходно недостаточное его кровоснабжение, что и способствовало усугублению ситуации.

Задача 2.

На приёме в поликлинике мужчина 56 лет предъявил жалобы на быструю утомляемость и боли в икроножных мышцах при ходьбе, прекращающиеся после остановки (симптом «перемежающейся хромоты»), зябкость ног, чувство их онемения, «ползания мурашек» и покалывания (парестезии) в покое. Пациент много курит (с юношеского возраста), его профессия связана с периодами длительного охлаждения (работа на открытом воздухе в осенне‑зимнее время). При осмотре: стопы бледные, кожа на них наощупь сухая, холодная, ногти крошатся; пульс на тыльной артерии стопы и на задней большеберцовой артерии на обеих конечностях не прощупывается. Предварительный диагноз «Облитерирующий эндартериит».

Вопросы
1. Какая форма патологии регионарного кровообращения имеется у пациента? Назовите её характерные признаки.

2. Каковы механизмы развития этой формы патологии у данного пациента?

3. Каковы возможные неблагоприятные последствия расстройств кровообращения у пациента?

4. Каковы наиболее вероятные механизмы развития представленных в ситуации симптомов?

Ответы
1. У пациента имеется ишемия икроножных и, по-видимому, других мышц нижних конечностей. Её признаки: утомляемость, боли в икроножных мышцах при ходьбе, зябкость ног, парестезии.

2. Основой механизма развития ишемии мышц нижних конечностей является воспалительный процесс в стенках артерий (артериит), который (в содружестве с атеросклеротическими изменениями в стенках артериол) привёл к их облитерации и ухудшению проходимости (ишемия обтурационного типа). Кроме того, по-видимому, имеется ангиоспастический компонент ишемии, связанный с повышением чувствительности стенок сосудов к вазоконстрикторным воздействиям.

3. При прогрессировании болезни прогноз неблагоприятен. Ишемическая дистрофия тканей конечностей может завершиться их некрозом (в первую очередь – в дистальных их отделах, где возможности коллатерального кровообращения анатомически ограничены.

4. При ишемии нарушается микроциркуляция крови и лимфы в сосудах нижних конечностей. В микрососудах понижается перфузионное давление, уменьшается объёмная и линейная скорости кровотока, доставка кислорода и энергетических субстратов к клеткам. В тканях развивается ацидоз, дисбаланс ионов и жидкости, накапливаются биологически активные продукты нарушенного обмена веществ.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала по теме модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 5
ГИПОКСИЯ

Цель модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней,  патогенез которых включает гипоксию.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Характеристика понятий «Гипоксия», «Гипоксемия», «Аноксия», «Аноксемия». 

2. Общая характеристика гипоксии как типового патологического процесса.

3. Критерии дифференцировки гипоксических состояний и основные типы гипоксии.

3. Характеристика основных типов гипоксии (причины возникновения, патогенез, проявления).

4. Метаболические, морфологические и функциональные нарушения в организме в условиях острой гипоксии.  

5. Условия формирования, механизмы развития и проявления срочной и долговременной адаптации организма к гипоксии.

6. Основные пути профилактики и терапии гипоксических состояний.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

В терапевтическую клинику поступила пациентка К. 60 лет с жалобами на общую слабость, головные боли постоянного типа, головокружение, пошатывание при ходьбе, незначительно выраженную одышку, плохой аппетит, чувство жжения в кончике языка.

В анамнезе: в связи с диспептическими расстройствами (боли в подложечной области, иногда диарея) был исследован желудочный сок и установлено значительное снижение его кислотности.

Объективно: состояние средней тяжести, выраженная бледность кожных покровов и слизистых оболочек, незначительная одышка в покое, АД в пределах возрастной нормы.

Вопросы
1. Есть ли у больной признаки общей гипоксии? Если да, то назовите их?

2. Характерны ли указанные Вами признаки лишь для гипоксии? Если нет, то при каких других типовых патологических процессах развиваются аналогичные симптомы?

3. Какие дополнительные данные о состоянии больной Вам необходимы для подтверждения или опровержения версии, возникшей в связи с вопросом №2?

4. Есть ли основания для предположения о наличии у больной гипоксии циркуляторного типа? Если да, то назовите их. Какой объективный показатель мог бы подтвердить или опровергнуть версию о циркуляторной гипоксии?

5. Есть ли основания предполагать развитие у больной гипоксии респираторного типа? Если да, то назовите их и скажите, какие показатели необходимо определить для подтверждения или опровержения Вашей версии.

6. Есть ли данные для предположения о развитии у больной гипоксии гемического типа? Если да, то какие исследования могли бы это подтвердить?

Ответы
1. Да, у пациентки имеются признаки общей гипоксии. К ним относятся слабость, головные боли, головокружение, одышка в покое.

2. Нет, эти признаки встречаются не только при гипоксии. Они могут наблюдаться, например, при интоксикации организма в условиях  хронического инфекционного воспаления.

3. Хроническое воспаление у больной, по условиям задачи, исключается на основании данных дополнительного исследования (см. ниже).

4. Да,  косвенные данные о развитии циркуляторной гипоксии есть. Во‑первых, возраст больной позволяет предполагать возможность развития системного атеросклероза. Во‑вторых, такие симптомы, как головокружение, головные боли, пошатывание при ходьбе, у пожилых людей чаще всего связано именно с нарушением мозгового кровообращения. Объективный показатель — снижение минутного объёма кровотока.

5. Да, основания предполагать развитие у больной гипоксии респираторного типа, есть. Возможны возрастные изменения стенок сосудов малого круга кровообращения и нарушения эластичности лёгочной ткани. Не исключены и расстройства регуляции дыхания вследствие недостаточности мозгового кровообращения. Объективными критериями оценки газообменной функции лёгких являются данные о газовом составе артериальной крови.

6. Да, основания для предположения о возможности развития у больной гипоксии гемического типа имеются.  Нарушения функций пищеварительной системы (плохой аппетит, диспептические расстройства, снижение кислотности желудочного сока) позволяют говорить о возможности расстройств эритропоэза (уменьшение всасывания в ЖКТ витамина В12, железа и других веществ вследствие его поражения), развития скрытой хронической кровопотери в условиях органического поражения ЖКТ. Для окончательного обоснованного заключения необходимо исследовать состояние красной крови (уровень Hb, число эритроцитов, мазок крови), определить кислородную ёмкость крови, а также провести специальное исследование ЖКТ.

При исследования крови установлено:  

(  значительное снижение количества эритроцитов и Hb;

( в мазке периферической крови обнаружены признаки нарушения эритропоэза (мегалобласты, мегалоциты, тельца Жолли, кольца Кэбота).

При специальном обследовании больной выявлена злокачественная опухоль желудка.

Заключение
У пациентки развилась гипоксия гемического типа. Она является результатом нарушения эритропоэза вследствие дефицита витамина В12 (обусловленного опухолевым поражением желудка). Кроме того, не исключаются циркуляторный тип гипоксии, дыхательная гипоксия и, как следствие — вторичная тканевая гипоксия.

Задача 2.

Врач «Скорой помощи» на месте аварии для снятия болевого шока у пострадавшего с сочетанной закрытой травмой грудной клетки и открытым переломом нижней конечности после наложения на неё жгута и остановки сильного кровотечения ввёл п/к большую дозу обезболивающего средства (морфина), а также стимуляторы сердечной деятельности.

Несмотря на введение морфина, пострадавший громко стонет от боли, жалуется на чувство нехватки воздуха. При обследовании: АД 70/35 мм рт.ст., пульс 126, определяется только на крупных сосудистых стволах, дыхание в левой половине грудной клетки ослаблено, справа не выслушивается.

На глазах у врача состояние пострадавшего продолжает ухудшаться: дыхание становится поверхностным, он ловит воздух ртом, не может сделать вдох. Для активации дыхания врач ввёл п/к стимулятор дыхательного центра — цититон. Однако и после этого состояние пострадавшего не улучшилось.

Вопросы
1. Можно ли предполагать, что неэффективность обезболивающего средства связана с повышенной толерантностью пострадавшего к морфину? Если это так, то оправданным ли вообще явилось введение наркотика?

2. Исходя из представлений о патофизиологических реакциях организма в условиях развития постгеморрагического шока, какие из них могли обусловить неэффективность лекарственной терапии в данной ситуации?

3. Неэффективность лечебных мероприятий врача по восстановлению дыхания обусловлена лишь недостаточным всасыванием цититона при его п/к введении Считаете ли Вы, что неэффективность лечебных воздействий врача по восстановлению дыхания обусловлена лишь недостаточным всасыванием цититона при его п/к введении?

Ответы
1. Исходя из широкой распространённости наркомании среди населения, можно предполагать, что у пострадавшего повышена толерантность к наркотику. Вместе с тем неэффективность других ЛС, введённых пострадавшему, позволяет исключить вышеуказанную причину и предполагать какие‑то ошибки в действиях врача.

2. Существенное снижение периферического кровообращения в условиях «централизации кровотока» (о чем свидетельствует наличие акроцианоза) обусловило неэффективность лекарственной терапии при п/к введении различных препаратов.

3. Неэффективность лечебных мероприятий врача по восстановлению дыхания обусловлена не только недостаточным всасыванием цититона при его п/к введении. Кроме того, у пострадавшего имеется механическое препятствие дыханию (пневмо- и гемоторакс). Их необходимо устранить для ликвидации гипоксию респираторного типа. Кроме того, в условиях острой гипоксии дыхательные аналептики типа цититона становятся неэффективными или даже небезопасными для организма из‑за снижения чувствительности дыхательного центра и грубых нарушений дыхательного ритмогенеза.

Заключение
Основные ошибки врача:

1. Подкожное (не в/в!) введение ЛС мало эффективно в условиях  «централизации кровообращения» вследствие острой значительной кровопотери.

2. Вместо введения стимулятора дыхания — цититона необходимо было принять меры к ликвидации пневмо( и гемоторакса. Врач неправильно оценил причину развития дыхательного компонента гипоксии.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала занятия.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 6
НАРУШЕНИЯ КИСЛОТНО(ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ

Цель модуля

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней, сочетающихся с изменениями показателей кислотно-основного  состояния (КОС) организма.  

СОДЕРЖАНИЕ  модуля

1. Определение и коррекция уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1.  Характеристика показателей КОС, используемых в медицине. Принципы и методы их определения, патофизиологическая оценка.

    2. Основные виды нарушения КОС; характеристика понятий.

3. Этиология и патогенез газовых и негазовых ацидозов и алкалозов.

4. Обменные, структурные и функциональные нарушения в организме при ацидозах и алкалозах.

5. Компенсаторно‑приспособительные реакции при ацидозах и алкалозах.

7. Принципы коррекции ацидозов и алкалозов.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задания:
В заданиях 1, 2, 3 назовите тип нарушения КОС и сформулируйте заключение.

Задача 1. Пациенту производится операция с применением искусственной вентиляции лёгких.

Ы Вёрстка. Таблица

	рН
	7,31

	pCO2
	75 мм рт.ст

	SВ
	27 мэкв/л

	ВВ
	49 мэкв/л

	ВЕ
	+ 2,5 мэкв/л


Ответ: некомпенсированный газовый ацидоз.

Задача 2. Пациент поступил в клинику с предварительным диагнозом «Острый инфаркт миокарда».

Ы Вёрстка. Таблица

	рН
	7,32

	pCO2
	38 мм рт.ст.

	SВ
	18 мэкв/л

	ВВ
	36 мэкв/л

	ВЕ
	–6 мэкв/л


	МК крови
	26 мг%

	ТК
	45 мэкв/л


Ответ: некомпенсированный негазовый метаболический (лактат) ацидоз (в связи с накоплением избытка молочной кислоты).

Задача 3. Пациент в коматозном состоянии.

Ы Вёрстка. Таблица

	рН
	7,17

	рСО2
	50 мм рт.ст.

	SВ
	15,5 мэкв/л

	ВВ
	38 мэкв/л

	ВЕ
	–13 мэкв/л

	КТ крови
	58 мг%

	ТК
	70 мэкв/л


Ответ: некомпенсированный смешанный ацидоз (газовый + негазовый метаболический кетоацидоз).

Задача 4.

Группа альпинистов, в которую был включён не имевший опыта горновосхождения врач‑исследователь, должна была подняться на высоту 6700 м. Восхождение шло успешно до высоты 2800 м, где новичок почувствовал усталость, головокружение, звон в ушах. После часового привала, во время которого врач взял у себя («В») и у своего напарника по связке («А») пробы капиллярной крови, группа вновь вышла на маршрут. На высоте 4900 м врач почувствовал нехватку воздуха, тяжесть во всем теле, головную боль, нарушение зрения и координации движений, в связи с чем он прекратил дальнейшее восхождение. После повторного взятия проб крови эта связка стала спускаться к отметке 3000 м.

Результаты анализа крови, сделанные уже в лаборатории, даны ниже:

Ы Вёрстка. Таблица

	
	А1
	В1
	А2
	В2

	рН
	7,43
	7,46
	7,35
	7,32

	рСО2
	32
	26
	30
	40

	рО2
	74
	69
	58
	38

	SB
	20,5
	20,5
	18,5
	18,5

	ВЕ
	+2,5
	+1,5
	–3,5
	–5,5


Задание и вопросы
1. Оцените тип изменений КОС у альпиниста («А») и врача («В»), возникших на разных высотах.

2. Каков механизм сдвигов КОС на первом и втором этапах восхождения у врача‑исследователя?

3. Какие дополнительные данные необходимы для определения конкретного типа нарушения КОС?

4. Какого типа гипоксия развилась у альпиниста‑врача?

5. Чем объяснить разницу и характер нарушений КОС у этих двух альпинистов?

Ответы
1.

А1 — компенсированный газовый алкалоз.

А2 — компенсированный негазовый ацидоз.

В1 — некомпенсированный газовый алкалоз.

В2 — некомпенсированный негазовый ацидоз.

2. Снижение рО2 атмосферного воздуха, а вместе с ним и раО2 привело к активации экстренных компенсаторных реакций, в том числе гипервентиляции лёгких. На втором этапе компенсаторные механизмы недостаточны, и нарастающая гипоксия привела к метаболическим сдвигам.

3. Для определения конкретного типа нарушения КОС необходимо иметь сведения о содержании МК, КТ. 

  Полученная дополнительная информация свидетельствует о  существенном повышении уровеня лактата.

4. У альпиниста‑врача развилась экзогенная гипоксия гипобарического типа.

5. Разница вызвана наличием у альпиниста А сформированных во время тренировок механизмов долговременной адаптации к гипоксии и отсутствием их у альпиниста‑врача.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материалов модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 7
ВОСПАЛЕНИЕ

Цель  модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней, патогенез которых включает воспалительную реакцию.

СОДЕРЖАНИЕ  модуля

1. Определение и коррекция уровня самостоятельной подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Характеристика понятия «воспаление».

2. Этиология воспаления. Механизмы первичной альтерации.

3. Патогенез воспаления, его основные компоненты.

4. Альтерация как компонент воспаления.

5. Медиаторы воспаления, их происхождение и роль в воспалительном процессе.

6. Изменения обмена веществ и физико‑химические отклонения в очаге воспаления: их причины и последствия.

7. Сосудистые реакции в очаге воспаления: изменения тонуса стенок и просвета микрососудов, кровотока и лимфообращения в области воспаления (динамика, механизмы, значение).

8. Экссудация и выход форменных элементов крови из сосудов как компонент воспаления: причины и последствия.

9. Характеристика процесса экссудации. Экссудат, его виды. Связь между экссудацией и другими процессами в очаге воспаления.

10. Стадии и механизмы эмиграции лейкоцитов в очаг воспаления.

11. Фагоцитарная реакция при воспалении: виды и значение.

13. Особенности патогенеза острого и хронического воспалительного процесса.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

В медицинскую часть предприятия обратились двое рабочих, получивших ожоги голеней при аварии автоклава. Они предъявили сходные жалобы на головную боль, жгучую боль и припухлость в местах ожогов. При осмотре: у пострадавшего А. голени гиперемированы, кожа их отёчна; у пострадавшего Б. (помимо гиперемии и отёка кожи) обнаружены пузырьки, заполненные прозрачной светло‑жёлтой жидкостью. Оба пострадавших получили больничные листы и рекомендации по лечению, но не выполняли их.

Через три дня состояния А. нормализовалось. Состояние пострадавшего Б. значительно ухудшилось: развился распространённый отёк и усилилась боль в обожжённых местах; в зоне ожога появились многочисленные пузырьки с гнойным содержимым (при его бактериологическом исследовании обнаружен золотистый стафилококк); температура тела 38,9 °C.

Вопросы
1. Какой (какие) патологические процессы развились у пациентов? Ответ обоснуйте. Какие дополнительные исследования Вы рекомендуете выполнить для уточнения характера воспаления у пострадавших?

2. Каковы причины различного течения патологического процесса (процессов), вызванного одним и тем же фактором?

3. Каковы механизмы развития симптомов у пострадавшего Б.?

4. Почему неинфекционный патогенный фактор (высокая температура) вызвал у пострадавшего Б. появление пузырьков с гнойным содержимым? Выскажите предположения и дайте им обоснование.

Ответы
1. У обоих пациентов развились ожог (у А — I ст.; у В — II ст.) и воспаление. В первые минуты после ожога у А. выражены местные признаки воспаления (боль и покраснение). У Б., помимо указанных проявлений, развился отёк и нарушение барьерной функции кожи. 

Для уточнения характера воспаления целесообразно исследовать кровь: выполнить общий анализ, биохимические (содержание гаптоглобина, церулоплазмина) и иммунологические (С(реактивный белок, факторы системы комплемента) исследования.

2. Причиной развития гнойно(экссудативного воспаления у Б. является более высокая интенсивность действия повреждающего фактора, приведшего, вероятно, к альтерации клеток кожи и подкожно(жировой клетчатки, расстройствам периферического кровообращения и значительному снижению защитной функции кожи.

3. У пострадавшего Б. большая степень отёка и образование пузырьков, заполненных прозрачной светло‑жёлтой жидкостью  являются следствием продолжающегося распада клеток обожженной ткани, образования в ней избытка медиаторов воспаления, усугубления расстройств крово- и лимфообращения, присоединения вторичной инфекции. Лихорадка развилась в результате разрушения значительного количества лейкоцитов.

4. Основная причина нагноения поврежденной при ожоге ткани –  ослабление защитной функции кожи в местах повреждения на фоне отсутствия противовоспалительной и антибактериальной терапии. Возможно у пациента Б. имелась сопутствующая патология, например, недостаточность иммунных механизмов, нарушение трофики тканей в зоне воспаления, патология органов и тканей, деятельность которых влияет на течение воспаления (печень, почки, эндокринные железы и др.).

Задача 2.

С целью углублённого патофизиологического анализа причин неблагоприятного течения посттравматического воспалительного процесса у пациентов в отделении травматологии были изучены истории их болезни. Все больные были объединены в три группы в зависимости от преимущественного поражения у них физиологических систем и органов. Первую группу составили пациенты с признаками поражения печени, вторую — с патологией ССС (атеросклероз, гипертоническая болезнь и др.), третью — лица пожилого возраста с различными церебральными расстройствами (состояние после инсульта, сотрясение мозга, атеросклероз сосудов головного мозга и др.).

Вопросы
1. Насколько оправданным (целесообразным) было объединение больных в три указанные группы? Ответ обоснуйте.

2. По каким критериям (показателям, данным обследования) можно было бы объединить истории болезней для целенаправленного изучения причин и механизмов неблагоприятного течения воспалительного процесса у больных?

