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Тема занятия:  ПАТОФИЗИОЛОГИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА
Цель занятия
1.  Изучить проявления нарушений углеводного обмена и механизмы их возникновения.

2.  Изучить этиологию и патогенез сахарного диабета.

3.  Оценить результаты проб крови и мочи при сахарных нагрузках.

4.  Изучить различные  экспериментальные модели сахарного диабета.

План занятия

1. Устный опрос по теме занятия.

2. Разбор ситуационных задач.

3. Практическая часть.

А. Оценить влияние болевого раздражения на содержание сахара в крови.

Б. Провести анализ сахарных кривых.

В. Определить содержание сахара в моче до и после введения флоридзина.

Г. Определить  наличие ацетона в моче.

Д. Обсудить с преподавателем результаты опытов.

Основная литература

1. Патологическая физиология под ред. А.Д.Адо и И.В.Новицкого. – Томск: Изд-во Том. ун-та,1994. – с.200-207.

2. Лекция.

Дополнительная литература

1. Патологическая физиология. Под ред. Н.Н. Зайко и Ю.В. Быця. М.: МЕДпресс-информ, 2007. – с.256-269.
2. Патофизиология. Под ред. А.И. Воложина, А.И. Порядина. В 3т. – М.: Академия, 2006. – Т.2. – с.20-31.

3. Патофизиология. Литвицкий П.Ф. В 2т. – М.: ГЭОТАР-МЕД, 2002. – Т.1. – с.266-300. 

4. Патологическая физиология. В.А.Фролов, Г.А.Дроздова и др. – М.: За экономическую грамотность, 1997. – с.151-169.

Рекомендуемое время для самостоятельной подготовки – 2,5 часа.
МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ
   При подготовке к занятию  по данной теме необходимо использовать исходные знания по вопросам регуляции основных  этапов углеводного обмена. При изучении нового материала следует рассмотреть основные проявления нарушений углеводного обмена, причины и механизмы их развития. Необходимо разобрать подробно этиологию и патогенез сахарного диабета, нарушения углеводного, жирового, белкового и минерального обменов, а также нарушения в органах и системах при сахарном диабете. Требуется проследить исторические этапы изучения этиологии и патогенеза сахарного диабета.
                           СТРУКТУРА ТЕМЫ ЗАНЯТИЯ
1. Основные признаки нарушения обмена углеводов.

1.1.  Нарушение толерантности к глюкозе.

1.2.  Гипергликемия.

1.3.  Гипогликемия.

1.4.  Глюкозурия.

1.5.  Гиперацидемия.

1.6.  Пентозурия.

1.7.  Фруктозурия.

1.8.  Галактоземия.

1.9.  Галактозурия.

1.10.  Гликогенозы

2. Виды гипергликемий ( в зависимости от причины)

2.1. Алиментарная.

2.2. Эмоциональная.

2.3. Гормональные.

2.3.1. При повышенной продукции глюкагона, тироксина, адреналина, глюкокортикоидов, СТГ.

2.4. Гипергликемия при инсулярной недостаточности.

2.5. Гипергликемия при некоторых видах наркоза.

2.6. Гипергликемия при « сахарном уколе».

3. Причины гипогликемий
3.1. Гиперфункция островкового аппарата поджелудочной железы (аденома, инсулома).

3.2. Недостаточная продукция контринсулярных гормонов: тироксина, адреналина, глюкокортикоидов, СТГ, глюкагона.

3.3. Недостаточное расщепление гликогена при гликогенозах.

3.4. Мобилизация большого количества гликогена из мышц и печени (тяжелая мышечная работа).

3.5. Поражение клеток печени.

3.6. Углеводное голодание.

3.7. Нарушение всасывания углеводов в кишечнике.

3.8. Введение больших доз инсулина.

3.9. Почечный диабет (при отравлении флоридзином, монойодацетатом).

4. Причины глюкозурии
4.1. Внепочечные глюкозурии.

4.1.1. Алиментарная.

4.1.2. При инсулярной недостаточности.

4.1.3. Гиперпродукция гормонов-антогонистов инсулина: СТГ, глюкокортикоидов, адреналина.

4.1.4. «Сахарный укол».

4.2. Почечная глюкозурия.

4.2.1. При отравлении флоридзином, монойодацетатом.

4.2.2. Наследственный дефект ферментов почечных канальцев.

4.2.3. Повреждение эпителия канальцев при заболеваниях почек.

5. Причины пентозурии
5.1. Употребление с пищей большого количества фруктов.

5.2. Усиленный распад нуклеотидов в мышцах (при миопатии).

5.3. Нарушение обмена глюкуроновой кислоты.

5.4. Наследственная форма.

6. Механизм галактоземии
6.1.Дефицит галактозо -1-фосфатуридилтрансферазы.

7. Причины фруктозурии

7.1. Недостаточность фруктокиназы.

7.2. Недостаточность печени.

8. Гликогенозы
8.1. Гликогеноз от недостатка глюкозо-6-фосфатазы (болезнь Гирке).

