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Тема занятия: ВВЕДЕНИЕ. ОБЩАЯ НОЗОЛОГИЯ.

Цель занятия: 

1. Знать  определение   патофизиологии, ее  задачи,   историю,   роль   патофизиологии   в формировании врачебного мышления.
2. Иметь    представление    о    методах,    используемых    патофизиологией,    моделировании патологических процессов.
3. Знать основные понятия общей нозологии, учения о болезни.
4. При проведении практической части ознакомиться с основными этапами патофизиологического эксперимента. 

План занятия.

На данном практическом занятии студенту предстоит:

1. Познакомиться с работой кафедры.
2. Дать ответы на вопросы преподавателя.
3. Познакомиться с ведущим методом, используемым в патофизиологии:
   а)
провести один из патофизиологических экспериментов.
   б)
научиться методике статистического анализа  экспериментальных данных.
4. Оформить протоколы опытов, обсудить их с преподавателем.
ОСНОВНАЯ ЛИТЕРАТУРА
1. Патологическая физиология. Под ред. А.Д. Адо и В.В. Новицкого. Томск, 1994. С. 4-18, 22-23.
2. Лекции.
3. Николаенков Ю.В., Кашманова Г.Н.Общая нозология. Типовые патологические процессы. /Учебно-методические материалы к лекциям. Иваново. 2002.
ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ  ЛИТЕРАТУРА
1. Патологическая Физиология. Учебник./ Под ред. А.Д. Адо, М.А. Адо, В.И. Пыцкого, Г.В. Порядина. М.: Триада-Х, 2000.С. 1-7, 14-16.

2. Патологическая физиология. Учебник/ Под ред. Н.Н. Зайко и Ю.В. Быця. М.: МЕДпресс-информ, 2007. С. 4-29.

3. Патология: курс лекций. Том 1. Общий курс /Под ред. М.А. Пальцева. М.: Медицина, 2007.  С.5-9.

4. Патофизиология./Под ред. А.И. Воложина, А.И. Порядина. Том 1.М.: Академия, 2006.С. 5-22, 23-31, 51-55.

5. Патофизиология. Литвицкий П.Ф. Том 1.М., 2002. С.16-23, 25-35.

6. Патофизиология. В.А. Черешнев, Б.Г. Юшков. М.: Вече, 2001. С.6-26, 41-42.

Время для самоподготовки - 3 часа. 

МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ. При подготовке к теме следует обратить внимание на место патофизиологии среди других медицинских дисциплин, ее значение в подготовке врача, роль экспериментального метода в медицине, философский смысл понятий "здоровье" и "болезнь", основные элементы болезни.
СТРУКТУРА ТЕМЫ ЗАНЯТИЯ 

1 .Определение патофизиологии. 

1.1.Задачи патофизиологии. 
1.1.1. Изучение этиологии болезней. 

1.1.2. Изучение нозогенеза болезней. 

1.1.З. Изыскание эффективных методов профилактики, диагностики и лечения заболеваний.

1.1.4. Развитие теоретических основ медицины.

1.1.5. Участие в формировании основ клинического мышления

1.2. Методы патофизиологии: 

1.2.1. наблюдение; 

1.2.2. экспериментальное моделирование;

1.2.3. сравнительная патология; 

1.2.4. клинико-патофизиологический; 
1.2.5. физико-математическое моделирование.

1.3. Этапы экспериментального моделирования:

1.3.1. Цель исследования.

1.3.2. Методика.

1.3.3. Оценка результатов.

1.4. Элементы методики:

1.4.1. Выбор объекта.

1.4.2. Исходные данные.

1.4.3. Воспроизведение патологического процесса.

1.4.4. Контрольный опыт.

1.4.5. Обработка результатов.

1.4.6. Выводы. 

1.5. Формы и способы осуществления эксперимента: 

1.5.1.1. Острый 

1.5.1.2. Хронический 

1.5.1.Методы выключения. 

1.5.2.Метод включения. 

1.5.3.Метод раздражения. 

1.5.4.Метод изолированных органов. 

1.5.5.Метод тканевых культур (эксплантация).

1.5.6.Метод трансплантации 

1.6.История развития патофизиологии: 

1.6.1.Основные этапы ее развития; 

1.6.2. Роль отечественных и зарубежных ученых в развитии патофизиологии; 

1.6.3. Роль отечественных патофизиологов в развитии клинической медицины (А.Д.Адо, В.А.Неговский). 

2.Общее учение о болезни. 

2.1. Определение терминов «здоровье» и «болезнь». 

2.2. Сущность понятий. 

2.2.1. Патологическая реакция. 

2.2.2. Патологический процесс.

2.2.3. Типовой патологический процесс. 

2.2.3. Патологическое состояние. 

2.3. Основные элементы болезни.

2.3.1. Повреждение

2.3.2. Защита. Компенсация

2.3.3. Декомпенсация 

2.4. Формы и стадии болезни, ее исходы. 

2.5. Соотношение повреждения и защиты в различные стадии болезни. 

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ НА ЗАНЯТИИ
Задание 1.  Познакомиться с одним из патофизиологических экспериментов.
    Цель: Убедиться, что понижение парциального давления кислорода во вдыхаемом           воздухе, достигнув   определенного   предела,   становится   болезнетворным фактором.  

Методика: поместить мышь под колокол воздушного насоса. Учесть степень подвижности животного, частоту и характер дыхания, окраску глаз, ушей, хвоста. Откачивая насосом воздух, следить за изменением указанных показателей и их записать.
 Примечание: когда у мышки возникнет атаксия или судороги, или мышка упадет, приоткрыть кран,   медленно впустить воздух под колокол насоса. Если мышка погибнет во время опыта,  вскрыть ее, осмотреть окраску органов, крови. Сделать выводы.

Задание 2. Поданным кимограмм рассчитать величину исходного артериального давления и степень его падения при пептонном шоке. Цифровой материал серии опытов обработать статистически. Вычислить степень достоверности различия полученных средних величин.

Методика статистического анализа.

Из ряда вариант вычисляется: 

1) Среднее арифметическое - М (сумма всех значений ряда делится на число вариант - n); 

2) Отклонение каждой варианты от среднего арифметического -a.
3) Средняя ошибка - m, которая определяется по формуле m
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a  - сумма отклонений, K - константа Мольденгаузера..

 K  - находится по таблице, исходя из числа вариант - n.
Для определения достоверности различий между двумя вариационными рядами (например, 1 ряд - артериальное давление до введения пептона, 2 ряд - артериальное давление после введения пептона) вычисляют сначала показатель существующей разницы по формуле:
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а  затем по таблице Стьюдента определяют вероятность (достоверность) различия - p. Для пользования таблицей нужно учитывать степень свободы n,, которая определяется по формуле n, = n1 + n2 - 2, где n1 - число вариант в 1-м ряду, n2 - число вариант во втором ряду.
Изменение изучаемого показателя считается достоверным., если р < 0,05. 
ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ

1 . Раскрыть сущность и задачи патофизиологии.
2. Кто является основоположником отечественной патофизиологии? 

3. Назовите ученых, работы которых сыграли важную роль в развитии патофизиологии.
4. Перечислите критерии здоровья.
5. Чем характеризуется болезнь? 

6. Назовите основные элементы болезни. 

7. Приведите примеры типовых патологических процессов. 

8. У человека на коже рук имеются бородавки, нарушающие его трудоспособность. Как Вы назовете такое нарушение? 

9. После травмы глаз у человека развилась слепота. Как называется такое нарушение?
10. Для всех ли болезней характерен продромальный период?
11. Перечислите возможные исходы болезней.
Тема занятия: ОБЩАЯ ЭТИОЛОГИЯ.

Цель занятия:                                                                                                                                                                  1) 3нать определение этиологии, причины и условий.                                                                                        2) Роль причины и условий в возникновении заболеваний.
3) 3нать механизмы действия на организм болезнетворных факторов.
4) При проведении практического занятия ознакомиться с воздействием болезнетворных факторов на организм животного.
План занятия: 

На данном практическом занятии студенту предстоит: 

1) Дать ответы на вопросы преподавателя.
2) Познакомиться с патогенным действием на организм животного:

а) пониженного барометрического давления; 

б) ускорения;
в) высокой температуры. 

3) Разобрать ситуационные задачи.

4) Оформить протоколы опытов.
5) Обсудить с преподавателем результаты опытов.
ОСНОВНАЯ ЛИТЕРАТУРА
1. Патологическая физиология. Под ред. А.Д. Адо и В.В. Новицкого. Томск, 1994. С. 18-19, 27-50.
2. Лекции. 
3. Николаенков Ю.В., Кашманова Г.Н.Общая нозология. Типовые патологические процессы. /Учебно-методические материалы к лекциям. Иваново. 2002.
ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ЛИТЕРАТУРА

1. Патологическая Физиология. Учебник./ Под ред. А.Д. Адо, М.А. Адо, В.И. Пыцкого, Г.В. Порядина. М.: Триада-Х, 2000.С. 8-11.

2. Патологическая физиология. Учебник/ Под ред. Н.Н. Зайко и Ю.В. Быця. М.: МЕДпресс-информ, 2007. С. 30-33, 38-58.

3. Патофизиология./Под ред. А.И. Воложина, А.И. Порядина. Том 1.М.: Академия, 2006.С. 31-36, 41-48, 94-111.

4. Патофизиология. Литвицкий П.Ф. Том 1.М., 2002. С. 37-41.

5. Патофизиология. В.А. Черешнев, Б.Г. Юшков. М.: Вече, 2001. С. 26-33, 101-179.

Время для самоподготовки - 3 часа. 

МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ.  Для успешного усвоения материала студенты должны иметь исходные знания:: понятие о видах энергии, химических веществ, биологических и социальных факторах, способных оказать болезнетворное действие на организм..

При изучении нового материала обратить внимание на понятие об этиологии, значение внешней среды и свойств организма в процессе развития заболевания, а также на роль причины и условий в возникновении болезни.

Кроме того, необходимо остановиться на анализе  некоторых теорий общей этиологии.
СТРУКТУРА ТЕМЫ ЗАНЯТИЯ 

1 .Понятие об этиологии. 

1.1.Определение причины болезней. Классификация и свойства причины. 

1 .2.Определение условий возникновения заболеваний, классификация условий. 

1.З.Роль причин и условий в возникновении заболеваний. 

1.4. Основные закономерности этиологии. 