Ответы
1. Объединение пациентов в указанные три группы было целесообразным, поскольку:

( при заболеваниях печени может нарушаться синтез и метаболизм медиаторов воспаления, наблюдается более выраженная интоксикация, замедляются пластические процессы;

( при наличии патологии ССС нарушается кровообращение (застой крови приводит к потенцированию альтерации в очаге воспаления, замедлению доставки к нему ферментов, клеток крови, АТ, субстратов);

( при заболеваниях ЦНС нарушается нейрогуморальная регуляция воспалительного процесса.

2. Для целенаправленного изучения причин и механизмов неблагоприятного течения воспаления целесообразно объединить истории болезней по нескольким дополнительным признакам: ( по наличию и выраженности общих признаков воспаления (например, гипо- и диспротеинемии); ( по измененному уровню в крови метаболитов (например, молочной кислоты, кетоновых тел, цитокинов); по присутствию в крови токсичных веществ (например, производных серосодержащих или ароматических аминокислот);  по степени изменения числа лейкоцитов в периферической крови; по содержанию ГПК; по уровню катехоламинов в крови. Все эти факторы существенно влияют на характер течения  воспалительного процесса.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 8
ЛИХОРАДКА

Цель модуля 

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней,  патогенез которых включает лихорадочную реакцию. 

СОДЕРЖАНИЕ модуля

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1.Типовые нарушения теплового баланса организма, их виды, сходство и различие. Характеристика понятий. 

2. Лихорадка: этиология; пирогенные вещества, их природа и виды. Механизмы реализации действия пирогенов.

3. Ключевые звенья механизма развития лихорадки. Изменения теплопродукции и теплоотдачи на различных стадиях лихорадки.

4. Изменения в физиологических системах организма при лихорадке.

5. Отличие лихорадки от других гипертермических состояний (гипертермии, теплового, солнечного удара).

6. Биологическое значение лихорадки. Принципы ее лечения.

     7. Гипотермические состояния: виды, патогенез, проявления, принципы терапии.

     8. Управляемая гипотермия: виды, целесообразность использования в медицине.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Опыт А. У интактного кролика и кролика с выраженной гранулоцитопенией (вызвана инъекцией ПФ, это верно? азот‑иприта), воспроизводят лихорадку путём п/к введения расчетной дозы скипидара.

Вопросы
1. Одинаковой ли будет интенсивность развития лихорадки у этих животных под влиянием введённого скипидара?

2. Предполагаете ли  Вы различие в характере температурной реакции у кроликов после в/в инъекции пирогенала?

3. Будет ли отличие во времени развития температурной реакции у этих кроликов на введении скипидара по сравнению с реакцией на введение пирогенала?

Ответы
1. У интактного кролика интенсивность развития лихорадки будет большей в связи с более выраженной лейкоцитарной инфильтрацией очага воспаления и, как следствие, большим образованием вторичного (лейкоцитарного) пирогена.

2. Различие в характере температурной реакции у кроликов после в/в введения пирогенала будет зависеть от степени выраженности гранулоцитопении. Она будет менее выражена при лейкрпении.

3. Температурная реакция на введение пирогенала у интактного кролика   разовьётся раньше, т.к. происходит прямая стимуляция выработки лейкоцитами пирогена.

Опыт Б. В эксперименте использованы три кролика. Кролику А в/в введён пирогенал. Через 5 мин у кролика А была взята кровь и приготовлено 5 мл сыворотки, которую затем в/в ввели кролику Б. Ещё через 120 мин у кролика А взята кровь и из приготовленной сыворотки 5 мл в/в ввели кролику В. У всех кроликов проводили постоянную термометрию. У кролика В по сравнению с кроликом Б произошел более быстрый и более выраженный подъём температуры после введения сыворотки. Почему?

Ответ: различия объясняются тем, что для выработки вторичного пирогена требуется определённый латентный период.

Опыт В. Для выяснения значения функционального состояния ЦНС в развитии лихорадки на трёх белых беспородных крысах провели следующий эксперимент. первой ввели внутрибрюшно 0,05% раствор фенамина в дозе 0,6 мл на 200 г массы, 2‑ой — 4% раствор гексенала в том же объёме, 3‑ей — эквивалентный объём изотонического раствора NaCl. После того, как у второй крысы наступило наркотическое состояние, у всех животных измерили ректальную температуру и всем трём крысам внутримышечно ввели одну и ту же дозу пирогенала. Затем через каждые 15 мин у каждого животного измеряли ректальную температуру в течение 1,5 час. Результаты измерений представлены в таблице:

Ы Вёрстка. Таблица

	
	0
	15
	30
	45
	60
	75
	90

	1
	36,6
	37,0
	37,2
	37,6
	38,1
	38,6
	38,9

	2
	36,6
	36,5
	36,3
	36,1
	35,8
	35,6
	35,2

	3
	36,7
	36,9
	37,1
	37,3
	37,5
	37,7
	37,9


Вопросы и задание:
1. Какие факторы могут влиять на положение «установочной точки» терморегуляторного центра?

2. Какие отделы нервной системы участвуют в развитии лихорадочной реакции?

3. Проанализировав результаты эксперимента, попытайтесь объяснить различия в развитии лихорадки у подопытных животных.

Ответы
1. На положение «установочной точки» могут влиять пирогенные факторы, гормоны, функциональное состояние ЦНС.

2. В развитии лихорадки участвуют все (афферентное, центральное и эфферентное) звенья соматического и вегетативного отделов нервной системы.

3. У животного №1 лихорадка развивается быстрее и более выраженно т.к. фенамин, обладающий адреномиметическими свойствами, усиливает эффекты симпатического отдела вегетативной нервной системы. Она, как считают, играет ведущую роль в реализации повышения температуры тела и способен самостоятельно повышать температуру тела до субфебрильных значений. У животного №2 развивается гипотермия, т.к. средство для наркоза (гексенал) блокирует центральные отделы терморегуляторной системы.

Задача 2.

У пациентки Б. 25 лет, находящейся в стационаре в связи с наличием у неё СПИДа, развилась лихорадка (температура тела 38,9 °C), появился кашель с мокротой и боль в правом боку при дыхании. При обследовании выявлена лейкопения за счёт снижения числа лимфоцитов и моноцитов; в мокроте (при окраске по Граму): большое число слущенных эпителиальных клеток, лейкоцитов, различных видов бактерий, положительная реакция на антигены трепонемы.

Вопросы
1. Каковы возможные источники пирогенов в данном случае? Ответ обоснуйте.

2. Как Вы объясните развитие у пациентки лихорадки на фоне лейкопении?

3. Может ли быть связано возникновение данного эпизода лихорадки с наличием у пациентки СПИДа? В случае утвердительного и отрицательного ответа аргументируйте его.

Ответы
1. Источником первичных пирогенов могут быть экзо- и эндотоксины микроорганизмов (у больной положительная реакция на Аг трепонемы либо эндогенные пирогены, высвобождающиеся из разрушающихся под   вируса иммунодефицита человека лимфоцитов, либо фрагменты вирусных частиц).

2. Развитие лихорадки на фоне лейкопении объясняется сохранностью гранулоцитарного ростка лейкопоэза и наличием в организме других источников вторичных пирогенов.

3. Возникновение этого эпизода лихорадки у пациентки вероятнее всего связано с наличием у неё ВИЧ‑инфекции, т.к. для состояний иммунодепрессии характерно присоединение вторичной инфекции.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 9
НАРУШЕНИЯ   ИММУНОГЕННОЙ  РЕАКТИВНОСТИ ОРГАНИЗМА.  иммунопатологические состояния.

Цель  модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней, патогенез которых включает нарушения иммуногенной реактивности организма.

СОДЕРЖАНИЕ  модуля

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки по теме модуля.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Характеристика системы иммунобиологического надзора, её структуры, функции и роли в организме.

2. Типовые формы нарушения иммуногенной реактивности организма: виды, их общая характеристика.

3. Иммунодефицитные состояния, связанные с преимущественными нарушениями в системе фагоцитирующих клеток: виды, причины, патогенез, проявления.

4. Иммунодефицитные состояния, вызванные нарушениями преимущественно в системе B-лимфоцитов: их виды, причины возникновения, механизмы развития, проявления.

5. Иммунодефицитные состояния, связанные с преимущественными нарушениями в системе T-лимфоцитов: виды, причины, патогенез, проявления. 

6. Комбинированные иммунодефициты: их виды, причины формирования, механизмы развития, последствия.

7. Иммунодефицитные состояния, обусловленные нарушениями в системе комплемента: причины, механизмы развития, проявления.

8. Патологическая иммунная толерантность: причины, механизмы формирования, проявления, последствия.

9. Реакция «Трансплантат против хозяина»: виды, причины, механизмы развития.

10. Аллергия: характеристика понятия. Аллергены: виды, роль в возникновении аллергических реакций. Медиаторы аллергии: виды, роль в развитии аллергических реакций.

11. Классификации аллергических реакций. Типы аллергических реакций по Джеллу и Кумбсу.

12. Стадии аллергических реакций, их механизмы, изменения в организме..

13. Состояния и болезни иммунной аутоагрессии (аутоаллергия): характеристика понятия, виды, этиология, патогенез, проявления.

14. Принципы гипо- и десенсибилизации организма при аллергии. Методы профилактики и терапии.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Через полтора часа после приезда в загородную зону отдыха у мужчины 30 лет покраснели и отекли веки, появились слезотечение, насморк, осиплость голоса, першение в горле, затруднение дыхания. По возвращении домой указанные симптомы сохранились, хотя их выраженность стала несколько меньшей.

Вопросы
1. Как Вы обозначите патологический процесс, развившийся у пациента? Ответ обоснуйте.

2. Как можно выявить причину, вызвавшую этот процесс?

3. Каковы основные звенья механизма развития этого процесса?

4. Какие принципы и методы терапии и профилактики Вы предлагаете использовать в данном случае?

Ответы
1. Патологический процесс, развившийся у пациента относится к  поллинозам. Они вызываются антигенными факторами растений (пыльцой и другими компонентами трав, кустарников, некоторых деревьев). В данном случае аллергическая реакция развилась вскоре после приезда в загородную зону отдыха, где имелись растения, пыльца которых и вызвала аллергический конъюнктивит, ринит, трахеобронхит.

2. Конкретное вещество (компонент пыльцы) можно выявить с помощью так называемой кожной пробы — нанесения на скарифицированный участок кожи пыльцы разных растений. При положительной реакции на определенное растение в участке скарификации наблюдается выраженный отёк, покраснение, могут образоваться пузырьки.

3. Поллинозы развиваются по механизму аллергических реакций типа I по Джеллу и Кумбсу. Этот механизм включает несколько стадий. На стадии сенсибилизации впервые попавший в организм аллерген захватывается и «перерабатывается» («процессируется») макрофагами. В последующем (в результате взаимодействия макрофагов, Т- и B-лимфоцитов) плазматические клетки синтезируют аллергические фракции преимущественно IgE и IgG. Эти иммуноглобулины фиксируются на поверхности тучных клеток, базофилов и других лейкоцитов. На стадии патобиохимических реакций эти клетки образуют и выделяют биологически активные вещества — медиаторы аллергической реакции. Это вызывает клинические проявления аллергии (стадия проявлений). У данного пациента развились признаки конъюнктивита, ринита, трахеобронхита.

4. Основными принципами профилактики аллергической реакции являются: 1) этиотропный (выявление аллергена и предотвращение контакта организма с ним); 2) патогенетический (специфическая и неспецифическая гипосенсибилизация); 3) симптоматический (устранение неприятных и тягостных ощущений).  

Задача 2.

Пациент К. 28 лет обратился к врачу с жалобами на часто повторяющиеся стоматиты, ангины, трахеиты, отиты, периодически — пневмонии, в том числе в летнее время. Попытки повысить активность «неспецифической сопротивляемости» организма путём закаливания эффекта не дали.

Лабораторные данные: реакция лимфоцитов на фитогемагглютинин и туберкулин положительные; активность факторов комплемента и уровня IgМ, IgG, IgА в сыворотке крови нормальные; в крови содержание эритроцитов и Hb в пределах нормального диапазона, число лейкоцитов снижено за счёт моноцитов. Количество гранулоцитов нормальное. Фагоцитарная активность макрофагов снижена на 45%.

Вопросы и задание:
1. В каком звене системы иммунобиологического надзора организма пациента имеется дефект: в системе иммунитета или в системе факторов неспецифической защиты? Ответ аргументируйте.

2. Если дефект в системе иммунитета, то за счёт поражения каких её клеток: макрофагов, В- или Т-лимфоцитов? Как при этом объяснить происхождение симптомов, имеющихся у К.?

3. Если это дефект в системе факторов неспецифической защиты организма, то какого (или каких) из них именно? Как Вы объясните механизмы симптомов имеющихся у К?  Обоснуйте Ваше мнение.

4. Сформулируйте общее заключение о форме патологии, имеющееся у пациента.

Ответы
Дорогой ПФ, это неудачные пояснения. На будущее рекомендую заменить (если есть грамотный иммунолог, аллерголог). Ваш ЭГ.

1. У пациента К. нарушена, в основном, функция системы факторов неспецифической защиты: фагоцитирующих и антигенпредставляющих клеток. Об этом свидетельствуют моноцитопения и снижение фагоцитарной активности макрофагов.

2. Дефект наблюдается преимущественно в системе фагоцитов. Моноцитопения и снижение активности макрофагов приводят к тому, что Т- и В-лимфоциты не получают информации о чужеродном агенте, которая необходима им для развития специфического иммунного ответа. Клиническая картина -стоматиты, ангины, отиты, пневмонии, вялотекущие рецидивирующие инфекции -свидетельствуют о нарушениях именно в системе фагоцитирующих клеток. Расстройство фагоцитоза  (фагоцитарная недостаточность) и процесса представления (презентации) антигена лимфоцитам обусловливают снижение эффективности специфических реакций при участии В- и T-лимфоцитов. В данном случае механизмами фагоцитарной недостаточности являются лейкопенический и дисфункциональный (подробнее см. учебник).

3. Прямых данных о том, что имеются нарушения в системе факторов неспецифической защиты (комплемента, интерферонов, лизоцима, интерлейкинов и др.) нет. Вместе с тем нет оснований и исключить их. Речь идет о снижении фагоцитарной активности макрофагов, что характерно для синдрома  Шедьяка‑Хигаси.

4. Общее заключение:  у пациента К. развилась недостаточность системы иммунобиологического надзора за счет фагоцитарной недостаточности и недостаточности функции антигенпредставляющих клеток.

Задача 3.

В связи с открытой травмой ноги пострадавшему повторно вводили противостолбнячную сыворотку под «защитой» антигистаминных препаратов. На девятые сутки после последней инъекции сыворотки у него повысилась температура тела (до 38 °C); появилась выраженная слабость; болезненность и припухлость плечевых и коленных суставов; генерализованная сильно зудящая сыпь на коже; увеличились подколенные и паховые лимфоузлы (при пальпации они болезненны).

Вопросы
1. Какую (какие) форму (формы) патологии можно предполагать у пациента К.?

2. Какие дополнительные данные Вам необходимы для окончательного заключения о форме патологии?

3. Каковы (с учётом необходимых Вам дополнительных данных –  назовите их) возможная причина и механизмы развития этой формы патологии?

4. Как можно было бы предотвратить развитие этого состояния у  пациента К?

Ответы
1. У пациента К. сывороточная болезнь. Компонентами механизма развития ее являются также воспаление и лихорадка.

2. Для уточнения диагноза целесообразно определить в крови наличие преципитирующих IgG, IgM и иммунных комплексов, а также – уровень медиаторов аллергии (гистамина, серотонина, кининов), факторов системы комплемента (следует ожидать повышение активности С3, С5(факторов комплемента).

3. При введении (особенно повторном) пациентам препаратов сыворотки крови в их кровоток попадает большое количество чужеродного белка, который является чужеродным антигеном. Антигенная «агрессия» провоцирует выработку определённых – преципитирующих – фракций IgG и IgM. Сывороточная болезнь это генерализованная форма аллергической реакции III типа по Джеллу и Кумбсу. При ней поражаются стенки микрососудов, развивается микротромбоз, возникают интра- и экстраваскулярные нарушения микроциркуляции.

4. Предотвратить развитие аллергии можно путем дробного введения той же ПФ, не вредно бы и написать, какой именно и куда. ЭГ сыворотки в нарастающих дозах (по методу Безредка).

Задача 4.

На 6‑ой неделе пребывания пациента в клинике в связи с обширным инфарктом миокарда на фоне хороших результатов его лечения появились тупые боли и шум трения перикарда в области сердца, температура тела повысилась до 39 °C. При исследовании крови обнаружен эозинофильный лейкоцитоз, повышение уровня антикардиальных АТ. Врач поставил диагноз «Постинфарктный синдром» (синдром Дресслера).

Вопросы
1. Учитывая, что синдром Дресслера имеет иммуногенную природу, каково происхождение и характер антигенов, вызвавших его развитие.

2. К какому типу (по Джеллу и Кумбсу) Вы отнесёте развившуюся реакцию, если в крови больного обнаружены антикардиальные антитела?

3. К иммуноглобулинам какого типа относятся антикардиальные антитела?

Ответы
1. Синдром Дресслера возник на фоне развившегося инфаркта миокарда. При этом некротизированные и повреждённые клетки миокарда, компоненты клеточных мембран становятся антигенно чужеродными. К ним и образуются антитела (IgG, IgM).

2. Реакция антиген(антитело приводит к комплементзависимому и комплементнезависимому (клеточному, киллерному) повреждению не только клеток некротизированных, но и большого числа функционирующих кардиомиоцитов. Развивается картина аллергического миокардита (аллергия типа II по Джеллу и Кумбсу). Позднее может развиться инфильтрация миокарда Т(лимфоцитами и мононуклеарными клетками с признаками аллергической реакции типа IV.

3. Антикардиальные АТ являются разновидностью IgG и IgM. Они высоко специфичны и цитотоксичны для кардиомиоцитов.

Ответы
3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 10
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ   ОПУХОЛЕЙ

Цель   модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней,  связанных с развитием опухолей.  

СОДЕРЖАНИЕ   модуля

1. Контроль и коррекция уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Типовые формы нарушения тканевого роста:  виды и общая характеристика. 

2. Основные причины и факторы риска возникновения опухолей.

3. Современные представления о механизмах трансформации нормальной клетки в опухолевую.

4. Основные виды опухолевого атипизма (структуры, роста, обмена веществ, функции), их проявления и значение для опухолевого роста.

5. Представления о механизмах атипизма роста опухолей:

• нарушения деления и созревания опухолевых клеток,

• инфильтративного роста опухолей,

• метастазирования,

• рецидивирования опухолей.

5. Понятие об опухолевой прогрессии.

6. Отличия злокачественных и доброкачественных опухолей.

7. Механизмы антибластомной резистентности организма. Принципы повышения противоопухолевой устойчивости.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

У пациента М. 52 лет через год после хирургического удаления раковой опухоли лёгкого и последующего химиотерапевтического лечения обнаружено увеличение левых подключичных лимфоузлов. При их биопсии выявлены раковые клетки, по структуре сходные с клетками удалённого новообразования лёгкого.

Вопрос:
Как Вы объясните описанный в задаче феномен?

• развитием новой опухоли?

• рецидивом рака лёгкого?

• метастазом рака лёгкого?

Ответ обоснуйте, описав возможный механизм развития феномена.

