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Тема занятия:  Патофизиология пищеварения.

Цель занятия: 

1. Изучение основных причин недостаточности пищеварения, защитно-компенсаторных реакций в процессе пищеварения,нарушений пищеварения в полости рта, пищеводе, желудке, кишечнике.

2. Изучение патогенеза язвенной болезни и симптоматических язв; возможностей экспериментального воспроизведения язв.

3. Формирование основ клинического мышления на примере курации пациента, страдающего язвенной болезнью.

4. Знакомство с алгоритмом оценки анализа желудочного сока методом фракционного зондирования, знакомство с методом РН-метрии.

План занятия:  на данном практическом занятии студенту предстоит:

1) дать ответы по тестовому контролю и на вопросы преподавателя;

2) провести курацию больного язвенной болезнью и обсуждение ее с преподавателем;

3) оценить анализы зондирования желудка фракционным методом.

Основная литература.

1. Патологическая физиология под ред. А.Д.Адо и В.В.Новицкого, Томск, 1994, с.361-377.

2. Лекция.

Дополнительная литература.

1. Патологическая физиология под ред. Н.Н.Зайко, Киев,1985, с 431-452

2. Патологическая физиология под ред. В.А.Фролова и др. М.,1987, с.268-288.

3. Многотомное руководство по патофизиологии, 1966, т.4, с.9-83.

4. С.С.Полтырев “Лекции по патологической физиологии пищеварительной системы” (4),1985,г.Иваново.

5. С.С.Полтырев, И.Т.Курцин “Физиология пищеварения” изд. Высшая школа,М.,1980.

6. А.С.Логинов  “Иммунная система и болезни органов пищеварения”, М.,Медицина,1986.

7. А.С.Логинов,Л.И.Аруин, А.А.Ильченко ”Язвенная болезнь и Helicobacter. Новые аспекты патогенетической терапии” М.,1993.

 Время для самоподготовки - 3 часа.

Методические указания.

При подготовке к занятию по данной теме необходимо восстановить исходные знания о физиологических основах пищеварения в полости рта, желудке, кишечнике, двигательной функции желудка и тонкой кишки, методику исследования желудочно-кишечного тракта в эксперименте. При подготовке нового материала обратить внимание на значение исследований И.П.Павлова для патофизиологии пищеварения, на механизмы нарушения функций желудка в условиях патологии.  Также необходимо повторить методику сбора жалоб и анамнеза у больного, внешнего осмотра пациента из курса пропедевтики внутренних болезней.

 Структура темы занятия.

1. Понятие недостаточности пищеварения.

2. Причина недостаточности пищеварения.


2.1 Нарушение режима питания, употребление недоброкачественной 


пищи.


2.2 Возбудители ряда инфекций.


2.3 Попадание в пищеварительный тракт ядов.


2.4 Опухоли.


2.5 Состояния после операций  на желудочно-кишечном тракте.


2.6 Злоупотребление алкоголем и никотином.


2.7 Психические травмы, отрицательные эмоции.


2.8 Врожденные аномалии желудочно-кишечного тракта.


2.9 Аллергические реакции.

3. Защитно-приспособительные реакции в процессе пищеварения.


3.1 Чувство голода, сытости, аппетита.


3.2 Неиспользование в качестве пищи отдельных веществ.


3.3 Усиление или замедление перистальтики.


3.4 Усиление или замедление секреции.


3.5 Выделение секрета применительно к принимаемой пище.


3.6 Взаимозаменяемость ферментов.


3.7 Выделение слизи.


3.8 Рвота.

4. Патогенез нарушений желудочного тракта.


4.1 Рефлекторный механизм.


4.2 Нейро-гуморальный механизм.


4.3 Клеточный механизм.


4.4 Экспериментальные доказательства значения рефлекторного, нейро-гуморального и клеточного механизмов в патогенезе заболеваний желудочно-кишечного тракта.

5. Формы недостаточности пищеварения.


5.1 Нарушение процессов полостного пищеварения.


5.2 Нарушение пристеночного или мембранного пищеварения.


5.3 Недостаточность внутриклеточного пищеварения.

6. Нарушение отдельных функций ротовой полости.


6.1 Нарушение акта жевания.


6.2 Нарушение акта глотания.


6.3 Нарушение акта слюноотделения.

7. Нарушение отдельных функций желудка.


7.1 Нарушение резервуарной функции.


7.2 Нарушение секреторной функции.



7.2.1 Изменение латентного периода сокоотделения.



7.2.2 Виды  нарушений,  связанные  с  количеством желудочного сока.




7.2.2.1 Гипосекреция.




7.2.2.2 Гиперсекреция.




7.2.2.3 Спонтанная секреция.



7.2.3 Виды изменений состава желудочного сока.




7.2.3.1 Повышение кислотности.




7.2.3.2. Понижение кислотности.




7.2.3.3 Отсутствие кислотности (свободный HСl).




7.2.3.4 Ахилия.



7.2.4 Типы патологической секреции.




7.2.4.1 Возбудимый тип.




7.2.4.2 Астенический тип.




7.2.4.3 Инертный тип.




7.2.4.4 Тормозной тип.




7.2.4.5 Беспорядочная секреция.


7.3 Нарушение двигательной функции.



7.3.1 Нарушение перистолы.



7.3.2 Гипокинез.



7.3.3 Гиперкинез.



7.3.4 Атония.



7.3.5 Спастические сокращения гладкой мускулатуры желудка.



7.3.6 Нарушение эвакуации.




7.3.6.1 Ускоренная эвакуация. 




7.3.6.2 Замедленная эвакуация.



7.3.7 Пилороспазм.



7.3.8 Изжога.



7.3.9 Отрыжка.



7.3.10 Икота.



7.3.11 Тошнота.



7.3.12 Рвота.


7.4 Нарушение всасывательной функции желудка.



7.4.1 Усиление всасывания в желудке.



7.4.2 Замедление всасывания в желудке.


7.5 Нарушение выделительной ( экскреторной) функции желудка.



7.5.1 Ослабление экскреторной функции.



7.5.2 Усиление экскреторной функции.

8. Нарушения пищеварения, связанные с расстройством внешней секреции поджелудочной железы.


8.1 Нарушения секреторной функции



8.1.1 Удлинение латентного периода сокоотделения.



8.1.2 Изменение типичного для каждого пищевого раздражителя хода 







секреторной кривой.



8.1.3 Увеличение или уменьшение объема и продолжительности 







секреции.



8.1.4 Изменение содержания ферментов в отделяющемся соке. 



8.1.5 Изменение типичных соотношений между основными 







панкреатическими ферментами (амилазой, липазой, трипсином).


8.2 Виды недостаточности пищеварения, связанные с расстройством 




внешнесекреторной функции поджелудочной железы.



8.2.1 Стеаторея.



8.2.2 Креаторея.


8.3 Механизм нарушения функций поджелудочной железы при ее острых 




поражениях.

9. Нарушение отдельных функций тонкой кишки.


9.1 Нарушение секреторной функции.



9.1.1 Виды нарушений, связанные с количеством кишечного сока.




9.1.1.1 Гипосекреция.




9.1.1.2 Гиперсекреция.



9.1.2 Нарушения.




9.1.2.1 Нарушение кишечного пищеварения связанные с уменьшением 









активности ферментов.




9.1.2.2 Нарушение кишечного пищеварения при снижении активности 









кишечной фосфатазы.



9.1.3 Нарушение пристеночного пищеварения.



9.1.4 Нарушение секреции кишечного сока у детей грудного возраста 







вследствии отсутствия лактазы или инвертазы.


9.2 Нарушение двигательной функции кишечника.



9.2.1 Ускорение перистальтики.



9.2.2 Замедление перистальтики.




9.2.2.1 Спастические запоры.




9.2.2.2 Атонические запоры.



9.2.3 Нарушение маятникообразных движений.



9.2.4 Кишечная непроходимость.




9.2.4.1 Механическая.




9.2.4.2 Динамическая.



9.2.5 Нарушение дефекации.




9.2.5.1 Рефлекторная дефекация.




9.2.5.2 Нарушение дефекации в связи с расстройством функции мышц, 









участвующих в дефекации. 




9.2.5.3 Тенезмы- частые и ложные позывы на дефекацию.




9.2.5.4 Недержание каловых масс.


9.3 Нарушение всасывания в тонком кишечнике.



9.3.1 Усиление всасывания.



9.3.2 Замедление всасывания.


9.4 Кишечная аутоинтоксикация.



9.4.1 Острая кишечная аутоинтоксикация.



9.4.2 Хроническая кишечная аутоинтоксикация.

10. Язвы  желудка.


10.1 Симптоматические язвы.



10.1.1 Лекарственные.



10.1.2 Ишемические.



10.1.3 Гормональные.



10.1.4 Острые стрессовые.



10.1.5 Язвы при гепатитах и циррозах


10.2 Язвенная болезнь.



10.2.1 Патогенетические факторы язвообразования.




10.2.1.1 Защитные факторы.





10.2.1.1.1 Устойчивость слизистой гастродуоденальной зоны.





10.2.1.1.2 Антродуоденальный кислотный тормоз.





10.2.1.1.3 Активная деятельность яичников.





10.2.1.1.4 Минералокортикоидные гормоны надпочечников.




10.2.1.2 Агрессивные факторы.





10.2.1.2.1 Гиперпродукция соляной кислоты и пепсина.





10.2.1.2.2 Наличие гастрита и дуоденита.





10.2.1.2.3 Повышенная продукция глюкокортикоидов.





10.2.1.2.4 Гастродуоденальная дисмоторика, дуоденогастральный рефлюкс.





10.2.1.2.5 Генетические факторы.





10.2.1.2.6. Микробный фактор.



10.2.2 Особенности патогенеза язвенной болезни желудка и язвенной 








болезни 12-ти перстной кишки.

11. Последствия удаления различных отделов желудочно-кишечного тракта.


11.1 Удаление кардиального отдела желудка.


11.2 Выключение привратника (наложение гастроэнтероанастомоза).


11.3 Резекция желудка или его части, демпинг-синдром.


11.4 Удаление тонкого кишечника.


11.5 Удаление толстого кишечника.

12. Отдельные виды моделирования патологии желудочно-кишечного тракта. 


12.1 Воспроизведение острого гастрита.



12.1.1 Введение в полость желудка раздражающих веществ (лед, горячая 








вода, кислоты).



12.1.2 Введение в полость желудка прижигающих веществ (10% р-р 








азотнокислого серебра, ОВ и др.)


12.2 Воспроизведение хронического гастрита.



12.2.1 Введение натощак в течение 1,5-2 месяцев 0,5 % р-ра соляной 








кислоты.


12.3 Воспроизведение язвы желудка.



12.3.1 Введение 0,1 мл желудочного сока в подслизистую оболочку 








желудка.



12.3.2 Внутриартериальное введение 33%  р-ра салицилово кислого 








натрия.



12.3.3 Введение атофана, гистамина, пилокарпина подкожно или в 








полость желудка.



12.3.4 Повреждение головного мозга, в области зрительного бугра, про-








долговатого мозга и ножек мозга.



12.3.5 Введение микробов и их токсинов.



12.3.6 Нарушение кортикальных механизмов регуляции работы желудка 








при экспериментальных неврозах.



12.3.7 Нарушение механизмов регуляции работы желудка при стресс-








реакции.



12.3.8 Введение аспирина в полость желудка.



12.3.9 Введение под серозную оболочку 10% раствора уксусной 
кислоты.

Практическая работа студентов на занятии.

1 Курация больного: 

   Цель: научиться выявлять факторы защиты и агрессии у больных язвенной болезнью желудка и 12-перстной кишки, выделять основные звенья патогенеза заболевания у конкретного пациента, обосновывать  принципы терапии.

При расспросе больного обратить внимание на следующие жалобы:



1) боль:  локализация, характер, связь с приемом пищи, продолжительность, чем купируется, периодичность.

