1. Предмет, задачи, метод патофизиологии. Патофизиология как теоретическая основа современной клинической медицины.

Патфиз это наука о жизнедеятельности больного организма. Это наука изучающая нарушения ф-ии больного орг-ма. Задачи.  Изучение общей нозологии, изучение вопросов этиологии, изучение вопросов патогенеза, изучение реактивности и резистентности, -метода профилактики и лечений заболеваний. Патфиз яв-ся главной экспериментальной дисциплиной в медицине, а ее основным методом яв-ся патофизиологический эксперимент. Выдел 4 группы методов: эксперимент на животных, клиническая патофизиология,метод физического и математического моделирования, теоретическая разработка. Предметом изучения служит выявление общих и местных механизмов лежащих в основе резистентности организма, возникновение, развитие, завершение патфиз процессов; изучение типовых патологических процессов; выявление специфических для отдельных органов и систем, типовых форм нарушений функции и их восстановления. Патфиз яв-ся базой для клинических предметов, также относится к медико-биологическим наукам соединяя биологические науки с дисциплинами .

2. Общий патогенез: причинно-сдедственная связь, местное и общее, форма и функция, специфическое и неспецифическое.

Местное и общее
В сложной цепи причинно-следственных отношений выделяют местные и общие изменения.

Организм - единая живая система, и все, что происходит местно, локально, зависит от общего состояния всех систем, целостного организма. Патология чаще появляется местно (на​пример, воспаление), т.к. часто повреждающий фактор действует локально. Патология целой системы проявляется местно (например, патология иммунной системы при СПИДе проявляется пневмоцистной пневмонией и саркомой Капоши; системный атероскле​роз - инфарктом миокарда или инсультом).

Местный процесс отражается на общем состоянии организма. Например, местный про​цесс, сопровождающийся болью (кариес зуба, движение камня по мочеточнику), приводит к поте​ре сна, нарушению трудоспособности. Местный процесс в эндокринной железе приводит к тяжелым метаболическим нарушениям всего организма (например, гипертиреоз сопровождается нарушениями ЦНС, потерей веса, изме​нениями со стороны ССС). Возможен переход местного процесса в общий (например, некроз или удаление поджелу​дочной железы приводит к развитию общих нарушений, связанных с патологией обмена глюкозы - сахарному диабету). Специфические и неспецифические механизмы
При развитии любой болезни, как правило, обнаруживаются неспецифические и специфиче​ские механизмы.

Неспецифические механизмы определяются включением в патогенез типовых патологиче​ских процессов, которые характеризуются закономерным, стереотипным и генетически детерми​нированным развертыванием во времени различных процессов: воспаления, лихорадки, изменения микроциркуляции, тромбоза.

Затем активируется система клеточного и гуморального иммунитета, обеспечивающая спе​цифическую защиту и борьбу с чужеродным объектом, попавшим в организм. Форма (структура) и функция
Нарушения структуры (формы) всегда первично по отношению к нарушению функции.
Не существует чисто функциональных нарушений, хотя термин «функциональные нарушения» нередко используется в клинике. При этом следует помнить, что нарушение структуры обяза​тельно присутствует, но оно может локализоваться на ультраструктурном уровне и не регист​рироваться доступными методами.

Категории структуры и функции взаимосвязаны между собой. Нарушение структуры при​водит к нарушению функции (например, поражение гепатоцитов приводит к нарушению их детоксикационной функции). Потребность в изменении функции может привести к изменению структуры (например, повышенная нагрузка на миокард приводит к его гипертрофии).

3. Основные понятия общей нозологии. Формы и стадии развития болезней. Исходы болезней.

Нозология -  это учение о болезни. Общая нозология - это часть патологии, рассма ривающая следующие вопросы: сущность болезни на разных этапах развития медицины; номенклатуру и классификацию болезней; формы возникновения, развития и течения болезней.

Стадии (периоды) развития болезней: I. Начало болезни: 1) Латентный период (скрытый период). В случае инфекционных заболеваний этот период называется инкубационным, при онкологических заболеваниях предболезныо («предраком»). 2) Продромальный период (период предвестников). Для этого периода характерны наличие неспецифических симптомов болезни. II. Стадия разгара болезни (собственно болезни). Характеризуется наиболее выраженными (специфическими) общими и местны ми проявлениями, характерными для каждого конкретного заболевания. III. Исход болезни: выздоровление (полное, неполное), переход в хроническую форму (чередование ремиссий и обострений), смерть (мозговая, соматическая).

12. Характеристика, виды ИДС, РТПХ.

ИДС- это состояния, характеризующиеся снижением иммуноло​гической реактивности в результате наследственного или приобретенного дефекта иммунной системы. Общие проявления ИДС: Инфекционные, Аутоиммунные, Опухолевые, Аллергические, Дисгормональные. Классификация ИДС. По преимущественному повреждению клеток различных субсистем иммунокомпетентноа системы ИДС бывают: А-зависимые, В-зависимые, Т-зависимые, комбинированные. П. По механизму возникновения:
 первичные (наследственные);  вторичные (приобретенные), появляющиеся в результате поражения иммунной системы каким-либо основ​ным заболеванием (при облучении, действии лекарственных препаратов, при воздействии вирусов, бактерий, паразитов, при патологии костного мозга, при старении).