Ответ:
Объяснить увеличение подключичных лимфоузлов и обнаружение в них при биопсии раковых клеток можно явлением метастазирования.

Метастазирование присуще злокачественным опухолям и может происходить лимфогенным и гематогенным путём. В данном случае наблюдается лимфогенное метастазирование, при котором опухолевые клетки попадают в регионарные лимфатические узлы.

Задача 2.

Мужчина М. 50 лет жалуется на общую слабость, немотивированное снижение аппетита, тошноту. В последнее время отмечает значительное интенсивно нарастающее похудание, лихорадку, бледность. Результаты лабораторных исследований крови и желудочного сока указывают на наличие анемии и пониженную кислотность желудочного сока.

При гастроскопическом исследовании обнаружена опухоль. Больной дополнительно сообщил, что последние 30 лет он болеет атрофическим гастритом.

Вопросы:
:
1. Может ли хронический атрофический гастрит быть фактором риска развития опухоли желудка? Если да, то какой именно –  доброкачественной или злокачественной?

2. Какие дополнительные исследования необходимо провести, чтобы определить вид опухоли, развившейся у пациента М?

3. Каков механизм прогрессирующего похудания М.?

Ответы
ПФ, ответ на вопрос не есть полный: не сказано про доброкачествю./злокачеств. (а вопрос имеется). ЭГ

1. Да, известно, что хронический атрофический гастрит нередко является фактором риска злокачественной опухоли желудка. Предположительно, это обусловливается снижением в ткани стенки желудка активности фагоцитоза, нарушением микроциркуляции, развитием гипоксии, снижением эффективности факторов местной антибластомной защиты. У пациента М., судя по наличию таких неспецифических, но часто встречающихся при росте опухоли, признаков как похудание, лихорадка (наблюдается в связи с распадом опухоли), немотивированное снижение аппетита, вполне вероятно наличие злокачественной опухоли.

2. Необходимо провести гистологическое исследование биоптата опухоли.

3. Прогрессирующее похудание М. может быть связано с продукцией опухолевыми клетками избытка фактора некроза опухолей альфа (ранее обозначался как кахектин), подавляющего аппетит; интенсивным поглощением новообразованием энергетических и пластических субстратов; нарушением ферментативной активности желудочного сока, приводящим к расстройствам пищеварения.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 11
НАРУШЕНИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА.
САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

Цель модуля

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней,  связанных с расстройствами углеводного обмена.

СОДЕРЖАНИЕ модуля

1. Определение и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Типовые форы нарушения углеводного обмена: характеристика понятий, виды и отличия.

2. Причины и механизмы возникновения гипер- и гипогликемических состояний.

3. Сахарный диабет (СД). Формы инсулиновой недостаточности и их патогенез.

4. Метаболические, структурные и функциональные расстройства в организме при СД.

5. Осложнения СД; виды, механизмы развития, последствия.

6. Принципы коррекции и профилактики расстройств углеводного обмена.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Женщина Б. 72 лет, страдающая артериальной гипертензией, стала отмечать в течение последний двух лет зябкость в ногах, онемение и боли в икроножных мышцах при ходьбе, а затем и в покое (преимущественно в ночное время, вследствие чего нарушился сон). 6 мес назад на правой голени образовалась безболезненная язва, плохо поддающаяся лечению. На приёме у врача пациентка предъявила указанные выше жалобы, а также жалобы на сухость во рту, повышенную жажду и частое обильное мочеиспускание.

При осмотре: кожа на голенях сухая, бледная, холодная на ощупь. Пульсация артерий (на стопах, в паховой области) не обнаруживается В анализе крови: повышены уровни холестерина, фибриногена, тромбоцитов; ГПК натощак — 180 мг%.

Вопросы: 

1. Можно ли предполагать у Б. нарушения углеводного обмена. Если да, то какое (какие)?

2. Какова патогенетическая связь между нарушениями углеводного обмена и развитием безболезненной язвы на правой голени?

Ответы
1. Да, у пациентки имеются признаки нарушения углеводного обмена: гипергликемия, жалобы на сухость во рту, жажду, полиурию. В связи с этим, есть основания допускать развитие сахарного диабета.

2. Развитие безболезненной язвы на правой голени может быть следствием ангиопатий, приводящих к расстройствам коллатерального кровообращения в тканях, циркуляторной и тканевой гипоксии, поражениям vasa vasorum, изменениям структуры сосудистой стенки.

Задача 2.

60‑летний пациент М. доставлен в приёмное отделение больницы в бессознательном состоянии. При осмотре: кожные покровы сухие, тургор кожи и тонус глазных яблок понижен, дыхание поверхностное, пульс 96, АД 70/50 мм рт.ст., язык сухой; периодически наблюдаются судороги конечностей и мимической мускулатуры лица.

Экспресс‑анализ крови: гипергликемия — 600 мг%, гиперазотемия, гипернатриемия, рН 7,32.

Из опроса родственницы, сопровождавшей пациента, выяснилось, что он М. болен СД. В связи с этим он принимал небольшие дозы пероральных сахаропонижающих средств. В последний месяц страдал обострением хронического холецистита и колита; нередко были рвота, понос; жаловался на постоянную жажду и выделение большого количества мочи.

Вопросы:
 1. Как называется состояние, в котором пациент доставлен в больницу? Ответ обоснуйте.

2. Что послужило причиной возникновения этого состояния? Назовите и охарактеризуйте основные звенья его патогенеза.

3. Почему при развитии подобных патологических состояний утрачивается сознание?

4. Какие методы используются для выведения пациентов из таких состояний?

Ответы
1. Пациент доставлен в больницу в коматозном состоянии, для которого характерна потеря сознания. Учитывая анамнез пациента, данные о наличии гипергликемии и других признаков СД, речь идёт о развитии у него диабетической комы.

2–3. Причиной развития диабетической комы является выраженная инсулиновая недостаточность. Усугубляющим фактором послужило, очевидно, обострение холецистита и колита в течение последнего месяца, что обусловило расстройство питания, а также нарушение всасывания принимаемых через рот гипогликемических средств. Не исключено, что и дозировка последних была неадекватной.

Основными звеньями патогенеза диабетической гипергликемической комы являются энергетический дефицит в нейронах головного мозга; интоксикация организма кетоновыми телами и другими продуктами нарушенного метаболизма, ацидоз, гиперосмия крови, дисбаланс ионов и жидкости в клетках органов и тканей, нарушение электрофизиологических параметров в них, главным образом — в нейронах головного мозга, что обусловливает нарушение регуляции физиологических функций и, в конце концов — потерю сознания.

4. Для выведения пациента из диабетической комы используют методы, направленные на коррекцию нарушенного углеводного, а также других видов обмена веществ (с этой целью делают инъекцию инсулина в расчётной дозе, часто вместе с раствором глюкозы для профилактики гипогликемической комы); устранение нарушений кислотно‑основного статуса (путём введения в организм буферных растворов, содержащих необходимые электролиты плазмы крови, плазмозаменителей и др.); нормализацию функций органов и физиологических систем организма.

Задача 3.

У ученика первого класса на уроке физкультуры после забега на 100 м развился приступ слабости и судорог, которые купировались самостоятельно. Затем они повторялись при физической нагрузке взрывного характера. При этом умеренные статические физические напряжения не вызывали подобных приступов. Уровни ГПК и инсулина в пределах нормы.

Вопросы:
1. Какова наиболее вероятная причина приступов слабости и судорог?

2. Какие рекомендации можно дать ученику?

Ответы
1. Наиболее вероятно у мальчика развился гликогеноз (типа 5, обозначаемый как болезнь МакАрдля). Этот тип гликогеноза характеризуется недостаточностью фосфорилазы поперечнополосатых мышц и проявляется преходящими эпизодами их слабости и судорог. Для окончательного заключения небходимо исследование активности фосфорилазы миоцитов.

2. Ученику следует дать рекомендацию избегать «взрывных» и  тяжелых физических нагрузок.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 12
НАРУШЕНИЯ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА.
АТЕРОСКЛЕРОЗ

Цель  модуля 

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней,  связанных с нарушениями липидного обмена и атерогенезом.

СОДЕРЖАНИЕ  модуля 

1. Контроль уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Типовые формы нарушения липидного обмена: их виды и характеристика понятий.

2. Ожирение: виды, причины, механизмы развития и значение в возникновении других болезней.

3. Истощение: виды, причины, патогенез, последствия.

4. Виды дислипопротеинемий, причины и механизмы их возникновения, значение в развитии атеросклероза. Принципы лечения.

5. Характеристика понятия «атеросклероз»; факторы риска, ключевые звенья атерогенеза, проявления и последствия.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Юноша Н. 15 лет жалуется на периодические боли в области сердца, усиливающиеся при напряжении. При ангиографическом исследовании обнаружен стеноз просвета коронарных артерий. При осмотре: по ходу сухожилий мышц кисти имеются небольшие плотные желтоватые возвышения (сухожильные ксантомы). Содержание ЛПНП в плазме крови повышено. При дополнительном специальном исследовании лимфоцитов обнаружено снижение количества их рецепторов для ЛПНП.

Вопросы
1. Какой тип дислипопротеинемии имеется у Н.?

2. Высок ли риск развития у Н. и инфаркта миокарда? Если да/нет, то почему?

3. Имеет ли значение наследственные факторы в возникновении и развитии обнаруженной формы патологии? Если да, то какие?

4. Какова патогенетическая роль снижения количества и/или активности рецепторов для ЛПНП в развитии патологии у пациента Н.?

Ответы
1. У пациента Н. типичные признаки гипербеталипопротеинемии (тип IIа). Не исключена также гиперпребеталипопротеинемия (тип IIb).

2. Риск развития атеросклероза и инфаркта миокарда у Н. высок. Максимум его при этом типе дислипопротеинемии наступает обычно в возрасте 20–30 лет. Из‑за сниженной активности рецепторов к ЛПНП блокируется их захват и количество ЛПНП в плазме крови увеличивается пропорционально снижению функции рецепторов. Кроме того, у таких пациентов снижается способность печени удалять ЛППП. В результате этого большее их количество превращается в ЛПНП. Гипербеталипопротеинемия приводит к захвату ЛПНП фагоцитирующими клетками, которые, накапливаясь в разных участках тела, образуют ксантомы. Высоким уровнем ЛПНП обусловлено ускорение процесса атерогенеза вследствие усиленной инфильтрации ими стенки артериол. Это способствует её повреждению, ускорению агрегации тромбоцитов в местах повреждения эндотелия и, тем самым, увеличению размеров атеросклеротической бляшки.

3. Гиперлипопротеинемия – распространённое наследственное заболевание аутосомно‑доминантного типа (регистрируется примерно у 1 из каждых 500 человек). Очевидно,  пациент Н. гетерозиготен (гомозиготы встречаются примерно 1 на 1 000 000).

4. У пациента Н. снижение количества и/или активности рецепторов для ЛПНП играет значимую патогенетическую роль в развитии патологии. Первичный дефект может локализоваться в гене рецептора ЛПНП. К настоящему времени выявлено не менее 12 мутантных аллелей, которые принято объединять в три разновидности. При наиболее частом из них  («рецептороотрицательном») продукт гена лишен функциональной активности. При втором по частоте («рецептородефектном») рецептор обладает всего 1–10% способностью взаимодействовать с ЛПНП в сравнении с нормальной. При третьем варианте дефекта наблюдается нарушение интернализации (погружения в цитоплазму) рецептора, связанного с ЛПНП.  

Задача 2.

Мужчина М. 78 лет предъявляет жалобы на утомляемость и боли в икроножных мышцах при быстрой ходьбе. Эти ощущения прекращаются вскоре после остановки (симптом «перемежающейся хромоты»). Кроме того, М. жалуется на ощущения зябкости в ногах, чувство их онемения, «ползания мурашек» и покалывания (парестезии) в покое. Пациент много курит (с юношеского возраста), его профессия связана с периодами длительного охлаждения (работа на открытом воздухе в осенне‑зимнее время). При осмотре: стопы бледные, кожа на них сухая, холодная. Пульс на тыльной артерии стопы и на задней большеберцовой артерии на обеих конечностях не прощупывается. Предварительный диагноз врача «Облитерирующий эндартериит».

Вопросы
1. Можно ли предположить, что причина ишемии у пациента М. – атеросклеротическое поражение артерий нижних конечностей, если уровень общего холестерина сыворотки нормальный (250 мг/дл)? Дайте обоснование Вашей версии.

2. Какие факторы риска ускоренного развития атеросклероза выявляются у пациента М.? Перечислите другие возможные факторы риска.

3. Каковы возможные механизмы реализации этих факторов у М.?

Ответы
1. Да, основания предполагать, что причиной ишемии нижних конечностей у М. является атеросклеротическое поражение их артерий, имеется.   Известно, что гиперхолестеринемия является важным (хотя и не единственным) фактором развития атеросклероза. Кроме того, необходимо исследовать работу рецепторной транспортной системы липопротеинов.   

2. К числу основных факторов риска, имеющихся у М., относятся: его пожилой возраст, мужской пол, длительный спазм сосудов ног вследствие охлаждения, курение. Другими факторами могут быть: генетическая предрасположенность, артериальная гипертензия, ожирение, гиперлипидемия/гиперхолестеринемия и/или гипертриглицеридемия, гипергликемия и сахарный диабет, низкие уровни ЛПВП, малая физическая активность, частые эмоциональные стрессы, тип личности.

3. Пожилой возраст М. – важный фактор риска атерогенеза. Многие факторы риска сами по себе связаны с процессом старения, а именно: повышение АД; гипергликемия; гиперлипидемия. Основное изменение, происходящее в артериальной стенке по мере физиологического старения это прогрессирующее утолщение её интимы. Этот процесс является следствием постепенного накопления гладкомышечных клеток (в результате их перемещения в эту область из средней оболочки и  последующей пролиферации), а также формирования вокруг них соединительной ткани. Эти возрастные изменения приводят к повышению ригидности сосудов.

Табакокурение пациента М. усугубляет процесс атерогенеза поскольку в сигаретном дыме более 4000 веществ, включая биологически активные, антигенные, цитотоксические, мутагенные и канцерогенные. Никотин, один из компонентов табака, высокотоксичный алкалоид. Многие из его сложных эффектов опосредуются через избыточное высвобождение катехоламинов. У курильщиков наблюдаются острые сердечно‑сосудистые реакции на действие никотина, приводящие к увеличению систолического и диастолического АД, частоты сердцебиений, силы сокращений миокарда, потребления кислорода миокардом, его возбудимости и спазму артериол. Никотин увеличивает также концентрацию свободных жирных кислот в сыворотке крови и агрегацию тромбоцитов. У курильщиков повышено содержание в крови окиси углерода (концентрация карбоксигемоглобина колеблется у них в пределах от 5% до 15%; у некурящих этот показатель менее 1%). Это является одной из причин полицитемии. Длительный сосудистый спазм, имеющий место у М. способствует гипертрофии и гиперплазии гладкомышечных клеток артериол, вызывает гемодинамическое повреждение интимы.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Ы Вёрстка Вставить файл «Формула Глава 10 Коэффициент атерогенности»

Модуль 13
НАРУШЕНИЯ ВОДНО‑ЭЛЕКТРОЛИТНОГО ОБМЕНА.
ОТЁК

Цель модуля

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах патологических процессов, состояний, реакций и болезней,  связанных с расстройствами водно-электролитного обмена и развитием отёков.

СОДЕРЖАНИЕ  модуля

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Типовые формы нарушений водного обмена: гипо- и гипергидратации, их виды и характеристика понятий.

2. Отёк, характеристика понятия, виды.

3. Характеристика основных патогенетических факторов развития отёков.

4. Общие и местные изменения в организме при отёках, механизмы их развития.

5. Принципы и методы устранения отеков.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

С целью изучения влияния фармакологических эффектов различных доз катехоламинов на гемодинамику лабораторной крысе в/в ввели 0,1% раствора адреналина из расчёта 0,004 мл на 1 г веса. Сразу после введения адреналина кожные покровы и слизистые побледнели, АД от 120/70 мм рт.ст. поднялось до 210/175 мм рт.ст., развилась тахикардия с экстрасистолией, участилось дыхание, раО2 осталось неизменным, а рvСО2 снизилось. Через 12 мин на фоне гипервентиляции видимые кожные покровы, кончик носа, хвост, лапки приобрели серый цвет; газовый состав артериальной крови существенно не изменился, отмечено нарастающее снижение рvО2. В ближайшие 4 мин развились признаки нарушения внешнего дыхания, которое стало неритмичным, тяжёлым, с влажными хрипами на выдохе, АД снизилось, пульсовое давление уменьшилось, развилась аритмия. При этом раО2 начало снижаться, а раСО2 возрастать. К исходу 20–й минуты развились клонико‑тонические судороги, агональное дыхание, появились пенистые выделения из полости рта и носа. Животное погибло.

Вопросы
1. Можно ли утверждать, что, несмотря на существенную активацию кровообращения, у животного  развилась гипоксия? Если да, то к какому времени после введения адреналина и каков ее патогенез?

2. Каковы наиболее вероятные факторы, приведшие к гибели животного?

3. Какие признаки определенно указывают на развитие отёка лёгких?

4. Какие дополнительные данные могут подтвердить наличие отёка лёгких?

5. Каков патогенез острого отёка лёгких в данном опыте?

6. Какие причины могут привести к острому отёку лёгких у человека?

Ответы
1. Да, у животного развилась гипоксия. Она выявляется уже к 12–й минуте после введения адреналина (когда начал изменяться цвет кожных покровов и газовый состав венозной крови). Вначале гипоксия имела гемодинамическое происхождение и была обусловлена как расстройством микроциркуляции (ангиоспазм), так и нарушением работы сердца (аритмия). Снижение рvО2 и нарастание артерио–венозной разницы по кислороду свидетельствуют о замедлении кровотока в тканях. Позже появляются признаки респираторной гипоксии, о чем свидетельствуют нарушение дыхания, артериальная гипоксемия, гиперкапния.

2. Наиболее вероятными факторами гибели животного были острое нарушение газообменной функции лёгких, развитие острой дыхательной недостаточности и гипоксия респираторного типа.

3. О развитии отёка лёгких свидетельствуют влажные хрипы при дыхании, нарушение ритма и глубины дыхания, пенистые выделения из полости рта и носа.

4. Такими данными могут быть результаты вскрытия и патологоанатомический анализ препарата лёгких (наличие в них кровоизлияний, жидкости в бронхах и альвеолах, увеличение ПФ, а что это такое? В учебнике не сказано. ЭГ лёгочно(соматического коэффициента).

5. У человека к острому отёку лёгких может привести острая левожелудочковая недостаточность (например, при остром инфаркте миокарда):  острый венозный застой в сосудах малого круга кровообращения (гемодинамический фактор)  повышение проницаемости сосудистых мембран, обусловленное циркуляторной гипоксемией, перерастяжением микрососудов лёгких (мембраногенный фактор) и токсическим действием продуктов деградации адреналина  отсутствие необходимого противодавления жидкости, выходящей в просвет альвеол. Это делает отёк фатальным. К этому же могут привести попадание в легкие высоко токсичных газов, а также гиперкатехоламинемия при феохромоцитоме.

Задача 2.

Пациенту Д. 42 лет в стационаре поставлен диагноз «Миокардиодистрофия в стадии декомпенсации». Д. нормального телосложения, подкожная клетчатка развита слабо. При росте 165 см масса тела составляет 81 кг. При осмотре: вынужденное полусидячее положение, одышка, акроцианоз, пастозность нижних конечностей, застойные хрипы в лёгких, признаки скопления жидкости в брюшной полости, увеличение печени. Ударный и минутный объёмы сердца снижены, гематокрит  38%. Диурез снижен. В крови обнаружено увеличение уровня ренина и натрия.