1.5. Критический  анализ  некоторых теорий общей этиологии. 

1.6. Классификация факторов внешней среды по интенсивности воздействия. 

1.6.1. Индифферентные факторы. 

1.6.2. Факторы, вызывающие защитно-приспособительные реакции. 

1.6.3. Болезнетворные факторы. 

2.Понятие о болезнетворных факторах. 

3. Условия действия болезнетворных факторов. 

3.1. Интенсивность болезнетворного фактора. 

3.2. Продолжительность действия болезнетворного фактора. 

3.3. Место приложения болезнетворного фактора. 

3.4. Свойства организма. 

4. Классификация болезнетворных факторов 

4.1. физические 

4.2. химические 

4.3. биологические 

4.4. социальные 

4.5. психические 

	5. Патогенное воздействие физических факторов. 
	10. Формы нарушений 

	5.1. Патогенное воздействие механической энергии 
	10.1. Формы нарушений при воздействии механических факторов. 

	5.1.1. Сдавление

5.1.2.Растяжение

5.1.3 .Удар.

5.1.4.Ускорение

5.1.5.Невесомость 
	10.1.1.Размозжение мягких тканей

10.1.2.Переломы

10.1.3.Разрыв мягких тканей

10.1.4.Сотрясение

10.1.5.Растяжение тканей

10.1.6.Кинетозы

10.1.7.Перегрузки

10.1.8. Вегетативные нарушения 



	5.2.Патогенное воздействие тепловой энергии 
	10.2.Формы нарушений при действии тепловой энергии 

	5.2.1. Действие высокой температуры окружающей среды 
	10.2.I. Перегревание

10.2.2.Телловой удар

10.2.3.Ожоги 

	5.2.1. Действие низкой температуры окружающей среды 
	10.2.4. Гипотермия

10.2.5. Отморожение 

10.2.6. Простудные заболевания



	5.3. Патогенное воздействие лучистой энергии 
	10.3. Формы нарушений при действии лучистой энергии 

	5.3.1. Действие ионизирующей радиации 
	10.3.1. Лучевая болезнь 

	5.3.2. Действие солнечных лучей 
	10.3.2. Солнечный удар

10.3.3 Солнечные ожоги 

	5.3.3. Излучение лазера 
	10.3.4. Некроз тканей



	5.4. Патогенное воздействие электрической энергии

5.4.1. Действие природного электричества 5.4.2. Действие технического электричества
	10.4. Формы нарушений при действии электрической энергии. 

10.4.1. Электрошок 

10.4.2.Электроожог

	5.5. Патогенное воздействие акустической энергии

5.5.1
. Действие звуковой волны

5.5.2. Действие ультразвука

	10.5.Формы нарушений при действии акустической энергии

10.5.1. Астено-вегетативный синдром
10.5.2. Астено-невротический синдром 

10.5.3. Тугоухость
10.5.4. Разрыв барабанной перепонки 10.5.5. Повреждающее действие

	5.6. Патогенное воздействие барометрического давления
5.6.1. Действие пониженного барометрического давления
5.6.2. Действие повышенного барометрического давления

	10.6. Формы нарушений при действии барометрического давления
10.6.1. Горная болезнь

10.6.2. «Высотная болезнь»

10.6.3. Баротравма


	6. Патогенное воздействие химических
факторов

6.1. Действие экзогенных химических факторов (органических, неорганических, растительного и животного происхождения)
6.2. Действие эндогенных химических факторов

	10.7. Формы нарушений при действии химических факторов

10.7.1. Экзогенные отравления

10.7.2. Аутоинтоксикация

	7. Патогенное воздействие биологических
факторов
7.1. Механическая травма в форме укусов, ушибов, уколов
7.2. Воздействие  ядовитыми выделениями
7.3. Заражение животными паразитами
7.4. 3аражение микробами через животных
7.5. 3аражение патогенными грибками
7.6. Болезнетворное действие растений

	10.8. Формы нарушений при действии биологических факторов
10.8.1. Раны: укушенные, ушибленные, рваные с последующим инфицированием.

10.8.2. Отравления

10.8.3. Глистная инвазия

10.8.4. Зоонозы

10.8.5. Дерматомикозы

10.8.6. Отравления

10.8.7. Аллергические реакции



	8. Патогенное воздействие социальных факторов

8.1. Действие бытовых социальных факторов

8.2. Действие производственных социальных факторов
	10.9. Формы нарушений при действии социальных факторов

10.9.1. Инфекционные болезни

10.9.2. Голодание

10.9.3. Профзаболевания

10.9.4. Производственный травматизм



	9. Патогенные воздействия психических факторов

	10.9. Формы нарушений при действии психических факторов

10.9.1. Психосоматические заболевания

10.9.2. Психические заболевания

10.9.3. Ятрогенные заболевания


САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ НА ЗАНЯТИИ
Опыт 1. Цель: показать вредное действие ускорения. Воспроизвести явления кинетоза у мышей.     Методика: поместить мышей в мешочки, подвязанные к центрифуге. Центрифугировать 30-40 сек. Описать изменения поведения мышей после центрифугирования. Сделать вывод.
Опыт 2.    Цель: изучить общее действие высокой температуры.

                    Методика: у лягушки определить ритм и число дыханий, оценить рефлекс перевертывания.. После этого лягушку помещают в сосуд с водой 25° на 5 мин. Снова проводят описанные исследования. То же проверяет при температуре воды 29-30°. Описать возникающие изменения и сделать вывод.
ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ
1 .Что такое этиология?
2. Дать определение причины.

3. В каком случае болезнетворный фактор становится причиной возникновения болезни?
4. Какие факторы относятся к внутренним условиям, способствующим развитию болезни?
5. Может ли возраст быть причиной болезни?
6. Может ли один и тот же фактор выступать в роли причины и условия? Привести примеры.
7. Может ли один и тот же фактор быть причиной различных заболеваний?
8. Что является причиной простудных заболеваний?


9. Современное отражение кондиционализма. 

10. В чем несостоятельность полиэтиологизма? 

11. Назовите основные закономерности этиологии. 

12. Может ли одна болезнь иметь несколько причин? 

13. Любой ли фактор внешней среды может быть болезнетворным? 

14. Какой вид перегрузки оказывает большее болезнетворное воздействие на организм? С чем это связано? 

15. При каких величинах ускорения может возникнуть проявление кинетоза? 

16. Какое ускорение действует на организм при космических полетах?

17. На какой высоте может возникнуть "горная болезнь"? 

18. При быстром подъеме водолаза из глубины может возникнуть патологическое состояние. Как оно называется? Какой фактор является болезнетворным?

19. Что может быть причиной эндогенных отравлений? 

 20.Что такое ятрогенные заболевания?
Тема занятия: УЧЕНИЕ  РЕАКТИВНОСТИ
Цель занятия:
1) Знать определение, классификацию реактивности,  резистентности.                                                             

2) Изучить отдельные виды и формы реактивности и резистентности здорового и больного организма.                                                                                                                                             

3)  На основании проведенных опытов показать, что реактивность оказывает существенное влияние на развитие заболевания.
План занятия::                                                                                                                                                                                  На данном практическом занятии студенту предстоит:                                                                                           1) Дать ответы на вопросы преподавателя.                                                                                                       2) Разобрать  ситуационные  задачи.                                                                                                                         3) Выполнить следующие эксперименты:                                                                                                             а) зависимость проявлений действия температурного фактора от индивидуальной реактивности;                   б) изменение чувствительности организма к кислородному голоданию при умеренной мышечной нагрузке;                                                                                                                                                                         в) изменение выносливости к гипоксии  в зависимости от возраста.                                       3) Оформить протоколы опытов.                                                                                                                              4) Обсудить с преподавателем результаты опытов и ситуационных задач.
ОСНОВНАЯ ЛИТЕРАТУРА
1. Патологическая физиология. Под ред. А.Д. Адо и В.В. Новицкого. Томск, 1994. С. 73-75, 83-127.
2. Лекции. 

3. Николаенков Ю.В., Кашманова Г.Н.Общая нозология. Типовые патологические процессы. /Учебно-методические материалы к лекциям. Иваново. 2002.
ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ   ЛИТЕРАТУРА

1. Патологическая Физиология. Учебник./ Под ред. А.Д. Адо, М.А. Адо, В.И. Пыцкого, Г.В. Порядина. М.: Триада-Х, 2000.С. 48-50, 71-118, 125-146.

2. Патологическая физиология. Учебник/ Под ред. Н.Н. Зайко и Ю.В. Быця. М.: МЕДпресс-информ, 2007. С. 60-74, 81-90, 91-110, 111-135, 145-161.

3. Патофизиология./Под ред. А.И. Воложина, А.И. Порядина. Том 1.М.: Академия, 2006.С. 36-41, 67-68, 134-140.

4. Патофизиология. Литвицкий П.Ф. Том 1.М., 2002. С. 41-44.

5. Патофизиология. В.А. Черешнев, Б.Г. Юшков. М.: Вече, 2001. С. 36 – 41, 235-260.                                              

6. Актуальные проблемы патофизиологии: Избранные лекции/ Под ред. Б.Б.Мороза. М.: Медицина, 2001. Лекция №5. Феномен стресса. М.Г. Пшенникова. С.220-249. 

7. Патология: курс лекций. Том1. Общий курс./ Под ред. М.А. Пальцева. М.: Медицина, 2007. С. 119-124, 181-189.

8. Порядин В.Г. Стресс и общий адаптационный синдром: значение в патологии. М.,1992. 29с.

9. Селье Г. Очерки об адаптационном синдроме. М., 1960.

Время для самоподготовки - 3 часа. 

МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ.  При подготовке к занятию необходимо иметь следующие исходные знания: 

1) регуляция функций в организме; 

2) понятие о высшей нервной деятельности; 

3)понятие о гормонах, их влиянии на организм

4)учение о биологических барьерах организма.

По вопросам о биологических барьерах, защитно-приспособительных реакциях, видах и принципах их функционирования следует использовать имеющийся на кафедре табличный материал. Студентам педиатрического факультета следует обратить внимание на изучение возрастной реактивности.

СТРУКТУРА ТЕМЫ ЗАНЯТИЯ 
1. Реактивность, определение.  

1.1. Показатели реактивности

1.1.1. Фагоцитарная активность лейкоцитов

1.1.2. Реакция системы крови (активность лизоцима сыворотки крови, содержание С-реактивного белка, пропердина, общего белка, белковых фракций и т.д.)