Ночная боль является косвенным свидетельством ваготонии;  применение антацидов для купирования болевого синдрома отражает склонность к гиперсекреции желудочного сока;



2) изжога - признак дисмоторики желудка, когда антиперистальтической волной его содержимое забрасывается в пищевод.

В происхождении этого симптома имеет значение повышение кислотности желудочного сока, повышение чувствительности рецепторов пищевода.



3) отрыжка- попадание содержимого желудка в ротовую полость:  “отрыжка кислым” - может быть признаком повышенной кислотности желудочного сока;

“отрыжка горьким” отражает наличие дуоденогастрального рефлюкса и заброса содержимого 12-перстной кишки в желудок, а затем в полость рта;



4) тошнота, рвота - при язвенной болезни связаны с высокой чувствительностью волюм-рецепторов желудка и также свидетельствуют о наличии гастродуоденальной дисмоторики;



5) запоры возникают вследствие спазма толстой кишки нервно-рефлекторного генеза,  а также повышенной кислотности желудка.



Из анамнеза важно узнать:

1) наличие заболеваний желудочно-кишечного тракта в прошлом (гастрит, дуоденит, заболевания печени);

2) генетический анамнез: страдают ли язвенной болезнью близкие родственники;

3) у женщин - сопутствующие гинекологические заболевания, их развитие, как правило, сопряжено с нарушением нормальной секреторной функции яичников;

4) характер и режим питания;

5) уровень невротизации (тип личности, наличие психо-эмоциональных стрессов); как правило, в состоянии хронического стресса нарушается сбалансированная деятельность вегетативной нервной системы, повышается уровень глюкокортикоидов в крови.


Из данных дополнительных методов исследования выяснить:

1) состояние секреторной функции желудка (анализ желудочного сока, PH-метрия);

2) состояние гастродуоденальной слизистой (ФГДС);

3) наличие  Heliconbacter  pylоri (микроскопическое исследование мазка со слизистой желудка).


Учитывая указанные патогенетические механизмы выделить и записать в тетради для занятий факторы защиты и агрессии, представить предположительную схему патогенеза. В выводе указать основное звено патогенеза заболевания у больного.

2. Алгоритм исследования желудочного содержимого тонким зондом.


Однократное исследование кислотности желудка не отражает состояние его секреторной  функции, поэтому в настоящее время применяется метод фракционного взятия желудочного сока. Согласно методике после введения зонда в желудок  его содержимое забирается, эта порция называется “тощаковая”, она отражает секреторную функцию желудка натощак.


После этого в течение одного часа с интервалом в 15 минут получают 4 порции желудочного сока - это базальный секрет, затем вводится пробный завтрак: 

1) энтеральный (7% отвар капусты, мясной бульон, 5% раствор алкоголя), но в связи со слабым сокогонным эффектом и нестабильностью получаемых результатов в настоящее время его применяют реже;

2) парентеральный ( подкожное введение гистамина в дозе 0,008 мг/ кг массы тела или пентагастрита 6 мг/кг).  В ответ на введение веществ- активаторов секреции вновь в течение 1 часа с интервалом 15 минут извлекают 4 порции желудочного сока - стимулированный секрет. В каждой извлеченной порции определяют объем желудочного сока, общую кислотность,  свободную  HCl.

В оценке секреторной функции желудка в базальную и стимулированную фазу ведущее значение имеет вычисление дебит-часа, т.е. продукции НСl за 1 час, выраженное в миллимолях.

  D = V1*E1*0,001 + V2*E2*0,001 + V3*E3*0,001 + V4*E4*0,001

V - объем порции желудочного содержимого в миллилитрах

E - концентрация соляной кислоты в титрационных единицах ( у взрослых - общей кислотности, у детей - свободной НСl).

0,001 - количество миллимолей НСl в 1 мл желудочного содержимого при концентрации её, равной титрационной единице.

Алгоритм оценки анализа желудочного сока.

1. Оценка секреции натощак
	   показатель
	норматив для взрослых
	норматив для детей
	  заключение

	  объём (мл) 
	   5 - 40
	  0 - 20
	нормо-ь

гипер-э секреция

гипо- ю

	общая кислотность(ТЕ)
	  20 - 30
	 10 - 20
	нормо-ь

гипер-э ацидитас

гипо- ю

	свободная НCl (ТЕ)
	   0 - 15
	  0 - 15
	нормо-ь

гипер-э хлоргидрия

гипо- ю


2. Оценка базальной секреции.

	  показатель
	норматив для взрослых
	норматив для детей
	  заключение

	
	1-4 порции 
	2-5 порций
	

	 объём (мл)
	  50 - 100
	  30 - 100
	нормо-ь

гипер-э секреция 

гипо- ю

	общая кислотность(ТЕ)
	  40 - 60
	  20 - 50
	нормо-ь

гипо- э ацидитас

гипер-ю

	свободная Нсl (ТЕ)
	  20 - 40
	  10 - 28
	нормо-ь

гипо- э хлоргидрия

гипер-ю 

	дебит-час НCl

(млмоль/ч)
	 1,5 - 5,5
	 0,5 - 2,7
	нормо-ь

гипо- э ацидитас

гипер-ю


3. Оценка скорости эвакуации из желудка.

	  показатель
	норматив для взрослых
	норматив для детей
	 заключение

	объём 6 порции (мл)
	не проводится
	 50 - 100
	ускорена/замедлена


4. Оценка стимулированной секреции.

	  показатель
	норматив для взрослых
	норматив для детей
	  заключение

	
	 1-4 порции после пробно-го завтрака
	7-10 порции
	

	объём (мл)
	  50 - 110
	 40 - 110
	нормо-ь

гипо- э секреция

гипер-ю

	общая кислотность(ТЕ)
	  40 - 60
	 40 - 70
	нормо-ь

гипо- э ацидитас

гипер-ю

	свободная HCl (ТЕ)
	  20 - 40
	 20 - 50
	нормо-ь

гипо- э хлоргидрия

гипер-ю

	дебит-час HCl

(млмоль/час) 
	  1,5 - 6
	 1,1 - 4,7
	нормо-ь

гипо- э ацидитас

гипер-ю


Примечание:

1) дебит-час у взрослых норматив дан по общей кислотности; у детей - по свободной НCl;

2) 6 порция - объём, оставшийся в желудке через 25 минут после энтерального введения пробного завтрака: чем больше этот объём, тем меньше скорость эвакуации.

5. Определение типа желудочной секреции.

6. Определение явлений диссоциации: в норме объём желудочного сока и кислотность должны изменяться пропорционально, при патологии наблюдается несоответствие секреторной активности желудка и кислотности выделяемого сока.

7. Предположение о заболевании, вызвавшем выявленные изменения.

Пример оценки исследования желудочного содержимого 

у ребенка  14 лет.

	 
	
	
	
	
	
	 КИСЛОТНОСТЬ в ТЕ

	 ПОРЦИЯ
	  КОЛ-ВО

     в мл
	    ЦВЕТ
	   СЛИЗЬ
	  ЖЕЛЧЬ
	  КРОВЬ
	свободн.

    НCl
	 общая

кислотн.

	1-я порция

“натощак”
	       20
	     сер.
	       -
	       -
	        -
	      8
	     20

	2-ая через

    15 мин.
	       24
	      “
	        +
	        -
	        -
	      10
	     22

	3-ая через

    30 мин.
	       18
	       “
	        +
	        -
	        -
	       6
	     18

	4-ая через

    45 мин.
	       20
	       “
	        +
	        -
	        -
	       6
	     16

	5-ая через

    60 мин.
	       14
	        “
	        +
	        -
	        -
	       7
	      12


После пробного завтрака
	6-ая через

    25 мин.
	       80
	
	 
	
	
	
	

	7-ая через

    15 мин.
	       18
	    сер.
	       +
	      -
	      -
	      26
	      50

	8-ая через

    30 мин.
	       17
	       “
	       +
	       -
	       -
	      24
	      48

	9-ая через

    45 мин.
	       14
	       “
	       +
	       -
	       -
	      16
	       38

	10-я через

    60 мин.
	       12
	       “
	       +
	       -
	       -
	       14
	       30


1. Натощак: нормосекреция, нормоацидитас, нормохлоргидрия.

2. Базальная секреция: нормосекреция, нормоацидитас, нормохлоргидрия Дебит-час =0,57 ммоль/час.

3. Скорость эвакуации не изменена.

4. Стимулированная секреция: нормосекреция, нормоацидитас, нормохлоргидрия. Дебит-час=1,27 ммоль/час.

5. Нормальный тип секреции.

6. Явлений диссоциации нет.

Заключение: патологии секреторной функции нет. 

Вопросы для самоконтроля.



По исходным знаниям:

1. Каковы функции желудка?

2. Как в эксперименте можно изучить участие рефлекторного механизма в секреторной функции желудка?

3. С какой целью используется в эксперименте желудочек по Генденгайну?

4. Какую функцию желудка характеризует количество сока, количество свободной НCl, общая кислотность, переваривающая сила?

5. Какой фермент влияет на переваривание белка в желудке?



По теме занятия:

1. Что понимают под недостаточностью пищеварения?

2. Собаке в полость желудка ввели 10% раствор азотнокислого серебра. Какой патологический процесс воспроизвели?

3. Можно ли воспроизвести в эксперименте хронический гастрит путем введения 0,5% раствора соляной кислоты в полость желудка? Каковы условия введения?

4. Для какого типа желудочной секреции характерно понижение возбудимости желудочных желез на механический раздражитель при нормальной или повышенной возбудимости на химическое раздражение?

5. Механизм появления стеатореи?

6. Каковы методы воспроизведения язвы желудка?

7. Чем характеризуется  ахилия?

8. Что такое изжога, и каков механизм ее появления?

9. Что наступает при острой кишечной интоксикации?

10. Как нарушается эвакуаторная функция желудка у больного с гиперацидным гастритом?

11. Назовите патогенетические механизмы язвенной болезни.

12. При каких состояниях может возникнуть атонический запор?

13. Как меняется возбудимость желудочных желез при астеническом типе секреции?

14. Назовите признаки, характеризующие демпинг-синдром?

15. Может ли демпинг-синдром развиваться после ваготомии?

16. Назовите саногенетические механизмы язвенной болезни?

17. При каких патологических процессах наблюдается замедление всасывания в тонкой кишке?

18. Работы И.П.Павлова по патофизиологии пищеварения?

19. В чем проявляются нарушения пищеварения при гиперсекреции и повышении кислотности желудочного сока?

20. Что такое дебит-час?

21. Каковы особенности патогенеза язвенной болезни желудка? 

12-перстной кишки?

22. Каковы особенности внешнего вида больного язвенной болезнью?

23. На какие особенности анамнеза необходимо обращать внимание при расспросе больного язвенной болезнью?

24. Каков механизм боли при язвенной болезни?

25. Каковы причины задержки пищевых масс в желудке и замедления эвакуации?

26. Какие клинические симптомы указывают на повышение кислотности желудочного сока?

26. Каковы принципы патогенетической терапии язвенной болезни?

Тема занятия:  Патофизиология водно-солевого обмена и 

мочеотделения.

Цель занятия:

1. Изучение этиологии и патогенеза основных нарушений водно-солевого обмена и мочеотделения;

2.  Научиться  выявлять и объяснять механизмы основных симптомов почечной недостаточности и нефротического синдрома у больных;

3.  Научиться  оценивать клинические анализы мочи;

План занятия.


На данном практическом занятии студенту предстоит:

1. Дать ответы по тестовому  контролю и на вопросы преподавателя;

2. Провести курацию больного по теме занятия;

3. Разобрать клинические анализы мочи;

4. Обсудить с преподавателем результаты курации больного и записать в протокол практического занятия.

Основная литература.