8.2. Гликогеноз от недостатка кислой α-глюкозидазы (болезнь Помпе).

8.3. Глюкогеноз от недостатка амило-1,6-глюкозидазы (болезнь Кори).

8.4. Гликогеноз от недостатка миофосфорилазы.

9. Виды инсулиновой недостаточности
9.1. Панкреатическая инсулиновая недостаточность.

9.2. Внепанкреатическая инсулиновая недостаточность

10. Факторы, вызывающие панкреатическую инсулиновую недостаточность

10.1. Кислородное голодание ткани железы (атеросклероз, спазм сосудов, кровоизлияние и т.д.).

10.2. Разрушение ткани железы.

10.2.1. Воспаление поджелудочной железы.

10.2.2. Опухоль железы.

10.2.3. Кровоизлияние.

10.3. Алиментарный фактор.

10.4. Истощение β-клеток островков (функциональное перенапряжение).

10.5. Иммунный фактор.

10.5.1. Аутоиммунная форма.

10.5.2. Вирусиндуцированная форма.

10.6. Нарушение пуринового обмена.

10.7. Наследственная недостаточность инсулярного аппарата.

10.8. Нарушение обмена цинка.

10.9. Влияние некоторых лекарственных препаратов, подавляющий секрецию инсулина (гипотиазид, дилактин).

10.10. Дефицит аминокислот (лейцина, аргинина).

11. Факторы, вызывающие внепанкреатическую инсулиновую недостаточность

11.1. Избыточная продукция контринсулярных гормонов: СТГ, глюкокортикоидов, адреналина.

11.2. Повышенная активность фермента инсулиназы.

11.3.  Изменение активного центра инсулина.

11.4. Нарушения в гормональном рецепторе.

11.5. Нарушение связывания гормонов белками крови. Появление в крови ингибиторов инсулина (синальбумин).

11.6. Образование антител к гормону.

11.7. Инсулинорезистентность при ожирении.

11.8. Нарушение метаболизма гормона.

12. Типы сахарного диабета
12.1. I тип - инсулинозависимый (ИЗД).

12.2. II тип - инсулинонезависимый ( ИНЗД).

13. Нарушения обмена веществ при сахарном диабете

13.1. Признаки нарушения углеводного обмена.

13.1.1. Нарушение толерантности к глюкозе.

13.1.2. Гипергликемия.

13.1.2.1. Саногенетическая роль гипергликемии.

13.1.2.2. Патогенетическая роль гипергликемии.

13.1.3. Глюкозурия.

13.1.4. Накопление в крови молочной и пировиноградной кислот.

14. Патогенез основных нарушений углеводного обмена
14.1. Механизм нарушения толерантности к глюкозе.

14.1.1. Снижение гексокиназной активности.

14.2. Механизм гипергликемии.

14.2.1. Замедление скорости гексокиназной реакции.

14.2.2. Замедленный синтез гликогена.

14.2.3. Усиленный распад гликогена.

14.2.4. Усиление глюконеогенеза.

14.3. Механизм глюкозурии.

14.3.1. Увеличение фильтрации глюкозы в клубочках.

14.3.2. Снижение реабсорбции глюкозы в канальцах.

14.4. Механизм накопления в крови молочной и пировиноградной кислот.

14.4.1. Снижение метаболической активности цикла Кребса.

15. Признаки нарушения жирового обмена
15.1. Гиперлипидемия.

15.2. Гиперкетонемия.

15.3. Кетонурия.

15.4. Гиперхолестеринемия.

15.5. Жировая инфильтрация печени.

15.6. Кетоацидотическая кома.

16. Патогенез основных нарушений жирового обмена
16.1. Механизм гиперлипидемии.

16.1.1. Усиленный липолиз.

16.2. Механизм гиперкетонемии.

16.2.1. Увеличение поступления свободных жирных кислот в печень.

16.2.2. Образование большого количества ацетил-КоА.

16.2.3. Снижение исользования ацетил-КоА в цикле Кребса.

16.2.4. Замедление ресинтеза жирных кислот из кетоновых тел.

16.2.5. Увеличенная продукция контринсулярного гормона – глюкагона.

16.3. Механизм кетонурии.

 6.3.1. Гиперкетонемия.

16.4. Механизм гиперхолестеринемии.

16.4.1. Усиленный синтез эндогенного холестерина из ацетил-КоА, который меньше используется в синтезе жирных кислот и не вовлекается в цикл Кребса.

16.5. Механизм жировой инфильтрации.

16.5.1. Увеличенный синтез триацилглицеридов в печени.

16.5.2. Недостаточная продукция липокаина.

17. Диабетические комы и их механизм

17.1. Кетоацидотическая.

17.2. Гиперосмолярная.

17.3. Гиперлактатацидемическая.

17.4. Гипогликемическая.

17.5. Механизм кетоацидотической диабетической комы.

17.5.1. Токсическое действие большого количества кетоновых тел.

17.5.2. Ацидоз.