1.1.3. Скорость образования антител

1.1.4. Определение содержания БАВ в крови

1.1.5. Раздражимость, возбудимость, функциональная подвижность

1.1.б. Функциональные пробы (глюкозотолерантный тест, велоэргометрия)

1.1.7. Исследование бактерицидных свойств кожи

1.1.8. Исследование двигательной активности мерцательного эпителия                                                                                                                                                                                                      2. Резистентность, понятие.                                                                                                                                                                      2.1.Пассивная резистентность.                                                                                                                                2.1.1. .Биологические барьеры.                                                                                                                                  2.1.1.1. Внешние биологические барьеры. 

2.1.1.1.1. Кожа и подкожная жировая клетчатка. 

2.1.1.1.2. Слизистые оболочки. 

2.1.1.2. Внутренние биологические барьеры 

2.1.1.2.1. Лимфоузлы..

2.1.1.2.2. Гисто-гематические барьеры.   

2.1.1.2.3. Гемато-знцефалический барьер.
2.1.1.2.4. Печень.


2.1.1.2.5. Клетки системы мононуклеарных макрофагов. 

2.1.1.2.6. Оболочки клеток.   

2.1.1.2.7. Плазма крови.

2.1.2. Механизмы функционирования биологических барьеров.   

2.2. Активная резистентность.

2.2.1. Защитные реакции,  их классификация.

2.2.2. Механизмы включения защитных реакций.

2.2.3. Принципы функционирования защитных реакций.

2.3. Типовая неспецифическая защитная реакция (стресс-реакция).

2.3.1. Механизм формирования типовой защитной реакции.

2.3.2. Стадии типовой защитной реакции. 

2.3.2.1. Стадия тревоги.


2.3.2.2. Стадия резистентности.

2.3.2.3. Стадия истощения.

2.3. Перекрестная резистентность.

3. Виды реактивности.                                                                                                                        3.1. Биологическая   

3.2. Видовая        

3.3. Групповая     

3.4. Индивидуальная   

3.4.1. Конституциональная   

3.4.1.1. Классификация типов конституции по М.В.Черноруцкому 

3.4.1.2. Значение типов конституции в возникновении болезни.  

3.4.2. Зависимость реактивности от пола.

3.4.3. Зависимость реактивности от наследственных свойств ор​ганизма.

3.4.3.1 .Роль наследственности в патологии.
3.4.3.1.1. Этиология наследственных заболеваний.

3.4.3.1.2. Типы наследования.

3.4.3.1.3. Наследственные болезни, обусловленные генными мутациями.
3.4.3.1.4. Хромосомные болезни. Аномалии половых хромосом и аутосом..
3.4.4. Влияние факторов внешней среды на формирование реактивности.
3.4.5. 3ависимость реактивности от типов высшей нервной деятельности.
3.4.6. 3ависимость реактивности от возраста. 

3.4.6.1. Особенности реактивности у детей.

3.4.7. Специфическая реактивность.
3.4.7.1. Физиологическая
3.4.7.1.1. Резистентность и иммунитет
3.4.7.2. Патологическая 

3.4.7.2.1. Аллергия 
3.4.7.2.2. Иммунодефицитные и иммунодепрессивные состояния

3.4.8.  Неспецифическая реактивность

3.4.8.1. Физиологическая
3.4.8.2. Патологическая (шок, коллапс, наркоз, эпилепсия, кома)
3.4.9. Иммунологическая реактивность (определение)
3.4.9.1. Виды иммунитета
З.4.9.1.1. Видовой иммунитет
3.4.9.1.2. Естественный приобретенный активный иммунитет
3.4.9.1.3. Естественный приобретенный пассивный иммунитет
3.4.9.1.4. Искусственный приобретенный активный иммунитет
3.4.9.1.5. Искусственный приобретенный пассивный иммунитет
3.4.9.2. Механизмы иммунитета
3.4.9.2.1.  Неспецифическая невосприимчивость
3.4.9.2.2. Специфическая восприимчивость

4. Формы реактивности
4.1. Нормергическая реактивность 

4.2. Гиперергическая реактивность

4.3.Гипоергическая реактивность

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ НА ЗАНЯТИИ

Опыт 1.    Цель: изучить зависимость проявлений действия температурного фактора от индивидуальных особенностей реактивности организма.
                  Методика: у трех лягушек определяют ритм и частоту дыхания, проверяют рефлекс перевертывания. Затем всех лягушек помещают в сосуд с водой, нагретой до 25° С на 5 минут и вновь определяют указанные параметры. Объяснить данные, полученные в опыте. Сделать вывод.

Опыт 2.    Цель: изучить изменение чувствительности организма к кислородному голоданию при умеренной мышечной нагрузке. 

                  Методика: одну мышь заставляют в течение 3-5 минут плавать в сосуде с водой. Вторая мышь служит контролем. Затем обе мыши помещают под колокол воздушного насоса и снижают барометрическое давление. Наблюдают за состоянием мышей и учитывают степень разрежения, при которой у мышей развивается нарушение координации движений, судороги и остановка дыхания. Дать объяснение результатам. Сделать вывод. 

Опыт  3.     Цель (пед.ф-т): изучить изменение чувствительности к кислородному голоданию в зависимости от возраста. 

                     Методика: под колокол воздушного насоса помещают  взрослую мышь и новорожденного мышонка и создают пониженное давление. Наблюдают за состоянием мышей и учитывают степень разрежения, при которой у мышей развивается нарушение координации движений, судороги, остановка дыхания. Объяснить полученные данные, сделать вывод.

КОНТРОЛЬ ИСХОДНОГО УРОВНЯ ЗНАНИЙ

1) Что взято за основу деления на типы высшей нервной деятельности по И.П.Павлову?

2) Верно ли, что в процессе филогенеза реактивность понижается? 

3) Вспомните строение биологических барьеров и принципы их функционирования.

4) Назовите виды иммунитета?

5) Назовите типы наследования.

6) Дайте понятие генотипа, фенотипа.

ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ  ЗНАНИЙ

1) Одинаковы ли по значению понятия реактивность и резистентность?

2) Какие виды реактивности относятся к физиологическим?

3) Обладает ли каждый человек всеми видами реактивности?

4) Какова защитная роль гемато-энцефалического барьера?

5) В чем различие защитных реакций, возникающих в условиях физиологии и патологии?

6) Объяснить почему стресс-реакцию называют типовой, неспецифической, защитной. 

7) Всегда ли при возникновении типовой защитной реакции на стрессорный раздражитель наблюдаются все три стадии реакции?

8) Может ли быть конституция причиной болезни?

9) Почему у новорожденных воспалительные процессы чаще имеют тенденцию к генерализации?

10) Что взято за основу классификации типов конституции по М.В. Черноруцкому?

11) Как влияет тип высшей нервной деятельности на реактивность?
12) Повышается ли резистентность в процессе филогенеза.?
13) Выживаемость при кислородном голодании выше у половозрелых или новорожденных животных?
14) Как можно повысить неспецифическую устойчивость организма?
15) Дайте определение иммунитета.
16) Каким видом иммунитета определяется невосприимчивость к инфекционным заболеваниям у ребенка первых месяцев жизни?
17) Какой вид иммунитета отличается наивысшей стойкостью и продолжительностью?
18) Меняется ли реактивность при недостатке в питании белка и  витаминов?
19) Может ли изменение титра антител быть показателем реактивности?
20) В чем заключается барьерная функция печени?
21) Что понимается под перекрестной резистентностью?

Тема занятия: НОЗОГЕНЕЗ

Цель занятия:
1) Изучить ведущие механизмы развития болезни и выздоровления, научиться проводить анализ механизмов патогенеза и саногенеза.                                                                                                                                            2) Уметь использовать закономерности нозогенеза в практической деятельности.                                                                   3) На основании проведенных опытов уметь показать значение нервной системы и гуморальных факторов в развитии патологического процесса.

План занятия:
На практическом занятии студенту предстоит:                                                                                         1) Дать ответы на вопросы преподавателя.






               2) Разобрать ситуационные задачи.






                             3) Выполнить следующие эксперименты по данному разделу: 
а) изучить влияние исходного состояния  ЦНС на течение кислородного голодания;
б) оценить влияние инсулина на развитие перегревания;
в) убедиться в способности организма компенсировать повреждение.
4) Оформить протоколы опытов.
5) Обсудить с преподавателем результаты опытов и ситуационных задач.
ОСНОВНАЯ ЛИТЕРАТУРА
1. Патологическая физиология. Под ред. А.Д. Адо и В.В. Новицкого. Томск, 1994. С. 19-21, 419-420, 422-425, 439.
2. Лекции. 

3. Николаенков Ю.В., Кашманова Г.Н.Общая нозология. Типовые патологические процессы. /Учебно-методические материалы к лекциям. Иваново. 2002.
ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ  ЛИТЕРАТУРА

1. Патологическая физиология. Учебник./ Под ред. А.Д. Адо, М.А. Адо, В.И. Пыцкого, Г.В. Порядина. М.: Триада-Х, 2000.С. 11-14.

2. Патологическая физиология. Учебник/ Под ред. Н.Н. Зайко и Ю.В. Быця. М.: МЕДпресс-информ, 2007. С. 33-37.

3. Патофизиология./Под ред. А.И. Воложина, А.И. Порядина. Том 1.М.: Академия, 2006.С. 48-51, 59-61.

4. Патофизиология. Литвицкий П.Ф. Том 1.М., 2002. С. 45-51.

5. Патофизиология. В.А. Черешнев, Б.Г. Юшков. М.: Вече, 2001. С. 33-36, 41-42, 72-88.

6. Патология: курс лекций. Том 2.Частный курс / Под ред. М.А. Пальцева. М.: Медицина, 2007. С.6-26.

Время для самоподготовки - 3 часа. 

МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ.  Тема "Нозогенез" считается ключевой в курсе патофизиологии. Знание механизмов патогенеза необходимо в повседневной деятельности врача любой специальности. Часть темы выносится на итоговое занятие.

СТРУКТУРА ТЕМЫ ЗАНЯТИЯ

1 . Определение  терминов «нозогенез», «патогенез».





                

2.Роль этиологического фактора в развитии болезни. 



                               2.1. Временная (пусковая) роль .                                      

2.2. Постоянная роль.