1. Патологическая физиология. Под ред. А.Д.Адо, В.В.Новицкого, Томск, 1994, с.216-233; 385-402.

2.  Лекция.

Дополнительная литература.

1. Патологическая физиология под ред. Н.Н.Зайко, Киев, 1985, с.279-293; с. 467-487.

2. Клиническая нефрология под ред. Е.М.Тареева. М., 1983.

3.М.Д.Джавад-Заде, П.С.Мальков “Хроническая почечная недостаточность” М., 1978.

4. А.А.Крохалев “Водный и электролитный обмен” М., 1982.

5. М.С.Игнатова, Ю.Г.Вельтищев “Детская нефрология” Л., 1989.

6. В.И.Наумова, А.В.Папаян “Почечная недостаточность у детей” Л., 1991.

7. Справочник по нефрологии, М., 1986.

8. “Современная нефрология” Под ред. С.Клара,С.Г.Массри; М., Медицина, 1984.

9. Л.С.Гиткина, М.А.Гуринович, А.С.Корзун и др. “Нефрология в терапевтической практике” под ред. А.С.Чижа. Минск: Вышэй шк., 1988.

10. Б.И.Шулутко “Болезни печени и почек”. С.-Петербург,1993.

Время для самоподготовки  3,5 часа.

Методические указания.


При подготовке к занятию следует восстановить исходные знания по разделам обмена воды и солей в организме, вспомнить, как проходят процессы мочеобразования, состав мочи, какими методами изучаются функции почек; обратить внимание на особенности обмена воды в детском организме. При подготовке нового материала следует разобрать вопросы этиологии и патогенеза основных нарушений, связанных с патологией почек. Из курса пропедевтики внутренних болезней повторить навыки расспроса и объективного обследования больного.

Структура темы занятия.

I.
Причины, вызывающие нарушение функций почек.

А.
“Преренальные”.



1.1
Нервно-психические расстройства:



а)
длительное состояние стресса



б)
психические  травмы и  расстройства


в)
состояния, сочетающиеся с сильной болью (в частности, 





рефлекторная“болевая” анурия).



1.2
Эндокринопатии:



а)
избыток или недостаток АДГ, альдостерона, тиреоидных гормо-





нов,инсулина, катехоламинов



1.3
Циркуляторные расстройства:



а)
системные:



- гипотензивные состояния;



- гипертензивные состояния;



б)
органные:



- ишемия почки (почек);



- венозная гиперемия почки;



- стаз.

Б.
Ренальные.



Прямое повреждение ткани почек: их паренхимы, сосудов 



(артериальных, венозных, лимфатических), интерстициальной 



ткани инфекционного или неинфекционного характера.


В.
Постренальные.



Нарушение оттока мочи по мочевыводящим путям, сопровож-



дающиеся повышением внутрипочечного давления (при наличии 



камней в мочевыводящих путях, отеки их, опухолях в них, 



аденоме простаты, перегибах мочеточника и т.д.).

II.
Общие механизмы расстройств экскреторной функции почек.

А.
Изменение клубочковой фильтрации:



1.
Снижение объема фильтрации плазмы крови в результате:



а)
понижения эффективного фильтрационного давления при:



-
гипотензивных состояниях (артериальной гипотензии, 




коллапсе и др.);



-
ишемии почки (почек);



-
гиповолемических состояниях;



-
ретенции мочи и др.;



б)
уменьшения площади клубочкового фильтра при:


-
некрозе почки (почек) или ее части;


-
миеломной болезни;


-
хронических гломерулонефритах и других состояниях;



в)
снижения проницаемости мембран клубочков вследствие их 





утолщения и (или) уплотнения (при хронических гломерулонефритах, сахарном диабете, амилоидозе и других болезнях).



2.
Увеличение объема фильтрации плазмы крови в результате:



а)
повышения эффективного фильтрационного давления при:



-
повышении тонуса мышц стенок выносящих артериол клубочков (под 




влиянием катехоламинов, ангиотензина, вазопрессина);



-
снижении тонуса мышц стенок приносящих артериол (под 




воздействием кининов, простагландинов А, Е и др.);



-
гипоонкии крови (например, при печеночной недостаточности, голодании, 




длительной протеинурии) и других  состояниях;


б)
увеличения  проницаемости  мембран  клубочкового фильтра





(например, вследствие “разрыхления” базальной мембраны 





капилляров клубочков под влиянием биологически активных 





веществ - медиаторов воспаления или аллергии: гистамина, 





кининов, гидролитических ферментов и др.).

Б.
Снижение объема канальцевой ребсорбции, экскреции и 
секреции:



1.
Расстройство механизмов реабсорбции:



а)
Нарушение механизмов “активного” транспорта. Отсутствие, 





сниженная активность или подавление активности  “транспортных”  





ферментов эпителия или аномалии других переносчиков 





(фосфолипидов, белков).



б)
Нарушение механизмов “пассивного” транспорта (диффузия, осмос).



2.
Нарушение механизмов экскреции и секреции.


В.
 Нарушения реабсорбции, экскреции и секреции веществ  в 
почечных 





канальцах.



1.
Нарушения реабсорбции.




a) Глюкозы.




б) Белка.




в) Аминокислот и пептидов.




г) Бикарбоната.




д) Сульфата.




е) Натрия.




ж) Хлора.




з) Кальция.




и) Магния.




к) Фосфора.



2.
Нарушения реабсорбции и экскреции.




а) Мочевины.




б) Мочевой кислоты.




в) Калия.



3.  Нарушения секреции.




а) Аммиака.




б) Водорода.



4. Нарушения экскреции.




а) Органических кислот.




б) Органических оснований.




в) Креатинина.

III  Основные нарушения диуреза.


3.1 Механизмы нарушения диуреза.



3.1.1 Нервно-рефлекторный.



3.1.2 Нервно-гуморальный.



3.1.3 Местный (почечный).


3.2 Количественные нарушения мочеотделения:



3.2.1 Полиурия.



3.2.2 Олигурия.



3.2.3 Анурия.


3.3 Нарушение ритма мочеобразования и мочеотделения.



3.3.1 Никтурия.



3.3.2 Поллакиурия.



3.3.3 Олакизурия.


3.4 Изменение мочевого осадка.



3.4.1 Протеинурия.



3.4.2 Гематурия. Макро- и микрогематурия.



3.4.3 Лейкоцитурия (пиурия).



3.4.4 Цилиндрурия. Виды цилиндров:




3.4.4.1 белковые





3.4.4.1.1 гиалиновые





3.4.4.1.2 восковидные




3.4.4.2 клеточные




3.4.4.3 жировые



3.4.5 Избыточное выделение солей.

IV  Недостаточность функций почек.


4.1 Острая почечная недостаточность (ОПН).



4.1.1 Причины ОПН, формы ОПН.




4.1.1.1 Преренальная.




4.1.1.2 Ренальная.




4.1.1.3 Постренальная.




4.1.1.4 Аренальная.



4.1.2 Патогенез ОПН:




4.1.2.1 нарушение гемодинамики (ишемия почек).




4.1.2.2 гипоксия базальной мембраны и клеток канальцев.



4.1.3 Клинические стадии ОПН:




4.1.3.1 Начальная.




4.1.3.2 Олигурия (анурия).




4.1.3.3 Полиурия.




4.1.3.4 Стадия выздоровления.


4.2 Хроническая почечная недостаточность (ХПН).



4.2.1 Причины ХПН.



4.2.2 Патогенез ХПН. Уремия.




4.2.2.1 Интоксикация.




4.2.2.2 Нарушения ЦНС.




4.2.2.3 Нарушения периферической нервной системы.




4.2.2.4 Нарушения пищеварения. Диспептические расстройства.




4.2.2.5 Анемия, тромбоцитопения. 




4.2.2.6 Нарушения костно-суставной системы.




4.2.2.7 Нарушения сердечно-сосудистой системы.


4.3 Основные показатели недостаточности почек.



4.3.1 Снижение почечного клиренса.



4.3.2 Уменьшение или прекращение выделения мочи.



4.3.3 Азотемия.



4.3.4 Падение относительной плотности мочи (гипо-, изостенурия).



4.3.5 Нарушение электролитного баланса плазмы крови.



4.3.6 Ацидоз.



4.3.7 Гипертензия почечного происхождения.



4.3.8 Анемия.



4.3.9 Нарушение гемокоагуляции.



4.3.10 Почечные отеки.

V  Понятие о нефротическом синдроме.


5.1 Причины нефротического синдрома.


5.2 Патогенез нефротического синдрома (основной патогенетический 




фактор): 



5.2.1 Нарушение белково-липидного обмена:




5.2.1.1 Протеинурия.




5.2.1.2 Гипопротеинемия.




5.2.1.3 Диспротеинемия.




5.2.1.4 Липидурия.




5.2.1.5 Гиперлипидемия.




5.2.1.6 Цилиндрурия.




5.2.1.7 Отеки.

VI  Экспериментальное воспроизведение заболеваний почек.


6.1 Введение специфической цитотоксической сыворотки.


6.2 Введение антипочечной гетерогенной сыворотки.


6.3 Перекармливание белками.


6.4 Перевязка отводящих лимфатических сосудов.


6.5 Введение солей тяжелых металлов.

VII  Обезвоживание.


7.1 Причины обезвоживания.


7.2 Обезвоживание от недостатка электролитов.



7.2.1 В результате их выведения через желудочно-кишечной тракт.



7.2.2 В результате потери воды и электролитов через почки.



7.2.3 В результате потери воды и электролитов через кожу.


7.3 Обезвоживание от потери воды.



7.3.1 Обезвоживание от абсолютного недостатка воды.



7.3.2 Обезвоживание от гипервентиляции.



7.3.3 Обезвоживание от полиурии.


7.4 Влияние обезвоживания на организм.



7.4.1 Сердечно-сосудистая система.



7.4.2 Центральная нервная система.



7.4.3 Почки.



7.4.4 Желудочно-кишечный тракт.


7.5 Экспериментальное воспроизведение обезвоживания.

VIII   Задержка воды в организме.


8.1 Водное отравление.


8.2 Отеки.



8.2.1 Механизмы развития отеков.




8.2.1.1 Роль колоидно-осмотического фактора.




8.2.1.2  Нарушение гидростатического фактора.




8.2.1.3 Роль проницаемости сосудистой стенки.




8.2.1.4 Гормональные воздействия.




8.2.1.5 Нарушение лимфообращения.




8.2.1.6 Роль активной задержки электролитов и воды.



8.2.2 Отдельные виды отеков. 




8.2.2.1 Сердечные.




8.2.2.2 Почечные.





8.2.2.2.1 Нефритические.





8.2.2.2.2 Нефротические.




8.2.2.3 Воспалительные.




8.2.2.4 Аллергические.




8.2.2.5 Кахектические.




8.2.2.6 Печеночные.




8.2.2.7 Токсические.



8.2.3 Экспериментальное воспроизведение отеков.

Практическая работа студентов на занятии.

I. Курация больного по теме занятия.


Цель: Научиться выявлять у больных с патологией почек признаки хронической почечной недостаточности и нефротического синдрома, объяснять их механизм.


При расспросе уделить внимание следующим симптомам:

1. Центральная нервная система: вялость, сонливость, апатичность, медлительность, раздражительность;

2. Периферическая нервная система: выраженная мышечная слабость, мышечное подергивание  вплоть до судорог;

3. Костно-суставная система: боли в костях, склонность к переломам (остеопороз); нарушение походки, артриты: увеличение суставов, их болезненность, гиперемия;

4. Наличие боли в области грудной клетки за счет плеврита и/или перикардита;

5. Артериальная гипертензия;

6. Система органов пищеварения: анорексия вплоть до отвращения к пище, тошнота, рвота, неприятный запах во рту, жажда.