17.5.3. Дегидратация клеток ЦНС.

17.5.4. Нарушение ионного баланса.

17.5.5. Энергетическое и кислородное голодание клеток ЦНС.

17.5.6. Отравление организма шлаками при развитии почечной недостаточности.

18. Основные нарушения белкового обмена
18.1. Ослабление  синтеза белка.

18.2. Усиленный распад белка.

19. Патогенез основных нарушений белкового обмена
19.1. Механизм ослабления синтеза белка.

19.1.1. Понижение проницаемости клеточных мембран для аминокислот.

19.1.2. Недостаточное обеспечение синтеза энергией.

19.1.3. Замедление всасывания аминокислот в кишечнике.

19.2. Механизм усиленного распада белка.

19.2.1. Усиления глюконеогенеза.

20. Признаки нарушений водного и минерального обменов

20.1. Полиурия.

20.2. Полидипсия (жажда).

20.3. Потеря натриевых солей с мочой.

20.4. Потеря ионов калия клетками.

21. Патогенез основных нарушений водного и минерального обменов
21.1. Механизм полиурии.

21.1.1. Повышение осмотического давления мочи.

21.1.2. Гипогидратация клеток.

21.1.3. Увеличение количества свободной воды

21.2. Механизм полидипсии.

21.2.1. Гиперосмолярность крови.

21.2.2. Вследствие полиурии.

22. Патогенез нарушений сердечно-сосудистой системы при сахарном диабете

22.1. Нарушение использования миокардом глюкозы.

22.2. Использование в качестве  энергии жирных кислот.

22.3. Усиление влияния симпатической нервной системы на сердце.

22.4. Гипоксия миокарда.

22.5. Нарушение электролитного баланса.

22.6. Атеросклеротическое поражение сосудов.

22.7. Диабетические микроангиопатии.

22.8. Вегетативная диабетическая кардиальная нейропатия.

22.9. Бактериальные эндокардиты, перикардиты. 

22.10. Миокардиты при кетоацидозе.

23. Нарушения нервной системы

23.1. Вегетативные диабетические нейропатии.

23.2. Неврастенический синдром.

23.3. Поражение периневральных пространств.

23.4. Миелопатия.

24. Основные этапы изучения сахарного диабета

24.1. Удаление поджелудочной железы (Меринг и Минковский - 1889 г.)
24.2. Исследования Л.В.Соболева (перевязка выводных протоков поджелудочной железы - 1900-1901 гг.)
24.3. Получение активного экстракта поджелудочной железы (Бантинг и Бест - 1921 г.)

24.4. Получение чистого инсулина.

24.5. Создание искусственной поджелудочной железы.

25. Методы воспроизведения сахарного диабета
25.1. Удаление поджелудочной железы.

25.2. Введение аллоксана.

25.3. Введение дитизона.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ НА ЗАНЯТИИ
ОПЫТ  1.

Цель. Изучить влияние болевого раздражения на содержание сахара в крови.

Методика. Усобаки берут кровь и определяют содержание сахара до болевого раздражения  и затем спустя 15 минут после болевого раздражения. 

      Содержание сахара в крови до болевого раздражения составляет 4,99 ммоль/л (90 мг%), после болевого раздражения - 9,1 ммоль/л (164 мг%). Изложить механизм болевой гипергликемии и сделать вывод.
ОПЫТ  2.

Цель. Определить содержание сахара в моче у собак до и после введения флоридзина.

Методика. Мочу смешивают с реактивом Ниландера в соотношении 5:2. 

      При наличии сахара в моче смесь после кипячения в водяной бане станет черного цвета. Сделать вывод.
ОПЫТ  3.

Цель. Определить наличие ацетона в моче у собаки с аллоксановым диабетом.

Методика. На часовое стекло поместить несколько кристаллов нитропруссидного натрия, затем нанести на него несколько капель мочи. 

      При наличии ацетона  появится сиреневое окрашивание. Результат реакции оценить через 3-5 минут. Сделать вывод.

ЗАДАНИЕ.
Таблица. Данные анализов крови и мочи на сахар при проведении теста на толерантность к глюкозе у собак.

	
	№1
	№2
	№3

	
	сахар крови, ммоль/л

	исходный уровень
	5,4
	6,4
	10,1

	после нагрузки
	через 30 мин
	9,0
	9,1
	12,2

	
	через 60 мин
	8,2
	12,4
	16,5

	
	через 90 мин
	7,8
	11,1
	14,4

	
	через 120 мин
	6,6
	7,9
	12,2

	
	сахар мочи  (+/-)

	До нагрузки
	
	
	

	После нагрузки
	
	
	


          А. По данным анализа крови после сахарной нагрузки у собак с различным состоянием углеводного обмена (№1, №2, №3 – см. табл.)  оценить:

1) уровень сахара в крови натощак;

2) через какое время после нагрузки содержание сахара в крови достигает максимума, величину максимума;

3) содержание сахара в крови через 2 часа после нагрузки.