2.3. Переменная роль.                              

3. Причинно-следственные отношения в патогенезе.                                                                                                 3.1. Патогенетический фактор.                                                                                                                                 3.2. Основное звено патогенеза.                                                                                                                                3.3. Порочный круг.

4. Механизмы патогенеза

4.1. Рефлекторный

4.2. Нейро-гуморальный

4.3. Местный (клеточный)                                                                                                                                                         5. Рефлекторный механизм патогенеза. Методы его изучения.                                                                           

5.1. Способы выявления участия рецепторов в нервно-рефлекторном механизме.                            5.2. Способы выявления участия проводников в нервно-рефлекторном механизме.                    5.3. Способы выявления участия  нервных центров в нервно-рефлекторном механизме.

6.2. Патологический рефлекс, определение.  Механизмы формирования патологического рефлекса:

6.1. Нарушение трофической функции нервной системы.

6.2. Парабиоз.

6.3. Патологическая доминанта.

6.4. Следовые реакции

6.5. Патологическое растормаживание.


7. Нейро-гуморальный механизм патогенеза.  Методы его изучения. 

7.1. Выявление участия желез внутренней секреции.
7.2. Выявление участия БАВ.                                                                                                                                               7.3. Выявление участия продуктов обмена веществ. 

8. Местный (клеточный) механизм патогенеза. Методы его изучения 

8.1. Установление доказательств  влияния БАВ,  энзимов на развитие патологического процесса в составе местных механизмов.

8.2.  Изучение развития патологического процесса на изолированных органах..

8.3. Влияние  повреждения, удаления тканей и органов. 

8.4. Исследование  влияния изменении рН, буферного и химического состава крови.

9. Специфические проявления повреждений клеток.

10. Неспецифические проявления повреждения клеток.

10.1. Повреждение и денатурация белков. 

10.2.Нарушение проницаемости мембран.

10.3. Обмен воды в тканях при повреждениях.

10.4. Изменение активности внутриклеточных ферментов.

10.5. Ацидоз повреждения. 

10.6. Повреждение и кальцификация. 

10.7. Изменение сопротивления тканей электрическому току. 

10.8. Изменение мембранного потенциала. 

10.9. Изменение сорбционных свойств клетки.

11. Саногенез (механизмы выздоровления). Определение термина 

12. Классификация саногенетических механизмов.

13. Первичные

13.1. Адаптационные

13.2. Защитные

13.3. Компенсаторные

14. Вторичные

14.1. Защитные

14.2. Компенсаторные

14.3. Терминальные

15. Определение термина «компенсация».
16. Формы компенсации. 

16.1. Компенсация за счет резервов. 

16.2. Усиление или ослабление функции отдельных органов. 

16.3. Викарирование функций.

16.4. Компенсаторная гипертрофия. 

16.5. Репара.тивная регенерация. 

16.6. Перестройка структуры и функции отдельных органов и тканей.

16.7. Рекомбинация.
17. Фазы компенсации.
17.1. Становления. 

17.2. 3акрепления.
17.3. Истощения.

18. Механизмы компенсации
18.1. Рефлекторный

18.2. Нейро-гуморальный

18.3. Местный (клеточный)
САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ НА ЗАНЯТИИ
Опыт 1.Цель: изучить влияние исходного состояния ЦНС на течение кислородного голодания.
             Методика: в две колбы одинакового объема поместить две мыши: в одну колбу - мышь, погруженную в глубокий наркотический сон (опыт), в другую - нормальную, ненаркотизированную мышь (контроль). Колбы одновременно закрыть пробками и залить парафином. Проследить за поведением мышей, объяснить, сделать вывод.

              Примечание: для наркоза мыши вводят внутримышечно 0,5 мл 0,3% раствора этаминала. Мышь засыпает через 5-10 мин после введения наркотика. За наступление наркоза принимают момент, когда у мыши перестает появляться ответ на раздражение века. В колбу мышь помещают в глубоком наркотическом сне. Сравнить результаты, объяснить, сделать вывод. 

Опыт 2.Цель: изучить влияние инсулина как одного из гуморальных факторов на развитие перегревания. 

            Методика: подобрать двух мышей примерно одинакового веса. Одной мыши ввести 10 ед. инсулина, другая - контрольная. Через 20 мин. обеих мышей поместить в стаканы, завязать марлевыми салфетками. Стаканы опустить в кастрюлю с водой (тем.60-70°). Проследить за поведением животных, объяснить полученные результаты, сделать вывод. 

Опыт 3.Цель: убедиться в способности организма компенсировать повреждение, возникающее под влиянием болезнетворного фактора.

Методика: лягушку фиксировать спинкой вверх. Сделать разрезы кожи с обеих сторон по средней аксиллярной линии. Захватить пинцетом ткани как можно ближе к подмышечной впадине и небольшим разрезом вскрыть грудную полость. Легкое должно выйти наружу. То же проделать с другой стороны. Наблюдать за величиной экскурсии легких, кровенаполнением их. Затем перевязать одно легкое у корня. Наблюдать за вторым легким, отметить изменение величины легкого, частоты дыхательных движений. Перевязать у корня второе легкое. Отметить, наблюдаются ли признаки асфиксия у лягушки. Объяснить полученные данные, сделать вывод.

КОНТРОЛЬ ИСХОДНОГО УРОВНЯ ЗНАНИЙ

1. Назовите механизмы, обеспечивающие регуляцию функций в организме.
2. Что такое рефлекс и рефлекторная дуга? 

3. Каковы основные элементы рефлекторной дуги?

4. В чем выражается трофическая функция нервной системы?

5. Перечислите специфические свойства гормонов.
ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ  ЗНАНИЙ
1. Какая разница в понятиях нозогенез, патогенез и саногенез?                                                                         2. Как доказывается значение нервной системы в развитии болезни?                                                   3. Дать определение патогенетических факторов. Какова их роль? Привести примеры.                                                            4. Что такое порочный круг? Привести примеры.                                                                             5. Что такое основной патогенетический фактор? Привести примеры.                                          6. Дать определение патологического рефлекса. С чем связано формирование патологического рефлекса?

7. Каковы особенности проявления воспаления в денервированной ткани и при перерезке симпатических нервных волокон? 

8. Что такое медиаторы повреждения? 

9. Приведите примеры следовых реакций. Кто из ученых впервые занимался их изучением?

10. Как будет протекать воспаление при гипофункции щитовидной железы?
11. Назовите ведущие механизмы патогенеза.
12. Какими свойствами обладает патологическая доминанта? Кто из ученых занимался этой проблемой?
13. Приведите пример причинно-следственных связей в ходе болезни.
14. Опишите порочный круг при кровопотере.
15. Какими методами можно доказать значение нервных центров в патогенезе заболевания?
16. Какие стадии характерны для парабиоза нервного волокна и нервной клетки? 

17. Каковы особенности течения воспаления у животных, находящихся в состоянии зимней спячки?
18. Какими методами можно зарегистрировать наличие клеточных повреждений в ходе
заболевания?

19. Дать определение саногенеза.

20. Классификация саногенетических механизмов.

21. Назовите фазы компенсации. 

22. Назовите основные формы компенсации.
Тема  занятия:  НАРУШЕНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

Цель занятия:                                                                                                                                       1) Изучение причин и механизмов развития различных видов расстройств периферического кровообращения.                                                                                              2) При проведении практической части воспроизвести в экспе​рименте и изучить внешние признаки артериальной и венозной гиперемий,  ишемии, эмболии;  воспроизвести и изучить механизмы развития эмболии.

План занятия:                                                                                                                               На данном практическом занятии студенту предстоит:                                                            1) Дать ответы на вопросы преподавателя.                                                                                       2) Разобрать ситуационные задачи.                                                                                                      3) Выполнить следующие эксперименты:

а) воспроизведение вакатной артериальной гиперемии при наложении медицинских банок;

б) создание жировой эмболии сосудов;

в) воспроизведение ишемии конечностей при наложении жгута на плечо;                                              г) воспроизведение  венозной гиперемии конечности путем наложения слабого жгута на плечо.

4) Оформить протоколы опытов.


5) Обсудить с преподавателем результаты экспериментов.

ОСНОВНАЯ ЛИТЕРАТУРА
1. Патологическая физиология. Под ред. А.Д. Адо и В.В. Новицкого. Томск, 1994. С.  135-152.
2. Лекции. 

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ  ЛИТЕРАТУРА

1. Патологическая Физиология. Учебник./ Под ред. А.Д. Адо, М.А. Адо, В.И. Пыцкого, Г.В. Порядина. М.: Триада-Х, 2000.С. 161-178.

2. Патологическая физиология. Учебник/ Под ред. Н.Н. Зайко и Ю.В. Быця. М.: МЕДпресс-информ, 2007. С. 162-184.

3. Патофизиология. Литвицкий П.Ф. Том 1.М., 2002. С. 172-176.

4. Патофизиология. В.А. Черешнев, Б.Г. Юшков. М.: Вече, 2001. С. 180-195.

5. Патология: курс лекций. Том1. Общий курс./ Под ред. М.А. Пальцева. М.: Медицина, 2007. С. 78-118.

Время для самоподготовки - 3 часа. 

МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ.  При подготовке к теме необходимо восстановить знания закономерностей нормального кровообращения человека, рефлекторной и гуморальной регуляции сосудистого тонуса. При изучении нового материала обратить внимание на классификацию расстройств периферического кровообращения, причины, механизм развития, проявления, последствия, значение для организма. При проведении эксперимента студент должен найти в каждом опыте подтверждение теоретическим знаниям, суметь определить по признакам вид полученного расстройства кровообращения, объяснить механизм его развития.

СТРУКТУРА ТЕМЫ ЗАНЯТИЯ 

1. Понятие о расстройствах периферического кровообращения.                                                       2.Классификация расстройств периферического кровообращения:
2.1. Артериальная  гиперемия.                                                                2.2. Венозная гиперемия.                                                          2.3. Ишемия.                                                                     2.4. Стаз.                                                              

2.5. Тромбоз.                                                             2.6. Эмболия.

2.7. Коллатеральное кровообращение.                                                                                                                           3. Артериальная гиперемия..                                                                                                                                                          3.1. Отдельные виды артериальной гиперемии:                                                                                                  3.1.1. Физиологическая

3.1.1.1. Рабочая

3.1.1.2. Реактивная

3.I.2. Патологическая

3.1.2.1. Нейротоническая  

3.1.2.2. Нейропаралитическая

3.1.2.3. Артериальная гиперемия,  вызываемая метаболическими (химическими факторами).
3.1.2.4.Воспалительная.