    РТПХ развивается в случае трансплантации реципиенту большой массы тканей донора, содержащих иммунные клетки костного мозга, лейкоцитарной массы. РТПХ характеризуется поражением органов и тканей иммунной системы реципиента, а также поврежден ем кожи, желудочно-кишечного тракта, печени.

Проявляется РТПХ некротическим и дистрофическими поражениями указанных органов и тканей, лимфопенней, анемией, тромбоцитопенией, диспепсическими расстройствами (тошнотой, рвотой, диареей), увеличен ем печени. У взрослых описанное состояние обозначают термином «гомологическая болезнь», у новорожденых - как «рант-болезнь» - болезнь малого роста. Последнее связано с нарушением физического развития р бенка, которому имплантировали ткань, содержащую клетки иммунной системы.

4. Патофизиология терминальных состояний. Патофизиологические основы реанимации. Постреанимационные расстройства. Социально-деонтологические аспекты реанимации.

Терминальное состояние -это обратимое угасание функций организма предшествующее биологической смерти, когда комплекс защитно-компенсаторных механизма! оказывается недостаточным, чтобы устранить последствия действия патогенного фактора не организм.

Преагония характеризуется следующими признаками: развитие торможения в высших отделах ЦНС; сумеречное помрачение сознания (сознание, как правило, сохранено, хотя может быть затемнено, спутано), иногда с возбуждением бульбарных центров; снижение рефлекторной деятельности, но глазные рефлексы живые; АД   снижено, пульс на периферических артериях очень слабого наполнения или со​всем не определяется; дыхание резко учащается; Агония характеризуется глубоким нарушением функций высших отделов мозга, особенно коры полушарий, с одновременным возбуждением продолговатого мозга. Развивается после тер​минальной паузы и характеризуется следующими признаками: Главным признаком агонии служит появление после терминальной паузы первого само​стоятельного вдоха. Дыхание вначале слабое, затем усиливается по глубине и достигнув максимума постепенно вновь ослабевает и прекращается совсем, появляется «гаспинг»-дыхание. Агональное дыхание неэффективно (аль​веолярная вентиляция при нем не превышает 20% должного значения) и напоминает aкт глотания. Сознание отсутствует (иногда кратковременно проясняется). Исчезают глазные рефлексы и реакции на внешние раздражители. Происходит расслабление сфинктеров, наблюдается непроизвольное выделение кала и мо​чи. Резко изменяется обмен веществ (процессы катаболизма преобладают над синтезом).

Клиническая смерть - терминальное состояние, наступающее после прекращения сердеч​ной деятельности и дыхания и продолжающееся до наступления необратимых изменений в выс​ших отделах ЦНС.

Биологическая смерть - необратимое прекращение жизнедеятельности организма, являю​щееся неизбежной заключительной стадией его индивидуального существования. Абсолютные признаки биологической смерти: 1. Трупное охлаждение - процесс понижения температуры трупа до уровня температуры окружающей среды. 2. Появление на коже трупных пятен. Они образуются в результате посмертного стекания крови в нижележащие отделы, переполнения и расширения сосудов кожи и пропитыва​ния кровью окружающих сосуды тканей. 3. Трупное окоченение - процесс посмертного уплотнения скелетных мышц и гладкой мус​кулатуры внутренних органов. 4. Трупное разложение - процесс разрушения органов и тканей трупа под действием собст​венных протеолитических ферментов и ферментов, вырабатываемых микроорганизмами. Патофизиологические основы реанимации. Определить точно время перехода клинической смерти в биологическую очень трудно, од​нако это очень важно, поскольку связано с необходимостью проведения реанимационных меро​приятий или их ненадобностью. Мероприятия по оживлению должны быть начаты немедленно, помня о том, что кора голов​ного мозга в условиях нормотермии может перенести клиническую смерть не более 5-6 минут. Критерии эффективности реанимации:  появление пульса на сонных и лучевых артериях,  уменьшение степени цианоза, сужение до того расширенных зрачков, повышение АД до 60-70 мм рт. ст. и выше.

Постреанимационные расстройства.  Ана​лиз постреанимационных нарушений позволяет выделить две разновидности патологии ожив​ленного организма:1. Патология, связанная с ошибками и несовершенством самого реанимационного вмеша​тельства: переломы ребер при массаже сердца, что может привести к дыхательной недос​таточности; травмы трахеи и гортани при интубации; гемотрансфузионные осложнения и др. 2.     Группа расстройств, не зависящих от компетенции и мастерства реаниматолога, а являющихся вполне закономерными: нарушение системной и периферической гемодинамики, нарушение гемостаза, грубые нарушения всех видов обмена веществ; нарушение газообменной функции органов дыхания; недостаточность функций печени и почек; нарушение функций головного мозга (энцефалопатии). 