При осмотре больного ХПН определяется выраженная бледность кожных покровов, что является следствием анемии, характерна также сухость кожи, иногда обнаруживаются следы расчесов вследствие мучительного кожного зуда. Нередко выявляется одутловатость лица, на поздних стадиях ХПН - отеки нижних конечностей вплоть до анасарки .


Объективное обследование органов и систем (пальпация, перкуссия, аускультация) позволяет выявить признаки висцеральных поражений.

  
Диагностика ХПН и нефротического синдрома является клинико-лабораторной, поэтому важное место в решении вопроса о наличии указанных синдромов и степени их выраженности принадлежит оценке лабораторных и инструментальных методов исследования. У больного необходимо проверить состояние следующих показателей:


эритроциты




м



4,0 - 5,0 Т/л















ж



3,7 - 4,7 Т/л


гемоглобин




м



130 - 160 Г/л















ж



120 - 140 Г/л


тромбоциты








180 - 320 Г/л


креатинин









53,0 - 106 мкмоль/л


общий белок







65,0 - 85,0 г/л


альбумины









53,9 - 62,1 %


- глобулины






2,7 - 5,1 % 

 - глобулины






7,4 - 10,2 %

-глобулины






11,7 - 15,3 % 

- глобулины






15,6 - 21,4 %


остаточный азот





14,3 - 28,6 ммоль/л


липиды общие






4,0 - 8,0 г/л


липопротеиды-альфа

30 - 35 %


липопротеиды-бета



60 - 65 %


калий плазмы






3,44 - 5, 3 ммоль/л


натрий плазмы





130,5 - 156,6 ммоль/л


кальций плазмы




2,25 - 2,64 ммоль/л


Подтверждает диагноз ХПН и нефротического синдрома исследование мочи, в т.ч. - общего анализа мочи и пробы Зимницкого (см.ниже).


Результаты курации обсудить с преподавателем, в тетради для практических занятий сделать запись о курируемом больном, выделить выявленные симптомы, объединить их в синдромы (ХПН или нефротический), попытаться объяснить их механизмы и  выделить основное звено патогенеза.

II. Оценка анализов мочи.

1. Оценка общего анализа мочи , для исследования используют утреннюю порцию, оцениваются следующие показатели:



1) цвет мочи: колеблется от светло-желтого до насыщенного желтого, при количественных изменениях делается более или менее интенсивным. При качественных - моча может быть красной, зеленой, коричневой и т.д.



2) прозрачность мочи: в норме - прозрачная. муть является признаком патологии и может быть обусловлена наличием солей, клеточных элементов, бактерий, белка, жиров, слизи.



3) реакция мочи: в норме моча имеет слабокислую реакцию, рН мочи колеблется от 5,0 до 7,0. При патологии резко кислая реакция может наблюдаться при почечной недостаточности,  щелочная при циститах, пиелитах, сопровождается гематурией. 



4) удельный вес мочи: почки человека выделяют мочу в несколько раз гипертоничнее или гипотоничнее плазмы. Удельный вес утренней порции мочи колеблется в пределах 1014 - 1024.



5) белок мочи: в норме может содержаться в следовых количествах (до 0,03 г/л) . Превышение этой концентрации называется протеинурией. Наибольшее диагностическое значение имеют ренальные протеинурии как клубочкового (вследствие повышенной проницаемости базального фильтра), так и канальцевого происхождения (вследствие нарушения реабсорбции белка в проксимальных канальцах), наблюдается при нефритах, нефросклерозе и других заболеваниях.



6) прочие компоненты мочи: может встречаться глюкоза в моче (глюкозурия) при нарушении реабсорбции глюкозы в проксимальных канальцах почек. Глюкозурия может быть  и внепочечного происхождения (например, при сахарном диабете). При патологии может быть кетонурия, билирубинурия.



7) микроскопия осадка мочи: 




а) клеточные элементы:  допустимы единичные плоские эпителиальные клетки в поле зрения; эритроциты, лейкоциты  до 1-5 в поле зрения.




При патологии возможны лейкоцитурия, пиурия - это массивная лейкоцитурия;  микро- и макрогематурия.




Появление клеток почечного эпителия в моче указывает на патологию;




б) цилиндры - элементы осадка мочи, белковые или белково-клеточные, а также жировые образования цилиндрической формы, являющиеся слепками канальцев почек.




Обнаружение в моче цилиндров называется цилиндрурией и свидетельствует о почечной патологии, на ее тяжесть указывает появление восковидных и зернистых цилиндров;




в) бактерии: в норме моча не должна содержать бактерий;




г) соли составляют   неорганическую часть осадка мочи. Избыток солей, уратов, оксалатов, фосфатов может приводить к образованию мочевых камней.


2. Оценка пробы по Зимницкому.



Используется для определения одного из показателей почечной недостаточности - нарушения концентрационной и разводящей способности почек. Проводится в условиях стационара. Необходимо соблюдать стандартный пищевой и водный режим при обследовании. В течении суток с 3-х часовым интервалом собирают 8 порций мочи. Первые 4 порции, собранные с 6 часов утра до 18 часов вечера, относятся к дневному диурезу; остальные - к ночному. Оценивают суточный диурез, соотношение дневного и ночного диуреза, колебания удельного веса мочи в течение суток.

Схема анализирования пробы по Зимницкому.

1. Определение суточного диуреза путём суммирования общего количества мочи во всех порциях. В норме - 1,5 л (1,0 - 2,0л).

2. Соотношение дневного и ночного диуреза. В норме 3:1 или 4:1.

3. Определение величины разброса удельного веса мочи в течение суток. В норме этот показатель колеблется в пределах 1005 - 1026.

4. Определение разности между максимальным и минимальным удельным весом. В норме не должно быть меньше 0,012.

5. Определение закономерности: чем меньше объём порции, тем больше её удельный вес.

6. Способность почек к концентрированию мочи сохранена при наличии порций с цифрами удельного веса выше 1,018 - 1,020. Способность почек к разведению мочи сохранена при наличии удельного веса ниже 1,008 - 1,007.

Клиническое значение пробы по Зимницкому.

1. Суточный диурез может быть повышен (полиурия) или понижен (олигурия). Если объём диуреза менее 50 мл, то можно говорить об анурии.

2. Преобладание ночного диуреза над дневным называется никтурией и свидетельствует о функциональной недостаточности почек.

3. Нарушение концентрационной способности почек называется гипостенурией, её признаки:


а) максимальный удельный вес ниже 1,018;


б) разность между максимальным и минимальным удельным весом уменьшается;


в) может нарушаться закономерность: чем меньше объём мочи, тем больше её удельный вес;


г) сохранена разводящая функция почек.


Сочетание гипостенурии с полиурией свидетельствует о повреждении канальцевого аппарата почек при относительно достаточной функции клубочков (ранняя стадия ХПН, хронического гломерулонефрита). Сочетание гипостенурии с олигурией наблюдается при тяжёлых расстройствах функций почек и является плохим прогностическим признаком.

4. Прогрессирование патологического процесса в почках может привести к утрате их способности концентрировать и разводить мочу, в этом случае удельный вес мочи приближается к относительной плотности безбелкового фильтрата плазмы крови (1,008 - 1,010) и не меняется в течение суток (монотонный диурез). Такое явление носит название изостенурии. Сочетание изостенурии с олигурией является показателем тяжелой недостаточности функции почек и характеризует заключительную стадию развития хронической почечной недостаточности.

5. Преобладание порций мочи с высоким удельным весом называется гиперстенурией. Она может быть внепочечного происхождения, например, при сахарном диабете. При патологии почек сочетание гиперстенурии с олигурией характерно для состояний, сопровождающихся снижением фильтрации в клубочках, например, в начале острого гломерулонефрита. Аналогичные изменения мочи наблюдаются при дистрофических изменениях в канальцах с выраженными нарушениями реабсорбции, в частности, появление белка в моче приводит к повышению удельного веса в случае превышения концентрации его значений 3-5 г/л. 

Пример оценки общего анализа мочи.

Пробы по Зимницкому.


Суточный диурез 1680 мл, удельный вес 1023. Моча прозрачна, в осадке определяются единичные клетки плоского эпителия и лейкоциты.

	               порция 
	      количество  (мл)
	      удельный вес

	      6 - 9 часов
	               320
	               1,012

	     9 -12 часов
	               300
	               1,006

	    12 - 15 часов
	               310
	               1,010

	    15 - 18 часов
	               330
	               1,016

	    18 - 21 часов
	               120
	               1,007

	    21 - 24 часов
	               100
	               1,018

	    24 - 3 часов
	                80
	               1,027

	    3 - 6 часов
	               120
	               1,020



Оценка пробы  Зимницкого 

1)
суточный диурез 1680 мл - соответствует норме;

2)
соотношение дневного и ночного диуреза 3:1;

3)
минимальный удельный вес 1,006;



максимальный удельный вес 1,027;



разность между ними 0,021, т.е. способность почек концентрировать и 



разводить мочу сохранена.

Вывод: патологических изменений в общем анализе мочи и пробе Зимницкого нет. 

Вопросы для самоконтроля.


По исходным знаниям.

1. Как поддерживается постоянство водного и минерального состава организма?

2. Назовите функции почек.

3. Какой механизм мочеобразования?

4. Какой состав мочи в норме?


По теме занятия.

1. Перечислите причины, вызывающие заболевания почек.

2. По какому показателю судят об истинной фильтрационной способности клубочкового аппарата почек?

3. Нарушение выделения каких веществ связано с патологией канальцевой секреции?

4. Каковы механизмы реабсорбции в канальцах нефрона?

5. Какие изменения состава мочи могут наблюдаться при патологии почек?

6. С помощью каких методов можно получить экспериментальные модели заболевания почек?

7. Назовите механизмы развития протеинурии.

8. Достаточно ли обеспечения свободного доступа воды для выведения организма из состояния обезвоживания?

9. В чем состоит основной механизм нарушений при обезвоживании?

10. Какие основные факторы определяют возникновение отеков?

11. Каковы причины развития острой почечной недостаточности?

12. В чём состоят основные отличия острой почечной недостаточности от хронической?

13. Вызовет ли внутрисосудистое введение мочи уремию?

14. Как называется нарушение концентрационной способности почек?

15. Каков механизм развития почечной гипертензии?

16. Какие виды почечных цилиндров отражают тяжесть поражения почек?

17. Перечислите основные показатели недостаточности почек.

18. Перечислите основные симптомы, характерные для нефротического синдрома.

19. Как проводится и какую информацию о заболеваниях почек дает проба по Зимницкому?

20. Как изменяется фильтрация при артериальной гипертензии?

21. Какие жалобы больного дают повод заподозрить ХПН?

22. Назовите клинические признаки почечных отёков.

23. Назовите основное патогенетическое звено нефротического синдрома.

24. Назовите основное патогенетическое звено  ХПН.

Тема занятия:  Патофизиология дыхания.

Цель занятия:

1.
Изучение этиологии, патогенеза и показателей дыхательной недостаточности.

2.
Формирование основ клинического мышления путем определения формы дыхательной недостаточности, механизмов её развития у курируемого больного.

План занятия:

На данном занятии студенту предстоит:

1.
Дать ответы на вопросы  преподавателя.

2.
Провести курацию больного с заболеванием органов дыхания.

3.
Обсудить с преподавателем результаты курации, механизмы дыхательной недостаточности у обследуемого больного.

4.
Дать заключение по результатам исследования функции внешнего дыхания у больных с различными типами нарушения внешнего дыхания.

Основная литература.

1.
Патологическая физиология под ред. А.Д.Адо, В.В.Новицкого. Томск,- 1994г. с.331-346.

2.
Лекция.

Дополнительная литература.

1.
Патологическая физиология под ред. чл.-корр. АМН СССР Н.Н.Зайко, Киев, Вища школа, 1985, с.412-423.