3.1.2.5. Постишемическая.

3.1.2.6. Вакатная общая и местная. 

3.1.2.7.Коллатеральная.                                                                                                                       3.2. Этиология и патогенез артериальной гиперемии

3.2.1. Усиленное против нормы действие обычных физиологических раздражителей  (физических, химических, биологических).

3.2.2. Действие болезнетворных раздражителей.

3.2.3. Повышение чувствительности ткани к раздражителям.

3.2.4. Повышение тонуса сосудорасширяющих нервов.

3.2.5. Снижение тонуса сосудосуживающих нервов.

3.3. Изменения микроциркуляции при артериальной гиперемии

3.3. Ведущие механизмы:                                                                                                                              3.3.1.1. Расширение приводящих артерий

3.3.1.2. Расслабление прекапиллярных сфинктеров

3.3.2. Изменения гемодинамики:

3.3.2.1. Увеличение объемной скорости кровотока

3.3.2.2. Увеличение линейной скорости кровотока

3.3.2.3. Уменьшение сопротивления кровотоку                                                                          3.3.2.4. Уменьшение артерио-венозной разницы по кислороду

3.3.2.5. Повышение артериального давления

3.3.2.6. Увеличение функционирующих капилляров

3.3.2.7. Увеличение лимфоттока

3.4. Внешние проявления артериальной гиперемии:                                                                   3.4.1. Покраснение

3.4.2. Пульсация

3.4.3. Увеличение объема органов

3.4.4. Повышение температуры ткани

3.4.5. Гиперфункция

3.5. Последствия артериальной гиперемии                                                     3.5.1. Усиление питания органов  

3.5.2. Повышение функции органа 

3.5.3. Разрывы сосудов, кровоизлияния 

4.Венозная гиперемия                                                                                                 4.1. Этиология и патогенез венозной гиперемии                                                          4.1.1. Тромбоз вен или сдавление их извне                                                                               4.1.2. Понижение тонуса стенок вен

4.1.3. Замедление тока крови при сердечной недостаточности 

4.1.4. Уменьшение присасывающего действия грудной клетки

4.1.5. Застой крови при дли​тельном вынужденном положении

4.1.6. Патология клапанного аппарата вен

4.2. Изменения микроциркуляции при венозной гиперемии 

4.2.1.Ведущие механизмы                                                                                                     4.2.1.1. Увеличение сопротивления кровотоку

4.2.1.2. Недостаточность коллатерального оттока

4.2.2. Изменения гемодинамики

4.2.2.1. Расширение вен вследствие переполнения их кровью

4.2.2.2. Замедление тока крови

4.2.2.3. Повышение венозного давления

4.2.2.4. Уменьшение лимфооттока

4.2.2.5. Увеличение проницаемости сосудистой стенки

4.2.2.6. Толчкообразное и маятникообразное движения крови в венах

4.2.2.7. Стаз крови                                                                                                                               4.3. Внешние проявления венозной гиперемии                                                                                                4.3.1. Выраженность венозного рисунка
4.3.2. Цианоз
4.3.3. Понижение температуры ткани
4.3.4. Увеличение объема органа (отек) 

4.4. Последствие венозной гиперемии                                                                                                              4.4.1. Гипоксия органа
4.4.2. Разрастание соединительной ткани
4.4.3. Атрофия паренхимы органа
4.4.4. Некроз ткани

5. Стаз
5.1. Отдельные виды стаза
5.1.1. Ишемический стаз
5.1.2.. 3астойный стаз
5.1.3. Истинный капиллярный стаз
5.2. Этиология и патогенез стаза
5.2.1. Полное прекращение притока крови из артерий в капилляры
5.2.2. Венозный застой

5.2.3. Внутрикапиллярная   агрегация эритроцитов 

5.3.Последствия стаза

5.3.1. Некроз ткани 

6.Ишемия                                                                                                                                               6.1. Отдельные виды ишемий

6.1.1. Компрессионная 

6.1.2.Обтурационная                                                                                                                                    6.1.3. Ангиоспастическая                                                                                                                        6.1.4. Перераспределительная 

6.2. Этиология и патогенез ишемии 

6.2.1. Сдавлени, сужение артерий 

б.2.2. 3акупорка артерий

6.3. Проявления  ишемии                                                                                                                              б.3.1. Побледнение тканей 

6.3.2. Уменьшение объема органа

6.3.3. Понижение температуры органов 

6.3.4.Болевые ощущения 

6.3.3.Нарушение функции

6.4. Последствия ишемии 

6.4.1. Гипоксия ткани 

6.4.2. Некроз 

7. Тромбоз

7.1. Этиология и патогенез 

7.1.1.  Замедление тока крови 7.1.2. Повреждение стенок сосудов
7.1.3. Повышение свертываемости крови

7.2. Последствия тромбоза 

7.2.1. Тромбоэмболия 

7.2.2. Флеботромбозы

7.2.3. Некрозы 

8 .Эмболия

8.1. Этиология и патогенез эмболии

8.2. Виды эмболии по происхождению
8.2.1. Эндогенные эмболии
8.2.1.1. Тромбоэмболия
8.2.1.2. Жировая эмболия

8.2.1.3. Тканевая эмболия
8.2.1.4. Эмболия околоплодными водами 
8.2.2. Экзогенные эмболии

8.2.2.1. Воздушная эмболия
8.2.2.2. Газовая эмболия

8.3. Виды эмболии по направлению движения эмбола
8.3.1. Ретроградная эмболия
8.3.2. Парадоксальная эмболия
8.4. Искусственная эмболизация

8.5. Виды эмболии в зависимости от круга кровообращения
8.5.1. Эмболия малого круга кровообращения
8.5.2. Эмболия большого круга кровообращения
8.5.3. Эмболия воротной вены
8.6. Последствия эмболии

8.6.1. Ишемия 

8.6.2. Некрозы 

9. Коллатеральное кровообращение

9.1.Отдельные виды коллатерального кровообращения
9.1.1. Функционально абсолютно достаточное коллатеральное кровообращение
9.1.2. Функционально абсолютно недостаточное коллатеральное кровообращение
9.1.3. Функционально относительно недостаточное коллатеральное кровообращение
САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ НА ЗАНЯТИИ
Опыт 1. Цель: изучить и описать внешние признаки расстройств кровообращения на коже человека.
                 Методика: а) наложить на плечо нетугой жгут (с сохранением пульса). Наблюдать изменение окраски кожи, выраженности сосудов выше и ниже места наложения жгута. Назвать и объяснить возникающие расстройства кровообращения; 

                  б) наложить на плечо на 2 минуты тугой жгут (до исчезновения пульса). Наблюдать изменение окраски, температуры кожи и выраженности сосудов ниже места наложения жгута. Назвать наступающие расстройства кровообращения и объяснить их происхождение, сделать вывод.

Опыт 2. Цель: изучить изменение кровообращения кожи при наложении медицинских банок.

Методика: поставить на предплечье медицинскую банку на 5 минут. Описать полученные изменения кровообращения, дать им название, объяснить происхождение, сделать вывод. 

Опыт 3. Цель: изучить механизм развития эмболии. 

             Методика: лягушку фиксируют брюшком вверх. Разрезают кожу на грудной клетке, срезают грудину. С обнаженного сердца снимают перикард. Уколом шприца в верхушку сердца вводят 1 -2 капли вазелинового масла. Затем растягивают язык над окошечком. Под микроскопом следят за движением капель масла в сосудах языка. Объяснить полученные результаты, сделать вывод.

КОНТРОЛЬ ИСХОДНОГО УРОВНЯ ЗНАНИЙ
1. Понятие о свертывающей и противосвертывающей системах крови.                                                        2. Механизмы тромбообразования.                                                                                                  3. Знание кругов кровообращения.                                                                                                4.3нание регуляции сосудистого тонуса.

ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ  ЗНАНИЙ
1. Что понимают под расстройством периферического кровообращения?                                                                2. Дайте определение артериальной гиперемии.                                                                                           3. В каких случаях части тромба из вены голени могут попасть в артерии головного мозга?
4. Что такое стаз?
5. Каковы причины истинного капиллярного стаза? 

6. В чем сущность эмболии?

7. Последствием какого расстройства кровообращения может быть инфаркт?
8. Дайте определение венозной гиперемии.
9. При ранении каких сосудов может возникнуть воздушная эмболия? 

10. Что понимают под тромбозом?
11. Больному наложили жгут на плечо. Ниже места наложения отмечалось побледнение, кожа руки похолодела, появились болевые ощущения в кисти, чувство ползания "мурашек". Какой жгут был наложен?
12. Когда может возникнуть газовая эмболия? 

13. Какие факторы способствуют тромбообразованию?
14. Находит ли применение создание венозной гиперемии и эмболии в практике? 

15. Что такое ретроградная и парадоксальная эмболии? 

16. Назовите методы воспроизведения артериальной гиперемии.
Тема занятия: ВОСПАЛЕНИЕ. ОТВЕТ ОСТРОЙ ФАЗЫ ВОСПАЛЕНИЯ.

Цель занятия:                                                                                                                                                   1) Изучение этиологии и патогенеза воспаления,  ведущих компо​нентов воспаления и механизмов их развития.          







            2) Изучение ООФ, его проявлений и механизмов развития.



           3) При проведении практической части занятия ознакомиться с внешними проявлениями острого воспаления и патологическими изменениями при воспалении.

План занятия: 

На данном практическом занятии студенту предстоит: 




            1) Дать ответы на вопросы преподавателя.





            2) Разобрать ситуационные задачи.

3) Изучить признаки острого воспаления на коже животного. 

4) Определить амилолитическую активность гнойного экссудата. 

5) Оформить протоколы опытов. 

6) Обсудить с преподавателем результаты опытов.

ОСНОВНАЯ ЛИТЕРАТУРА
1. Патологическая физиология. Под ред. А.Д. Адо и В.В. Новицкого. Томск, 1994. С. 152-188.
2. Лекции.
3. Николаенков Ю.В., Кашманова Г.Н.Общая нозология. Типовые патологические процессы. /Учебно-методические материалы к лекциям. Иваново. 2002.
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Время для самоподготовки - 3 часа. 

МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ

При подготовке к занятию по данной теме необходимо прежде всего восстановить исходные знания по вопросам регуляции сосу​дистого тонуса, регенерации и фагоцитоза. При подготовке нового материала темы обратить внимание на определение воспаления, причины и   механизмы его развития. Разобрать классические признаки воспаления, все компоненты воспаления, явления эмиграции лейкоцитов, фагоцитоза. Обратить внимание на работы И.И.Мечнико​ва по воспалению и особенности воспалительной реакции у детей.

СТРУКТУРА ТЕМЫ ЗАНЯТИЯ 
1. Понятие воспаления.  

2.Этиология воспаления

2.1. Механические факторы.

2.2. Физические факторы

2.3. Химические факторы.

2.4. Биологические факторы

2.5. Психические факторы

3. Роль нервной системы и гуморальных факторов в развитии воспаления

	4. Местные признаки воспаления:
	  и механизмы  их развития:

	4.1. Краснота
	4.1.1. Расширение артериол                             4.1.2. Раскрытие резервных капил​ляров

	4.2. Жар
	4.2.1. Приток теплой крови из глубоких сосудов

4.2.2. Усиление обменных процессов

	4.3. Припухлость
	4.3.1. Сосудистая реакция
4.3.2. Выход экссудата в очаг воспаления

4.3.3. Клеточные реакции в фазу пролиферации

	4.4. Боль
	4.4.1. Раздражение рецепторов осмотически активными веществами, кислотами, полипептидами, ионами К+, Н+, медиаторами: гистамином, серотонином, брадикинином, простогландином Е
4.4.2. Механическое раздражение от сдавления экссудатом и расширенными сосудами

	4.5. Нарушение функции
	4.5.1. Проявление зависит от предшествующих нарушений


5. Общие признаки воспаления                 





                     5.1. Лихорадка                                                                                                                               5.2. Лейкоцитоз                                                                                                                                   5.3. Повышение СОЭ








                                                    

6. Патогенез основных компонентов воспаления:                                                                                                                   6.1. Альтерация (повреждение тканей).
6.1.1. Нарушение обмена веществ
6.1.2. Физико-химические изменения в очаге воспаления

6.1.3. Медиаторы воспаления. 

6.1.3.1.Классификация.

6.1.3.1.1. Клеточные

6.1.3.1.2. Гуморальные

6.1.3.2. Основные эффекты медиаторов

6.1.4. Антимедиаторы воспаления.
6.2. Сосудистая реакция с экссудацией и эмиграцией лейкоцитов.
6.3. Пролиферация - размножение элементов соединительной ткани

	7.Стадии сосудистой реакции:
	8. Механизмы сосудистых реакций:

	7.1. Спазм сосудов
	8.1. Механизм спазма:                                                  8.1.1. Раздражение сосудосужива​ющих нервов

	7.2. Артериальная гиперемия
	8.2. Механизм артериальной гипере​мии:

8.2.1. Рефлекторное возбуждение вазодилятаторов 

8.2.2. Аксон-рефлекс

8.2.3. Влияние медиаторов воспа​ления

8.2.4. Влияние ионов калия и водо​рода.

	7.3. Венозная гиперемия
	8.3. Механизмы перехода артериальной гиперемии в венозную:
8.3.1. Сгущение крови
8.3.2. Набухание форменных элементов крови

8.3.3. Набухание эндотелия
8.3.4. Пристеночное стояние лейкоцитов
8.3.5. Увеличение свертываемости крови

8.3.6. Паралич нервно-мышечного аппарата сосудистой стенки 

8.3.7. Сдавление сосудов экссудатом

8.3.8. Увеличение общего сечения сосудистого русла 

	7.4. Стаз
	8.4. Meханизмы стаза: 

8.4.1. Паралич нервно-мышечного аппарата сосудистой стенки 

8.4.2. Нарушение кровообращения в очаге воспаления


9. Экссудация , определение.                                  9.1. Виды экссудатов:                  9.1.1. Серозный                            9.1.2. Фибринозный                                                                                                                                                                                                                 9.1.3. Гнойный

9.1.4. Геморрагический
9.2. Механизмы экссудации: 

9.2.1.Повышение гидродинамического давления в сосудах 

9.2.2.Повышение проницаемости сосудистой стенки 

9.2.3.Повышение осмотического давления в тканях 

9.2.4. Повышение онкотического давления в тканях

9.3. Отличие экссудата от транссудата

9.4. Биологическое значение экссудации

10. Стадии миграции лейкоцитов:

10.1. Краевое стояние лейкоцитов 

10.1.1. Механизмы








              10.1.1.1. Удержание лейкоцитов нитями фибрина



                       10.1.1.2. Удержание электростатическими силами 



                     10.1.1.3. Удержание лейкоцитов за счет химической связи

10.2. Адгезия (прилипание) лейкоцитов к эндотелиальной стенке

10.2.1. Молекулы адгезии

10.2.2. Выполняемые ими функции

10.3. Выход лейкоцитов через эндотелиальную стенку 

10.3.1. Последовательность выхода

10.3.2. Механизмы эмиграции лейкоцитов через эндотелиальную стенку

10.4. Движение лейкоцитов в воспаленной ткани (положительный хемотаксис)

10.4.4. Хемоатрактанты. Классификация и их представители.

11. Фагоцитоз. Определение.

11.1. Стадии фагоцитоза:

11.1.1. Прилипание фагоцита к фагоцитируемому агенту

11.1.2. Погружение объекта в фагоцит

11.1.3. Переваривание 







                           11.2. Виды фагоцитоза

11.2.1. Завершенный

11.2.2. Назавершенный

12. Пролиферация

12.1. Механизмы пролиферации

12.2. Стимуляторы пролиферации

12.3. Ингибиторы пролиферации

13. Биологическое значение воспаления

14. Ответ острой фазы воспаления

14.1. Характеристика понятия

14.2. Проявления ООФ

14.3. Белки ООФ и их биологическая роль

14.4. Основные медиаторы ООФ и их биологическая роль

15. Взаимосвязь местных и общих реакций организма на повреждение.

16. Принципы противовоспалительной терапии.

17. Сущность работ Мечникова по воспалению:

17.1. Открытие явления фагоцитоза.

17.2. Исследование воспаления в эволюционном аспекте (метод сравнительной патологии).

17.3. Изучение  воспаления как выработанная в процессе эволюции защитно-приспособительная реакция.

17.4. Описание последовательности выхода лейкоцитов в очаг воспаления.

17.5. Открытие положительного хемотаксиса.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ НА ЗАНЯТИИ

Опыт 1.        Цель: изучить проявления острого воспаления, вызванного на коже животного. Объяснить механизмы, определяющие возникновение: а) гиперемии, б) отечности, в) повышения температуры, г) ощущения боли, д)нарушения функции. Сделать вывод.

Опыт 2.       Цель: определить амилолитическую активность экссудата. Методика: в 6 пронумерованных пробирок наливают по 1 мл раствора крахмала, и в каждую из 5 пробирок добавляют отстой экссудата: в 1-ю пробирку - 1 каплю, во 2-ю - 2 капли и т.д. В 6-ю пробирку добавляют 6 капель физиологического раствора. Она служит контролем. Пробирки встряхивают и ставят в водяную баню на З7о на 30 мин. Затем во все пробирки приливают по 1 капле раствора Люголя, встряхивают и по окраске судят об амилолитической активности экссудата. Регистрируют пробирку, окрашенную в жел​тый цвет, содержимое контрольной пробирки должно быть окрашено в синий цвет. Сделать вывод.

КОНТРОЛЬ ИСХОДНОГО УРОВНЯ ЗНАНИЙ
1. Что такое фагоцитоз?
2. Кем было открыто явление фагоцитоза?
З. Как осуществляется регуляция сосудистого тонуса?
4. Какие вы знаете источники биологически активных веществ?

ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ  ЗНАНИЙ
1 .Дать определение воспаления.
2. Как доказать участие нервной системы в механизме развития воспаления?
3. Каковы особенности течения воспаления у животных, находящихся в состоянии зимней
спячки.
4. Как установить участие нервной и гуморальной систем в развитии воспаления?
5. Как будет протекать воспаление при гиперфункции щитовидной железы?
6. Что такое медиаторы воспаления? 

7. В чем заключается биологическая роль экссудации?

8. Какова роль биологически активных веществ в механизме расстройств
кровообращения?
9. Чем отличается экссудат от транссудата? 

10. В чем выражаются физико-химические нарушения в очаге воспаления?

11. Любому ли воспалению присущи все 5 признаков воспаления? 

12. Назовите основные патогенетические факторы в развитии артериальной и венозной гиперемии при воспалении. 

13. Каков механизм маятникообразного движения крови в стадии престаза?
14. Чем стимулируются пролиферативные процессы? 

15. В чем сущность работ И.И.Мечникова по воспалению? 

16. Каковы особенности воспалительной реакции у детей? 

17. Как будет протекать воспаление в ослабленном организме? 

18. Какое животное погибнет быстрее: при введении смертельной дозы яда в зону острого воспаления больному животному или при введении той же дозы в невоспаленную ткань здоровому животному? 

19. Какое осложнение можно ожидать при тяжелом гнойном воспалительном процессе?

20. Как будет протекать воспаление при десимпатизации очага воспаления?
21. По каким признакам можно судить о воспалении внутренних органов? 

22. Дайте определение ООФ.

23. Назовите проявления ООФ.

24. Перечислите белки ООФ и укажите их биологические эффекты.

25. Назовите медиаторы ООФ и перечислите их биологические эффекты.

Тема занятия: ГИПОКСИЯ

Цель занятия:

1. Изучение этиологии и патогенеза различных типов гипоксий и асфиксии.

2. На практическом занятии студенту предстоит воспроизвести экспериментальную гемическую гипоксию и острую асфиксию. 

План занятия: 

На данном занятии студенту предстоит:

1. Дать ответы на вопросы преподавателя.
2. Разобрать ситуационные задачи.

3. Изучить действие на организм больших количеств углекис​лоты.
4. Изучить действие па организм окиси углерода.
5. Обсудить с преподавателем результаты и выводы опытов.
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Время для самоподготовки - 3 часа. 

МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ

При подготовке к занятию по данной теме необходимо прежде всего восстановить исходные знания об этапах дыхания, регуляции процесса дыхания.