Вопросы 
1. Имеются ли у М.признаки нарушений водного обмена?

2. Какой тип дисгидрии развился у М.?

3. Связано ли этиологически скопление жидкости в подкожной клетчатке, брюшной полости и в лёгких?

4. Что привело к задержке в организме М. избытка ионов натрия и жидкости?

5. Каков патогенез отёка у пациента М.?

6. Каково значение отёка для организма пациента М.?

7. Как препятствовать развитию отёка у М.?

Ответы
1. Да, у М. имеются признаки нарушения водного обмена. К ним относятся увеличение массы тела, скопление жидкости в подкожной клетчатке и брюшной полости, застойные хрипы в лёгких и др.

2. У М. развилась гипергидратация.

3. Да, скопление жидкости в подкожной клетчатке, брюшной полости и в лёгких имееь общую причину – сердечную недостаточность.

4. К задержке в организме М. избытка ионов натрия и жидкости привело снижение сердечного выброса и нарушение почечного кровотока. Это активирует ренин–ангиотензин–альдостероновую систему и обеспечивает задержку, прежде всего в почках,  Na+, а затем и воды.

5. Патогенез отёка у пациента М. включает следующие основные звенья:

1) Снижение сердечного выброса (левожелудочковая недостаточность) + венозный застой в почках (правожелудочковая недостаточность) ( увеличение выделения в кровь из почек ренина ( образование ангиотензина I и II ( увеличение в крови уровня альдостерона ( задержка Na+ ( гиперосмия крови ( усиление выделения АДГ ( задержка воды ( гиперволемия. Гиперволемия и связанное отчасти с этим падение концентрации белка в плазме крови (гемодилюция) вызывают перемещение жидкости (и Na+) во внеклеточное пространство. Этому способствует также повышение венозного давления.

2) Левожелудочковая недостаточность ( посткапиллярная гипертензия в малом круге ( повышение давления в микрососудах лёгких и их проницаемости ( скопление жидкости в паренхиме лёгких.

3) Правожелудочковая недостаточность ( венозный застой в печени ( дистрофия печени ( портальная гипертензия ( асцит.

6. Значение отёка для организма М. однозначно отрицательное, т.к. у него возрастает объём плазмы крови (олигоцитемическая гиперволемия). Это увеличивает нагрузку на поражённое сердце. Кроме того, отёк вызывает системные нарушения микроциркуляции (в экстраваскулярном звене); сдавливание тканей и лимфатических сосудов с развитием лимфатической недостаточности.

7. Препятствовать развитию отёка у М. можно путем исключения из его  патогенеза нейроэндокринного звена (ренин – ангиотензин – албдостерон), способствующего задержке натрия. Для этого следует блокировать действие альдостерона на эпителий канальцев почки. Необходимо использовать также кардиотропные средства для восстановления контрактильных свойств миокарда.

Задача 3.

У пациента К. 22 лет, спустя 2 нед после перенесённой в тяжёлой форме скарлатины, появились жалобы на головные боли, боли в области поясницы, одышку, сердцебиение. За последнюю неделю она прибавила в весе 11,5 кг. При осмотре: лицо бледное, веки набухшие, глазные щели сужены. Голени и стопы пастозны. Границы сердца расширены, АД 180/100 мм рт.ст. Диурез резко снижен, в моче — эритроциты и белок. В крови повышен уровень антистрептококковых антител.

Вопросы
1. Есть ли основания считать, что у К. возникло поражение почек? Если да, то каков возможный механизм этой патологии?

2. Что обусловливает возникшую гипергидратацию: резкое снижение выделительной функции почек или усиление механизмов активной задержки воды в организме?

3. Каковы механизмы развития данного типа отёка?

Ответы
1. Да, у К. имеются признаки поражения почек. Об этом свидетельствуют значительное снижение диуреза, изменение состава мочи (наличие белка, эритроцитов), боли в области поясницы. Вероятно, речь идет о  первичном иммуногенном поражении почек, при котором в качестве антигена может выступать антигентрансформированная под влиянием экзотоксина стрептококка ткань почек. По механизму развития это преимущественно цитотоксический тип аллергической реакции.

2. Гипергидратацию у М. обусловливает и то, и другое. Иммуногенное поражение почек сопровождается уменьшением числа нормально функционирующих клубочков и снижением площади фильтрации. Возникающее при воспалении ткани почек расстройство микроциркуляции и клубочкового кровотока приводит к активации ренин(ангиотензин(альдостероновой системы. У пациента М. это проявляется усилением реабсорбции натрия и воды в почечных канальцах, а также повышением АД.

3. В условиях иммуногенного нефрита у пациента М. повреждены стенки микрососудов не только почек, но и других тканей (развивается диффузный капилляротоксикоз). Учитывая это, есть основания говорить, что в патогенезе нефритических отёков принимает участие и мембраногенный фактор.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Часть II
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОРГАНОВ
И ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ СИСТЕМ

Цель:   Сформировать умение 

решать профессиональные задачи врача 

на основе патофизиологического анализа данных о
типовых формах патологии и заболеваниях органов и их систем 

с использованием знаний об общих закономерностях и конкретных механизмах их возникновения, развития и завершения, 

а также формулировать принципы (алгоритмы, стратегию) и методы их выявления, лечения и профилактики.

Модуль  14
АНЕМИИ

Цель   модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и  заболеваний, патогенез которых включает анемии.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля

1. Определение и коррекция исходного уровня подготовки:

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Анемия как симптом основного заболевания: характеристика понятия.

2. Виды анемий:

• по этиологии и патогенезу,

• по типу эритропоэза,

• по цветовому показателю,

• по величине эритроцитов,

• по регенераторной способности красного ростка костного мозга,

• по скорости развития и длительности течения.

3. Сравнительная характеристика постгеморрагических, гемолитических, железодефицитных, В12- (фолиево)‑дефицитных, миелотоксических и апластических анемий (этиология, патогенез, особенности кроветворения и состава периферической крови).

4. Расстройства функций организма и адаптивные процессы при анемиях. Принципы терапии и профилактики анемий.  

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1. Опишите отклонения от нормы в эритрограмме и сформулируйте заключение о форме патологии в системе эритроцитов.

Ы Вёрстка. Таблица

	Hb
	40 г/л

	Эритроциты
	0,791012/л

	Цветовой показатель
	? (рассчитать)

	Ретикулоциты
	0,1%

	Тромбоциты
	100,0109/л

	Лейкоциты
	2,9109/л

	Нейтрофилы
	

	миелоциты
	0%

	метамиелоциты
	1%

	палочкоядерные
	4%

	сегментоядерные
	48%

	Эозинофилы
	0,5%

	Базофилы
	0%

	Лимфоциты
	40,5%

	Моноциты
	6%

	В мазке:  мегалобласты, мегалоциты, макроциты, пойкилоцитоз эритроцитов, 


Заключение: анемия мегалобластическая, гипорегенераторная, гиперхромная (цветовой показатель 1,52), макроцитоз, мегалоцитоз. Подобные изменения в эритрограмме характерны для мегалобластических анемий, например, для В12‑дефицитной анемии.

Задача 2.

Мужчина 35 лет доставлен в хирургическую клинику через 1 ч после огнестрельного ранения грудной клетки. При поступлении: спутанность сознания, бледность кожных покровов, учащенное поверхностное дыхание, частый слабый пульс, АД 70/40 мм рт.ст. В анализе крови: Hb 148 г/л, эритроциты 4,21012/л., ретикулоциты 1%, гематокрит 48. 

В связи с массивным внутренним кровотечением проведена перевязка повреждённой ветви лёгочной артерии, а также – трансфузионная терапия с положительным результатом. В анализе крови, сделанном к исходу четвёртых суток после операции: Hb 48 г/л, эритроциты 1,51012/л, ретикулоциты  4%, гематокрит 35.

Вопросы
1. О чем свидетельствуют изменения в периферической крови в первом и втором анализах (цветовой показатель рассчитайте).

2. Почему на четвёртые сутки картина периферической крови изменяется? Какое прогностическое значение имеют эти изменения?

3. Какой типовой патологический процесс развился в организме пациента в момент поступления его в клинику и сохраняется ли он на четвёртые сутки после операции?

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

Ответы
1. Картина периферической крови при поступлении в клинику не отличается от нормальной. Во втором анализе (на четвёртые сутки) – признаки нормохромной (цветовой показатель 0,96) регенераторной (ретикулоцитоз) анемии.

2. В первые часы/сутки после острой кровопотери содержание Hb и эритроцитов в периферической крови, как правило, сохраняется в пределах нормы. Лишь к концу третьих суток после острой кровопотери обнаруживаются признаки увеличения ОЦК (вследствие компенсаторной мобилизации тканевой жидкости). Развивается гемодилюция. В связи с этим гематокрит снижается. Именно поэтому на четвёртые сутки у пострадавшего выявлено снижение содержания в крови Hb и эритроцитов.

3. В момент поступления пациента в клинику у него развилась гипоксия (циркуляторная), которая сохранилась и на четвёртые сутки пребывания в ней.

4. Механизм развития гипоксии в указанные периоды наблюдения различен: при поступлении пострадавшего в клинику гипоксия была преимущественно циркуляторного типа (гиповолемический коллапс). На четвёртые сутки она в основном гемического типа (в результате снижения кислородной ёмкости крови в связи со снижением концентрации Hb.

Задача 3.

Пациентка Д. 42 лет обратилась в поликлинику с жалобами на головные боли, плохой сон, слабость, повышенную утомляемость и периодические маточные кровотечения, не совпадающие с менструациями. Кровотечения начались около полугода тому назад. В анализе крови, сделанном в поликлинике, обнаружено: Hb 95 г/л, эритроциты 3,31012/л, ретикулоциты 8,5%. Содержание сывороточного железа в пределах нормы. 

По семейным обстоятельствам Д. не проходила дальнейшее обследование и лечение. Кровотечения продолжались, прежние жалобы усугубились, состояние пациентки ухудшилось настолько, что ещё через полгода она была госпитализирована в гинекологическую клинику, где был поставлен диагноз «Миома матки». В анализе крови при поступлении в клинику: Hb 45 г/л, эритроциты 2,21012/л, в мазке крови гипохромия и анизоцитоз эритроцитов (с преобладанием микроцитов), ретикулоциты  0,05%. Содержание сывороточного железа ниже нормы.

Вопросы
1. Оцените картину крови у Д. в оба периода наблюдения, т.е. через полгода и через год от начала заболевания (рассчитайте цветовой показатель в каждом анализе крови). Какое заключение Вы можете сделать? Обоснуйте Ваше мнение.

2. Сравните результаты обоих анализов. Какие количественные и качественные признаки отличают состояние крови Д. при поступлении в клинику от предыдущей картины крови, обнаруженной в поликлинике? В чём причина качественных отличий второго анализа крови от первого? Каково прогностическое значение обнаруженных изменений в крови?

3. Охарактеризуйте типовую форму патологии системы крови у больной в каждый из двух периодов её наблюдения: поликлинический и клинический.

4. Какие принципы терапии данной формы патологии следует реализовать при составлении плана лечения пациентки?

Ответы
1. По результатам первого анализа крови в поиклинике (через полгода от начала заболевания): анемия нормохромная (цветовой показатель 0,86) регенераторная (ретикулоцитоз). По результатам второго анализа крови в клинике (через год от начала заболевания): анемия гипохромная (цветовой показатель 0,60) гипорегенераторная (число ретикулоцитов ниже нормы).

2. Динамика картины крови прогностически неблагоприятна. Не только наросла выраженность анемии, но и изменился характер её течения: из регенераторной она стала гипорегенераторной, из хронической постгеморрагической трансформировалась в железодефицитную. О железодефицитном характере анемии свидетельствуют: снижение уровня сывороточного железа, значительное уменьшение цветового показателя, гипохромия и микроцитоз эритроцитов. Причиной дефицита железа стало истощение его запасов в организме в результате повышенной утраты в условиях хронической кровопотери.

3. В поликлинике у Д. была выявлена хроническая постгеморрагическая нормохромная регенераторная анемия. При поступлении в клинику она приобрела характер железодефицитной гипорегенераторной. Это свидетельствует об усугублении анемии и состояния Д..

4. При составлении плана лечения пациентки следует реализовать:  1) этиотропный принцип  (устранение источника хронической кровопотери путем удаление миомы матки); 2) патогенетический (устранение дефицита железа путём назначения его препаратов); 3) симптоматический (назначение аналгетиков и снотворных).

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 15 
ЛЕЙКОЦИТОЗЫ  И  ЛЕЙКОПЕНИИ


Цель   модуля

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и  заболеваний,  симптомом которых являются лейкоцитозы или лейкопении.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля

1. Определение и коррекция уровня подготовки к занятию:

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Характеристика понятий «лейкоцитоз», «лейкопения», «алейкия», «агранулоцитоз».

2. Изменения лейкоцитарной формулы и абсолютного содержания в периферической крови различных видов лейкоцитов при лейкоцитозах и лейкопениях.

3. Типы ядерных сдвигов нейтрофилов; изменения индекса ядерного сдвига; их причины, механизмы, прогностическое значение.

4. Причины возникновения, механизмы развития и типы лейкоцитозов и лейкопений. Их биологическое значение. Виды лейкоцитозов и лейкопений, их прогностическое значени

5. Лейкемоидные реакции: характеристика понятия, виды, причины возникновения, механизмы развития, значение.

2. Выполнение обучающих заданий.

В представленных ниже гемограммах:

1. Оцените изменение общего содержание лейкоцитов в единице объёма периферической крови.

2. Охарактеризуйте отклонения от нормы относительного и абсолютного числа каждого вида лейкоцитов (предварительно рассчитав их абсолютное число в единице объёма крови).

3. При наличии признаков ядерного сдвига нейтрофилов опишите направление, тип и выраженность сдвига (рассчитав индекс сдвига нейтрофилов).

4. Определите тип лейкоцитоза/лейкопении по виду изменённых лейкоцитарных клеток.

5. Назовите возможные механизмы развития лейкоцитоза / лейкопении.

Задача 1.

Ы Вёрстка. Таблица

	Hb
	85 г/л

	Эритроциты
	3,41012/л 

	Цветовой показатель
	(рассчитать)

	Ретикулоциты
	2,1%

	Тромбоциты
	190,0109/л

	Лейкоциты
	17,0109/л

	Нейтрофилы
	

	миелоциты
	0%

	метамиелоциты
	4,5%

	палочкоядерные
	16,0%

	сегментоядерные
	59,5% 

Лимфоциты   16 %

Моноциты       4%


Заключение
1. Лейкоцитоз.

2. Относительная и абсолютная нейтрофилия; относительная лимфопения при нормальном абсолютном содержании лимфоцитов.

3. Регенеративный ядерный сдвиг нейтрофилов влево (до метамиелоцитов включительно); индекс ядерного сдвига 0,34.

4. Нейтрофильный лейкоцитоз.

5. Регенеративный ядерный сдвиг нейтрофилов влево свидетельствует об истинном (пролиферативном) механизме развития лейкоцитоза.

Задача 2.
Ы Вёрстка. Таблица

	Hb
	122 г/л

	Эритроциты
	3,61012/л

	Цветовой показатель
	(рассчитать) 

	Ретикулоциты
	0,8%

	Лейкоциты
	2,8109/л

	Нейтрофилы:
	

	миелоциты
	0%

	метамиелоциты
	2%

	палочкоядерные
	10%

	сегментоядерные
	25%

	Эозинофилы
	1%

	Базофилы
	0%

	Лимфоциты
	55%

	Моноциты
	7%

	Токсогенная зернистость нейтрофилов, гиперсегментация их ядер.


Ответы
1. Лейкопения.

2. Относительная и абсолютная нейтропения; относительный лимфоцитоз при нормальном абсолютном содержании лимфоцитов.

3. Регенеративно – дегенеративный ядерный сдвиг нейтрофилов влево (до метамиелоцитов включительно), индекс ядерного сдвига 0,48.

4. Нейтрофильная лейкопения.

5. Регенеративно – дегенеративный ядерный сдвиг нейтрофилов влево, наличие в последних токсогенной зернистости и гиперсегментации их ядер свидетельствуют об истинной лейкопении, обусловленной недостаточной регенерацией лейкоцитарного роста гемопоэза.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 16
Гемобластозы.  Лейкемоидные  реакции

Цель занятия

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и  заболеваний, связанных со злокачественным опухолевым ростом гемопоэтических клеток.

СОДЕРЖАНИЕ ЗАНЯТИЯ

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Гемобластозы: характеристика понятия и виды.

2. Лейкозы как разновидность гемобластозов: характеристика понятия, виды, этиология, патогенез.

3. Сравнительная характеристика основных гематологических и цитохимических особенностей острых и хронических лейкозов.

4. Причины возникновения и гематологические признаки лейкемоидных реакций, их отличие от лейкозов.

     5. Принципы терапии и профилактики гемобластозов.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1. На основании анализа изменений в гемограмме сформулируйте заключение о состоянии системы крови.

Ы Вёрстка. Таблица

	Hb
	58 г/л
	Базофилы
	9%

	Эритроциты
	3,11012/л
	Нейтрофилы:

	Цветовой показатель
	? (рассчитать)
	миелоциты
	14%

	Ретикулоциты
	0,1%
	метамиелоциты
	10%

	Тромбоциты
	85,0109/л
	палочкоядерные
	8%

	Лейкоциты
	182,0109/л
	сегментоядерные
	38%

	Миелобласты
	4%
	Моноциты
	0%

	Эозинофилы
	5%
	Лимфоциты
	0%


Ответ. Хронический миелолейкоз, лейкемическая форма, наличие эозинофильно‑базофильной ассоциации; анемия, гипохромная, нормобластическая, гипорегенераторная; тромбоцитопения, отсутствие лимфо- и моноцитов.

Задача 2.

Пациент М., который в течение 5 лет страдал хроническим миелолейкозом и всё это время получал цитостатические препараты, на приёме у врача предъявил жалобы на резкое ухудшение самочувствия: нарастающую физическую слабость, бессонницу, повышенную кровоточивость дёсен, появление кровоизлияний на голенях, возникающую временами лихорадку.

При осмотре: кожные покровы бледные, местами видны гнойничковые высыпания, отдельные кровоизлияния, поверхностные лимфоузлы, печень и селезёнка увеличены. М. был сделан клинический анализ крови. Полученный результат сопоставлен с предшествующим анализом трёхмесячной давности.
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	1
	2

	Hb
	86 г/л
	125 г/л

	Эритроциты
	3,31012/л
	4,11012/л

	Ретикулоциты
	0%
	0,15%

	Тромбоциты
	115109/л 
	220109/л

	Лейкоциты
	58,0109/л
	17,0109/л

	Миелобласты
	67% 
	3%

	Промиелоциты
	4%
	11%

	Нейтрофилы

	миелоциты
	0%
	7%

	метамиелоциты
	0%
	13,5%

	палочкоядерные
	5,5%
	14,5% 

	сегментоядерные
	15%
	36%

	Эозинофилы
	8%
	5%

	Базофилы
	0%
	7,5%

	Лимфоциты
	0,5%
	2,0%

	Моноциты
	0%
	0,5%


Вопросы
1. Каковы Ваши заключения (и их обоснования) по результатам анализа гемограммам? 