           Б. Провести анализ мочи на сахар до и после сахарной нагрузки у соответствующих собак по методу Ниландера (см. Опыт.2). 

Результаты занести в таблицу.

           В. По результатам анализов крови и мочи оценить состояние углеводного обмена у животных и сделать вывод.

            ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ
По исходным знаниям
1.  Как осуществляется регуляция уровня сахара в крови? 

2.  Назовите основные этапы углеводного обмена. 

3.  Каков механизм действия инсулина и контринсулярных гормонов? 

По теме занятия
1.  Когда наблюдается гипогликемия? 

2.  При каком из эндокринных нарушений возможна гипергликемия?

3.  Какой механизм лежит в основе гипогликемии при болезни Гирке?

4.  Назовите причины панкреатической инсулярной недостаточности? 

5.  Назовите причины внепанкреатической инсулярной недостаточности? 

6.  В чем заключается различие инсулинозависимой формы сахарного диабета (ИЗД) и инсулинонезависимой формы (ИНЗД)? 

7.  Какой признак нарушения углеводного обмена при сахарном диабете является наиболее ранним? 

8.  Каков механизм глюкозурии при сахарном диабете? 

9.  Каковы признаки нарушений жирового обмена при сахарном диабете?

10.  Каков механизм нарушений жирового  обмена при сахарном диабете?

11.  В чем проявляется нарушение белкового обмена при сахарном диабете? 

12.  Что лежит в основе нарушений белкового обмена при сахарном диабете? 

13.  Каков патогенез диабетических ком? 

14.  Как можно вызвать почечную глюкозурию в эксперименте? 

15.  Каков механизм нарушений сердечно-сосудистой системы при сахарном диабете? 

16.  Почему поражаются  сосуды при сахарном диабете? 

17.  Каков механизм полиурии при сахарном диабете? 

18.  Назовите основные проявления нарушений со стороны нервной системы при сахарном диабете и их механизмы.

19.  Назовите методы воспроизведения сахарного диабета в эксперименте? 

Тема занятия:  ПАТОФИЗИОЛОГИЯ  ПЕЧЕНИ

Цель занятия
1.  Изучить этиологию и патогенез основных синдромов, связанных с поражением печени. 

2.  Разобрать основные методы экспериментального и клинического исследования функций печени.

План занятия

1. Устный опрос по теме занятия.

2. Разбор ситуационных задач по нарушению обмена желчных пигментов при желтухах.

3. Практическая часть.

А. Оценить влияние желчи: 

    1) на состояние нервной системы лягушки,

    2) на эритроциты,

    3) на изолированное сердце лягушки,

    4) на эмульгацию и фильтрацию жиров.

Обсудить с преподавателем результаты опытов.

Б. Виртуальный практикум (в компьютерном классе).

Основная литература

1. Патологическая физиология под ред. А.Д.Адо и И.В.Новицкого. – Томск: Изд-во Том. ун-та, 1994. – с.377-385.

2. Лекция.

Дополнительная литература

1. Патологическая физиология. Под ред. Н.Н. Зайко и Ю.В. Быця. М.: МЕДпресс-информ, 2007. – с.494-515.

2. Патофизиология. Под ред. А.И. Воложина, А.И. Порядина. В 3т. – М.: Академия, 2006. – Т.3. – с.227-230.

3. Патофизиология. Литвицкий П.Ф. В 2т. – М.: ГЭОТАР-МЕД, 2002. – Т.2. – с.273-290.

4. Патологическая физиология. В.А.Фролов, Г.А.Дроздова и др. – М.: За экономическую грамотность, 1997. – с.447-459.

5. Патофизиология. Черешнев В.А., Юшков Б.Г. – М.: Вече, 2000. – с.494- 514.

6. Подымова С.Д. Болезни печени. Руководство для врачей. - М.: Медицина,1993.

7. Шулутко Б.И. Болезни печени и почек. – С-Пб.,1993.

Рекомендуемое время для самостоятельной подготовки – 3 часа.
МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ


При подготовке к занятию по данной теме необходимо использовать исходные знания о важнейших функциях печени: об её участии в основных видах обмена веществ, пищеварении, пигментном обмене.


При изучении нового материала рассмотреть вопросы патогенеза основных синдромов при поражении печени, разобрать нарушения пигментного обмена и функций организма при отдельных видах желтух. Следует разобрать методы изучения функции  печени, а также способы экспериментального воспроизведения недостаточности печени.


На педиатрическом факультете необходимо уделить внимание желтухам новорожденных.

СТРУКТУРА ТЕМЫ ЗАНЯТИЯ

1. Печеночная недостаточность
1.1. Понятие печеночной недостаточности.

1.2. Причины печеночной недостаточности.

1.2.1. Заболевание печени.

1.2.2. Обтурация желчных протоков.

1.2.3. Заболевания других органов и систем.

1.2.4. Отравление гепатотропными ядами.

1.2.5. Экстремальные воздействия.

1.3. Классификация печеночной недостаточности.

1.3.1. Первичные синдромы.