Социально-деонтологические аспекты реанимации. Особую значимость в работе реаниматолога приобретает прогнозирование результатов реа​нимационного вмешательства. Оказалось, что восстановление дыхания и сердца может произойти и в тех случаях, когда мозг будет практически мертв и врач будет иметь дело в данном случае с трупом. Проблема необходимости продолжения реанимации и прогнозирования исхода преду​сматривает решение целого комплекса медицинских, этических, правовых и экономических во​просов. Решение о наступлении смерти (ее форме), прекращении реанимации и о возможности ис​пользования органов умершего в целях трансплантации принимается специальной комиссией вра​чей, в состав которой должны обязательно входить невропатолог, токсиколог и специалист по ЭЭГ (нейрофизиолог) и не должен входить врачтрансплантолог.

8. Этиология, патогенез, виды хромосомных и врожденных заболеваний.

ХБ. Причины развития яв-ся хромосомные и геномные мутации. Хромосомные мутации дел на 3 разновидности: внутри хромосомные мутации, межхромосомные(реципрокные, нереципрокные, робертсон-ие), изохромосомные. Геномные мутации бывают: полиплойдия. Моноплоидия, синдром дауна, эдварца, клайд феитера, шершевского тернера. ВБ. Это болезни с кот рождаются. Бывает: наследственные, кот связаны с различ мутац происшед в орг-ме плода поддействием мутагенного фактора и ненаследственные. Типы ВПР: гаметопатия- возд-ие мутации на гаметы; ластопатия- мут происх в период бластулы; эмбриопатия- возник в период, когда мутаген фактор возд с 16дня до 8-9 нед развития; фетопатия- возник при дествии мутагенного фактора после 9мес. Прояв-ия ВПР могут быть: агенезия, гипоплазия, атразия, стеноз, гетеротопия, энтопия, удвоение органа.

9. Роль возраста в патологии. Теории старения организма.

Одной из современных гипотез, претен​дующих на объяснение механизма старения, является свободнорадикальная теория, свя​зывающая причины возрастания изменений с накоплением молекулярных повреждений свободными радикалами и продуктами пере-кисного окисления липидов. С этих позиций в процессе старения ведущая роль припи​сывается активным формам кислорода и под​черкивается защитное значение энзима супероксиддисмутазы и других антиокисли​тельных ферментов. Согласно развиваемой в настоящее время генетической теории старения пусковым ме​ханизмом старения клетки является хими​ческая модификация ДНК в результате действия  на  нее  внутриклеточных   метаболитов и ДНК-азы. В последующем в месте повреждения образуется ковалентная связь ДНК с белком, РНК. В результате необратимо нарушается способность определенных участков ДНК к осуществлению основных фун-ий, происходит «спонтанная инактивация генов».
5. Общая этиология. Роль психосоматического направления в медицине. Принципы теории психоанализа личности. Этиотропный принцип профилактики и терапии болезней.

Этиология -это учение о причинах и условиях возникновения болезней.

Причина или этиологический фактор - это такой предмет или явление которые, непосредственно воздействуя на ор ганизм, вызывают при определенных условиях то или иное следствие, т.е. бо лезнь и сообщают ей специфические черты.

Классификация условий: I. По происхождению: внешние: бытовые, социальные, природные, патологическая конституция. внутренние: наследственная предрасположенность, ранний детский возраст, старческий возраст. II. По влиянию на организм: благоприятные:  хорошее питание, здоровый образ жизни, закаливание и др. неблагоприятные: утомление, недостаточное питание,  плохие жилищные условия, психоэмоциональное напряжение и др. Условие - это такие факторы, которые, воздействуя на организм, сами по себе вызвать за​болевание не могут, но они влияют на возникновение, развитие и течение заболевания. Напри​мер, микобактерии туберкулеза вызывают заболевание не у всех людей, а лишь при наличии не​благоприятных условий. Роль условий: необходимы, однако, ни одно из условий не является абсолютно необходимым; условия широко взаимозаменяемы; действуют на организм непосредственно или опосредованно; внутренние условия могут влиять на специфические проявления болезни. Внешние условия дейст​вуют в рамках только данного заболевания, отягощая заболевание или ослабляя.
Роль психосоматического направления в медицине. Принципы теории психоанализа личности.

Психосоматическое направление в медицине рассматривает механизм возникновения болез​ней как результат первичного нарушения души, психики человека. Ведущим представителем этого направления является австрийский психиатр и психолог Зигмунд Фрейд (1856-1939). Центральное место в его учении занимает положение о том, что наряду с сознанием имеется глубинная область неосознаваемой психической активности, не изучив которую, невозможно понять природу чело​века. В нарушении духовного подсознания Фрейд видел причины болезней. Анализируя причины заболеваний причины болезней своих пациентов, страдающих от неврозов, он искал пути излече​ния в воздействии не на организм, а на личность, придавая исключительное значение сложности внутреннего мира человека, испытываемым им душевным конфликтам, противоречиям между «желаемым» и «должным».

Основные положения теории психоанализа личности:

Поведением людей правят иррациональные психические силы, а не законы общественного развития; интеллект - аппарат маскировки этих сил, а не средство активного отражения ре​альности и ее углубленного осмысления; индивид и социальная среда находятся в состоя​нии извечной «тайной» войны.