2. Какой из анализов хронологически является последним?

3. Как можно охарактеризовать изменения состояния крови в анализе 1 по сравнению с анализом 2.

4. Каковы механизмы этих изменений?

5. Какие механизмы лежат в основе развившейся симптоматики?

Ответы
1. Анализ изменений в гемограммах и заключения по ним:

а) анализ гемограммы 1: выраженная анемия, нормобластическая, гипохромная (цветовой показатель 0,78), арегенераторная (ретикулоциты 0%); значительный лейкоцитоз; сдвиг лейкоцитарной формулы нейтрофилов влево до миелобластов (67 %);  относительная и абсолютная нейтропения, наличие сегментоядерных и палочкоядерных нейтрофилов при одновременном отсутствии миелоцитов и метамиелоцитов (лейкемический провал между метамиелоцитами и миелобластами!); отностельная и абсолютная эозинофилия; абсолютная и отностельная лимфопения, отсутствие моноцитов; тромбоцитопения .

Заключение: острый миелобластный лейкоз, лейкемическая форма, эозинофилия, лимфопения, отсутствие моноцитов; анемия, нормобластическая, гипохромная, арегенераторная; тромбоцитопения.

б) анализ гемограммы 2: слабо выраженная нормохромная (цветовой показатель 0,9), гипорегенераторная анемия; сдвиг лейкоцитарной формулы нейтрофилов влево до миелобластов, увеличение абсолютного числа всех клеток миелоидного ряда от зрелых форм до бластных (нет лейкемического провала); абсолютные  базофилия и эозинофилия (эозинофильно-базофильная ассоциация!), абсолютные лимфо- и моноцитопения; тромбоциты в диапазоне нормы.

Заключение: хронический миелолейкоз, сублейкемическая форма, наличие эозинофильно‑базофильной ассоциации, лимфо- и моноцитопения;  анемия нормобластическая, нормохромная, гипорегенераторная.

2. Последним является анализ крови 1.

3. Изменения в анализе 1 можно охарактеризовать как миелобластный криз.

4. Изменения в гемограмме 1 свидетельствуют о:

а) интенсификации процесса деления лейкозных клеток.

б) значительном торможении (вплоть до блокады) процесса созревания опухолевых нейтрофилов на уровне миелобластов (лейкемический провал между метамиелоцитами и миелобластами!).

в) дальнейшем нарушении проницаемости костно‑мозгового барьера и увеличение элиминации большого числа лейкозных клеток из кроветворной ткани в кровь.

5. Механизмы симптомов хронического миелолейкоза:

а) Анемия обусловлена:

‑ угнетением эритропоэза в костном мозге,

‑ частыми повторными кровотечениями,

‑ нарушением обмена железа (возможно),

‑ разрушением эритроцитов аутоантителами (возможно).

б) Повышенная кровоточивость вызвана:

‑ угнетением тромбоцитопоэза,

‑ дефицитом прокоагулянтов в крови (нарушение функции печени),

‑ изменением структуры и повышением проницаемости стенок сосудов,

‑ лейкозными инфильтратами, разрушающими стенки сосудов,

‑ разрушением тромбоцитов аутоантителами (возможно).

в) Увеличение лимфоузлов, печени и селезёнки обусловлено формированием в них множественных лейкозных инфильтратов;

г) Общая слабость, утомляемость, нарушение сна в большой мере являются следствием гипоксии смешанного типа, интоксикации организма, недостаточности функций печени и почек.

д) Пиодермия (как и вообще склонность ко вторичной инфекции) связана со снижением иммунной резистентности (лимфопения, моноцитопения) и развитием иммунодефицитного состояния.

Задача 3.

Пациентка Ф. 48 лет поступила в терапевтическую клинику с диагнозом «Рецидивирующая бронхопневмония». Жалобы на общую слабость, быструю утомляемость, одышку; эпизодические носовые кровотечения, кровоточивость из дёсен; немотивированные приступы лихорадки фебрильного типа.

При осмотре: бледность, слабая иктеричность склер, региональные узлы увеличены, границы печени и селезёнки умеренно увеличены.

Рентгенологически: правосторонняя бронхопневмония, увеличены прикорневые лимфоузлы.

Анализ крови:

Ы Вёрстка. Таблица

	Hb
	94 г/л
	Эритроциты
	3,11012/л

	Цветовой показатель
	0,9
	Ретикулоциты
	0,8%

	Тромбоциты
	115109/л
	Лейкоциты
	58109/л


В крови: повышение уровня непрямого билирубина, наличие антиэритроцитарных и антитромбоцитарных антител; уровень ‑глобулинов снижен.

Вопросы
1. Каково Ваше заключение по результатам анализа фрагмента гемограммы в сопоставленим с клиническими симптомами у Ф.?

2. Можно ли в данном случае ограничиться диагнозом пневмония?

3. Какие ещё виды патологии можно допустить у пациента?

4. Какие наиболее существенные дополнительные данные необходимы для уточнения формы патологического процесса? Дайте оценку этим данным.

5. Совокупность каких из ставших известными признаков позволяет определить вид и характер течения патологического процесса?

6. Каковы происхождение и тип анемии?

7. Каково происхождение геморрагий?

8. Каков патогенез одышки?

9. Какова причина увеличения печени, селезёнки и лимфоузлов?

10. Что могло стать важным условием развития бронхопневмонии?

Ответы
1. У пациентки Ф. умеренная нормохромная (цветовой показатель 0,9) регенераторная анемия, тромбоцитопения, выраженный лейкоцитоз.

2. Ограничиться диагнозом пневмония в данном случае нельзя, т.к. одновременно имеются признаки поражения печени и системы гемопоэза. Следовательно, структура заболевания может быть более сложной. У пациентки несколько патологических процессов.

3. У Ф. возможны и другие виды патологии:

а) инфекционная болезнь (например, туберкулёз, краснух);

б) патология печени,

в) иммуноагрессивное состояние,

г) патология системы крови.

4. Для уточнения форм патологии необходим полный анализ крови, морфологическое исследование мазка костного мозга, пунктата регионарного лимфоузла.

Дополнительное исследование показало:
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	Лейкоциты
	58,5109/л
	Миелоциты
	0%

	метамиелоциты
	0%
	палочкоядерные
	1,5%

	сегментоядерные
	17%
	Базофилы
	0%

	Эозинофилы
	0,5%
	лимфобласты
	1,5%

	Лимфоциты
	78%
	Моноциты
	1,5%


В мазке крови обнаружены тельца Боткина‑Клейна‑Гумпрехта.

В пунктате лимфоузла корня правого легкого обнаружен клеточный полиморфизм, лимфобласты.

5. Совокупность признаков позволяет определить вид и характер течения патологического процесса: наличие бластных клеток в периферической крови в сочетании с увеличением числа лимфоцитов, обнаружением в мазке крови специфического признака – клеток Боткина‑Клейна‑Гумпрехта (т.е. лимфобластов), угнетением миелопоэза и наличие гиперплазии лимфоузлов позволяет сделать заключение о генерализованном поражении системы кроветворения. У пациентки развился хронический лимфолейкоз (лейкемическая форма). Этот процесс является основным. Другие нарушения: анемия, тромбоцитопения, увеличение лимфоузлов, печени, селезёнки, приступы лихорадки, геморрагический синдром, аллергизации и бронхопневмония являются проявлением лейкоза.

6. Анемия является следствием иммуноагрессивного гемолиза эритроцитов (вторичная гемолитическая анемия). При лимфолейкозе обычно наблюдается образование аутоагрессивных лимфоцитов с нарушенной (опухолевой) генетической программой. Анемия может потенцироваться дефицитом трансферрина и уменьшением запаса железа (поражение печени, кровотечения), а также метаплазии красного костного мозга.

7. Геморрагии являются результатом тромбоцитопении вследствие разрушения кровяных пластинок аутоантителами, а также, возможно наличием очагов кровотечения в стенках сосудов.

8. Одышка обусловлена бронхопневмонией (воспалительный отёк слизистой бронхов). Нарушение вентиляции вызывается также увеличением прикорневых лимфоузлов, сдавливающих и деформирующих бронхи.

9. Увеличение печени, селезёнки и лимфоузлов обусловлено формированием в них лейкозных инфильтратов.

10. Важным условием развития бронхопневмонии может быть развитие иммунодефицитного состояния.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 17                                                                                               ТИПОВЫЕ ФОРМЫ ПАТОЛОГИИ СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА

Цель   модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и  заболеваний,   основным звеном патогенеза которых являются нарушения в системе гемостаза.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля

1. Контроль и коррекция уровня подготовки к занятию.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Характеристика системы гемостаза, её структуры и основных функций. Сосудисто‑тромбоцитарные и коагуляционные компоненты системы гемостаза. Факторы свёртывающей, противосвёртывающей и фибринолитической субсистем. 

2. Типовые формы патологии системы гемостаза: их виды и общая характеристика. Роль вазопатий, тромбоцитозов, тромбоцитопений, тромбоцитопатий, гипер- и гипокоагуляции белков крови в развитии расстройств гемостаза.

3. Гиперкоагуляционные и тромботические состояния: причины возникновения, механизмы развития, основные проявления и возможные осложнения.

4. Гипокоагуляционные и геморрагические состояния: причины возникновения, механизмы развития, основные проявления и последствия.

5. Тромбогеморрагические состояния: причины возникновения, стадии, механизмы развития. ДВС – синдром: этиология, патогенез, последствияя6 принципы коррекции.  

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Пациент С. поступил в клинику с жалобами на интенсивные загрудинные боли. Несмотря на приём нитроглицерина, боли не прекращались. Через некоторое время общее состояние больного ухудшилось. В связи с этим пациент был переведён в палату интенсивной терапии. Учитывая возможную угрозу развития инфаркта миокарда, врач решил ввести пациенту антикоагулянты или фибринолитики. Перед началом антитромботической терапии был сделан экспресс‑анализ крови: Hb 105 г/л, эритроциты 3,51012/л, лейкоциты 12109/л, тромбоциты 80109/л, гипофибриногенемия, увеличение протромбинового и тромбопластинового времени, содержание антитромбина III на 50% выше нормы. Получив эти данные врач воздержался от антитромботической терапии.

Вопросы
1. Какой тип нарушения гемостаза развился у пациента? Аргументируйте Вашу версию.

2. Чем вызвано нарушение гемостаза: преимущественным расстройством его клеточного или плазменного механизма?

3. Почему врач отказался от антитромботической терапии?

Ответы
1. У С. Развилась гипогемокоагуляционная и тромбоцитопеническая коагулопатия.

2. Нарушения гемостаза связаны с расстройством как клеточных механизмов (о чём свидетельствует значительная тромбоцитопения - 80109/л), так и плазматических. В пользу этого свидетельствует гипофибриногенемия, увеличение протромбинового и тромбопластинового времени, а также – уровня антитромбина III на 50% выше нормы.

3. Врач отказался от антикоагуляционной терапии, в связи с тем, что у пациента при экспресс‑анализе крови были выявлены признаки гипокоагулопатии (гипофибриногенемия, увеличение протромбинового и тромбопластинового времени, содержание антитромбина III на 50% выше нормы).

Задача 2.

Женщина А. в возрасте 30 лет доставлена в отделение реанимации машиной скорой медицинской помощи. При обследовании: реакции заторможены, сознание спутано, на вопросы отвечает с трудом, имеется диффузный цианоз, желтушность склер, мелкоточечные кровоизлияния на слизистой оболочке ротовой полости. Температура тела 39 °С, АД 80/50 мм рт.ст. Со слов родственников известно, что пациентка беременна и неделю назад заболела тяжёлой формой гриппа. Принимала аспирин. Через сутки состояние А. остается крайне тяжёлым, сознание отсутствует, температура и АД на прежнем уровне. Диурез 200 мл/сут.

Данные лабораторных исследований:

Кровь: эритроциты — 2,51012/л, Hb 75 г/л, тромбоциты — 150109/л.

Моча: удельный вес — 1,017, обнаружены белок и гемоглобин, глюкоза не оределяется, уровень уробилина повышен.

Данные о состоянии системы гемостаза: время капиллярного кровотечения 25 мин (норма 2–9 мин). Протромбиновое время, частичное тромбопластиновое время, протромбин, фибриноген и продукты фибринолиза в границах нормы.

Вопросы
1. Какая форма патологии системы гемостаза имеется у А.?

2. Какие клинические симптомы свидетельствуют о нарушении гемостаза?

3. На основании анализа клинической картины и лабораторных данных сделайте и обоснуйте заключение о синдроме, развивающемся у пациентки. Каков патогенез этого синдрома и механизмы его симптомов.

4. С каким синдромом необходимо дифференцировать данное состояние? В чем различие и сходство клинической картины и результатов лабораторных данных.

Ответы
1. У А. развился тромбогеморрагический синдром.

2. О нарушениях в системе гемостаза свидетельствуют наличие диффузного цианоза, петехий, олигурии.  

3. Заключение: у пациентки А. тромботическая тромбоцитопеническая пурпура. Причиной нарушения гемостаза является системная травма эндотелия с образованием множественных мелких тромбоцитарных, гиалиновых тромбов в сосудах микроциркуляторного русла. Это приводит к ишемии почек, ЖКТ, мозга и других органов. Диссеминированное образование тромбоцитарных тромбов обусловливает снижение числа тромбоцитов в крови (синдром «потребления» тромбоцитов) и развитие геморрагического диатеза. Содержание факторов свёртывания крови в пределах нормы. Об этом свидетельствуют нормальные значения показателей протромбинового времени, частичного тромбопластинового времени, протромбина, фибриногена и продуктов фибринолиза. Сужение артериол, особенно селезёнки, вызывает гемолиз эритроцитов с развитием гемолитической анемии.

4. Состояние, развившееся у А. необходимо дифференцировать с ДВС- синдромом. В данном случае широкий диапазон возможных этиологических факторов затрудняет дифференциальную диагностику, так как беременность и онкологические заболевания также вызывают тромботическую тромбоцитопеническую пурпуру. Однако при синдроме ДВС, помимо увеличения времени капиллярного кровотечения и снижения количества тромбоцитов, наблюдается увеличение протромбинового времени, частичного тромбопластинового времени, уменьшение концентрации в плазме протромбина, фибриногена и увеличением концентрации продуктов фибринолиза в плазме.

Задача 3.

Пациент А. и пациент Б. в возрасте 20 и 25 лет, соответственно, предъявляют жалобы на большие кровоподтеки после незначительной травмы и длительное кровотечение после удаления зубов. Пациент А., в отличие от Б., жалуется на периодически возникающие кровотечения из дёсен, особенно при чистке зубов. Пациент А. указывает, что сходные симптомы были у его матери. Б. отрицает у своих родственников наличие склонности к кровотечениям. При обследовании у пациента А. обнаружено увеличение времени капиллярного кровотечения. У Б. этот показатель находился в пределах нормы. У обоих пациентов обнаружено уменьшение частичного тромбопластинового времени. Протромбиновое время, содержание тромбоцитов, протромбина и фибриногена у обоих пациентов в пределах нормы.

Вопросы
1. Нарушения каких вомпонентов системы гемостаза (стенки сосудов, тромбоциты, факторы свёртывающей, противосвёртывающей, фибринолитической систем) имеются у пациентов? Ответ обоснуйте с учётом имеющихся симптомов и результатов лабораторных исследований.

2. Какова Ваша версия диагноза? Наследуется ли эта форма патологии? Если да, то и каков тип ее наследования? Какие дополнительные лабораторные исследования необходимо провести для постановки и уточнения диагноза? Дефицит каких факторов свёртывания крови Вы ожидаете у пациента А. и пациента Б.?

3. Почему у пациентов имеются различия в симптомах? Каковы механизмы развития этих симптомов?

Ответы
1. У обоих пациентов имеется нарушение свёртывающей системы крови, в основном — внутреннего пути коагуляции. Об этом свидетельствуют экхимозы, повышенная кровоточивость при удалении зубов, увеличение частичного тромбопластинового времени. Наличие петехий, особенно на слизистой ротовой полости, возможно при болезни фон Виллебранда. При вазопатиях время капиллярного кровотечения, как и другие показатели системы гемостаза в пределах нормы,   лабораторных тестов. Тромбоцитопатии характеризуются появлением петехий на слизистых и коже, но при этом частичное тромбопластиновое время остаётся в границах нормы.

2. Имеющиеся симптомы и результаты лабораторных исследований дают основания диагностировать у пациента А. наличие болезни фон Виллебранда (кровоточивость из дёсен, экхимозы, длительное кровотечение при удалении зубов, увеличение времени капиллярного кровотечения и частичного тромбопластинового времени), а у пациента Б. – гемофилии (экхимозы, длительное кровотечение при удалении зубов, увеличение частичного тромбопластинового времени). Болезнь фон Виллебранда имеет аутосомно‑доминантный тип наследования. Гемофилии А и В - Х‑сцепленный рецессивный тип. Однако, при гемофилии А примерно в 30% могут возникать новые мутации (по-видимому, как в данном случае). В связи с этим, целесообразно провести ристоцетиновый тест и определить активность факторов VIII, IX, XI.

3. Различия в симптомах указанных форм патологии у пациентов имеются. При болезни фон Виллебранда нарушается адгезия тромбоцитов к базальной мембране, а также поверхности других тромбоцитов. Это приводит к избыточной кровоточивости слизистых.

Экхимозы и сильные кровотечения при операциях вызваны нарушениями внутреннего пути коагуляции. Фактор фон Виллебранда определяет время полужизни фактора VIII. Поэтому при этой болезни клиническая картина имеет много общего с симптомами гемофилии.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 18
АРТЕРИАЛЬНЫЕ ГИПЕР- И ГИПОТЕНЗИИ

Цель  модуля

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и  заболеваний, основу которых составляют артериальные гипер- или гипотензии.  

СОДЕРЖАНИЕ  модуля

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки к занятию.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Характеристика понятий «артериальная гипертензия» и «артериальная гипотензия».

3. Виды артериальных гипотензий и гипертензий.

4. Сравнительная характеристика ключевых звеньев патогенеза эссенциальных гипертензий и гипотензий.

5. Стадии эссенциальной артериальной гипертензии.

6. Механизмы развития осложнений артериальных гипертензий.

7.Основные звенья патогенеза реноваскулярной и ренопривной артериальных гипертензий.

8. Патогенез артериальной гипертензии при гиперфункции гипоталамо‑гипофизарной системы, надпочечников и щитовидной железы.

9. Коллапс: характеристика понятия. Причины и патогенез коллапса. Отличие коллапса от шока.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

При профосмотре у мужчины Ц. 32 лет обнаружено: АД 175/115 мм рт.ст., ЧСС 75. Дополнительное обследование выявило выраженный спазм сосудов глазного дна, микрогематурию, альбуминурию. В анамнезе: перенесённый в детстве острый диффузный гломерулонефрит с последующими периодическими обострениями.

Вопросы
1. Какая форма патологии развилась у пациента Ц.? Охарактеризуйте её по гемодинамическим показателям.

2. Каковы возможные причины возникновения этой формы патологии и основные механизмы ее развития. 

Ответы
1. У пациента Ц. можно предполагать нефрогенную гипертензию. Основанием для этого являются данные анамнеза, наличие микрогематурии и альбуминурии.

2. Повышение АД обусловлено активацией системы «ренин‑ангиотензин‑альдостерон‑АДГ» или снижением активности ПФ, а это что такое? ЭГ почечной депрессорной системы (т.к. у больного имеются признаки хронического диффузного гломерулонефрита).

Задача 2.