При подготовке нового материала необходимо обратить внимание на этиологию и патогенез гипоксии, асфиксий и нарушения функций организма при этих патологических процессах. Необходимо уделить внимание защитно-компенсаторным реакциям в процессе дыхания у детей.

СТРУКТУРА ТЕМЫ ЗАНЯТИЯ 
1.
Гипоксия

1.1. Определение гипоксии.

1.2. Этиология и патогенез отдельных типов гипоксий.


1.3. Классификация гипоксии.

1.3.1. Экзогенные гипоксии.

1.3.2. Эндогенные гипоксии: общие и местные.
1.3.2.1. Типы общей гипоксии.

1.3.2.1.1.Дыхательная.
1.3.2.1.2.Сердечно-сосудистая.
1.3.2.1.3.Гемическая.
1.3.2.1.4.Тканевая.
1.3.2.1.5.Смешанная.
1.3.2.2.
Типы местной гипоксии.

1.3.2.2.1.Гемодинамическая.
1.3.2.2.2.Тканевая.
1.3.2.2.3.Смешанная.
1.4. Защитно-приспособительные механизмы при острой и хронической гипоксии.

1.4.1.Дыхательные.
1.4.2.Гемодинамические.
1.4.3.Гематогенные.
1.4.4.Тканевые.
1.5. Нарушения в организме при гипоксии

1.5.1.Нарушение ЦНС.

1.5.2.Нарушение деятельности сердца.

1.5.3.Нарушение деятельности системы дыхания.
1.5.4.Нарушение функции других систем и обмена веществ.
2.
Асфиксия, определение.
2.1.Виды асфиксий.
2.1.1.Острая.
2.1.2.Хроническая
2.1.3.Асфиксия новорожденных.
2.1.3.1.
Причины асфиксий новорожденных

2.1.3.1.1.
Заболевания матери.

2.1.3.1.2.
Нарушение маточно-плацентарного кровообращения.
2.1.3.1.3.Заболевания плода.

2.2.Стадии асфиксии, механизмы.
САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ НА ЗАНЯТИИ

Опыт 1. Цель: изучить болезнетворное действие на организм больших коли​честв углекислоты.                                                                                                                   Методика: Поместить мышь в банку, ввести в банку из аппарата Кипа углекислоту. Наблюдать изменения, возникающие у животного под влиянием СО2 (поведение, частота дыхания, окраска глаз и видимых кожных покровов). Объяснить механизм наблюдаемых явлений. Сделать вывод.

Опыт 2.    Цель: изучить действие на организм окиси углерода.

                  Методика: Мышь помещают в банку. Затем из аппарата вводят СО (окись углерода получают, приливая к концентрированной серной кислоте несколько капель муравьиной кислоты). Учесть влияние на мышь СО. Отметить изменения в поведении животного, изменения частоты дыхания, окраски глаз и видимых кожных покровов. Объяснить механизм наблюдаемых явлений. Сделать вывод

КОНТРОЛЬ ИСХОДНОГО УРОВНЯ ЗНАНИЙ
1. Каковы основные этапы дыхания?
2. Как осуществляется регуляция дыхания?
ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ  ЗНАНИЙ
1.  Дайте определение гипоксии.

2. Назовите основные типы гипоксий.
3.  Каков механизм эритроцитоза при острой и хронической гипоксии?

4.  Какой тип гипоксии возникает у подопытного животного с массивным кровопуска​нием?

5.  Какой тип гипоксии развивается при введении в организм цианидов?

6.  В чем заключается отличие асфиксии от  гипоксии?

7.  Какой   патологический   процесс   развивается   у   животного   при затравке СО?

8.  Назовите механизм токсического действия СО.

9.  Каковы этиология и патогенез асфиксии новорожденных?

10. Чем определяется продолжительность клинической смерти?

Тема занятия: ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОБМЕНА ТЕПЛА.

Цель занятия:

1.Изучение этиологии и механизмов развития лихорадки, гипертермии и гипотермии. 

2.На практическом занятии изучается механизм развития лихорадки.
План занятия: 

На данном занятии студенту предстоит:
1. Дать ответы на вопросы преподавателя.

2. Разобрать ситуационные задачи.
3. Воспроизвести лихорадку у крыс.
4. Обсудить с преподавателем результаты эксперимента.
ОСНОВНАЯ ЛИТЕРАТУРА
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3. Николаенков Ю.В., Кашманова Г.Н.Общая нозология. Типовые патологические процессы. /Учебно-методические материалы к лекциям. Иваново. 2002.
ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ  ЛИТЕРАТУРА
1. Патологическая физиология. Учебник./ Под ред. А.Д. Адо, М.А. Адо, В.И. Пыцкого, Г.В. Порядина. М.: Триада-Х, 2000.С. 202-210.
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5. Патофизиология. Литвицкий П.Ф. Том 1.М., 2002. С.201-204.

Время для самоподготовки - 3 часа. 

МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ

При подготовке к занятию по данной теме необходимо прежде всего исполь​зовать исходные знания по вопросам физической и химической терморегуляции. При самостоятельной подготовке нового материала темы следует рассмотреть при​чины, условия и механизмы возникновения и развития экзогенных и эндогенных гипертермий и переохлаждения. Следует подчеркнуть роль простудного фактора в этиологии заболеваний и применение гипер- и гипотермии в медицине. Необходимо проследить этиологию и патогенез лихорадки - типового патологического процесса. Знать классификацию лихорадок и механизмы ос​новных изменений в организме при лихорадке. Следует обратить внимание на особенности течения перегревания, охлаждения и лихорадки у детей.

При проведении эксперимента необходимо использовать знания фиксации животного, методику неингаляционного наркоза. Следует тщательно выбрать дозу пирогенала, правильно измерить ректальную температуру, пульс и дыхание у жи​вотного, проследить динамику развития защитно-приспособительных и патологи​ческих реакций.

СТРУКТУРА ТЕМЫ ЗАНЯТИЯ
1. Классификация основных форм нарушений теплообмена. 

1.1. Лихорадка 

1.2. Гипертермии

1.3. Гипотермии  






     2. Понятие лихорадки. 





   2.1 .Виды лихорадки: 




           2.1.1. Инфекционная лихорадка

2.1.1.1 .Этиология инфекционной лихорадки 

2.1.1.1.1.Микробы 

2.1.1.1.2.Вирусы 

2.1.1.1.3.Токсины 

2.1.2.Неинфекционная лихорадка

2.1.2.1.Этиология неинфекционной лихорадки

2.1.2.1.1.Асептическое повреждение тканей

2.1.2.1.2.Введение очищенных пирогенов

2.1.2.1.3.Белковая

2.1.2.1.4.Солевая

2.1.2.1.5.Введение масляных эмульсий

2.2. Виды пирогенов:.
2.2.1.Экзогенные пирогенны

2.2.2.Эндогенные пирогенны

2.3. Пиретическая система.Механизм действия пирогенов

2.4. Антипиретическаясистема (саногенентические механизмы)
2.4.1.Центральные механизмы

2.4.1.1. Глюкокортикоиды

2.4.1.2. Регионарная ренин-ангиотензиновая система

2.4.1.3.Альфа-адренореактивная система

2.4.2.Периферические механизмы

2.4.2.1.Окситоцин

2.4.2.2.АКТГ

2.4.2.3.альфа - меланоцитстимулирующий гормон (альфа-МСГ)

2.4.2.4.Протеазы

2.5. Классификация лихорадки по степени подъема температуры
2.5.1.Субфебрильная

2.5.2.Умеренная

2.5.3.Пиретическая
2.5.4.Гиперпиретическая
2.6. Классификация лихорадок по видам температурных кривых
2.6.1.Постоянная

2.6.2.Послабляющая

2.6.3.Перемещающаяся

2.6.4.Изнуряющая

2.6.5.Извращенная
2.6.6.Атипичная

2.6.7.Возвратная

2.7. Стадии лихорадки

2.7.1.Стадия подъема температуры

2.7.2.Стадия стояния температуры

2.7.3.Стадия спада температуры

2.8.
 Особенности теплообмена на разных стадиях лихорадки
2.8.1. В стадию подъема температуры

2.8.1.1.Уменьшение теплоотдачи

2.8.1.2.Усиление теплопродукции

2.8.1.3.Преобладание теплопродукции над теплоотдачей

2.8.2. В стадию стояния температуры

2.8.2.1.Включение теплоотдачи

2.8.2.2.Уравновешивание теплопродукции и теплоотдачи на высоком температур​ном уровне

2.8.3.
В стадию спада температуры:

2.8.3.1. Преобладание теплоотдачи над теплопродукцией

2.9.
Механизмы изменений теплообмена
2.9.1. Механизмы уменьшения теплоотдачи:

2.9.1.1.Спазм периферических сосудов

2.9.1.2.Уменьшение потоотделения

2.9.2. Механизмы усиления теплопродукции:
2.9.2.1.Мышечное дрожание

2.9.2.2.Усиление обмена веществ

2.9.3.
Механизмы усиления теплоотдачи:

2.9.3.1.Расширение периферических сосудов

2.9.3.2.Увеличение потоотделения

2.10. Виды снижения температуры

2.10.1.Литическое падение температуры

2.10.2.Критическое падение температуры

2.11. Нарушение различных функций и систем при лихорадке

2.12. Биологическое значение лихорадки 

2.13. Понятие о пиротерапии

3. Гипертермии
3.1. Классификация гипертермий

3.1.1. Экзогенная гипертермия (перегревание)

3.1.2. Эндогенные гипертермии

3.2. Экзогенная гипертермия (перегревание). 

3.2.1. Причины и условия возникновения перегревания.