Подавленное влечение не уничтожается, а переходит в особую психическую сферу («бес​сознательного»), где они удерживается «антикатексическими силами». «Катексис» - особое состояние психики со специфическим «энергетическим зарядом». Вытесненный аффект (бурная кратковременная эмоция) стремится преодолеть сопротивление «антикатексиса» и вернуться в сознание, используя сновидения или провоцируя возникновение заметающего его клинического синдрома. Характерным для психической сферы человека, согласно теории психоанализа является и «инстинкт смерти», что привело Фрейда к заключению о неотвратимости войн и общест​венного насилия. Этиотропный принцип профилактики и терапии болезней. Выяснение главного этиологического (производящего, специфического) фактора, выделение условий, предрасполагающих к болезни или способствующих ее развитию и условий, препятст​вующих возникновению болезней и ее развитию, абсолютно необходимы для разработки эффек​тивных мер профилактики заболеваний, снижения заболеваемости и оздоровления населения. Этиология выделяет и теоретически обосновывает набор факторов риска каждого заболева​ния, и эта информация используется другими медицинскими дисциплинами - эпидемиологией для организации рациональной профилактики, терапией и хирургией - для обеспечения этиотропного лечения. Кроме этиотропного существует также патогенетическое (лечение, направленное на разрыв причинно-следственных взаимоотношений и порочных кругов) и симптоматическое (устранение отдельных симптомов заболевания) лечение.

6. Этиология, патогенез, проявления авитаминозов С, РР, В9, В 12.

Витамин С. Физиологические функции: способствует образованию коллагена из проколлагена; обладает антиоксидантным действием; участвует в кроветвдрении; активирует клеточный и гуморальный иммунитет, повышая выработку иммуноглобулинов (антител), интерферона и др.; участвует в окислительно-восстановительных процессах; повышает антитоксическую функцию печени; участвует в синтезе катехоламинов и глюкокортикоидов. Источники: шиповник, черная смородина, цитрусовые, квашеная капуста, зеленые овощи. Гипо- и авитаминоз С: При авитаминозе возникает цинга, при которой поражаются стенки кровеносных сосудов, разви​ваются мелкие кровоизлияния в коже, мышцах, суставах, кровоточивость десен (нарушение образова​ния коллагена ведет к снижению эластичности сосудистых стенок, увеличению их проницаемости). Опухают десна, расшатываются и выпадают зубы. Появляются сердечная слабость, утомляемость, одышка, понижается устойчивость к различным заболеваниям, в том числе и инфекционным. Имеет ме​сто гипофункция надпочечников.

Витамин РР. Физиологические функции;  входит в состав адениннуклеотидов, которые необходимы в процессах переноса водорода с субстрата на флавиновые ферменты и тем самым участвует в процессах клеточного дыхания (переносе водорода и электронов), промежуточного обмена и образовании АТФ; регулирует секреторную и моторную функцию ЖКТ и функции печени. Источники: мясо домашней птицы, говядина, телятина, печень, почки, рисовые отруби, пшеничные зародыши.  Гипо- и авитаминоз РР; При дефиците витамина РР возникает пеллагра, проявляющаяся триадой (синдром трёх Д): дерматит, диарея, деменция. Нарушение процессов окислительного фосфорилирования ведет к трофическим расстройствам ор​ганизма, в результате появляются функциональные сдвиги в нервной системе, пеллагроидные измене​ния кожи, поражается слизистая оболочка пищеварительного тракта, возникает диарея. Витамин В9. Физиологические функции: активирует синтез нуклеиновых кислот; необходим для синтеза пуринов и метионина и метаболизма одноуглеродных фрагментов молекул; стимулирует процессы кроветворения. Источники: печень, почки, молоко, зеленые листья овощей. Гиповитаминоз В9: При недостаточности в организме фолиевой кислоты нарушается образование эритроцитов, воз​никает мегалоцитарная анемия. Развитие мегалоцитарной анемии объясняется тем, что синтез гемогло​бина при недостаточности фолиевой кислоты менее заторможен, чем процесс образования эритроцитов. В связи с этим в крови появляются эритроциты с высоким содержанием гемоглобина (это так называе​мые мегалоцитарные формы эритроцитов). В результате цветовой показатель становится выше 1. Одно​временно при дефиците фолиевой кислоты отмечается лейкопения. Витамин В12. Физиологические функции: - участвует в синтезе нуклеиновых кислот, углеводном обмене; - необходим для кроветворения (B12 называют внешним фактором кроветворения Касла). Всасывает​ся, соединившись с белком слизистой желудка (внутренним фактором кроветворения Касла). - влияет на процессы миелинизации нервных волокон. Источники: мясо, рыба, яичный желток. Гиповитаминоз В12:  наблюдается анемия, которая характеризуется резким снижением числа эритроцитов в перифериче​ской крови, мегалобластическим типом кроветворения;  дегенеративные изменения в миелиновой оболочке нервных волокон и, как следствие, различные рас​стройства психики.

7. Этиология, патогенез, методы исследования наследственных болезней.