1.3.1.1. Синдром холестаза (первичный и вторичный).

1.3.1.2. Синдром печеночно-клеточной недостаточности.

1.3.1.2.1. Печеночно-клеточная желтуха.

1.3.1.2.2. Нарушения белковосинтетической функции печени.

1.3.1.2.3. Геморрагический диатез.

1.3.1.2.4. Субтотальная печеночная недостаточность.

1.3.2. Вторичные синдромы.

1.3.2.1. Портальная гипертензия (этиология, патогенез, проявления).

1.3.2.2. Нарушения гемодинамики и гомеостаза.

1.3.3. Осложнения печеночной недостаточности.

1.3.3.1. Поражения почек.

1.3.3.2. Поражения поджелудочной железы.

1.3.3.3. Поражение мозга.

1.3.3.4. Поражение других органов.

2. Гепато-церебральная недостаточность
2.1. Стадии.

2.1.1.     I стадия - стадия эмоционально-психических расстройств.

2.1.2.     II стадия - стадия неврологических расстройств и нарушения сознания.

2.1.3.     III стадия - стадия отсутствия сознания (кома).

2.2. Печеночная кома.

2.2.1. Виды.

2.2.1.1. Экзогенная кома.

2.2.1.2. Эндогенная кома.

2.2.2. Патогенез печёночной комы (основной патогенетический фактор).

2.2.2.1. Экзогенная кома - от сброса богатой аммиаком крови в общий круг кровообращения.

2.2.2.2. Эндогенная кома - от нарушения паренхимы печени, от накопления аммиака, ароматических и серосодержащих аминокислот, пировиноградной, молочной, кетоглютаровой и лимонной кислот и др.

3. Основные патофизиологические синдромы поражения печени
3.1. Функциональная недостаточность печени.

3.1.1. Признаки нарушения белкового обмена.

3.1.1.1. Нарушение синтеза белка

3.1.1.2. Нарушение расщепления аминокислот.

3.1.1.3. Нарушение образования мочевины.

3.1.2. Механизмы нарушения жирового обмена.
3.1.2.1. Прекращение выделения триацилглицеридов и жирных кислот из печени в составе липопротеидов.

3.1.2.2. Нарушение окисления жиров в печени.

3.1.2.3. Увеличение образования кетоновых тел.

3.1.2.4. Изменение синтеза холестерина.

3.1.3. Механизмы нарушения углеводного обмена.

3.1.3.1. Уменьшение образования и отложения гликогена в печени.

3.1.3.2. Торможение гликолиза.

3.1.3.3. Торможение глюконеогенеза.

3.1.3.4. Уменьшение образования и отложения гликогена в печени.

3.1.4. Основные механизмы нарушения барьерной функции печени.

3.1.4.1. Нарушение ацетилирования.

3.1.4.2. Нарушение окисления.

3.1.4.3. Нарушение метилирования.

3.2. Нарушение пигментного обмена.

3.2.1. Нарушение желчеобразования.

3.2.2. Нарушение желчевыделения.

4. Желтухи

4.1. Классификация желтух.

4.1.1. Печеночная желтуха.

4.1.1.1. Тотальная (паренхиматозная).

4.1.1.2. Парциальная (энзимопеническая и др.)

4.1.2. Подпеченочная желтуха (механическая).

4.1.3. Надпеченочная желтуха (гемолитическая).

4.2. Желтухи новорожденных.

4.2.1. Физиологическая желтуха новорожденных.

4.2.1. Патологические желтухи новорожденных. Ядерная желтуха.

4.3. Патогенез отдельных видов желтух.

5. Методы изучения функций печени

5.1. Экспериментальные методы (на животных).

5.1.1. Полное удаление печени.

5.1.2. Частичное удаление печени.

5.1.3. Наложение фистулы Экка.

5.1.4. Наложение обратной фистулы Павлова - Экка.

5.1.5. Ангиостомия по Лондону.

5.1.6. Органостомия по Лондону.

5.2. Прижизненная пункция и сканирование печени.

5.3. Методы изучения нарушений белкового обмена при поражении печени.

5.4. Методы изучения нарушений жирового обмена при поражении печени.

5.5. Методы изучения нарушений углеводного обмена при поражении печени.

5.6. Методы изучения обезвреживающей функции печени.

6. Экспериментальное воспроизведение заболеваний печени.
САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ НА ЗАНЯТИИ

ОПЫТ 1.

Цель. Установить токсическое влияние желчи.

Методика. У лягушки определить время рефлекса по Тюрку (с 1% раствором  серной кислоты) и рефлекса перевертывания. Затем ввести в лимфатическое пространство 1,0-1,5 мл желчи. Провести определение времени рефлекса по Тюрку и рефлекса перевертывания через 5, 10, 15 минут. Записать результат. Изложить механизм, сделать вывод.

ОПЫТ  2.

Цель. Оценить влияние желчи на эритроциты.