У пациента Ж. после периода тяжёлой физической нагрузки внезапно появилось чувство страха смерти, мышечная дрожь, сильная головная боль, головокружение, тахикардия. АД 270/165 мм рт.ст. Через 2 ч самочувствие Ж. улучшилось. Указанные выше симптомы не повторялись, развилась полиурия. При УЗИ и рентгеноскопическом исследовании надпочечников обнаружена опухоль в области его мозгового вещества.

Вопросы
1. Какая опухоль надпочечников может вызвать развитие описанного состояния у больного? Ответ обоснуйте.

2. Каков предполагаемый механизм развития этого состояния?

3. Какие дополнительные исследования нужно провести для постановки окончательного диагноза? Предложите результаты, которые подтвердили бы Ваше заключение.

Ответы
1. Наиболее вероятно, это феохромоцитома.

2. Острая гипертензивная реакция обусловлена гиперкатехоламиновым кризом. Подъём АД при нем обусловлен значительным увеличением минутного объёма сердца и общего периферического сосудистого сопротивления.

3. В данной ситуации целесообразно пределение уровня катехоламинов и продуктов их распада в крови и моче.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 18
КОРОНАРНАЯ   НЕДОСТАТОЧНОСТЬ.
АРИТМИИ

Цель  модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и  заболеваний, основу патогенеза которых составляют коронарная недостаточность и/или аритмии.  

СОДЕРЖАНИЕ   модуля

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Типовые формы патологии сердечной деятельности: виды, характеристика понятий.

2. Коронарная недостаточность: характеристика понятия, виды, причины возникновения (коронарогенные и некоронарогенные факторы).

3. Механизмы повреждения миокарда при коронарной недостаточности.

4. Механизмы реперфузионного повреждения миокарда. Понятие о реперфузионном кардиальном синдроме.

5. Аритмии: виды, причины и механизмы развития, методы выявления, последствия.

6. Изменение показателей системной гемодинамики и коронарного кровотока при различных формах аритмий.

7. Принципы нормализации сердечной деятельности при коронарной недостаточности и аритмиях.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Пациент А. 50 лет поступил в отделение интенсивной терапии с жалобами на давящие боли за грудиной, продолжающиеся около 15 ч.

При осмотре: состояние средней тяжести. Отмечается гиперемия лица. При аускультации в лёгких дыхание везикулярное, хрипов нет. Частота дыхательных движении 16 в минуту, тоны сердца приглушённые, ритмичные. ЧСС 80. АД 180/100 мм рт.ст.   На ЭКГ: ритм синусовый, углублённый зубец Q и подъём сегмента SТ в первом отведении с его зеркальным отражением в отведении III. Активность АСТ крови существенно увеличена. Лейкоциты  12,0109/л. Тромбоциты  450,0109/л. Протромбиновый индекс  120% (норма до 105%).

Вопросы
1. О развитии какой формы патологии свидетельствуют описанные в задаче изменения?

2. В каком регионе сердца локализуется патологический процесс?

3. Как Вы объясните повышение активности АСТ в крови при данной форме патологии?

4. Каков основной механизм развития данной формы патологии?

Ответы
1. Описанные в задаче изменения свидетельствуют о наличии инфаркта миокарда.

2. Данные ЭКГ указывают на локализацию инфаркта в передней стенке левого желудочка.

3. Повышение активности АСТ в крови при инфаркте миокарда является результатом высвобождения («утечки») этого фермента из альтерированных кардиомиоцитов.

4. Развитие инфаркта миокарда – результат нарушения кровоснабжения кардиомиоцитов (ишемия их) в результате тромбоза и/или длительного спазма коронарных артерий.

Задача 2.

Пациентка Б. 42 лет поступила в отделение интенсивной терапии с жалобами на кратковременные эпизоды потери сознания до 20 раз в сутки. Из анамнеза: аналогичные приступы отмечаются в течение последних двух лет. Впервые они появились после перенесённого Б. тяжёлого гриппа. Б. наблюдалась в поликлинике по месту жительства, где был поставлен диагноз вегето‑сосудистой дистонии. Курсы лечении я витаминами и общеукрепляющими средствами эффекта не имели. Больная обратилась за консультацией в терапевтическую клинику. Во время осмотра врача пациентка потеряла сознание. На ЭКГ желудочковая тахикардия. При суточном мониторировании ЭКГ зафиксировано 15 эпизодов желудочковой тахикардии с частотой 190 импульсов в минуту, длительностью приступа от 5 до 30 с.

Вопросы
1. Какой тип аритмии развился у Б. Обоснуйте Ваше предположение.

2. Каков патогенез развившейся аритмии?

3. Какие нарушения гемодинамики сопутствуют возникшей аритмии?

Ответы
1. У Б. развилась желудочковая пароксизмальная тахикардия. Об этом свидетельствуют повторяющиеся преходящие приступы аритмии с частотой 190 импульсов в минуту и внезапно прекращающиеся, данные суточного мониторинга ЭКГ.

2. Как правило, механизм развития пароксизмальной тахикардии заключается в образовании гетеротопных очагов возбуждения и/или re-entry импульса возбуждения.

3. Во время приступов пароксизмальной тахикардии уменьшается ударный и минутный объём. Это ведёт к нарушению системного и регионарного кровообращения, в том числе и мозгового (потеря сознания) и коронарного (развитие стенокардии и/или инфаркта миокарда).

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 19
СЕРДЕЧНАЯ   НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Цель  модуля

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и заболеваний, основой патогенеза которых является сердечная недостаточность.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля 

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Сердечная недостаточность: характеристика понятия, виды и причины, её вызывающие.

2. Перегрузочная форма сердечной недостаточности: причины, механизмы повреждения миокарда, последствия.

3. Компенсаторные гиперфункция и гипертрофия сердца; механизмы их развития.

     4. Механизмы декомпенсации гипертрофированного сердца.

5. Миокардиальная (метаболическая) форма сердечной недостаточности: причины, механизмы развития, последствия.

5. Проявления сердечной недостаточности, нарушение функций органов и обмена веществ в организме, основные диагностические критерии.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Пациент А. 56 лет находится в отделении реанимации с диагнозом «Острый распространённый инфаркт миокарда». На вторые сутки после кратковременного улучшения состояния, несмотря на продолжающиеся лечебные мероприятия, стала нарастать одышка, появились обильные мелкопузырчатые хрипы в лёгких.

Вопросы
1. Какие формы патологии в дыхательной и/или сердечно-сосудистой системе могли дать клиническую картину, развившуюся на вторые сутки   у пациента А.?

2. Какие показатели внутрисердечной и системной гемодинамики объективизируют оценку развития сердечной недостаточности? Назовите эти показатели и укажите направленность их изменений.

3. В случае подтверждения версии формирования сердечной недостаточности у пациента А. уточните её вид (по поражаемому отделу сердца и скорости развития). Можно ли предполагать, что это недостаточность: а) перегрузочного типа, б) миокардиального типа, в) смешанного типа? Ответы обоснуйте.

Ответы
1. На вторые сутки у пациента А. развилась острая левожелудочковая недостаточность и/или пневмония.

2. Объективизировать оценку развития сердечной недостаточности могут данные об уменьшении ПФ, это так можно писать? ЭГ сердечного выброса, минутного объёма кровообращения, сердечного индекса; об удлинении фазы изометрического напряжения и изгнания, увеличении конечного диастолического давления в левом предсердии и левом желудочке, повышении давления в системе лёгочной артерии.

3. У пациента А. развилась острая левожелудочковая недостаточность. Она могла сформироваться вследствие:

а) недостаточности митрального клапана при отрыве или дисфункции сосочковой мышцы и перегрузки сердца объёмом, а также – развития аритмий (их ПФ, ну, нельзя жаргон тащить в Руководство! ЭГ тахиформ, включая пароксизмальную тахикардию);

б) инфаркта миокарда из‑за уменьшения массы функционирующего миокарда;

в) сочетанного действия указанных факторов.

Задача 2.

Пациент Х., страдающий артериальной гипертензией, обратился в клинику с жалобами на периодически возникающую одышку (с затруднённым и ПФ, это как? неудовлетворённым вдохом), особенно выраженную при физической нагрузке. Несколько дней назад у Х. ночью возник приступ тяжёлой инспираторной одышки с чувством ПФ, опять?неудовлетворённости вдоха и страхом смерти. По этому поводу была вызвана машина неотложной врачебной помощи. Врач поставил диагноз «Сердечная астма».

При обследовании Х. в клинике: АД 155/120 мм рт.ст., при рентгеноскопии расширение левого желудочка.

Вопросы
1. Какая форма патологии сердца развилась у пациента Х.? Какова непосредственная причина ПФ, «её» — кого? Чего? её развития? Связан ли её патогенез с перегрузкой миокарда желудочка? Какого? Перегрузкой объёмом или давлением?

2. Каков триггерный механизм нарушения сократительной функции миокарда при перегрузке?

3. Назовите и обоснуйте принципы и методы медикаментозной коррекции сердечной недостаточности.

Ответы
1. Непосредственная причина сердечной астмы - левожелудочковая недостаточность. Механизм её развития заключается в перегрузке сердца давлением, поскольку у пациента артериальная гипертензия. Развитию острого приступа астмы в ночное время могло способствовать перераспределение крови из большого в малый круг кровообращения, а также снижение сократительной активности левого желудочка, что привело к застою в малом круге и к приступу инспираторной одышки.

2. Триггерный механизм нарушения функции левого желудочка при его перегрузке заключается в развитии дисбаланса между увеличением массы миофибрилл и меньшим нарастанием количества митохондрий, эндоплазматической сети, капилляров; уменьшении соотношения поверхности и объёма кардиомиоцита.

3. Принципы и методы медикаментозной коррекции сердечной недостаточности.

Ы Вёрстка. Таблица

	Цели  коррекции
	Примеры групп лекарственных средств

	Снизить нагрузку на сердце

	Уменьшить постнагрузку (снизить тонус резистивных сосудов)
Уменьшить преднагрузку (снизить возврат венозной крови к сердцу)
	Вазодилататоры, –адреноблокаторы, адренолитики, АПФ, венозные вазодилататоры, диуретики

	Стимулировать сократительную функцию миокарда

	Повысить инотропизм сердца
	Адреномиметики, сердечные гликозиды,·ингибиторы фосфодиэстеразы

	Снизить степень повреждения кардиомиоцитов

	Уменьшить нарушения энергообеспечения кардиомиоцитов
Защитить мембраны и ферменты кардиомиоцитов от действия патогенных факторов  
Уменьшить дисбаланс ионов и жидкости в кардиомиоцитах
Скорректировать адрено‑ и холинергические влияния на сердце,  его адрено‑ и холинореактивные свойства
	Антигипоксанты,·антиоксиданты,·коронародилататоры,·ЛС с мембранопротекторным эффектом, регуляторы транспорта ионов через мембраны (калийсберегающие вещества, блокаторы кальциевых каналов и др.),·препараты магния,·симпатолитики,·ЛС с положительным инотропным действием (при достаточном миокардиальном резерве),·холиномиметики


3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала  модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 20
ТИПОВЫЕ ФОРМЫ ПАТОЛОГИИ  ГАЗООБМЕННОЙ ФУНКЦИИ ЛЁГКИХ

Цель   модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и  заболеваний, патогенез которых включает нарушения газообменной функции лёгких.

СОДЕРЖАНИЕ  модуля

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Альвеолярная гиповентиляция обструктивного и рестриктивного типов: причины, механизмы развития, проявления, их сходство и различие, последствия.

2. Нарушения центральной регуляции дыхания; рефлекторные расстройства дыхания: причины, механизмы развития, проявления и последствия.

3. Альвеолярная гипервентиляция: причины, механизмы развития, значение для организма, патогенные последствия.

4. Нарушения альвеоло‑капиллярной диффузии газов при дыхании: основные причины и последствия.

5. Нарушения вентиляционно‑перфузионных соотношений: виды, механизмы развития, последствия.

6. Нарушения перфузии лёгких: виды, причины развития, последствия).

7. Характеристика понятия «Дыхательная недостаточность», ее виды, ключевые звенья патогенеза, основные проявления.

8. Патологические типы дыхания: виды, особенности патогенеза, проявления.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

При обследовании взрослого пациента Э., поступившего с предварительным диагнозом «Бронхиальная астма», не выявлено характерных клинических проявлений этого заболевания. В анамнезе отмечаются редкие, но достаточно типичные для бронхиальной астмы приступы удушья с кашлем, причину возникновения которых Э. указать не может.

Результаты исследования состояния системы внешнего дыхания:

МОД, % от должной величины — 110;

ЖЁЛ, % от должной величины — 87;

МВЛ, % от должной величины — 95;

ФЖЁЛ1 — 2,3 л;

ЖЁЛ — 3,5 л.

Остаточный объём лёгких/общая ёмкость лёгких (ООЛ/ОЁЛ), % от должной величины — 108.

После введения бронхолитика (салбутамола) увеличение индекса Тиффно на 15%.

Индекс Тиффно до пробы рассчитать.

Вопросы
1. Какие из указанных выше показателей являются функциональными тестами для выявления нарушений альвеолярной вентиляции обструктивного типа? Ответ обоснуйте и сделайте вывод о состоянии бронхиальной проходимости у пациента Э.

2. Как изменился показатель ФЖЁЛ1 после введения бронхолитика и о чём это может свидетельствовать?

3. Объясните механизм «феномена экспираторной компрессии бронхов» у пациентов с бронхиальной астмой и укажите спирометрический показатель у Ф., косвенно свидетельствующий о возможности развития у него этого явления.

4. Каковы механизмы типичных изменений параметров пневмограммы (глубины вдоха, частоты дыхания, соотношения вдох/выдох) у пациентов в период приступа бронхиальной астмы.

Ответы
1. ФЖЁЛ1, МВЛ; ЖЁЛ, ООЛ, дыхательный объём это статические объёмы лёгких. Даже незначительные нарушения проходимости воздухоносных путей выражаются в снижении скорости воздушного потока в условиях максимального усиления дыхания, о чём свидетельствует снижение МВЛ и ФЖЁЛ1. У Э. индекс Тиффно (до пробы) равен 66%, т.е. снижен. Следовательно у него нарушена бронхиальная проходимость. Этот вывод правомерен при условии, что у больного отсутствует деформация грудной клетки, дыхательные мышцы развиты нормально и не поражены. Показатель МВЛ может быть даже несколько увеличен и не должен быть принят во внимание для оценки состояния бронхиальной проходимости, т.к. МВЛ зависит не только от неё, но также от многих других факторов — состояния респираторных мышц, эластичности лёгких и др.

2. ФЖЁЛ1 после введения бронхолитика возрастает в связи со снятием бронхоспазма.

3. Увеличение «экспираторной компрессии бронхов» связано с тем, что выдох у больных бронхиальной астмой становится активным. Это обусловливает увеличение ООЛ/ОЁЛ.

4. Типичными механизмами изменений параметров пневмограммы у пациентов в период приступа бронхиальной астмы являются увеличение глубины вдохов, снижение частоты дыхания, снижение соотношения «вдох‑выдох»  (т.е. развитие экспираторной одышки»).

Задача 2.

У пациента П. 33 лет после повторных отравлений сернистым газом в шахте выявлены клинические признаки эмфиземы лёгких, в том числе –   выраженная одышка.

Данные анализа артериальной крови у П.:

раО2 — 86 мм рт.ст.,

раСО2 — 48 мм рт.ст.,

кислородная ёмкость — 19,6 объёмных %,

SаО2 — 95,4%.

Данные спирометрии:

ОЁЛ — увеличена,

ЖЁЛ — уменьшена,

резервный объём вдоха — снижен,

резервный объём выдоха — снижен,

ФОЁ лёгких — увеличена,

ООЛ — увеличен,

Коэффициент Тиффно — уменьшен.

Вопросы
1. Имеются ли у П. признаки нарушений растяжимости и эластичности лёгочной ткани? Если да, то укажите их и охарактеризуйте.

2. Определите характер изменения (увеличение или уменьшение) ФЖЁЛ за первую секунду выдоха и объясните возможные механизмы такого изменения у П.

3. С помощью какой простейшей функциональной пробы возможно оценить состояние диффузионной способности лёгких?

4. Каково Ваше заключение о состоянии и возможных механизмах нарушений газообменной функции лёгких у П..

Ответы
1. Да, у П. имеются признаки нарушений и растяжимости и эластичности лёгочной ткани. Известно, что перерастяжение лёгких и уменьшение эластичности лёгочной ткани при характерной для эмфиземы лёгких деструкции межальвеолярных перегородок приводит прежде всего к резкому снижению резервного объёма вдоха и ЖЁЛ и, как правило, резервного объёма выдоха. Увеличение остаточного объёма лёгких патогномонично для эмфиземы лёгких. Обычно ООЛ и ФОЁ лёгких изменяются однонаправленно.

2. Коэффициент Тиффно у П. уменьшен. Следовательно, ФЖЁЛ также уменьшена, т.е. имеется обструктивное расстройство. Об этом свидетельствует также увеличение ФОЁ и ООЛ. Возможно, у П. имеется астматический компонент нарушений лёгочной вентиляции.

3. Состояние диффузионной способности лёгких можно оценить пробой с произвольной гипервентиляцией: при нарушении диффузионной способности лёгких нарастает степень гипоксемии.

4. Заключение: у пациента П. развилась альвеолярная гиповентиляция обструктивного типа. вследствие компрессии дыхательных путей при выдохе из‑за утраты лёгкими эластических свойств, а также вследствие нарушения проходимости из‑за, очевидно, динамического спазма бронхиол (астмоидный компонент).

Задача 3.

Пациент С. 24 лет поступил в клинику с жалобами на одышку и усиленное сердцебиение при выполнении физической нагрузки, ноющие боли в области сердца. Во время выраженной одышки выделяется небольшое количество слизистой мокроты с примесью крови. На основании указанных жалоб больного и последующего исследования возникло предположение о нарушении лёгочного кровообращения вследствие митрального стеноза.

Результаты исследования состояния системы внешнего дыхания:

частота дыхания — 20 в минуту,

ЖЁЛ (% от должной величины) — 81,

ОЁЛ (% от должной величины) — 76,

МОД (% от должной величины) — 133,

ФЖЁЛ1/ЖЁЛ (%) — 80.

Вопросы
1. Какие типы нарушений лёгочной перфузии возможны у С.? Ответ обоснуйте.

2. Каковы возможные механизмы снижения ЖЁЛ и ОЁЛ у С..

3. Имеется ли у С. Признаки нарушения альвеолярной вентиляции обструктивного типа? Ответ обоснуйте.

Ответы
1. У С. имеется посткапиллярная форма легочной  гипертензии вследствие нарушения оттока крови из лёгких в условиях митрального стеноза. Это вызвано спазмом миофибрилл стенок лёгочных артериол при повышении давления в них. В лёгочных венах развивается прекапиллярная форма гипертензии (впервые этот феномен описан Китаевым и получил название  рефлекса его имени).

2. Застой крови в лёгких обусловливает снижение их растяжимости. Как правило, крове- и воздухонаполнение лёгких находятся в обратных соотношениях. Застойные явления в малом круге кровообращения ведут к снижению ЖЁЛ и, как правило, ОЁЛ.

3. Нормальное значение коэффициента Тиффно свидетельствует против нарушения проходимости дыхательных путей у данного больного.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 21
ТИПОВЫЕ  формы  НАРУШЕНИЙ  ПИЩЕВАРЕНИЯ  В ЖЕЛУДКЕ И КИШЕЧНИКЕ

Цель   модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и заболеваний, патогенез которых связан с  нарушениями пищеварения в желудке и кишечнике.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Типовые формы расстройств секреторной, моторной и барьерной функции желудка: их виды, причины и механизмы, последствия.