3.2.1.1.Высокая температура окружающей среды

3.2.1.2.Повышенная влажность воздуха

3.2.1.3.Уменьшение скорости движения воздуха 

3.2.1.4.Усиленная мышечная работа

3.2.1.5.Непроницаемая для влаги одежда

3.2.1.6.Выраженное развитие подкожной жировой клетчатки

3.2.1.7.Возраст

3.2.1.8.Ослабление защитных свойств организма

3.2.2. Стадии перегревания
3.2.2.1. Стадия компенсации
3.2.2.2.Стадия возбуждения
3.2.2.3. Стадия торможения

3.2.3. Защитно–приспособительные реакции при перегревании (1 стадия)

3.2.3.1. Усиление потоотделения
3.2.3.2. Расширение сосудов
3.2.3.3. Ускорение кровотока
3.2.3.4. Учащение дыхания

3.2.3.5. Учащение пульса

3.2.3.6. Снижение теплопродукции

3.2.4. Нарушения основных жизненно важных функций при перегревании (2 и 3 стадии)

3.2.4.1. Нарушения кровообращения

3.2.4.2. Нарушения функции дыхания

3.2.4.3. Нарушения функции желудочно-кишечного тракта

3.2.4.4. Нарушение обмена веществ

3.2.4.5. Нарушения функций нервной и эндокринной систем

3.2.4.6. Формирование порочных кругов при перегревании (2-3 стадии)

3.2.5. Основные патогенетические факторы, ведущие к торможению ЦНС в 3 стадию

3.2.5.1. Недостаточное поступление О2 в ЦНС

3.2.5.2. Влияние накопленных в крови продуктов обмена 

3.3. Эндогенные гипертермии. Классификация: 

3.3.1. Гипертермии, связанные с нарушениями в центре терморегуляции, не вызванными пирогенами

3.3.1.1.Повреждение центра терморегуляции

3.3.1.2. Активация центра терморегуляции за счет стойкого возбуждения в коре головного мозга

3.3.1.3. Гипертермия, обусловленная приемом фармакологических стимуляторов – типа кофеина и фенамина

3.3.2. Гипертермии, связанные с повышением теплопродукции.

3.3.2.1. За счет увеличения мышечного сократительного термогенеза

3.3.2.2. За счет патологического сократительного мышечного термогенеза

         3.3.2.3. При злокачественной гипертермии на фоне действия деполяризующих миорелаксантов

3.3.2.4. При разобщении процессов окисления и фосфорилирования 

3.3.3. Гипертермии, связанные с уменьшением теплоотдачи

3.3.3.1. За счет спазма сосудов кожи

3.3.3.2. За счет уменьшения потоотделения

4. Отличия лихорадки от перегревания и других видов гипертермий
5. Понятие о гипотермии ( охлаждении) 
5.1. Причины и условия наступления охлаждения:
5.1.1. Низкая температура окружающей среды

5.1.2. Увеличение скорости движения воздуха

5.1.3. Высокая влажность воздуха

5.1.4. Снижение мышечной активности

5.1.5.Возраст 

5.1.6.Ослабление защитных свойств организма
5.1.7. Состояние ЦНС

5.1.8. Тяжелая травма

5.1.9. Кровопотеря

5.1.10.Тяжелые нарушения обмена веществ   

5.2.Фазы охлаждения

5.2.1. Фаза компенсация
5.2.2. Фаза декомпенсации (развития кислородного голодания) 

5.2.3. Фаза торможения (развития комы)

5.3. Степени охлаждения

5.3.1.Умеренная

5.3.2.Средняя

5.3.3.Глубокая

5.4. Приспособительные реакции при охлаждении

5.4.1.Сужение периферических сосудов

5.4.2.Замедление дыхания

5.4.3.Повышение мышечного тонуса

5.4.4.Озноб

5.4.5.Усиление обмена веществ

5.4.6.Повышение кровяного давления

5.4.7.Уменьшение потоотделения

5.5.Нарушение основных жизненных функций организма при охлаждении

5.6.Роль простудного фактора в этиологии заболеваний

5.7.Применение искусственной гипотермии в медицине

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ НА ЗАНЯТИИ

Опыт 1.  Цель: оценить влияние наркоза на течение лихорадки у крыс.


Методика: у двух крыс измерить ректальную температуру после их фиксации к столику брюшком вверх. Затем одной из них внутрибрюшинно ввести 1% раствор этаминала натрия в количестве 0,7- 0,9 мл. После наступления сна у животного обе​им крысам ввести внутрибрюшинно 4 мл пирогенала. В дальнейшем измерять тем​пературу у обеих крыс через 15-30-45-60 минут после введения пирогенала. Обработать полученные результаты, рассмотреть, объяснить их, сделать вывод.

КОНТРОЛЬ ИСХОДНОГО УРОВНЯ ЗНАНИЙ
1. Какие механизмы подтверждают постоянство температурного гомеостаза организма? 

2. Что такое физическая терморегуляция? 

3. Что такое химическая терморегуляция? 

4. Где находится центр терморегуляции? 

ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ  ЗНАНИЙ
1. Классификация гипертермии. 
2. Определение перегревания. Причины и условия возникновения перегрева​ния. 

3. Повышается ли температура тела в 1 стадию перегревания? 

4. Каков механизм нарушения терморегуляции во 2 стадии перегрева​ния? 

5. По какому показателю можно судить о начале перегревания? 
6. Приведите примеры порочных кругов при перегревании. 
7. Может ли одна и та же реакция на разных стадиях перегревания выступать как защитная и как патологическая? Приведите пример. 
8. В чем заключается отличие перегревания от лихорадки?

9. Виды эндогенных гипертермий. 

10. Как Вы понимаете роль простудного фактора в этиологии заболевания?

11. Где нашла применение искусственная гипотермия и в чем суть ее приме​нения в медицине? 
12. Определение лихорадки.  

13. Причины неинфекционных и инфекционных лихорадок?
14. Объясните механизм повышения температуры при лихорадке. 

15. К какому виду лихорадки относится повышение температуры тела, насту​пающее после введения очищенных пирогенных веществ? 
16. Зависит ли повышение температуры при лихорадке от температуры внеш​ней среды? 17. Сохраняется ли у лихорадящего организма способность к терморегуляции?
18. Обладают ли пирогенной активностью вирусы? 

19. Сохраняется ли у животных способность лихорадить при удалении коры головного мозга? 

20. Что представляют собой экзогенные пирогены? Опишите механизм их действия.
21. Какие механизмы обеспечивают снижение температуры тела в стадию спада температуры? 
22. Всегда ли лихорадка имеет положительное значение? 
23. Каковы возрастные особенности лихорадочной реакции?
24. Перечислите компоненты антипиретической системы, ее роль.
25. Какие существуют доказательства, что лихорадка возникает преимущест​венно за счет ограничения теплоотдачи?
26. Как доказать, что непосредственное влияние на центр терморегуляции оказывают эндогенные пирогены?

27. В чем заключается сущность антипиретической терапии?
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ К ИТОГОВОМУ ЗАНЯТИЮ

ПО ОБЩЕЙ ПАТОФИЗИОЛОГИИ
1.Предмет и задачи патофизиологии.
2.Основные исторические этапы развития патофизиологии.
З. Критерии здоровья. 

4.Определение болезни.

5.Основные элементы болезни. 
6. Патологическая реакция, патологический процесс, патологическое состояние. Типовые патологические процессы. 

7. Периоды и исходы болезни. 

8. Понятие об этиологии, роль причин и условий в возникновении болезни. 

9. Определение причины и условий.

10. Критический  анализ  некоторых теорий общей этиологии.
11. Классификация болезнетворных факторов. 

12. Понятие о реактивности и резистентности. Виды реактивности. 

13. Возрастная реактивность. Старение. Причины и механизмы старения.
14. Биологические барьеры, их виды, принцип функционирования. 

15. 3ащитные реакции и механизм их формирования. 

16. Типовая защитная стресс-реакция (общий адаптационный синдром). Стадии реакции, механизм реализации. Стресс-лимитирующие системы.
17. Иммунологическая реактивность. Иммунитет, его виды, механизм формирования.
18. Роль наследственности в патологии. Наследственные болезни, этиология.
19. Наследственные болезни, обусловленные генными мутациями. Типы наследования.
20. Хромосомные болезни. Аномалии половых хромосом и аутосом.
21. Определение нозогенеза,  патогенеза.
22. Роль этиологического фактора в развитии болезни.
23.Определение патогенетического фактора (ведущие и второстепенные патогенетические факторы, главное звено патогенеза).

24. Причинно-следственные связи в ходе болезни.

25. Определение порочного круга, привести пример.
26. Ведущие механизмы патогенеза. 

27. Роль нервно-рефлекторного механизма в патогенезе.

28.  Методы изучения участия нервной системы в патогенезе заболевания.

29. Определение патологического рефлекса, примеры. 

30. Механизмы формирования патологического рефлекса. Значение патологической доминанты, фазовых состояний, следовых реакций в развитии патологического процесса. 

31. Нейро-гуморальный механизм патогенеза.

32. Методы изучения нейро-гуморального механизма.
33. Клеточный механизм патогенеза. Методы изучения клеточного механизма.
34. Специфические и неспецифические проявления повреждения клетки.
35. Определение саногенеза.
З6. Механизмы саногенеза..
37. Определение компенсации. Фазы компенсации. Формы компенсации.
38. Понятие об опухоли. Особенности строения, обмена веществ и роста. 

39. Экзогенные и эндогенные бластомогенные вещества и механизм их действия.
40.Теории опухолевого роста. Основные механизмы бластомогенеза. 

41. Взаимоотношение опухоли и организма. Роль нервной системы, эндокринной системы, иммунитета, соединительной ткани в развитии опухоли.

42. Этиология и патогенез артериальной гиперемии. Изменения микроциркуляции. Виды, внешние проявления, последствия.

43. Этиология и патогенез венозной гиперемии. Изменения микроциркуляции. Внешние проявления, последствия.

44. Виды стаза, этиология и патогенез стаза.

45. Этиология и патогенез ишемии. Виды, внешние проявления, последствия ишемии.

46. Этиология и патогенез эмболии. Виды, последствия.

47. Воспаление. Определение.
48. Этиология и патогенез воспаления.

49. Медиаторы воспаления и их биологическая роль.
50. Нарушения кровообращения и микроциркуляции в очаге воспаления. 

51. Биологическое значение воспаления.

52. Ответ острой фазы воспаления. Определение, проявления. Белки и медиаторы ООФ. 

53. Определение гипоксии. Классификация. Характеристика отдельных типов гипоксии.

54. В чем заключается отличие асфиксии от  гипоксии?

55. Асфиксия. Определение. Виды асфиксий. Стадии острой асфиксии.

56. Лихорадка, определение. Классификация. Неинфекционные лихорадки.

57. Гипертермии, определение. Классификация.

58. Пиретическая и антипиретическая системы.

59. Эндогенные гипертермии.

60. Отличие лихорадки от перегревания.

61. Гипотермия, определение. Исскуственная гипотермия. 
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