Методика. Взять две пробирки с цитратной кровью и смешать кровь с физиологическим раствором в соотношении 1:4 (к 1 мл крови прибавить 4 мл физиологического раствора). В одну из пробирок добавить них 0,5 - 1,0 мл желчи. Оценить гемолиз. Сделать вывод.

ОПЫТ  3.

Цель. Оценить влияние желчи на изолированное сердце лягушки.

Методика. Вырезать сердце лягушки и погрузить его в физиологический раствор (на часовом стекле). Измерить частоту сердечных сокращений. Добавить к раствору 2 капли желчи. Повторно сосчитать число сокращений сердца. Изложить механизм наблюдаемых изменений, сделать вывод.

ОПЫТ  4.

Цель. Оценить эмульгирующее влияние желчи.

Методика. В одну пробирку налить 5 мл желчи и 0,5 мл растительного масла, в другую пробирку - 5 мл воды и 0,5 мл растительного масла. Обе пробирки интенсивно встряхивают (одновременно, с одинаковой частотой и силой). Оценить результат, сделать вывод.

ОПЫТ  5.

Цель. Оценить влияние желчи на фильтрацию жира.

Методика. В две маленькие воронки положить по листу фильтровальной бумаги. Один из фильтров смочить водой, другой – желчью. В воронки налить растительное масло. Оценить фильтрацию. Сделать вывод.

ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ
По исходным знаниям
1. Основные функции печени. 

2. Обмен желчных пигментов в норме. 

3. Состав желчи.

4. Роль желчи в процессе пищеварения.

По теме занятия
1. Методы изучения функциональной недостаточности печени.

2. В чем различие прямой  и обратной фистулы? 

3. Почему операция удаления печени проводится в два этапа? 

4. Особенности сахарной кривой при недостаточности функции печени. 

5. Каков белковый спектр крови при недостаточности функции печени? 

6. Механизм кетонемии при поражениях печени. 

7. Каков механизм формирования портальной гипертензии? 

8. Как изменяется содержание мочевины в крови при недостаточности функции печени? 

9. Механизм формирования  гипераминоацидемии. 

10. Влияние холемии на организм.

11. При каких видах желтух возникает ахолия и каковы ее последствия? 

12. Какие пигменты обнаруживаются в моче при печеночной желтухе в разгар заболевания? 

13. Какие  изменения билирубина крови характерны для надпеченочной желтухи? 

14. Какие пигменты обнаруживаются в моче при подпеченочной желтухе? 

15. Какие пигменты обнаруживаются в крови при печеночной энзимопенической желтухе? 

16. Как изменяется содержание сахара натощак при недостаточности функции печени? 

17. При каких видах желтух в крови обнаруживается прямой (коньюгированный) билирубин?

18. В чем суть операции обратной фисулы Павлова-Экка?

19. Что относится к вторичным синдромам при недостаточности печени?

20. Каковы последствия ахолии?

Тема занятия:  ПАТОФИЗИОЛОГИЯ  ТЕПЛОВОГО  ОБМЕНА
Цель занятия
1. Изучить причины, условия и механизмы развития лихорадки, гипертермии, гипотермии.  

2. Изучить различные виды нарушений теплообмена в эксперименте и при решении ситуационных задач.
План занятия 
1. Устный опрос по теме занятия.

2. Разбор ситуационных задач.

3. Практическая часть.

    А. Воспроизвести  лихорадку у крыс.

    Б. Обсудить с преподавателем результаты эксперимента.

Основная литература.

1. Патологическая физиология под ред. А.Д.Адо и И.В.Новицкого. – Томск: Изд-во Том. ун-та,1994. – с.33-35, 178-187.

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

3. 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. 202-210.

2. Патологическая физиология. Под ред. Н.Н. Зайко и Ю.В. Быця. М.: МЕДпресс-информ, 2007. – с.324-339.

3. Патофизиология. Под ред. А.И. Воложина, А.И. Порядина. В 3т. – М.: Академия, 2006. – Т.2. – с.181-201.

4. Патофизиология. Литвицкий П.Ф. В 2т. – М.: ГЭОТАР-МЕД, 2002. – Т.1. – с.201-244. 

5. Патологическая физиология. В.А.Фролов, Г.А.Дроздова и др. – М.: За экономическую грамотность, 1997. – с.101-111.

6. Патофизиология. Черешнев В.А., Юшков Б.Г. – М.: Вече, 2000. – с.261-306.

Рекомендуемое время для самостоятельной подготовки – 3,5 часа.
МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ


При подготовке к занятию необходимо использовать исходные знания по вопросам физической и химической терморегуляции. При изучении нового материала следует рассмотреть причины, условия и механизмы возникновения и развития экзогенных и эндогенных гипертермий и переохлаждения. Следует подчеркнуть роль фактора охлаждения в этиологии простудных заболеваний и применение гипотермии в медицине. Необходимо обратить внимание на этиологию и патогенез лихорадки как типового патологического процесса. Следует рассмотреть классификацию лихорадок и проследить механизмы основных изменений в организме при лихорадке. Требуется обратить внимание на особенности течения перегревания, охлаждения и лихорадки у детей.