2.
И.П.Замотаев “Легочно-сердечная недостаточность”, Медицина, 1978

3.
М.К.Сайкс и др., “Дыхательная недостаточность ”,М., Медицина, 1974.

4.
Руководство по клинической физиологии дыхания. Под ред. Л.Л.Шика, Н.Н.Капаева. Л.,Медицина,1980.

5.
А.П.Зильбер “Дыхательная недостаточность” М., Медицина,1989.

6.
В.Д.Малышев “ Острая дыхательная недостаточность ” М., Медицина, 1989.

7.
В.Н.Абросимов “Нарушение регуляции дыхания” М., Медицина,1990.

Время для самоподготовки 3 часа 30 мин.

Методические указания.


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


При изучении нового материала обратить внимание на этиологию, патогенез, формы и степени дыхательной недостаточности; причины и виды пневмоторакса, принципы оказания неотложной помощи при них. Необходимо знать защитно-компенсаторные реакции в процессе дыхания у детей. 


Из курса пропедевтики внутренних болезней повторить навыки по обследованию системы органов дыхания.

Структура темы занятия.

1. Дыхательная недостаточность. Понятие. Этиология и патогенез.

2. Типы дыхательной недостаточности.


2.1. Нарушения вентиляции.



2.1.1 Первично- внелегочные нарушения.




2.1.1.1 Центральные нарушения.




2.1.1.2 Нервно-мышечные нарушения.




2.1.1.3 Париетальные нарушения.



2.1.2 Первично-легочные нарушения.




2.1.2.1 Обструктивная форма, ее механизмы.





2.1.2.1.1 Эндобронхиальные механизмы.






2.1.2.1.1.1 Бронхоспазм.






2.1.2.1.1.2 Отек слизистой бронха.






2.1.2.1.1.3 Гиперсекреция слизи, дискриния.






2.1.2.1.1.4 Рубцовая деформация бронхов.






2.1.2.1.1.5 Трахеобронхиальная дискинезия.






2.1.2.1.1.6 Эндобронхиальная опухоль.





2.1.2.1.2 Экзобронхиальные механизмы.






2.1.2.1.2.1 Сдавление бронха извне (опухоль).






2.1.2.1.2.2 Снижение эластичности легких. Формирование 













“экспираторной ловушки”.




2.1.2.2 Рестриктивная форма.





2.1.2.2.1 Снижение дыхательной поверхности (пневмония, опухоль, 











ателектаз).





2.1.2.2.2 Нарушение растяжимости легких.


2.2 Диффузионные  нарушения  (патология  аэрогематического барьера).



2.2.1 Патология   альвеолоцитов,  заполнение  альвеол экссудатом, 







транссудатом и т.д.



2.2.2 Патология  межуточного  вещества  аэрогематического барьера.



2.2.3 Нарушение капиллярного кровообращения.


2.3 Перфузионные нарушения.



2.3.1  Нарушения  вентиляционного-перфузионных отношений.


2.4 Смешанные формы.


2.5 Показатели дыхательной недостаточности.



2.5.1 Внешние проявления дыхательной недостаточности.




2.5.1.1 Одышка.





2.5.1.1.1 Экспираторная.





2.5.1.1.2 Инспираторная.





2.5.1.1.3 Тахипноэ.





2.5.1.1.4 Брадипноэ.





2.5.1.1.5 Субъективная.





2.5.1.1.6 Объективная.





2.5.1.1.7 Глубокое дыхание.





2.5.1.1.8 Поверхностное дыхание.




2.5.1.2 Тахикардия, ее механизмы.




2.5.1.3 Цианоз.





2.5.1.3.1Клинические  особенности  цианоза  при дыхательной 











недостаточности.



2.5.2 Изменение объективных показателей внешнего дыхания.




2.5.2.1 Изменение показателей вентиляции.




2.5.2.2 Изменение коэффициента эффективности диффузии легких.




2.5.2.3 Изменение газового состава крови.





2.5.2.3.1 Гипоксия.





2.5.2.3.2. Гиперкапния.

3. Пневмоторакс.

3.1 Причины пневмоторакса.



3.1.1 Травматические повреждения грудной клетки (наружный 







пневмоторакс).



3.1.2 Нарушения целостности легочной ткани при патологическом 







процессе в легочной ткани (внутренний пневмоторакс).



3.1.3 Искусственное  введение  воздуха  в  полость  плевры 







(искусственный пневмоторакс).


3.2 Формы пневмоторакса.



3.2.1 Закрытый.



3.2.2 Открытый.



3.2.3 Вентильный или клапанный.




3.2.3.1 Неотложная помощь при внутреннем клапанном пневмотораксе.




3.2.3.2 Неотложная помощь при наружном клапанном пневмотораксе.


3.3 Виды пневмотораксов.



3.3.1 Полный.



3.3.2 Частичный.



3.3.3 Односторонний.



3.3.4 Двухсторонний.

1. Практическая работа студентов на занятии.


Знакомство с методикой исследования функции внешнего дыхания с помощью аппарата “Пневмоскрин”. “Пневмоскрин позволяет получить спирограмму и кривую “поток-объем” форсированного вдоха и выдоха. Исследование проводится в положении сидя, в условиях относительного покоя, загубник- трубку больной должен полностью взять в рот, на нос накладывается зажим. После присоединения пациента к прибору и нескольких циклов спокойного дыхания, предлагается сделать максимально глубокий выдох и сразу же быстро и глубоко вдохнуть. Затем выполняется форсированный выдох. После этого больной 2-3 цикла дышит спокойно, и вновь повторяется после более глубокого выдоха форсированный (резкий, быстрый) вдох и выдох.


После окончания исследования на экране монитора через некоторое время возникает так называемая “огибающая”  кривая, которая составляется из всех кривых форсированного дыхания пациента. После  краткого периода вычислений на экране появляются соответствующие программе фактические значения показателей. 


1 столбик АСТ - фактические величины


2 столбик PRED - должные величины


3 столбик DJFF - отклонение фактических величин от должных, выраженное в процентах.

Изучаются следующие показатели:

VCIN  - жизненная ёмкость лёгких

FEV1 -  объём форсированного выдоха за 1 секунду

FEV % - отношение ОФВ к ЖЕЛ, выраженное в % (индекс Тиффно) 

MEF 75 - максимальная объёмная скорость после выдоха 75% ЖЕЛ

                 (отражает проходимость мелких бронхов)

MEF 50 - максимальная объёмная скорость после выдоха 50 %. 

                 ЖЕЛ (отражает проходимость средних бронхов)

MEF 25 - максимальная объёмная скорость после выдоха 25 % .

                 ЖЕЛ (проходимость крупных бронхов)

Аппарат “Пневмоскрин” может быть применен для скрининговых исследований, а также для динамического контроля за эффективностью терапии пациентов с различными формами дыхательной недостаточности. Степень выраженности отклонений показателей от должностных величин соответствует тяжести дыхательной недостаточности и её форме.

2. Курация больного с заболеванием органов дыхания.

Цель курации: Определить наличие скрытой или явной дыхательной недостаточности, её форму, возможные механизмы.

Обследование больного:

1) Расспрос жалоб и анамнеза:


а) боль в грудной клетке: локализация, характер, продолжительность, связь с дыханием или физической нагрузкой, возможность купирования; её наличие может быть связано с патологией  плевры, костно-суставной системы, мышц, межреберных нервов;


б) одышка - её форма, степень выраженности, условия возникновения, методы  купирования . Условия  возникновения  одышки могут  указать на механизм ее развития. Например, появление экспираторной одышки вплоть до приступов удушья в период цветения определенных трав свидетельствуют о развитии аллергического отека слизистой и бронхоспазма;


в) кашель, его частота;  наличие мокроты и ее характер отражают уровень секреции слизи, её вязкость,  развитие воспаления слизистой  бронхов;


г) синдром интоксикации (вялость, слабость, раздражительность, утомляемость)  и  лихорадка,  как  правило,  свидетельствуют  о воспалительном процессе;


д) из данных анамнеза уточнить продолжительность заболевания, частоту обострений, применяемые методы лечения, наличие аналогичных заболеваний у родственников, наличие аллергии на лекарства, пищевые продукты, химические вещества, растения и т.д.

2) Осмотр больного:


а) цвет кожных покровов, возможен акроцианоз или генерализованный цианоз;


б) при хронической гипоксии происходит изменения пальцев в виде “барабанных палочек” и ногтей в виде “часовых стекол”;


в) особенности грудной клетки, симметричность её участия в акте дыхания;


Эмфизематозная грудная клетка характеризуется увеличением переднезаднего размера, реберный угол становится тупым, ребра идут горизонтально, межреберья расширены, надключные ямки расширены;

3) пальпация: определяется болезненность грудной клетки, голосовое дрожание,  которое  может  изменяться  при  наличии  уплотнения легочной ткани, плеврального выпота;

4) перкуссия  грудной  клетки  также  позволяет определить наличие уплотнения легочной ткани или, напротив, повышение её  воздушности при эмфиземе легких; наличие содержимого в плевральной  полости;

5) аускультативный метод исследования выявляет  сухие или влажные хрипы, шум трения плевры;

6) результаты исследования функции внешнего дыхания.


После проведения курации обсудить с преподавателем её результаты, дав ответы на следующие вопросы:

1.
Есть ли у больного дыхательная недостаточность, какие симптомы о ней свидетельствуют?

2.
Является ли дыхательная недостаточность скрытой ( т.е. её признаки определяются только при физической нагрузке) или клинически явной  (признаки определяются в покое)?

3.
Какой тип дыхательной недостаточности у конкретного больного: первично-внелегочный  или первично-легочный?  Обоснуйте Ваше мнение.

4.
При наличии легочной недостаточности определите ее форму: обструктивная или рестриктивная?  Обоснуйте Ваше мнение.

5.
Предположите механизмы формирования дыхательной недостаточности? Обоснуйте их результатами объективного обследования больного;

6.Предположить, имеются ли у больного нарушения диффузии и перфузии ?

7.Предложите принципиальные подходы к лечению дыхательной недостаточности у конкретного больного (этиологическое, патогенетическое, симптоматическое лечение).


Запишите результаты обследования и их обсуждения в тетрадь для практических занятий.

3. Оценка функции внешнего дыхания у пациентов с различными формами дыхательной недостаточности.


На занятии Вам предлагаются готовые результаты исследований функции внешнего дыхания пациентов с различными видами дыхательной недостаточности.


При рестриктивном типе дыхательной недостаточности характерно снижение дыхательного объема и ЖЕЛ. ОФВ1 при этой форме нарушения остаётся в норме или страдает незначительно.


При обструктивном типе дыхательной недостаточности, в начальной ее стадии, ЖЕЛ не уменьшается, уменьшается только ОФВ1. При выраженной стадии снижается и ЖЕЛ.


В диагностике формы дыхательной недостаточности важное значение имеет тест Тиффно - это отношение объёма форсированного выдоха  за одну секунду к фактической ЖЕЛ, выраженное в процентах. При обструктивном типе дыхательной недостаточности этот показатель уменьшается. При рестриктивном - он увеличивается, а при смешанной форме дыхательной недостаточности он остается в норме (при снижении других показателей).

Используя эти тесты, Вам необходимо оценить функцию внешнего дыхания у следующих пациентов.

Обследуемый С.

рост 174 см, вес 77 кг, возраст 29 лет.

	
	 Должная
	 Фактическая
	% от должной

    величины

	 ЖЕЛ (Жизненная емкость легких)
	       5,5
	         5,37 %
	       97,6 %

	Объем форсированного выдоха 1 сек.
	       4,15
	         5,06
	      122 %

	ОФВ1 / ЖЕЛ (тест Тиффно)
	       75 %
	         94 %
	      125 %


Заключение:

Обследуемый  А.

рост 183 см, вес  81, возраст 40 лет.