В зависи​мости от причин различают наследственную и нендследственную изменчивость. Наследственная изменчивость подразде​ляется на два основных вида — комбинатив-ную   (рекомбинационную)   и   мутационную. Под комбинативной изменчивостью по​нимают возникновение новых сочетаний неиз​мененных генов (ни качественно, ни количест​венно) за счет их перегруппировки в мейозе и случайности встречи гамет при оплодотво​рении. под мутационной  изменчивостью понимают, возникновение мутаций, т. е. количественных или качест​венных изменений генотипа организма, пере​даваемых в процессе репликации генома от клетки к клетке и от поколения к поко​лению. Патогенез. Рассмотрим на примере рецессивного наследственно обусловленного заболевания — алкаптонурии. При алкаптонурии отсутствует оксидаза гомогентизтиновой кислоты. Это ведет к тому, что вместо нормального метаболизма гомогентизиновой кислоты она накапливается в организме, свя​зывается с коллагеном, нарушает его элас​тичность. В результате развивается харак​терная клиническая картина с артритами, поражениями клапанов сердца, отложением пигмента цвета охры во всех органах.  Методы исследования. Клинико-генеалогический метод. Суть ме​тода сводится к выяснению родственных свя​зей и к прослеживанию болезни (или приз​нака) в семье. Близнецовыи метод- метод основан на срав​нении встречаемости признаков в разных группах  близнецов. Популяционно-статис-тический метод позволяет изучать значение наследственных факторов в антропогенезе, частоту наследственных болезней, роль на​следственности и среды в развитии болезней с наследственным предрасположением, при​чины разных частот наследственных болез​ней в географических зонах или в разных популяциях. Биохимические методы применяются в основном в тех случаях, когда имеется по​дозрение на наследственные болезни обмена веществ. Иммунологические методы. Цитологические методы.

10. Общие вопросы учения о реактивности организма. Классификация видов реактивности. Показатели реактивности.

Реактивность — способность организма отвечать на различные раздражения среды, которые, как правило, приводят в возбуждение отдельные органы и системы. В таком понимании реактивность является предметом изучения общем биологии и физиологии — нормальной и патологической.
Болезнь в основном выражает собой реакцию организма на вредоносное раздражение извне. Естественно, что для возникновения, течения и затухания болезни имеет большое значение способность организма реагировать на раздражение — eгa реактивность.
реактивность — величина не постоянная, а меняющаяся в зависимости от условий окружающей среды, реакция организма зависит не только от наличия раздражителя и его различных качеств, но и от реактивной способности самого организма, нервная система, в особенности ее высшим отдел—кора головного мозга, устанавливает связь организма с внешним миром; она же координирует все жизненные процессы внутри организма и осуществляет связь между органами и системами. Именно нервная система является аппаратом, опосредующим патологические раздражения. Следовательно, основной механизм осуществления болезненного раздражения в сложном организме — нервно рефлекторный.
В механизме реактивности имеют значение гипофиз, надпочечники, щитовидная и поджелудочная железы. Гормоны гипофиза оказывают влияние на организм через другие железы внутренней секреция. Например, гормоны переднем доли гипофиза (тропные гормоны) оказывают значительное воздействие на состояние реактивности организма путем активации секреции эндокринных  желез (коры надпочечников, щитовидной, половых). В механизме реактивности важное значение  имеют  надпочечники. Их роль определяется главным образом гормонами коркового вещества (кортикостероидами). При удалении надпочечников организм   лишается гормонов коркового вещества. В результате снижается его устойчивость к инфекциям, электрическому току, травме и др. При введении гормонов коркового вещества надпочечников можно повысить защитные силы организма.
11. Иммунологическая реактивность. Виды иммунитета. Понятие об иммунологической толерантности.

Иммунологическая реактивность характеризует ответ организма на антигенный стимул.

Иммунитет - способность многоклеточных организмов поддерживать постоянство внутренней среды (гомеостаз) на макромолекулярном уровне путем обнаружения, деструкции и элиминации (выведении) и низма носителей чужеродной антигенной информации. Виды иммунитета: неспециф(клеточ, гуморальн); специф(клеточ, гуморальн); наслед-ый(абсолютный, относительный); приобретенный(естественный, искусственный). Иммунологическая толерантность (от лат. tolerantia переносимость, терпимость) - состояние, характер зующееся способностью организма не давать иммунный ответ против специфического антигена Иммунология екая толерантность - специфическая ареактивность иммунной системы в отношении определенного антиген. Иммунологическая   толерантность бывает:  Патологическая толерантность - «терпимость» клеток иммунной системы в отношении чужеродна антигенов (бактерий, вирусов, паразитов, клеток злокачественных опухолей или трансплантанта), развивающаяся при нммунодефицитных состояниях.  Физиологическая толерантность - толерантность иммунной системы к антигенам собственных белков; и клеток организма. Сюда относится и изоляционная толерантность, которая распространяется на антигены клеток тканей (мозга, глаза, яичек, щитовидной железы), изолированных от иммунной системы структурно-физиологическими барьерами (гематотканевыми барьерами - гематоэнцефалическим, гематоофтальмическим, гематотиреоидным и др.).  Индуцированная толерантность (искусственная, лечебная) воспроизводится ионизирующим излучен ем, высокими дозами цитостатиков, иммунодепрессантов. Ее используют в медицине с целью повышен! успеха трансплантации органов и тканей, лечения при аллергических реакциях, аутоиммунных патологических процессах.