При проведении эксперимента необходимо правильно зафиксировать животных и соблюдать методику измерения ректальной температуры. 


СТРУКТУРА ТЕМЫ ЗАНЯТИЯ

1. Классификация основных форм нарушений теплообмена
1.1. Лихорадка.

1.2. Гипертермии.

1.3. Гипотермии.

2. Лихорадки.

2.1. Понятие лихорадки.

2.2. Виды лихорадок.

2.2.1. Инфекционная лихорадка.

2.2.1.1.Этиология инфекционной лихорадки.

2.2.1.1.1. Микробы.

2.2.1.1.2. Вирусы.

2.2.1.1.3. Токсины.

2.2.2. Неинфекционная лихорадка.

2.2.2.1. Этиология неинфекционной лихорадки.

2.2.2.1.1. Асептическое повреждение тканей.

2.2.2.1.2. Введение очищенных пирогенов.

2.2.2.1.3. Белковая лихорадка.

2.2.2.1.4. Солевая лихорадка.

2.2.2.1.5. Введение масляных имульсий.

2.3. Виды пирогенов.

2.3.1. Экзогенные пирогены.

2.3.2. Эндогенные пирогены.

2.4. Механизм действия пирогенов.

2.5. Антипиретическая система (саногенетические механизмы).

2.5.1. Центральные механизмы.

2.5.2. Периферические механизмы.

2.5.2.1. Окситоцин.

2.5.2.2. АКТГ.

2.5.2.3. Альфа-меланоцитстимулирующий гормон (α-МСГ).

2.5.2.4. Протеазы.

2.6. Классификация лихорадок по степени подъема температуры.

2.6.1. Субфебрильная.

2.6.2. Умеренная.

2.6.3. Высокая.

2.6.4. Гиперпиретическая.

2.7. Классификация лихорадок по видам температурных кривых.

2.7.1. Постоянная.

2.7.2. Послабляющая.

2.7.3. Перемежающаяся.

2.7.4. Изнуряющая.

2.7.5. Извращенная.

2.7.6. Атипичная.

2.7.7. Возвратная.

2.8. Стадии лихорадки.

2.8.1. Стадия повышения температуры.

2.8.2. Стадия высокого стояния температуры.

2.8.3. Стадия снижения температуры.

2.9. Особенности теплообмена на разных стадиях лихорадки.

2.9.1. В стадию повышения температуры.

2.9.1.1. Уменьшение теплоотдачи.

2.9.1.2. Усиление теплопродукции.

2.9.1.3. Преобладание теплопродукции над теплоотдачей.

2.9.2. В стадию высокого стояния температуры.

2.9.2.1. Включение теплоотдачи.

2.9.2.2. Уравновешивание теплопродукции и теплоотдачи на высоком температурном уровне.

2.9.3. В стадию снижения температуры.

2.9.3.1. Преобладание теплоотдачи над теплопродукцией.

2.10. Механизмы изменений теплообмена.

2.10.1. Механизмы уменьшения теплоотдачи.

2.10.1.1. Спазм периферических сосудов.

2.10.1.2. Уменьшение потоотделения.

2.10.2. Механизмы усиления теплопродукции.

2.10.2.1. Мышечное дрожание.

2.10.2.2. Усиление обмена веществ.

2.10.3. Механизмы усиления теплоотдачи.

2.10.3.1. Расширение периферических сосудов.

2.10.3.2. Увеличение потоотделения.

2.11. Виды снижения температуры.

2.11.1. Литическое падение температуры.

2.11.2. Критическое падение температуры.

2.12. Нарушение различных функций и систем при лихорадке.

2.13. Биологическое значение лихорадки.

3. Гипертермии

3.1. Эндогенные гипертермии.

3.1.1. Гипертермии, связанные с нарушениями в центре терморегуляции.

3.1.1.1. Повреждение центра терморегуляции.

3.1.1.2. Активация центра терморегуляции за счёт стойкого возбуждения в коре головного мозга. 

3.1.2. Гипертермии, связанные с повышением теплопродукции.

3.1.2.1. За счет увеличения  сократительного мышечного термогенеза.

3.1.2.2. За счет патологического сократительного мышечного термогенеза.

3.1.2.3. При злокачественной гипертермии на фоне действия деполяризующих миорелаксантов.

3.1.2.4. При разобщении процессов окисления и фосфорилирования.

3.1.3. Гипертермии, связанные с уменьшением теплоотдачи.

3.1.3.1. За счет спазма сосудов кожи.

3.1.3.2. За счет уменьшения потоотделения.

3.2. Экзогенная гипертермия (перегревание).

3.2.1. Причина возникновения перегревания.

3.2.1.1. Высокая температура окружающей среды.

3.2.2. Условия возникновения перегревания.

3.2.2.1. Повышенная влажность воздуха.

3.2.2.2. Уменьшение скорости движения воздуха.

3.2.2.3. Усиленная мышечная работа.

3.2.2.4. Непроницаемая для влаги одежда.