2. Типовые расстройства секреторной функции поджелудочной железы, их виды, этиология, патогенез, последствия.

3. Недостаточность желчевыделения: ее причины, расстройства пищеварения обусловленные этим.

4. Типовые формы расстройств секреторной, моторной и всасывательной функции тонкого кишечника. Их виды, причины и механизмы возникновения, последствия. Нарушения мембранного пищеварения, их причины и последствия. Синдром мальабсорбции: этиология, патогенез, основные проявления и последствия.

5. Нарушения моторной и ПФ, это верно? ЭГ экскреторной функций толстого кишечника, причины их возникновение и последствия. Кишечная аутоинтоксикация, её происхождение.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Проведите патофизиологический анализ показателей состояния желудочной секреции у пациентов А., Б. и В., приведенных в таблице ниже.

Ы Вёрстка. Таблица

Ы Вёрстка. К этой таблице имеются примечания, от таблицы НЕ отрывать

	
	Условия
	Объём
мл
	ОК (ТК)
	Свободная HCl (ТК)
	Связанная НСl (ТК)
	Пепсин
мг%

	Норма
	Н
	не более 50
	до 40
	до 20
	–
	0–21

	
	БС
	50–100
	40–60
	20–40
	10–15
	20–40

	
	СС
	50–100
	40–60
	20–40
	10–15
	21–45

	  А.
	Н
	10
	30
	–
	10
	10

	
	БС
	–
	–
	–
	–
	–

	
	СС
	20
	35
	10
	10
	5

	  Б.
	Н
	100
	60
	30
	20
	15

	
	БС
	120
	80
	60
	10
	30

	
	СС
	140
	100
	50
	30
	50

	  В.
	Н
	70
	50
	30
	10
	–

	
	БС
	120
	60
	30
	15
	–

	
	СС
	10
	10
	–
	5
	–


Примечания: Н — натощак, БС — базальная секреция, СС — стимулируемая секреция, ОК — общая кислотность.

Вопросы
1. К каким типам нарушений секреторной функции желудка относятся обнаруженные у пациентов А., Б. и В. отклонения?

2. Каково состояние эвакуаторной функции желудка у А., Б. и В.?

3. Какое влияние на пищеварение в кишечнике могут оказать обнаруженные у А., Б. и В. нарушения желудочной секреции?

Ответы
1. У пациента А.— гипосекреторный вариант нарушения (гипосекреция, пониженная кислотность, гипохлоргидрия, сниженная протеолитическая активность желудочного сока).

У пациента Б.— гиперсекреторный вариант (гиперсекреция, повышенная кислотность, гиперхлоргидрия, повышенная протеолитическая активность желудочного сока).

У пациента В. – диссоциация секреторного процесса (секреции, кислотности, протеолитической активности желудочного сока).

2. Эвакуаторной функции желудка:  

У пациента А. ускорена.

У пациента Б. замедлена.

У пациента В. не изменена.

3. Обнаруженные у А., Б. и В. нарушения желудочной секреции могут оказать следующие влияния на пищеварение в кишечнике: 

У пациента А.:  ухудшить кишечное пищеварение,  активировать моторику кишечника с развитием так называемых гипосекреторных (ахилических) поносов.

У пациента Б.: ослабить моторную активность кишечника с возможностью возникновения запоров.

У пациента В.: ухудшить переваривание белков. Отсутствие пепсина частично может компенсироваться панкреатическими и кишечными протеазами.

Задание 2.

Пациент Д. 35 лет поступил в клинику с жалобами на сильные приступообразные боли (чувство жжения) в эпигастральной области, возникающие через 2–3 часа после приёма пищи; в последнее время боли стали сопровождаться тошнотой и иногда, рвотой. Рвота приносит пациенту облегчение. Боли появляются также ночью, в связи с чем пациент просыпается и принимает пищу «на голодный желудок». При этом болевые ощущения исчезают довольно быстро.

Пациент эмоционален, раздражителен; много курит и злоупотребляет алкоголем.

На основании жалоб, а также результатов обследования пациента поставлен диагноз «Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки» и назначено соответствующее лечение, которое существенно облегчило его состояние.

Вопросы
1. На основании результатов каких исследований врач поставил диагноз и назначил эффективное лечение?

2. Какие факторы могли явиться причиной данного заболевания и какие механизмы лежат в основе их действия? Обоснуйте ответ на основании данных анамнеза.

3. Каковы причины ощущения боли (жжения) в эпигастральной области?

4. Каковы Ваши рекомендации по лечению пациента Д.?

Ответы
1. Радиографическое исследование с барием позволяет диагностировать язву двенадцатиперстной кишки в 90% случаев. Эндоскопическое исследование было бы рекомендовано в случае отрицательного результата радиографического обследования, при язве небольших размеров и глубины и для установления источника кровотечения. Биопсия при эндоскопическом обследовании позволяет идентифицировать Helicobacter pylori для назначения специфических противомикробных препаратов.

2. У больного имеется несколько этиологических факторов заболевания:

а. Курение. Факторы табака способствуют ингибированию секреции бикарбоната поджелудочной железой, ускорению опустошения желудка, подавлению синтеза простагландинов и регенерации эпителиальных клеток.

б. Алкоголь. Снижает перфузию кровью слизистой желудка, подавляет секрецию ею  слизи.

в. Психоэмоциональный стресс. Создает условия для спазма стенок  артериол, что ведёт к гипоксии эпителиальных клеток, снижению доставки бикарбоната и удалению Н+, проникающих путём обратной диффузии.

г. Helicobacter pylori. Выделяет уреазу (обеспечивающую образование NH4+) и протеазу (расщепляет гликопротеины — основу слизи).

3. Ощущение боли (жжения) в эпигастральной области при язве двенадцатиперстной кишки  это результат кислотной стимуляции ноцицептивных хеморецепторов и/или спазма мышц стенки желудка.

4. Больному следует рекомендовать бросить курение, употребление алкоголя и наладить личную жизнь. Ему показаны антациды (снижают кислотность желудочного сока), антагонисты Н2–рецепторов или ингибиторы Н+,К+–АТФазы (подавляют базальную и стимулируемую секрецию HСl) и аналоги простагландинов (стимулируют продукцию слизи).

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 22
ПЕЧЁНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ.
ЖЕЛТУХИ

Цель   модуля

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и заболеваний, патогенез которых включает нарушения функций печени и/или желтухи.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля 

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Печёночная недостаточность:характеристика понятия, этиология, основные звенья патогенеза, проявления, последствия.

2. Сравнительная характеристика этиологии, патогенеза и основных проявлений надпечёночной, печёночной, подпечёночной желтух.

3. Причины развития и последствия ахолии и холемии.

4. Печёночная кома: виды, причины возникновения, механизмы развития.

2. Выполнение обучающих заданий.

В задачах 1, 2, 3 определите тип желтухи и приведите аргументы Вашему заключению.

Задача 1.

Ы Вёрстка. ТАБЛИЦА

	
	кровь
	моча
	экскременты

	Билирубин общий
	1,5 мг%
	–
	–

	Билирубин прямой
	0,5 мг%
	следы
	–

	Уробилиноген(ин)
	обнаружен
	обнаружен
	–

	Стеркобилиноген(ин)
	норма
	норма
	норма

	Жёлчные кислоты
	нет
	нет
	нет


Заключение:  паренхиматозная (печёночноклеточная) желтуха; стадия I.

Задача 2.
Ы Вёрстка. ТАБЛИЦА

	
	кровь
	моча
	экскременты

	АЛТ
	–
	–
	увеличена

	АСТ
	–
	–
	увеличена

	Билирубин общий
	2,4 мг%
	–
	–

	Билирубин прямой
	1,4 мг%
	обнаружен
	–

	Уробилиноген(ин)
	следы
	следы
	–

	Стеркобилиноген(ин)
	следы
	следы
	значительно уменьшен

	Жёлчные кислоты
	обнаружены
	обнаружены
	нет


Заключение:   паренхиматозная (печёночноклеточная) желтуха; стадия II.

Задача 3.
Ы Вёрстка. ТАБЛИЦА

	
	кровь
	моча
	экскременты

	АЛТ
	норма
	–
	–

	АСТ
	норма
	–
	–

	Билирубин общий
	2,4 мг%
	–
	–

	Билирубин прямой
	1,4 мг%
	обнаружен
	–

	Уробилиноген(ин)
	нет
	нет
	–

	Стеркобилиноген(ин)
	нет
	нет
	нет

	Жёлчные кислоты
	обнаружены
	обнаружены
	–


Заключение:   обтурационная (подпечёночная) желтуха.

Задача 4.

Пациент С. 18 лет поступил в клинику с жалобами на боли в правом подреберье постоянного характера, диспептические расстройства, общую слабость, быструю утомляемость. В трёхлетнем возрасте перенёс желтуху неизвестной этиологии.

Объективно: кожные покровы и склеры желтушны; печень увеличена, при пальпации мягкая, безболезненная. Селезёнка значительно увеличена. Кал обычного цвета.

Анализ крови: лейкоциты 3,7109/л, лейкоцитарная формула без особенностей; СОЭ 6 мм в час.

Биохимия крови: общий белок 8 г%, альбумин 5,2 г%, общий билирубин 5,8 мг%, глюкоза 115 мг%.

Вопросы
1. Каков характер и происхождение возможных диспептических расстройств при заболеваниях печени?

2. Может ли желтушное окрашивание кожи не сопровождаться кожным зудом?

3. Могут ли диспептические расстройства, желтуха, увеличение печени быть патогенетически связаны в единое целое? Всегда ли это свидетельствует о непосредственном поражении печени?

4. Можно ли утверждать, что у данного пациента нарушены функции печени? Если да, то какие?

5. Какие дополнительные данные Вам необходимы для определения существа процесса и его патогенеза?

6. Можно ли по объективным данным исключить прямое поражение печёночной ткани?

7. Какой тип желтухи развился у С.?

8. Каково  происхождение желтухи?

Ответы.

1. При нарушении желчеобразовательной и желчевыделительной функции печени наблюдаются диспептические расстройства (тошнота, отрыжка, сухость во рту, неустойчивый стул, метеоризм и др.).

2. Да, желтушное окрашивание кожи может не сопровождаться кожным зудом, если нарушение обмена билирубина не сочетается с нарушением желчевыделительной функции печени (например, при энзимопатических и гемолитических желтухах).

3. Да, желтуха, увеличение печени и отдельные диспептические расстройства весьма часто взаимосвязаны, как и в данном случае.

4. Прямых признаков нарушения функции печени у данного пациента нет. Все основные функциональные показатели в норме, за исключением уровня общего билирубина. Гепатолиенальный синдром и желтушность могут быть как при поражении печени, так и без её поражения.

5. Для уточнения заключения о патологическом процессе у С. необходимы дополнительные данные: анализы крови и мочи, а также УЗИ печени.     Дополнительные данные были получены:

1) анализ крови:

а) Нb 92 г/л, эритроциты — 3,151012/л, ретикулоциты — 15%;

б) мазок крови: выраженный анизоцитоз, пойкилоцитоз, микроцитоз, сфероцитоз;

в) осмотическая резистентность эритроцитов снижена;

2) биохимия крови: прямой билирубин 0,25 мг%, АСТ, АЛТ — 12 МЕ; холинэстераза — в норме;

3) анализ мочи: объём 1450 мл, уд. вес 1,028, цвет тёмный; белок, сахар — нет; реакция на Hb положительная, жёлчные пигменты (уробилиноген) — нет.

4) УЗИ: печень незначительно увеличена, жёлчный пузырь без особенностей, признаков холестаза нет.

6. С учётом дополнительных данных есть основания утверждать, что функции печени существенно не нарушены. Гипербилирубинемия обусловлена увеличением уровня непрямого билирубина; глюкуронизация билирубина, его выведение в жёлчь, захват уробилиногена не нарушены. Сохранены и другие функции печени: синтез белка, холинэстеразы, участие в обмене углеводов. Нормальный уровень печёночных ферментов в крови, нормальная лейкограмма и СОЭ позволяют исключить повреждение печени гепатоцитов.

7. Методом исключения можно заключить, что у С. надпечёночная (гемолитическая) желтуха. Это подтверждается наличием умеренной нормохромной анемии гиперрегенераторного типа, вызванной  гемолизом эритроцитов.

8. Есть основания считать, что анемия у С. гемолитического генеза. Доказательством этому служат наличие в мазке типично изменённых эритроцитов (анизоцитоз, пойкилоцитоз, микроцитоз, сфероцитоз), низкая осмотическая резистентность эритроцитов и наличие Hb в моче.

Совокупность гематологических признаков и клинических проявлений позволяет считать, что у больного развилась гемолитическая наследственная анемия (наиболее вероятно Минковского‑Шоффара).

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 23 
ТИПОВЫЕ ФОРМЫ ПАТОЛОГИИ ПОЧЕК.
ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Цель  модуля

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и  заболеваний, патогенез которых включает нарушения функций почек.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля 

1. Контроль и коррекция уровня подготовки к занятию.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Типовые нарушения функции почек: их виды, характеристика понятий, причины, патогенез, проявления, последствия.

2. Типовые изменения диуреза, состава крови и мочи при патологии почек: виды, механизмы развития.

3. Гломерулонефрит: виды, этиология, механизмы развития.

4. Нефритический и нефротический синдромы: виды, этиология, патогенез, изменения состава мочи и крови, последствия.

5. Механизмы прогрессирования повреждений паренхимы почек при гломерулонефрите.

6. Почечная недостаточность: характеристика понятий виды, этиология, механизмы развития, проявления, последствия и их прфилактика.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Опишите представленные ниже данные медицинскими терминами. На основе анализа данных сформулируйте и обоснуйте заключение о форме патологии почек.

Ы Вёрстка. ТАБЛИЦА

	1. Диурез
	420 мл

	2. Плотность
	1,011

	3. Белок
	2 г/л

	4. Глюкоза
	нет

	5. Кетоновые тела
	нет

	6. Микроскопия осадка:  выщелоченные эритроциты 25-30 в поле зрения; гиалиновые, восковидные и зернистые цилиндры.

	7. АД — 175/98 мм рт.ст.

	8. Остаточный азот крови –190 мг%

	

	


Ответы
1. Олигурия.

2. Гипостенурия.

3. Протеинурия.

4. Норма.

       5. Норма.

 6. Микрогематурия. Цилиндрурия.

 7. Артериальная гипертензия.

8. Азотемия.

Общее заключение: у пациента хронический диффузный гломерулонефрит; стадия почечной недостаточности, олигурическая фаза.

Задача 2.

У пациента М. через 2 недели после перенесённой ангины стали появляться отёки под глазами, особенно после сна. Анализ мочи: суточный диурез 750 мл, уд. вес 1,028, белок — 0,1%, сахар и ацетон отсутствуют. Микроскопия осадка мочи: эритроциты, в том числе выщелоченные, 10–26 в поле зрения; гиалиновые и эритроцитарные цилиндры в небольшом количестве. АД 180/110 мм рт.ст. Анализ крови: остаточный азот — 60 мг%, общий белок — 7,3%. Клиренс эндогенного креатина — 50 мл/мин.

Вопросы
1. Для какой формы патологии характерны обнаруженные у пациента М. признаки заболевания?

2. Каково иницальное звено патогенеза этой формы патологии?

3. Каковы механизмы развития азотемии и артериальной гипертензии у пациента М.?

Ответы
1. Обнаруженные у пациента М. признаки характерны для острого диффузного гломерулонефрита.

2. Инициальным звеном патогенеза гломерулонефрита послужила, очевидно, иммунная аутогрессия в отношение собственных антигенов почечной ткани. Инициальным фактором этому явилась стрептококковая инфекция (в анамнезе у М. перенесенная 2 недели назад ангина).

3. Азотемия у М. возникла вследствие уменьшения скорости клубочковой фильтрации. Артериальная гипертензия при диффузном гломерулонефрите вызвана ишемией почек и увеличением активности ренин‑ангиотензин‑альдостероновой системы.

Задача 3.

Мальчику Н. 2 года назад был поставлен диагноз «Острый диффузный гломерулонефрит». В настоящее время отмечаются слабость, головные боли, головокружения, слабовыраженные распространенные отёки. Анализ мочи: суточный диурез 3100 мл, уд. вес 1,008, белок 0,2%, сахар и ацетон отсутствуют. Микроскопия осадка мочи: единичные эритроциты в поле зрения, гиалиновые цилиндры в малом количестве. АД 180/100 мм рт.ст. Анализ крови: остаточный азот 90 мг%, общий белок 5,9 г%. Клиренс эндогенного креатина 40 мл/мин.

Вопросы
1. Не противоречит ли наличие полиурии диагнозу «Острый диффузный гломерулонефрит», поставленному 2 года тому назад?

2. Каковы механизмы развития полиурии и гипостенурии в данной ситуации.

3. Каково значение развившейся у больной полиурии?

Ответы
1. Развитие полиурии в сочетании с гипостенурией не противоречит диагнозу острого диффузного гломерулонефрита, перенесённого 2 года тому назад. Полиурия и гипостенурия свидетельствуют о переходе острого диффузного гломерулонефрита в хроническую форму в стадии компенсаторной полиурии.

2. Механизм полиурии и гипостенурии при хроническом диффузном гломерулонефрите заключается в снижении канальцевой реабсорбции воды и вместе с ней азотистых метаболитов.

3. Значение полиурии при диффузном гломерулонефрите состоит в том, что полиурия способствует выведению из крови дополнительного количества азотистых шлаков. Это тормозит нарастание азотемии, приводит к снижению удельного веса мочи с исходом в гипостенурию.

Задача 4.

У пациента К. распространённые отёки. В последние две-три недели отмечается их нарастание, особенно на нижних конечностях. Анализ мочи: суточный диурез 700 мл, уд. вес 1,037, белок 3,3%. Микроскопия осадка мочи: зернистые и восковидные цилиндры в большом количестве. АД 120/75 мм рт.ст. Анализ крови: остаточный азот 40 мг%, общий белок 4,8 г%, альбумины 1,5 г% (норма 4 г%),  глобулины 2 г% (норма 3 г%),  холестерин 800 мг% (норма 200 мг%).

Вопросы
1. О развитии какой болезни (или синдрома) могут свидетельствовать обнаруженные у пациента К. изменения суточного диуреза, состава мочи, крови и АД?

2. Каков механизм развития отёков у К.?

Ответы
1. Обнаруженные изменения (олигурия, гиперстенурия, протеинурия, восковидная цилиндрурия, гиперхолестеринемия, гипопротеинемия) в сочетании с нормотензией и нормальным содержанием остаточного азота в крови свидетельствуют о развитии нефротического синдрома.

2. Механизмы развития отёков, в основном, онкотический (гипоонкия крови вследствие протеинурии) и гемодинамический (снижение водо- и хлоридовыделительной функции почек). Кроме того, определённое значение имеет и осмотический механизм (избыток альдостерона и ангиотензина II).

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 24
ТИПОВЫЕ  ФОРМЫ  ПАТОЛОГИИ ГИПОФИЗА И НАДПОЧЕЧНИКОВ

Цель   модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и  заболеваний, патогенез которых включает расстройства функций гипофиза и/или надпочечников.