13. Общая патофизиология клетки.

Повреждение клетки - типический патологический процесс, основу которого со​ставляют нарушения внутриклеточного гомеостаза, приводящие к нарушению структурной целостности клетки и ее функциональных способностей. Повреждением называется измене​ние функционирования клетки, которое сохраняется после удаления повреждающего агента. Причинные факторы: биологические (вирусы, бактерии, грибы, растительные и животные яды и т.п.); физические (механические факторы, высокая и низкая температура, излучение, элек​трический ток, перепады барометрического давления, изменения Росм в клетке); химические (лекарственные вещества, алкоголь, никотин, химические яды, высокие концентрации кислорода, свободные радикалы и др.). Стадии повреждения: 1. Стадия паранекроза. Наблюдается при слабых повреждающих воздействиях. При этом после прекращения действия повреждающего фактора клетка восстанавливает свою жизнедеятельность. Первая, обратимая стадия, направлена на компенсацию наруше​ний, вызываемых повреждающим агентом, как на уровне данной клетки, так и на уровне целого организма. 2. Стадия некробиоза (от греч. necros - мертвый и bios - жизнь) - это состояние, при котором часть клеток в ткани погибла окончательно, а другие продолжают функциониро​вать, т.е. - «состояние между жизнью и смертью». Развивается при более сильном или более длительном воздействии повреждающего фактора. 3. Стадия некроза - гибель клетки необратимого характера, заключающаяся в посте​пенном ферментативном разрушении клетки и денатурации белков. Это процесс деструк​ции клетки после полного прекращения ее жизнедеятельности. 4.   Аутолиз - саморазрушение погибших клеток в результате гидролиза компонентов клет​ки и межклеточного вещества под влиянием ферментов лизосом (фосфолипаз, протеаз). Аутолиз необходим для удаления мертвых клеток и замены их новыми клетками или элементами соединительной ткани. Апоптоз - генетически программируемый процесс прекращения жизнедеятельности и смерть клетки или группы клеток в живом организме. При этом погибшая клетка не под​вергается аутолизу, а обычно поглощается и разрушается фагоцитами. Апоптоз наблю​дается при патологической гипотрофии тканей, воспалении, опухолевом росте, по мере старения организма.

14. Этиология, патогенез, классификация, характеристика местных нарушений кровообращения (артериальная и венозная гиперемия).

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРЕМИЯ (АГ) - это увеличение кровенаполнения органа в результате избыточного по​ступления крови по артериальным сосудам. Этиология (причины) артериальной гиперемии: Экзогенные - инфекционные, неинфекционные. Эндогенные - инфекционные, неинфекционные. Проявления артериальной гиперемии: Расширение мелких артерий и артериол, капилляров; Увеличение давления в артериолах, капиллярах и венах; Увеличение числа функционирующих сосудов; Ускорение объемной скорости кровотока; Увеличена фильтрация плазмы в ткани; Увеличение объема гиперемированного участка; Местное повышение температуры; Покраснение и повышение тургора (напряженности) тканей; Повышение обмена веществ; Усиление функции органа. Виды артериальной гиперемии:  Физиологическая артериальная гиперемия - развивается в нормальных условиях функционирования организма и является адаптационной реакцией артериол и прекапиллярных сфинктеров, направленной на приспособление местного кровотока к функциональным потребностям органов и тканей:

 рабочая артериальная гиперемия; реактивная артериальная гиперемия. Патологическая артериальная гиперемия - развивается при нарушении тонуса сосудистой стенки под действием па​тологических раздражителей (например, при повреждении симпатических нервных волокон, при действии медиаторов воспаления). Патогенез (механизмы развития) артериальной гиперемии. Увеличение притока крови к тканям возникает по следующим механизмам: 1. Нейрогенный механизм артериальной гиперемии: нейротонический тип: возникает рефлекторно при раздражении сосудорасширяющих нервов; нейропаралитический тип: возникает при перерезки симпатических нервов и воздействии блокаторов симпатической нервной системы. 2. Локальные метаболические механизмы - на тонус гладкой мускулатуры сосудов оказывают прямое влияние некото​рые метаболические факторы, образующиеся местно в тканях. Сосудорасширяющим действием обладают: неспеци​фические продукты обмена (СО2, молочная кислота, органические кислоты цикла Кребса, АТФ, АДФ); неорганические ионы (К", Са +, Na*); гипокся, ацидоз; местные биологические активные вещества (брадикинин, гистамин, простагланди-ны Е, А, Г'АМК, простациклин). 3. «Нейромиопаралитический» механизм - при истощении запасов катехоламинов в везикулах симпатических нервных окончаний и/или при снижении тонуса мышечных волокон артериол и прекапилляров. Развивается при продолжительном воздействии на ткани тепла (грелки, горчичники, компрессы).