3.2.2.5. Выраженное развитие подкожной жировой клетчатки.

3.2.2.6. Возраст.

3.2.2.7. Ослабление защитный свойств организма.

3.2.3. Стадии перегревания.

3.2.3.1.   I - cтадия компенсации.

3.2.3.2.   II - cтадия возбуждения.

3.2.3.3.   III - cтадия торможения.

3.2.4. Защитно-приспособительные реакции при перегревании (I стадия).

3.2.4.1. Усиление потоотделения.

3.2.4.2. Расширение сосудов.

3.2.4.3. Ускорение кровотока.

3.2.4.4. Учащение пульса.

3.2.4.5. Учащение дыхания.

3.2.4.6. Снижение теплопродукции.

3.2.5. Нарушения основных жизненно-важных функций при перегревании (II и III стадии).

3.2.5.1. Нарушения кровообращения.

3.2.5.2. Нарушения дыхания.

3.2.5.3. Нарушения функций желудочно-кишечного тракта.

3.2.5.4. Нарушения обмена веществ.

3.2.5.5. Нарушения функций нервной и эндокринной систем.

3.2.5.6. Формирование порочных кругов.

3.2.6. Основные патогенетические факторы, ведущие к торможению ЦНС в III стадию. 

3.2.6.1. Недостаточное поступление О2 в ЦНС.

3.2.6.2. Влияние накопленных в крови продуктов обмена.

4. Существенные отличия перегревания от лихорадки
5. Гипотермия (охлаждение, переохлаждение)

5.1. Причина возникновения охлаждения. 

5.1.1. Низкая температура окружающей среды.

5.2. Условия возникновения охлаждения.

5.2.1. Увеличение скорости движения воздуха.

5.2.2. Высокая влажность воздуха.

5.2.3. Снижение мышечной активности.

5.2.4. Возраст.

5.2.5. Ослабление защитных свойств организма.

5.2.6. Состояние ЦНС.

5.2.7. Тяжелая травма.

5.2.8. Кровопотеря.

5.2.9. Тяжелые нарушения обмена веществ.

5.3. Фазы (стадии) охлаждения.

5.3.1.   I - фаза компенсации.

5.3.2.   II - фаза декомпенсации (развития кислородного голодания).

5.3.3.   III - фаза торможения.

5.4. Степени охлаждения.

5.4.1. Умеренная.

5.4.2. Средняя.

5.4.3. Глубокая.

5.5. Приспособительные реакции при охлаждении.

5.5.1. Сужение периферических сосудов.

5.5.2. Замедление дыхания.

5.5.3. Повышение мышечного тонуса.

5.5.4. Озноб.

5.5.5. Усиление обмена веществ.

5.5.6. Повышение кровяного давления.

5.5.7. Уменьшение потоотделения.

5.6. Нарушение основных функций организма при охлаждении.

5.7. Роль фактора охлаждения в этиологии простудных заболеваний.

5.7. Применение искусственной гипотермии в медицине.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ НА ЗАНЯТИИ

ОПЫТ  1.

Цель. Изучить влияние наркоза на течение лихорадки у крыс.

Методика. Двух крыс зафиксировать к столику брюшком вверх, после чего  измерить у них ректальную температуру. Затем одной из крыс внутрибрюшинно ввести 1% раствор этаминала натрия в количестве 0,7- 0,9 мл. После наступления сна у животного обеим крысам ввести внутрибрюшинно 4 мл пирогенала. В дальнейшем измерять температуру у обеих крыс  через 15, 30, 45 и 60 минут после введения пирогенала.

Обработать полученные результаты, объяснить их, сделать вывод.

Вопросы для самоконтроля

По исходным знаниям
1. Какие механизмы поддерживают температурный гомеостаз организма?

2. Что такое физическая терморегуляция?

3. Что такое химическая терморегуляция?

4. Где находится центр терморегуляции? 

По теме занятия
1. Классификация гипертермий.

2. Определение перегревания. Причины и условия возникновения перегревания.

3. Повышается ли температура тела в I стадию перегревания?

4. Каков механизм нарушения терморегуляции во II стадии перегревания.

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. Какова роль фактора охлаждения в этиологии простудных заболеваний?

11. Где нашла применение искусственная гипотермия в медицине? С какой целью её воспроизводят?

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, наступающее после введения очищенных пирогенных веществ?

16. Зависит ли повышение температуры при лихорадке от температуры внешней 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? Объясните механизм их действия.

21. Какие механизмы обеспечивают снижение температуры тела в III стадию лихорадки?

22. Всегда ли лихорадка имеет положительное значение?

23. Каковы возрастные особенности лихорадочной  реакции?

24. Перечислите компоненты антипиретической системы. Какова её роль?
25. Докажите, что подъём температуры тела при лихорадке происходит преимущественно за счёт ограничения теплоотдачи.

26. Как доказать, что непосредственное влияние на центр терморегуляции оказывают эндогенные пирогены?
27 В чём заключается сущность антипиретической терапии?
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