	
	  Должная
	  Фактическая
	% от должной

    величины

	Жизненная емкость  легких (ЖЕЛ)
	      5,39
	          3,1
	        58 %

	Объем форсированного выдоха за 1 сек. 
	      4,22 
	          3,02
	        72 %

	ОФВ1 / ЖЕЛ  (тест Тиффно)
	      80 % 
	          97 %
	        121 %


Заключение:

Обследуемый Т.
 рост 162 см, вес 52 кг, возраст 62 года
	
	Должная  
	Фактическая
	% от должной

     величины

	Жизненная емкость  легких (ЖЕЛ)
	       3,5
	       1,93
	       55 %

	Объем форсированного выдоха за 1 сек. 
	       2,68
	       1,06
	       40 %

	ОФВ1 / ЖЕЛ  (тест Тиффно)
	       76 %
	        55 %
	       72 %


Заключение:

Обследуемый В.
 рост 162 см, вес 74 кг, возраст 54 года
	
	 Должная
	 Фактическая
	% от должной

    величины

	Жизненная емкость  легких (ЖЕЛ)
	       3,72
	        3,01
	       80 %

	Объем форсированного выдоха за 1 сек. 
	       2,91
	        2,90
	      100 % 

	ОФВ1 / ЖЕЛ  (тест Тиффно)
	       78 %
	        96 %
	      123 %


Заключение:





Таблица для оценки показателей функции внешнего дыхания
	  показа-
	
	                                       нарушения  %    

	    тель  
	 возраст
	       умеренные
	     значительные
	           резкие

	  
	
	    ж
	     м
	     ж
	     м
	     ж
	      м

	
	 16-24
	 79-65
	 79-65
	 64-50
	 64-50
	    50
	    50

	 ЖЕЛ
	 26-60
	 71-53
	 81-66
	 52-31
	 65-48
	    31
	    48

	
	 > 60
	 64-50
	 74-60
	 49-35
	 59-45
	    34
	    45

	
	 16-24
	 69-55
	 79-65
	 54-40
	 64-50
	    40
	    50

	 ОФВ 1
	 25-60
	 84-69
	 88-73
	 68-52
	 72-55
	    52 
	    55

	
	 > 60
	 69-55
	 69-55
	 54-40
	 54-40
	    40
	    40

	офв1/жел
	
	 86-77
	 67-75
	 76-63
	 74-59 
	    63
	    59


Вопросы для самоконтроля

По исходным занятиям.

1. Каковы основные этапы дыхания?

2. Как осуществляется регуляция дыхания?

По  теме занятия.

1.
В чем различия дыхательной и легочной недостаточности?

2.
Какой вид  дыхательной  недостаточности является  ведущим  при крупозной пневмонии?

3.
Назовите вид  дыхательной  недостаточности  при  тромбэмболии легочной артерии?

4.
Какой вид дыхательной недостаточности развивается при пневмосклерозе?

5.
Для  какого вида  дыхательной  недостаточности характерна гипоксемия без гиперкапнии?

6.
Дайте определение одышки. Перечислите её виды?

7.
В чем заключаются особенности защитно-приспособительных реакций при нарушении дыхания у детей?

8.
Что такое пневмоторакс, его виды?

9.
Что такое клапанный пневмоторакс? Причины гибели больного?

10.
Принципы  оказания  неотложной  помощи   при  внутреннем  клапанном пневмотораксе?  Назовите точку для пункции плевральной полости?

11.
Принципы оказания неотложной помощи при наружном клапанном пневмотораксе?

12.
Назовите причины гемоторакса.

13.
Назовите отличительные признаки транссудата и экссудата?

14.
Назовите клинические признаки дыхательной недостаточности.

15.
Каковы  клинические  особенности цианоза  при  дыхательной  недостаточности?

16.
Объясните  механизм  развития экзобронхиальной обструкции при формировании “экспираторной ловушки”?

17.
Назовите причины эндобронхиальной обструкции?

18.
Назовите  показатели, характеризующие развитие дыхательной недостаточности?

19.
Как изменяются показатели внешнего дыхания при обструктивной дыхательной недостаточности?

20.
Как изменяются показатели внешнего дыхания при рестриктивной дыхательной недостаточности? 

Тема занятия:   Патофизиология   сердца.

Цель занятия:

1. Изучение этиологии и патогенеза коронарной и сердечной недостаточности.

2. Во время курации - научиться выявлять и объяснять механизмы признаков коронарной и сердечной недостаточности.

3. Формировать основы клинического мышления.

План занятия :

На данном практическом занятии студенту предстоит:

1.
Дать ответы на вопросы преподавателя.

2.
Провести курацию больного с синдромом коронарной и/или сердечной недостаточности .

3.
Обсудить результаты курации с преподавателем.

4.
Оформить протоколы практического занятия.

Основная литература.

1. Патологическая физиология под ред. А.Д.Адо, В.В.Новицкого, Томск, 1994г., с.294-298,303-312,226-233.

2. Материал лекции.

Дополнительная литература.

1.
Патологическая физиология под ред. Н.Н.Зайко, Киев, ”Вища школа”, 1985,с.363-389.

2.
Н.К.Фуркало, В.В.Братусь, Р.А.Фролькис “Коронарная недостаточность: кровоснабжение, функция и метаболизм миокарда, Киев “Здоровье”, 1986.

3.
А.И.Хомазюк “Патологическая физиология коронарного кровообращения “, Киев, “Здоровье”,1985.

4.
Л.Л.Орлов, А.М.Шилов, Г.Е.Райтберг “Сократительная функция  и ишемия миокарда” М., “Наука”,1987.

5.
В.А.Фролов и соавт. ”Патологическая физиология”, М., изд. Университета дружбы народов, 1987, с.254-264.

6.
В.В.Мурашко, А.В.Струтынский “Электрокардиография”, М., ”Медицина”, 1991.

7.
А.В.Сумароков, В.С.Моисеев “Клиническая кардиология: руководство для врачей.”, М.,Медицина,1986.

8.
А.Л.Сыркин “Инфаркт миокарда”, М., Медицина, 1991.

Время для самоподготовки  4,0 часа.

Методические указания.


При подготовке к занятию по данной теме необходимо восстановить исходные знания по строению сердца, его кровоснабжению, вспомнить структуру проводящей системы сердца, особенности электрофизиологических свойств миокарда.


Из курса пропедевтики внутренних болезней - повторить навыки обследования сердечно-сосудистой системы.


При изучении нового материала обратить внимание на механизмы основных процессов, протекающих в миокардиальной клетке, уделив особое внимание их отличительным чертам: уровень обмена веществ, тип обмена, субстраты окисления, уровень активности ферментных систем. Акцентировать внимание на электролитном обмене кардиомиоцита и его значении для функционирования миокарда. Кроме того необходимо знать клинические симптомы, отражающие развитие коронарной и сердечной недостаточности , механизм их возникновения.

Структура темы занятия.

1. Основные пути нарушения деятельности сердца.


1.1 Центрогенный.


1.2 Рефлекторный.


1.3 Непосредственное повреждение миокарда.

2. Основные проявления нарушений деятельности сердца.


2.1 Коронарная недостаточность.


2.2 Нарушение ритмической активности миокарда (аритмии).


2.3 Сердечная недостаточность.

3. Коронарная недостаточность.


3.1 Абсолютная коронарная недостаточность, её причины.



3.1.1 Атеросклероз коронарных сосудов.



3.1.2 Тромбоз коронарных сосудов.



3.1.3 Неврогенный спазм коронарных артерий.



3.1.4 Эмболия коронарных сосудов.


3.2 Относительная коронарная недостаточность:



3.2.1 Причины относительной коронарной недостаточности:



3.2.1.1 Сужение аорты или легочной артерии.



3.2.1.2 Резкое возрастание периферического сопротивления в малом  круге 









кровообращения (при пневмонии, эмфиземе легких и т.д.)



3.2.1.3 Снижение содержания в циркулирующей крови кислорода и 








субстратов метаболизма.



3.2.1.4 Падение уровня артериального давления .



3.2.1.5 Чрезмерная физическая нагрузка.


3.2.2 Основные механизмы некоронарогенных некрозов.



3.2.2.1 Электролитно-стероидные.



3.2.2.2 Катехоламиновые.



3.2.2.3 Токсические и воспалительные.



3.2.2.4 Аутоиммунные.


3.3 Клинические проявления коронарной недостаточности.



3.3.1 Стенокардия.



3.3.2 Прединфарктное состояние.



3.3.3 Инфаркт миокарда.


3.4 Патогенез основных симптомов инфаркта миокарда.



3.4.1 Болевой синдром.



3.4.2 Ослабление сократительной способности миокарда.



3.4.3 Возникновение аритмий.



3.4.4 Саногенетические механизмы при инфаркте миокарда.




3.4.4.1 Усиление коллатерального кровообращения.




3.4.4.2 Усиление парасимпатических влияний на миокард.

4. Сердечная недостаточность.


4.1 Формы сердечной недостаточности.



4.1.1 Миокардиальная форма.



4.1.2 Перегрузочная форма.




4.1.2.1 Перегрузка объёмом.




4.1.2.2 Перегрузка сопротивлением.



4.1.3 Смешанная форма.


4.2 Этапы компенсации.



4.2.1 Кардиальный этап компенсации.



4.2.2 Экстракардиальный этап компенсации.



4.2.3 Декомпенсация.


4.3 Стадии кардиального этапа компенсации.



4.3.1 Аварийная стадия.



4.3.2 Механизмы компенсаторной функции сердца в аварийную стадию.




4.3.2.1 Соотношение длины и силы (закон Старлинга).




4.3.2.2 Соотношение силы и скорости (закон Хилла).




4.3.2.3 Увеличение частоты сердечных сокращений.




4.3.2.4 Инотропный эффект катехоламинов.



4.3.3 Исходы аварийной стадии.




4.3.3.1 Острая сердечная недостаточность.




4.3.3.2 Гипертрофия сердечной мышцы.



4.3.4 Стадия относительно устойчивой компенсации.



4.3.5 Несовершенство компенсации.




4.3.5.1 Несбалансированный рост миокардиальных клеток.




4.3.5.2 Снижение пластического обеспечения мышечных клеток.




4.3.5.3 Ухудшение энергетического обеспечения клеток.




4.3.5.4 Развитие соединительной ткани (кардиосклероз).




4.3.5.5 Разобщение процессов возбуждения и сокращения.




4.3.5.6 Ухудшение сосудистого обеспечения миокарда.




4.3.5.7 Нарушение регуляторного обеспечения сердца.




4.3.5.8 Ограничение адаптационных возможностей гипертрофиро-









ванного сердца.


4.4 Экстракардиальный этап компенсации.



4.4.1 Разгрузочные механизмы при перегрузке левого предсердия.




4.4.1.1 Сужение легочных артериол.



4.4.2 Разгрузочные механизмы при перегрузке левого желудочка.




4.4.2.1 Снижение сопротивления сосудистого русла.



4.4.3 Разгрузочные механизмы при перегрузке правого сердца.




4.4.3.1 Уменьшение массы циркулирующей крови.




4.4.3.2 Усиление депонирования крови.



4.4.4 Общие механизмы компенсации.




4.4.4.1 Усиление эритропоэза и кислородной емкости крови.




4.4.4.2 Повышение способности тканей к захвату кислорода.




4.4.4.3 Централизация кровообращения.


4.5 Декомпенсация. Хроническая сердечная недостаточность.



4.5.1 Показатели сердечной недостаточности.




4.5.1.1 Увеличение остаточного диастолического объёма.




4.5.1.2 Миогенная дилятация.




4.5.1.3 Уменьшение минутного объёма.




4.5.1.4 Тахикардия.




4.5.1.5 Увеличение массы циркулирующей крови.




4.5.1.6 Замедление скорости кровотока.




4.5.1.7 Повышение венозного давления.