ВЕНОЗНАЯ ГИПЕРЕМИЯ (ВГ) - увеличение кровенаполнения органа или ткани вследствие затрудненного оттока крови по венам. Причины венозной гиперемии - механическое препятствие оттоку крови по венозным сосудам при сохранении ее притока при :  обтурации тромбом, эмболом или опухолью, компрессии опухолью, отечной тканью, рубцом, жгутом, тугой повязкой,  повышении давления в крупных венах (при правожелудочковой недостаточности),  низкой эластичности венозных стенок, сочетающейся с образованием в них расширений (варикозов) и сужений. Проявления венозной гиперемии:  увеличение числа и диаметра капилляров, посткапилляров и венул, периферический цианоз (синюшность), увеличение органа или ткани, отек в тканях, понижение температуры, повышение давления в венах, замедление кровотока,  диапедез эритроцитов, «маятникообразное» движение крови в венулах. Патогенез (механизм развития) венозной гиперемии. Препятствие оттоку крови в венах. Переполнение кровью венул и венозных отделов капилляров. Повышение давления в венулах и венозных отделах капилляров приводит к смещению Старлинговского равнове​сия: увеличивается фильтрация и снижается реабсорбция жидкости, что приводит к формированию отека ткани. Кроме того, снижение градиента давления между артериолами и венулами приводит к замедлению кровото​ка, следствиями которого являются гипоксия тканей, приводящая к периферическому цианозу, и ацидоз. Значение и последствия венозной гиперемии. ВГ всегда является патологической, т.к. уменьшает адаптационные возможности организма, приводя к замедлению кровотока, нарушению перфузии тканей и их функционирования. Финалом ВГ является венозный стаз - полная остановка кровотока. Это приводит к снижению в тканях содержания 02, накоплению С02, недоокисленных продуктов обмена, ацидозу, гипоксии. ВГ характеризуется снижением специфических и неспецифи​ческих функций органов и тканей. Остро возникшая ВГ может привести к развитию некроза - венозному инфаркту или гангрене. Хроническая ВГ вызывает нарушения обмена, характерные для хронической гипоксии, дистрофические измене​ния в тканях.

15. Этиология, патогенез, признаки, последствия ишемии, стаза, эмболии.

Ишемия - нарушение периферического кровообращения, в основе которого лежит ограничение или полное прекраще​ние притока артериальной крови. При ишемии возникает несоответствие между потребностями тканей в кислороде и пи​тательных веществах и доставкой этих веществ с током крови по артериальным сосудам. Проявления ишемии: уменьшение диаметра и количества артериальных сосудов, бледность и снижение температуры ишемизированного участка органа, болевой синдром, нарушение чувствительности в виде парестезии, уменьшение объема и тургора органов и тканей, замедление тока крови по микрососудам.

Патогенез (механизмы развития) ишемии. Снижение притока крови к тканям возникает по следующим механизмам:  1. Нейрогенный механизм ишемии: нейротонического тип: обусловлен активацией симпатической катехоламинов (при стрессе); нейропаралитический тин:  при снижении тонуса     парасимпатической нервной системы (при повреждении парасимп. ганглиев, при опухоли, хирургическом удалении нервных узлов или пересечении нервов). 2. Гуморальный механизм - при увеличении содержания в ткани вазопрессорных (сосудосуживающих) веществ (например, ангиотензина 2, вазопрессина, простагландина F, тромбоксана А2, катехоламинов, серотонина) и/или повышении чувстви​тельности к ним сосудистой стенки (например, при увеличении содержания в вей ионов натрия и кальция). 3. Механическое препятствие току крови - при сдавлении сосуда опухолью, рубцом, отечной тканью и при уменьшении просвета артериолы тромбом, эмболом, атеросклеротической бляшкой. Классификация ишемии (по механизму развития): Вследствие ригидности, Обтурационная, Компрессионная ,  Ангиоспастическая.

Последствия ишемии: инфаркты, инсульты, гангрена, дистрофические изменения в тканях и органах.

СТАЗ - замедление и остановка тока крови в капиллярах, мелких артериях и венах.

Этиология (причины) и виды стаза:  Истинный стаз - возникает при действии физических (холод, тепло), химических (яды и т.д), биологических фак​торов. Механизм развития его заключается во внутрисосудистой агрегации эритроцитов, их склеивании и образова​нии конгломератов, затрудняющих кровоток. Большое значение имеет замедление кровотока вследствие сгущения крови при повышении проницаемости стенки капилляра, расположенной в зоне стаза.  Ишемический стаз - стаз развивается как исход тяжелой ишемии в связи со снижением притока артериальной кро​ви, замедлением скорости кровотока, турбулентным его характером, что обусловливает активацию, агрегацию и ад​гезию кровяных клеток. Венозно-застойный стаз - является результатом замедления оттока венозной крови, сгущения ее, изменения ее фи​зико-химических свойств, высвобождения проагрегантов и далее агрегации и адгезии клеток. Механизмы стаза:
1. Агрегация и агглютинация клеток крови под влиянием биологически активных веществ. 2. Агрегация кровяных клеток в связи со снижением, снятием и перезарядкой их отрицательного заряда под влиянием из​бытка ионов калия, натрия, кальция. Адсорбируясь на клетках, ионы нейтрализуют их отрицательный заряд, тем самым сближая клетки друг с другом и образуя конгломераты, адгезирующие на интиме (внутренней поверхности) сосудов. 3. Агрегация клеток крови в результате адсорбции на них избытка белка. Внешние проявления стаза перекрываются признаками венозного застоя или ишемии. Последствия стаза - при быстром восстановлении кровообращения - без существенных изменений, при длительном стазе - развитие дистрофических изменений в тканях и гибель их (инфаркт, некроз).