СОДЕРЖАНИЕ  модуля

1. Контроль и коррекция уровня подготовки.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Общая этиология и патогенез эндокринных расстройств. Нарушения центральной регуляции функции желёз внутренней секреции. Первичные нарушения функции периферических эндокринных желёз. Внежелезистые формы эндокринных расстройств.

2. Патология гипоталамо‑гипофизарной системы. Типовые формы нарушений аденогипофиза. Парциальная гипо- и гиперфункция передней доли гипофиза. Типовые формы нарушений нейрогипофиза. Гипо- и гиперфункция задней доли гипофиза. Тотальная недостаточность гипофиза.

3. Острая и хроническая тотальная недостаточность коры надпочечников. Парциальная недостаточность. Гиперфункциональные эндокринопатии.

4. Постоянная и пароксизмальная формы гиперфункции мозгового слоя надпочечников.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

У женщины А. 32 лет во время родов развилась острая массивная кровопотеря (гемотрансфузия была произведена через 2 часа). В дальнейшем выявлены следующие изменения: а) прогрессирующее похудание; б) атрофия скелетных мышц; в) дистрофические изменения кожи, выпадение волос; г) гипотрофия внутренних органов; д) снижение температуры тела до 35 °С; е) артериальная гипотензия до 85/54 мм рт.ст.; ж) уровень ГПК 3,77 ммоль/л (68 мг%).

Вопросы
1. Для какой формы патологии гипофиза типичны указанные симптомы?

2. Каковы механизмы развития каждого из них?

Ответы
1. У женщины развилась тотальная недостаточность передней доли гипофиза вследствие его ишемического поражения (болезнь Шеана или Шихена).

2. Механизмы развития расстройств:

а) выпадение метаболического действия соматотропного гормона, способствующего стимуляции протеосинтеза, «экономии» углеводов и активации липолиза. Проявляется дефицит соматотропного гормона эффектов  общим похуданием, гипотрофией скелетных мышц, атрофическими изменениями кожи;

б) недостаточность эффектов фолликулостимулирующего гормона ведет к гипотрофии половых желёз;

в) вторичная недостаточность функции щитовидной железы обусловливает гипогликемию, гипотермию (гипотермия может быть вызвана также снижением мышечного термогенеза и уменьшением интенсивности окислительных процессов в печени);

г) вторичная недостаточность коры надпочечников приводит к гипогликемии.

Задача 2.

Пациент М. 36 лет на приёме у врача предъявил жалобы на сильную головную боль, головокружение, приступы сердцебиения и боли в области сердца, потливость, крупную дрожь во всём теле и чувство страха смерти при тяжёлой физической нагрузке. В покое: АД 140/90 мм рт.ст, ЧСС 76; общие анализы крови и мочи без изменений. При дозированной физической нагрузке: АД 230/165 мм рт.ст., ЧСС 188; ГПК 200 мг%; в моче повышен уровень катехоламинов и их метаболитов.

На рентгенограмме поясничной области увеличение размеров левого надпочечника; размеры и контуры почек нормальные.

Вопросы
1. Какие формы патологии наблюдаются у пациента? Ответ аргументируйте.

2. Какова патогенетическая связь между ними?

3. Какие факторы вызывают значительное увеличение уровней АД: — систолического? — диастолического?

4. Каковы механизмы симптомов патологии, развившейся у пациента М. при тяжёлой физической нагрузке?

Ответы
1. У М. наблюдается артериальная гипертензия, гипергликемия, гиперкатехоламинемия.

2. В основе развития этих форм патологии – гиперпродукция катехоламинов мозговым слоем надпочечников (о чём косвенно свидетельствует увеличение размеров левого надпочечника). Гиперкатехоламинемия способствует развитию артериальной гипертензии и гипергликемии (в пользу этого говорит активация фосфорилазы гепатоцитов).

3. Увеличение уровня систолического и диастолического давления способствует повышение периферического сопротивления сосудов и минутного объёма кровообращения.

4. Физическая нагрузка приводит к тахикардии, увеличению сердечного выброса. Это, в условиях повышения периферического сосудистого сопротивления, потенцирует возрастание АД (артериальной гипертензии гиперкинетического типа).

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 25
ТИПОВЫЕ  ФОРМЫ  ПАТОЛОГИИ  ЩИТОВИДНОЙ  ЖЕЛЕЗЫ.  ГИПЕР- И ГИПОТИРЕОЗЫ

Цель  модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и заболеваний, патогенез которых связан с нарушением функций щитовидной железы. 

СОДЕРЖАНИЕ  модуля

1. Контроль и коррекция уровня подготовки к занятию.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

    1. Типовые формы патологии щитовидной железы: виды, характеристика понятий, общая этиология, патогенез, проявления, последствия для организма.

2. Основные причины гипер- и гипофункции щитовидной железы.

3. Ключевые механизмы развития гипертиреозов, их клинические формы, проявления и последствия.

4. Основные механизмы развития гипотиреозов,  их клинические формы, проявления и последствия.

5. Участие механизмов иммунной аутоагрессии в патогенезе гипер- и гипофункции щитовидной железы.

5. Принципы коррекции патологии щитовидной железы.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Пациентка Л. 30 лет жалуется на быструю утомляемость, мышечную слабость, бессонницу, постоянное сердцебиение, потливость, плохую переносимость тепла, частый стул, значительное похудание. Три года назад Л. перенесла вирусную инфекцию, после которой у неё изредка беспричинно возникали боли в области щитовидной железы. К врачу по этому поводу не обращалась.

При обследовании: щитовидная железа при пальпации плотная, малоболезненная, незначительно увеличена; ЧСС 98, АД 150/65 мм рт.ст., признаки гипертрофии миокарда левого желудочка сердца; кожа тёплая, влажная; экзофтальм, отставление верхнего века при движении глазных яблок вниз. В сыворотке крови снижен уровень ТТГ, повышено содержание IgG.

Вопросы
1. Какая форма патологии развилась у пациентки Л.? Ответ обоснуйте данными из задачи.

2. Каковы причина и механизм развития этой патологии? Может ли патогенетическую роль в данном случае играть повышение содержания в крови IgG?

3. Каковы механизмы развития симптомов, имеющихся у Л.?

Ответы
1. У Л. развилась гиперфункция щитовидной железы (диффузный токсический зоб). Для этого состояния характерны:

а) поражения ССС,

б) патология центральной и периферической нервной системы,

в) глазные симптомы,

г) метаболические нарушения,

д) поражение органов пищеварения,

е) патология других желёз внутренней секреции.

2. Перенесённая вирусная инфекция могла послужить триггером иммуноагрессивной реакции в отношение щитовидной железы. Вирусы, взаимодействуя с белками мембраны тиреоцита, образуют иммунные комплексы. Это стимулирует образование антител к макрокомплексу «вирус + антитело к нему + белок мембраны тиреоцита». Кроме того, белки отдельных участков мембраны под влиянием вирусной инфекции также приобретают антигенные свойства (в данном случае необходима дифференциальная диагностика между диффузным токсическим зобом и другими заболеваниями щитовидной железы: подострым тиреоидитом, тиреоидитом Хасимото, токсической аденомой щитовидной железы и др., которые могут сопровождаться транзиторным тиреотоксикозом).

В пользу диффузного токсического зоба свидетельствует повышенные уровни IgG (тиреостимулирующие антитела). Они способствуют активации аденилатциклазы с образованием цАМФ и тем самым оказывать стимулирующее влияние на рецепторы к ТТГ.

Повышение содержание в крови уровня тиреостимулирующих иммуноглобулинов имеет важное патогенетическое значение при развитии тиреотоксикоза. Вероятно, у пациентки имеется наследственная предрасположенность к иммунопатологическим состояниям. Повышенная функция щитовидной железы (в данном случае в условиях сниженного уровня ТТГ) наиболее вероятно развивается за счёт иммунопатологических аутоагрессивных механизмов. Инициирующими факторами могут служить инфекция, психическая травма, избыток катехоламинов и др.

3. Симптомы, имеющиеся у пациентки, являются результатом гиперпродукции (и циркуляции в крови) гормонов щитовидной железы, главным образом Т4.

Задача 2.

Ребёнок 10 лет, проживающий в горной местности, поступил в клинику по поводу узлового зоба четвёртой степени. Из анамнеза установлено, что в возрасте 5 лет родители обнаружили отставание в физическом и психическом развитии ребёнка, замкнутость, угрюмость, раздражительность.

Результаты обследования: брахицефалическая форма черепа, широкое лицо с низким лбом, широкий рот и толстые губы, глубокие глазные впадины, сухая морщинистая кожа, зубы кариозные, плоскостопие. Пульс 42, ритм правильный. АД 85/55 мм рт.ст. Выведение 131I с мочой значительно снижено по сравнению с нормой.

Вопросы
1. При каком заболевании щитовидной железы наблюдаются указанные симптомы?

2. Какова причина увеличения щитовидной железы?

       3. На каком принципе должна строится коррекция состояния ребенка в данном случае?

Ответы
1. Указанные симптомы наблюдаются при эндемическом кретинизме.

2. Дефицит йода в эндемическом районе (где проживает больной) привёл к недостаточному образованию гормонов щитовидной железы. По принципу обратной связи дефицит тиреоидных гормонов обусловливает усиление выработки ТТГ и влияния  его на щитовидную железу. В связи с этим ткань железы гиперплазируется. Не исключено участие в развитии зоба и иммунных аутоагрессивных механизмов.

3. Лечение ребёнка должно строиться на принципе заместительной терапии, заключающейся в постоянном применении йодсодержащих тиреоидных гормонов.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 26
Типовые формы нейрогенных расстройств движения, чувствительности и трофики.
Цель   модуля

Сформировать умение решать профессиональные врачебные задачи на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и заболеваний, основу патогенеза которых составляют нейрогенные расстройства движений, чувствительности и трофики.

СОДЕРЖАНИЕ  модуля

1. Контроль и коррекция уровня подготовки к занятию.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

     1. Типовые формы нейрогенных нарушений движения, чувствительности и трофики: виды,  характеристика понятий, общая этиология и патогенез.  

3. Локомоторные расстройства нейронного происхождения: виды, причины, механизмы развития, проявления, последствия.

4. Нарушения чувствительности: виды, причины возникновения, патогенез, проявления, последствия.

5. Боль: характеристика понятий, виды, значение для организма. Причины и механизмы развития патологической боли.

6. Нейротрофические расстройства: причины возникновения, ключевые звенья патогенеза, проявления. 

7. Денервационный синдром: этиология, патогенез, проявления, последствия.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Пациент К. 30 лет через 2 нед после травмы левого бедра, сопровождавшейся массивным кровотечением и (предположительно) повреждением седалищного нерва, начал отмечать «покалывание» и «чувство ползания мурашек» (1) на коже голени и подошвы стопы. Затем появились приступы спонтанной жгучей, разлитой, труднопереносимой боли (2), которая усиливалась при попытке пациента согреть ногу. Для уменьшения боли он стал погружать ногу в холодную воду, что приносило лишь небольшое облегчение.

При осмотре через 2 месяца после травмы: кожа на травмированной ноге бледная, сухая, слегка шелушится (3); прикосновение к ноге вызывает боль; окружность бедра в его средней трети на 4 см меньшеПФ, а эта метка зачем? (4), чем на здоровой ноге.

Вопросы
1. Каково Ваше заключение о формах патологии у пациента К. с учётом имеющихся у него симптомов? Ответ обоснуйте.

2. Обозначьте симптомы (помеченные в тексте задачи цифрами) соответствующими медицинскими терминами. Каковы причины развития этих симптомов?

3. Каковы возможные механизмы формирования болевого синдрома у К.?

4. Что обусловило разный характер боли на второй неделе и через 2 месяца после травмы бедра?

Ответы
1. У пациента К. развилось посттравматическое нарушение чувствительности и нервной трофики тканей левого бедра.

2. Симптомы, имеющиеся у К.  обозначаются следующими медицинскими терминами:

(1) парестезия;

(2) каузалгия;

(3) дистрофические изменения в тканях;

          (4) гипотрофия тканей левого бедра.

Причиной указанных симптомов является повреждение седалищного нерва.

3. Механизм формирования болевого синдрома у К. вследствие травмы седалищного нерва, включает изменение порога чувствительности рецепторов в зоне повреждения и развитие патологической импульсации в спинальные и подкорковые центры, а также в сенситивную зону коры полушарий.

4. Разный характер боли обусловлен сменой протопатической боли на второй неделе после травмы бедра эпикритической через 2 месяца (в результате частичного восстановления проводимости нервных импульсов по нерву).

Задача 2.

Пациент В. 42 лет доставлен в больницу с жалобами на нарастающую слабость правой руки, ставшие безболезненными её ожоги и травмы, длительные нагноения небольших ссадин. Впервые эти явления обнаружил около 5 лет тому назад. В последние полгода В. стал отмечать затруднения при проглатывнии твёрдой пищи, а также появление носового тембра голоса.

При обследовании невропатологом установлено: сужение правой глазной щели из‑за опущения века, снижение болевой чувствительности правой половины лица, свисание мягкого нёба, отсутствие глоточного рефлекса, признаки пареза голосовой связки справа, атрофические изменения межкостных мышц правой кисти, отсутствие периостальных рефлексов на правой руке, потеря болевой и температурной чувствительности по сегментарно‑диссоциированному типу справа, сохранение «живых» сухожильных рефлексов нижних конечностей.

Вопросы
1. Какими медицинскими терминами Вы обозначите симптомы, имеющиеся у пациента?

2. Каковы возможные причины  и механизм развития этих расстройств?

3. На каком уровне (уровнях) структурно‑функциональной организации нервной системы возможно развитие патологического процесса, вызвавшего у пациента В.: а) нарушения чувствительности, б) двигательные расстройства?

4. Учитывая особенности динамики болезни и характера расстройств функции нервной системы, каково Ваше мнение о возможном патологическом процессе (процессах), вызвавшем (вызвавших) указанные расстройства и их причинах?

Ответы
1. У пациента В. Имеются следующие симптомы:

Безболезненные ожоги — анестезия (парциальная).

Затруднения при проглатывании пищи — дисфагия.

Носовой оттенок голоса — паралитическая дисфония.

Опущение века — птоз (паралитический).

Снижение болевой чувствительности — гипоалгия.

Опущение мягкого нёба — парез мягкого нёба.

Отсутствие рефлекса — арефлексия.

2. Причинами указанных расстройств могут быть: травматические повреждения различных отделов нервной системы, хронические заболевания дегенеративного характера (например, сирингомиелия), злокачественные опухоли головного и спинного мозга, нарушения мозгового кровообращения. Механизмы их развития включают частичное или полное прерывание проведения нервных импульсов от рецепторов к коре головного мозга.

3. Патологический процесс развился преимущественно на уровне ядер черепных нервов (IX(X) и/или проводящих путей спинного мозга.

4. Хроническое течение болезни, мозаичность расстройств функций нервной системы позволяет предположить развитие заболевания ЦНС дегенеративного характера (например, сирингомиелии).

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

Модуль 27

Типовые формы патологии высшей нервной деятельности. Неврозы  

Цель  модуля

Сформировать умение решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа данных о причинах и условиях возникновения, механизмах развития и исходах типовых форм патологии и заболеваний, основу патогенеза которых составляют неврозы.

СОДЕРЖАНИЕ   модуля

1. Контроль и коррекция уровня подготовки к занятию.

А. Тестовый контроль.

Б. Собеседование и дискуссия по вопросам:

     1. Типовые формы патологии высшей нервной деятельности (ВНД): виды, общая этиология и патогенез, проявления, последствия для организма.

2. Характеристика понятия «невроз». Значение неврозов в развитии патологических процессов у человека.

3. Общие механизмы срыва ВНД и возникновения невротических состояний.

4. Значение типовых особенностей ВНД в возникновении неврозов.

5. Нарушения ВНД, локомоторных, сенсорных, вегетативных и трофических функций при неврозах.

6. Значение неврозов как преморбидных состояний.

7. Роль социальных факторов в возникновении неврозов и в их профилактике.

2. Выполнение обучающих заданий.

Задача 1.

Пациент Ч. 20 лет, выпускница института, при поступлении в клинику предъявляла многообразные жалобы: на плохой сон, раздражительность, плаксивость, отсутствие аппетита, неустойчивое настроение, головные боли.

Соматический статус без отклонений от нормы.

При изучении истории развития заболевания: указанные при поступлении явления развились у Ч. в течение последних 10 мес. В этот период у пациентки сложилась очень трудная ситуация: неудачное замужество и необходимость отъезда по распределению (чего она очень не хотела делать из‑за неуверенности в своих силах, а также из‑за боязни утраты связи с мужем).

В период пребывания в отделении пациентка постоянно предъявляла претензии к персоналу, требовала к себе особого внимания. После каждого приёма пищи возникала рвота (обычно в присутствии больных и персонала).

Вопросы
1. Каково происхождение симптомокомплекса, развивающегося у пациентки?

2. При каком типе ВНД подобные расстройства развиваются чаще?

Ответы
1. У Ч. сформировался истерический тип реагирования с наклонностью к демонстрации болезненных проявлений при обидах и неудачах.

2. У пациентки с истерическими свойствами характера и отдельными психоастеническими чертами (неуверенность в себе, мнительность) в период жизненных трудностей, необходимости принятия важных решений развился истерический невроз. Возникшим болезненным состоянием (характеризующимся главным образом фобиями) и мотивируется отказ от поездки на работу по распределению. В навязчивом симптомокомплексе у данной больной много демонстративности, стремления уйти от трудностей. Это свойственно личностям со слабым типом высшей нервной деятельности.

Задача2.

Пациент С. 42 лет вырос в семье, где главной задачей в жизни считали достижение личного успеха, положения в обществе, хотя учёба давалась ему с большим трудом. Желая удовлетворить амбиции родителей и свои, стремился превзойти в учёбе своих товарищей, однако затрачивал на это большие усилия. После школы (по желанию родителей) поступил в институт. Занятия в институте требовали ещё больших усилий. Он много занимался, нередко в ночное время. По окончании института поступил работать на завод сменным мастером. Как только освободилась должность начальника цеха, начал её активно добиваться, несмотря на то, что профиль цеха не соответствовал полученной им в институте специальности. К тому же он не имел достаточного организаторского опыта. Став начальником цеха, столкнулся с большими трудностями. Руководимый им цех перестал выполнять производственные задания, что вызвало нарекания и критику со стороны администрации и коллектива цеха.

Именно в этот период у него появились головные боли, болезненные ощущения в области сердца, бессонница, раздражительность, быстрая утомляемость, снизилась работоспособность.

При осмотре: АД 170/90 мм рт.ст., пульс 90.

Очаговый неврологической симптоматики не установлено.

Вопросы
1. Что явилось причиной появления болей в области сердца, тахикардии и артериальной гипертензии?

2. Какая форма патологии нервной системы развилась у С.?

Ответы
1. Для пациента С. характерно наличие постоянного противоречия между его возможностями — с одной стороны, и завышенными требованиями к себе — с другой. Ощущение боли в области сердца, тахикардия, артериальная гипертензия обусловлены перенапряжением и срывом тормозного процесса в ЦНС. Это сопровождается доминированием возбудительного процесса. В таких условиях положительные условные рефлексы усиливаются, а тормозные выпадают.

2. У С.  развилась неврастения. Она формируется в результате постоянного чрезмерного стремления к личному успеху без учёта своих реальных сил и возможностей. Чаще всего такой тип невроза развивается у личностей с сильным, но неуравновешенным типом ВНД.

3. Контроль и коррекция уровня усвоения материала модуля.

4. Заключение преподавателя.