4.5.1.8 Нарушение газового состава крови.




4.5.1.9 Нарушение кислотно-основного состояния.


4.6 Патогенез основных симптомов сердечной недостаточности.



4.6.1 Одышка.



4.6.2 Цианоз.



4.6.3 Отеки.

Практическая работа студентов на занятии.


Курация больного с патологией сердечной деятельности.

Цель курации:


1. Научиться выявлять и объяснять механизмы признаков коронарной недостаточности и дифференцировать абсолютную и относительную её форму.


2. Научиться выявлять и объяснять механизмы симптомов сердечной недостаточности, определять её форму и степень выраженности.


3. Развивать клиническое мышление.

При работе с больным обратить внимание на: 

1) Тщательный расспрос пациента:



1. для уточнения синдрома стенокардитических болей нужно выяснить наличие следующих клинических признаков:




а) боль за грудиной и/или в левой половине грудной клетки;




б) боль имеет сжимающий, давящий, щемящий, жгущий характер, пациент может иллюстрировать боль, показывая, как сжимается кулак и давит на грудину (симптом сжатого кулака);  




в) боль возникает при физической или эмоциональной нагрузке, в тяжелых случаях - в покое;




г) может иррадиировать в левую руку, левую лопатку, нижнюю челюсть, крайне редко наблюдается иррадиация в правую верхнюю конечность;




д) боль купируется в покое; часто, чтобы купировать боль человек останавливается (симптом витрины) или приёмом нитропрепаратов (нитроглицерин сублингвально);




е) продолжительность стенокардитического приступа 10-15 минут;




ж) как правило, болевой синдром сопровождается чувством страха смерти.


При обнаружении у больного указанных признаков болевого синдрома, врач может заподозрить коронарную недостаточность в форме стенокардии. При усугублении болевых ощущений, увеличении продолжительности боли свыше 20 минут, неэффективности сублингвального приема нитропрепаратов быстрого действия можно предполагать наличие прединфарктного состояния. Сохранение боли свыше 1 часа, появление характерных изменений на ЭКГ даёт основание предполагать развитие инфаркта миокарда.



2. Субъективно аритмии больные ощущают как сердцебиение большей или меньшей продолжительности, часто сопровождающиеся вегетативными симптомами ( чувство жара, потливость, слабость, учащенное мочеиспускание) или перебои в работе сердца, ощущение его замирания.



3. Снижение сократительной способности миокарда проявляется симптомами сердечной недостаточности, которые могут обнаруживаться только при физической нагрузке (ранние стадии) или в покое (декомпенсированная стадия), поэтому у больных важно выяснить:




а)
наличие одышки, её характер, степень выраженности, условия возникновения. Для сердечной  недостаточности  характерна  инспираторная одышка, возникающая при физической  нагрузке  (ранние стадии), в далеко зашедших случаях одышка сохраняется в покое, принимая смешанный характер, иногда развивается сердечная астма, т.е. приступы удушья, преимущественно - в ночное время;




б)
наличие отеков , которые на начальных этапах могут появляться только после физической нагрузки на нижних конечностях; при декомпенсации возможны распространённые отёки вплоть до анасарки;




в)
цианоз кожных покровов и видимых слизистых оболочек;




г)
как правило, при декомпенсированной сердечной недостаточности так же характерна патология со стороны других органов и систем, вызванная застоем крови и  гипоксией: 




 ЦНС : слабость, утомляемость, раздражительность, сонливость, головная боль;




ЖКТ : снижение аппетита, боли в желудке, метеоризм, тяжесть в правом подреберье;




Органы дыхания : сухой кашель, возможно кровохарканье.

2) Обратить внимание на некоторые моменты анамнеза заболевания:


а) выяснить факторы риска атеросклероза: курение, гиподинамия, чрезмерные эмоциональные нагрузки, характер питания, наличие артериальной гипертензии, сахарного диабета и т.д.;


б) уточнить продолжительность выявленных симптомов , их динамику, эффективность фармакотерапии;


в) выяснить наследственный анамнез.

3) Объективное обследование больного позволяет выявить:


а) при внешнем осмотре 


-
цианоз: он может быть акроцианозом или иметь генерализованный характер;


- отёки;


- одышку в форме тахипноэ.


б) пальпация пульса даёт возможность определить наличие аритмии;


в) пальпация, перкуссия, аускультация сердца позволяет выявить:


-
степень гипертрофии сердечной мышцы;


-
косвенно - сократительную способность миокарда;


-
наличие порока сердца или другие причины нарушения внутрисердечной гемодинамики.

Объективное обследование сердца даёт основание для предварительного заключения о форме коронарной недостаточности (абсолютная или относительная) и о форме сердечной недостаточности (миокардиальная, перегрузочная, смешанная), а также возможно предположить этап развития сердечной недостаточности. В клинике для окончательного решения этих вопросов применяются лабораторные исследования.


Результаты курации обсудите с преподавателем. 

Дайте обоснованные ответы на следующие вопросы:


1) имеются ли у больного клинические признаки коронарной недостаточности ?  Какие? Каков их механизм ?


2) Какая форма коронарной недостаточности: абсолютная или относительная? Обоснуйте Ваше мнение.


3) Имеются ли у больного признаки сердечной недостаточности? Какие?  Каков их механизм ?


 4) Какая форма сердечной недостаточности предполагается? Мнение обоснуйте.


5) Предположите, какой этап компенсации наблюдается у пациента? Мнение обоснуйте.


6) Предложите принципы лечения курируемого больного.

Оформите протокол курации больного:



Ф.И.О., возраст



место жительства



профессия



Жалобы: дать подробное описание болевого синдрома, указать другие жалобы, предъявляемые больным.



Анамнез : указать когда болевой синдром появился впервые, динамику его развития; если больной перенёс инфаркт миокарда - описать его клиническую картину в остром периоде; также указать эффективность проводимой терапии. При наличии симптомов сердечной недостаточности описать динамику их появления и развития. При наличии факторов риска атеросклероза указать их.



Объективное состояние.

Общее состояние. Положение. Телосложение. Тип конституции. Кожные покровы: цвет, влажность, наличие патологических изменений на коже; наличие отёков. Состояние видимых слизистых. Подкожная жировая клетчатка, степень её выражености равномерность распределения.



Обследование:


Пульс: частота, ритм, наполнение, напряжение. АД.


Осмотр прекардиальной области, наличие пульсации крупных сосудов (сонных артерий, брюшной аорты), наличие капиллярного пульса.


Пальпация верхушечного толчка: локализация, сила, резистентность.


Перкуссия границ относительной сердечной тупости: правая, верхняя, левая. 


Аускультация сердца : состояние тонов, наличие шумов.


Частота, глубина дыхания.

Записать обсуждения результатов курации ( вопросы см. выше).

Сделать вывод.

Вопросы для самоконтроля.



По исходным занятиям.

1.
Чем обеспечивается ритмическая работа сердца?

2.
Назовите основные процессы, протекающие в миокардиальной клетке?

3.
Как осуществляется регуляция работы сердца?



По теме занятия.

1.
В чём заключается отличие абсолютной и относительной коронарной недостаточности?

2.
Объясните механизм возникновения болей при инфаркте миокарда?

3.
Каковы основные саногенетические механизмы при инфаркте миокарда?

4.
Объясните патогенез аритмий при инфаркте миокарда.

5.
Какое нарушение ритма у больного инфарктом миокарда является прогностически неблагоприятным и часто становится причиной летального исхода?

6.
Какова клиническая характеристика синдрома стенокардии?

7.
Объясните механизм иррадиации болей при стенокардии?

8.
Назовите причины относительной коронарной недостаточности?

9.
Объясните механизм электролитно-стероидного некроза миокарда? У каких больных эта патология может наблюдаться?

10.
В чём заключается механизм инотропного эффекта в аварийную стадию кардиального этапа компенсации?

11.
Чем определяется исход аварийной стадии кардиального этапа компенсации?

12.
Назовите экстракардиальные факторы компенсации при хронической недостаточности сердца?

13.
Какой разгрузочный механизм характерен для хронической перегрузки левого желудочка сердца?

14.
Какой разгрузочный механизм характерен для хронической перегрузки левого предсердия?

15.
Назовите показатели хронической недостаточности сердца?

16.
В чём заключается особенности клинических проявлений сердечной недостаточности у детей?

17.
Назовите механизм цианоза и его клинические особенности у больных сердечной недостаточностью?

18.
Назовите патогенетические механизмы развития отёков при сердечной недостаточности?

19.
Назовите патогенетические механизмы развития одышки при сердечной недостаточности?
Тема занятия : Патофизиология сосудистого тонуса.

Цель занятия:

1. Изучить этиологию и патогенез нарушений сосудистого тонуса.

2. Научиться анализировать и объяснять выявляемые при курации жалобы и симптомы и определять генез гипертензии.

3. Закладывать основы клинического мышления.

План занятий.

1. Дать ответы на вопросы преподавателя.

2. Провести курацию больного с артериальной гипертензией.

3. Обсудить с преподавателем результаты курации, оформить протоколы.

Основная литература.

1. Патологическая физиология под ред. А.Д.Адо, В.В.Новицкого, Томск, 1994, с.313-317,с.78-82.

2. Лекция.

Дополнительная литература. 

1. Патологическая физиология под ред. Н.Н.Зайко, Киев, 1985, с. 390-412.

2. Патологическая физиология под ред. В.А.Фролова, М.,изд. 1987, с.230-255.

3. В.К.Кулагин “Патофизиология травмы и шока” ,М., 1978.

4. Ю.В.Постнов, С.Н.Орлов “Первичная гипертензия как патология клеточных мембран”, М., 1987.

5. А.З.Цфасман “Систолическая гипертензия у людей старших возрастов.”, М., Медицина, 1985.

6. В.В.Серов, М.А.Пальцев “Почки и артериальная гипертензия”, М., Медицина,1993.

7. М.С.Кушаковский “Гипертоническая болезнь”. С.-Петербург,1995.

Время для самоподготовки 3,0 часа.

Методические указания.


При подготовке к занятию необходимо восстановить знания закономерностей нормального кровообращения человека, рефлекторной и гуморальной регуляции сосудистого тонуса.


Из курса пропедевтики внутренних болезней нужно повторить навыки обследования сердечно-сосудистой системы.


При изучении нового материала обратить внимание на различия в этиологии и патогенезе первичных и вторичных расстройств сосудистого тонуса, отличия шока и коллапса, обратить внимание на возможность дифференциальной диагностики генеза гипертензии при курации больного.

Структура темы занятия.

1. Классификация основных форм нарушений сосудистого тонуса.


1.1 гипертензии


1.2 гипотензии

2. Классификация гипертензий.


2.1 по преимущественной локализации



2.1.1 артериальная



2.1.2 венозная



2.1.3 капиллярная



2.1.4 портальная


2.2 по течению



2.2.1 острые



2.2.2 хронические




2.2.2.1 первичная гипертензия (гипертоническая болезнь)




2.2.2.2 вторичные, симптоматические гипертензии.

3. Типы и механизмы развития симптоматических гипертензий.


3.1 Нейрогенные (центрогенные).


3.2 Кардиоваскулярные.



3.2.1 При патологии сосудов.




3.2.1.1 Коарктация аорты.




3.2.1.2 Атеросклероз аорты.




3.2.1.3 Синдром Такаясу.



3.2.2 При патологии сердца.




3.2.2.1 Ишемическая болезнь сердца.




3.2.2.2 Аортальная недостаточность.




3.2.2.3 Митральный порок.




3.2.2.4 Полная поперечная блокада сердца.



3.2.3 При реологических нарушениях (эритремия).


3.3 Эндокринные.



3.3.1 Феохромоцитома.



3.3.2 Первичный альдостеронизм (синдром Конна)



3.3.3 Гиперкортикозолизм.


3.4 Ренальные.



3.4.1 реноваскулярные (ренопрессорные)



3.4.2 ренопаренхиматозные,


3.5 Гипертензии, экзогенно обусловленные (химическими факторами).



3.5.1 Солевая гипертензия.



3.5.2 Медикаментозные гипертензии.



3.5.3 При хронических алиментарных и бытовых воздействиях.

4. Первичная артериальная гипертензия (гипертоническая болезнь).

4.1 Этиология гипертонической болезни, факторы риска её 



возникновения.



4.1.1 Роль психоэмоционального перенапряжения.



4.1.2 Роль наследственности. Патология клеточных мембран при 





первичной гипертензии.



4.1.3 Роль солевого фактора.



4.1.4 Роль климатического и географического факторов.



4.1.5 Роль урбанизации.


4.2 Механизмы артериальной гипертензии.



4.2.1 Нейрогенные.




4.2.1.1 Усиление симпатических прессорных механизмов.




4.2.1.2 Ослабление барорецепторного депрессорного механизма.



4.2.2 Гуморальные.




4.2.2.1 Активация системы ренин-ангиотензин-альдостерон.




4.2.2.2 Гиперпродукция  вазопрессина.




4.2.2.3 Снижение образования простагландинов.




4.2.2.4 Понижение активности калликреин- кининовой системы.




4.2.2.5 Гипопродукция кардиомиоцитами предсердного 









натрийуретического полипептида (ПНУПП).




4.2.2.6 Истощение ангиотензиназы.



4.2.3 Сосудистые.




4.2.3.1 Гиперреактивность сосудистой стенки к действию прессорных 









гуморальных факторов.




4.2.3.2 Утолщение сосудистой стенки и уменьшение диаметра 









(просвета) сосудов.




4.2.3.3 Разреживание микроциркуляторного русла, уменьшение 









капилляризации, дефект кровоснабжения головного мозга.



4.2.4 Порочные круги при гипертонической болезни.




4.2.4.1 Почечный




4.2.4.2 Эндокринный.




4.2.4.3 Барорецепторный.




4.2.4.4 Хеморецепторный.


4.3 Периоды гипертонической болезни.



4.3.1 Период становления.



4.3.2 Период стабилизации.



4.3.3 Период исходов.

5. Виды экспериментальных гипертензий.


5.1 При экспериментальном неврозе.


5.2 При денервации депрессорных зон.


5.3 Почечная гипертензия.


5.4 Каолиновая.


 5.5 Солевая.


5.6 Гормональная.

6. Классификация гипотензий.


6.1 Физиологические (адаптивные).


6.2 Патологические.



6.2.1 Острые (шок, коллапс, обмороки, кома).



6.2.2 Хронические.




6.2.2.1 Первичная гипотензия (гипотоническая болезнь).





6.2.2.1.1 Роль психоэмоционального напряжения.





6.2.2.1.2 Роль повышенного тонуса вегетативной нервной системы.





6.2.2.1.3 Роль конституции.





6.2.2.1.4 Роль эндокринного фактора.




6.2.2.2 Вторичные (симптоматические) гипотензии.





6.2.2.2.1 При интоксикациях.





6.2.2.2.2 При заболеваниях желудочно-кишечного тракта.





6.2.2.2.3  Эндокринные.





6.2.2.2.4 При заболеваниях сердца.

7. Шок, этиология, виды шока.


7.1 Болевой.



7.1.1 Виды экзогенного болевого шока.




7.1.1.1 Травматический.




7.1.1.2 Ожоговый.




7.1.1.3 После отморожения.




7.1.1.4 Электрошок.




7.1.1.5 Плевро-пульмональный.



7.1.2 Виды эндогенного болевого шока.




7.1.2.1 Кардиогенный.




7.1.2.2 Нефрогенный.




7.1.2.3 Энтерогенный.


7.2 Гуморальный.



7.2.1 Гемотрансфузионный.



7.2.2 Анафилактический.


7.3 Психогенный.


7.4 Патогенез шока.



7.4 1 Стадия возбуждения (эректильная).



7.4.2 Стадия торможения (торпидная).


7.5 Основные звенья патогенеза шока.



7.5.1 Нарушение функции ЦНС.



7.5.2 Нарушение гемодинамики и микроциркуляции.



7.5.3 Нарушение дыхания.



7.5.4 Нарушение функции эндокринной системы.



7.5.5 Нарушение метаболизма.


7.6 Патогенез вторичного травматического шока.



7.6.1 Акапническая теория.



7.6.2 Теория крово- и плазмопотери.



7.6.3 Теория токсемии.

8. Коллапс.


8.1 Виды коллапса.



8.1.1 Инфекционный.



8.1.2 Гипоксемический.



8.1.3 Токсический.



8.1.4 Ортостатический.



8.1.5 Эмоциональный.



8.1.6 Геморрагический.


8.2 Патогенез коллапса.



8.2.1 Нарушение деятельности сосудодвигательного центра.



8.2.2 Паралич нервно-мышечного аппарата сосудистой стенки.



8.2.3 Основные звенья патогенеза коллапса.




8.2.3.1 Уменьшение объёма циркулирующей крови.




8.2.3.2 Увеличение ёмкости сосудистого русла.


8.3 Основные различия шока и коллапса.

9. Виды экспериментальных гипотензий.


9.1 При кровопускании.


9.2 При раздражении  электрическим током синокаротидного  нерва, 



определенных зон теменной области, премоторной зоны.


9.3 При создании венозного застоя в почках, поджелудочной железе.


9.4 При внутривенном введении экстрактов тканей яичников, селезёнки, листьев алоэ.

Практическая работа студентов на занятии.


Курация больного с артериальной гипертензией.


Цель курации:

1) Научиться дифференцировать первичную и симптоматическую гипертензии.

2) Научиться выявлять факторы риска гипертонической болезни и учитывать их роль в формировании артериальной гипертензии у конкретного больного.

3) Научиться определять механизмы гипертензии в разные периоды гипертонической болезни.


Как правило, в клинических условиях диагностика артериальной гипертензии не является сложной задачей. Характерны жалобы больного на головную боль, которая может развиваться в виде приступа или оставаться постоянной, иногда на фоне боли возникает рвота, беспокоит головокружение, шум в ушах, мелькание мушек в глазах, наклонность к сердцебиению, быстрая утомляемость. Однако наиболее постоянным и диагностически значимым признаком болезни является периодическое или стабильное повышение артериального давления свыше 160/96 мм рт.ст. Для успешного лечения очень важным является определение генеза гипертензии, предварительное предположение об этом можно сделать на основании анамнеза и объективного обследования больного.


При сборе анамнеза обратить внимание на следующие вопросы:

1) Длительность заболевания, появление первых симптомов болезни, их динамика, проводимое лечение, его эффективность.

2) С чем больной связывает появление гипертензии.

3) Какими заболеваниями страдает пациент, уточнить наличие патологии ЦНС, сердца, сосудов, реологических нарушений крови, эндокринной системы, почек.

4) Какие лекарственные препараты принимает по поводу других заболеваний (НПВС, кортикостероиды).

5) Характер питания (злоупотребление солью).

6) Условия жизни и труда, наличие психоэмоциональных стрессов.

7) Страдают ли родственники артериальной гипертензией.


Провести осмотр больного: при внешнем осмотре могут быть обнаружены признаки эндокринных заболеваний (гиперкортикозолизма, тиреотоксикоза); болезней почек и развивающейся хронической почечной недостаточности (бледность, отеки, пастозность лица, сухость кожи); сердечной недостаточности (цианоз, отеки, одышка).


При объективном обследовании сердечно-сосудистой системы необходимо определить пульс, его частоту, ритм, наполнение, напряжение, измерить АД на обеих верхних конечностях.


Пальпаторно определить верхушечный толчок, его локализацию, силу, резистентность.


Перкуторным методом найти границы относительной сердечной тупости.


При аускультации сердца определить состояние его тонов, наличие шумов.


Отсутствие признаков пороков сердца, ишемической болезни сердца, аритмий, патологии аорты (атеросклероза, коарктации) позволяет предположить первичную артериальную гипертензию. Окончательное суждение о типе артериальной гипертензии проводится с учетом данных лабораторных и инструментальных исследований.


Результаты курации обсудить с преподавателем, дать ответы на следующие вопросы:

1) Является ли артериальная гипертензия лабильной или стабильной?

2) Является ли повышение артериального давления признаком первичной или симптоматической гипертензии? Обоснуйте Ваше мнение, используя результаты опроса, объективного, лабораторного, инструментального обследования.

3) Если пациент страдает гипертонической болезнью, определите её период? Обоснуйте Ваше мнение.

4) Выделите основное звено патогенеза повышения АД у пациента? Попытайтесь представить механизмы повышения АД и развития клинических симптомов.

5) Имеются ли у больного признаки сердечной недостаточности? Обоснуйте Ваше мнение. Определите этап компенсации.

6) Попытайтесь предложить принципиальную схему терапии Вашего больного.

В тетради оформить протокол курации больного по следующему плану:


Ф.И.О., возраст


Место жительства


Профессия


Жалобы: давать подробную характеристику предъявляемых жалоб.


Анамнез заболевания: в его описании дать ответы на вопросы, указанные выше (сбор анамнеза).


Объективное обследование: Общее состояние, положение, телосложение, конституция. Кожа, её цвет, влажность, наличие отёков. Состояние видимых слизистых, их цвет. Подкожная жировая клетчатка, степень её развития, характер распределения.


Сердечно-сосудистая система:

Пульс, его частота, ритм, наполнение, напряжение, АД.

Верхушечный толчок, локализация, резистентность, сила.

Границы относительной сердечной тупости: правая, верхняя, левая.

Аускультация сердца: состояние тонов, дополнительные шумы.

При наличии изменений в лабораторных и инструментальных исследованиях внести их в протокол.


Обсуждение результатов курации (вопросы смотрите выше).


Заключение: больной В. страдает гипертонической болезнью, период стабилизации АД. Имеются признаки компенсированной сердечной недостаточности смешанной формы. 

Вопросы для самоконтроля.



По исходным занятиям.

1. Каковы основные механизмы регуляции сосудистого тонуса?

2. Каковы механизмы нервной регуляции сосудистого тонуса?

3. Каковы механизмы гуморальной регуляции сосудистого тонуса?



По теме занятия.

1. Дайте классификацию нарушения сосудистого тонуса?

2. Каковы основные механизмы артериальной гипертензии?

3. Объясните механизмы развития эндокринных гипертензий?

4. Каков механизм гипертензии при коарктации аорты?

5. Модель какой гипертензии создал Гольдблатт в эксперименте?

6. Раскройте содержание ведущей современной теории гипертонической болезни.

7. Объясните механизмы формирования патологической доминанты при гипертонической болезни.

8. Объясните механизмы развития хеморецепторного порочного круга?

9. Объясните механизмы развития барорецепторного порочного круга?

10. Каковы исходы гипертонической болезни?

11. Какова патогенетическая связь артериальной гипертензии и атеросклероза?

12. Объясните, в каком случае травматический шок  называется вторичным?

13. Какие виды гипоксии развиваются при шоке?

14. В каких случаях развивается анафилактический шок?

15. Какое значение в патогенезе шока играет централизация кровообращения?

16. Какое значение в патогенезе шока играет посткапиллярная вазоконстрикция?

17. Какое звено является ведущим в патогенезе шока и какое - в патогенезе коллапса?

18. В чём заключаются основные различия шока и коллапса?

19. Объясните механизмы гипертензии при атеросклерозе аорты.

20. Объясните механизмы гипертензии при полной поперечной блокаде сердца.

21. Объясните значение патологии клеточных мембран в генезе первичной гипертензии.

22. Назовите соотношение прессорных и депроссорных факторов в различные периоды гипертонической болезни.

23. Назовите патогенетические механизмы первичной гипотензии.
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