ЭМБОЛИЯ- закупорка сосудов телами (эмболами), приносимыми током крови или лимфы, не встречающимися в норме и способными вызвать острую окклюзию сосуда с нарушением кровоснабжения ткани или органа. Классификация эмболии: По происхождению:  экзогенная - воздушная (газовая), жирорастворимыми лекарствами.  эндогенная - жировая (при травме, переломах трубчатых костей), опухолевыми массами, околоплодными вода​ми, тромбоэмболия (оторвавшейся частью тромба). По локализации: артериальная, венозная, малого круга кровообращения, большого круга кровообращения, воротной вены. По механизму развития: прямая (при переносе эмболов по ходу кровотока), ретроградная (при переносе эмболов против кровотока в венах под действием силы тяжести). Последствия эмболии:
в артериальных сосудах - развивается ишемия; в венозных сосудах - венозная гиперемия.

17. Этиология, патогенез, виды нарушений микроциркуляции

1   ВНУТРИСОСУЛИСТЫЕ НАРУШЕНИ. При этом наблюдается увеличение вязкости крови  и снижение объемной скорости кровотока и перфузии тканей. Наиболее значительным проявлением внутрисосудистых нарушений является «сладж» - феномен- характеризуется адгезией, агрегацией и агглютинацией форменных элементов крови, что обуслов​ливает ее сепарацию (разделение) на более или менее крупные конгломераты, состоящие из эритроцитов, тромбоцитов и лейкоцитов, и плазму крови. Причины сладжа; нарушение центральной и региональной гемодинамики (при сердечной недостаточности, венозном застое, ише​мии); повышение вязкости крови (при гемоконцентрации, пшерпротеинемии, полицитемии); повреждение стенок микрососудов. Механизмы сладжа: Активация клеток с высвобождением из них биологически активных веществ, обладающих проагрегантными свойствами - АДФ, тромбоксан Аь кинины, простагландины, гистамин. Снятие отрицательного в норме поверхностного заряда клеток и/или их перезарядка его на положительный из​бытком катионов, выходящих из поврежденных клеток. Уменьшение поверхностного заряда при контакте с элементами крови молекул белков при гиперпротеинемии.

2   ВНЕСОСУДИСТЫЕ НАРУШЕНИЯ. К этой группе относятся процессы, возникающие: а)  при первичном повреждении ткани, что приводит:  к разрушению клеток и выходу го них белков, повышающих онкотическое давление интерстициальной жидкости; к активации клеток тканей и выделению ими медиаторов воспаления. Медиа​торы воспаления сами повреждают ткани и увеличивают проницаемость стенки сосуда; б)  при нарушении лимфоотока, которое может быть:  механическое,  динамическое, ретенционное.  3 Нарушение проницаемости сосудистой стенки.    Причины повышения проницаемости сосудистой стенки и увеличения объема транспортируемой жидкости: увеличение концентрации ионов водорода (развитие ацидоза) в тканях; активация ферментов лизосом и энзимов при ацидозе, что приводит к ферментативному гидролизу компонентов мембраны сосудов; нарушение целостности стенки сосуда; при непосредственном повреждении эндотелиоцитов и базальной мембраны при действии вирусов, бактерий, токсинов.  При понижении проницаемости сосудистой стенки отмечается уменьшение объема транспортируемой жидкости.  Снижение проницаемости сосудов имеет место при утолщении и/или уплотнении стенки сосуда (например, при накоплении ионов кальция, разрастании волокнистых структур соединительной ткани, при отеке стенки сосуда, при ее гипертрофии и гиперплазии).

18. Воспаление. Определение. Этиология, общие и местные признаки вослаления, их генез.

Воспаление-это типовой патологический процесс. Этиология- экзогенная(физ,хим,био,псих) и эндогенная(продукты тканевого распада, тромбы, инфаркт, кровоизлияния, отложение солей).

Местные признаки В: 1. Покраснение(свзан с развитием артер гиперемии);2. Жар(связана с притоком теплой крови; с активацией метаболизма); 3. Припухлость(связана с развитием экссудации и отека);4. Боль(вслед раздраж нервных окончаний, вслед сдавления нерв окончаний отечной тканью, вслед ацидоза);5. Нарушение ф-ии(связана с расстройством нейроэндокр регуляции органа). Общие признаки В: лейкоцитоз, эритроцитоз, повыш СОЭ, лихорадка, изменение белкового профиля крови(уровень альбуминов падает, глобулинов повыш; в печени синтез белки острой фазы В), изменение ферментного состава крови(увел актив трансаминаз, гиалуронидазы), измен соед-ния гормон((повыш КХ и ГКС).

19. Расстройства кровообращения и микроциркуляции в воспаленной ткани. Механизм экссудации, виды экссудатов.

Расстройства микроциркуляции. Сосудис​тые явления развиваются вслед за воз​действием воспалительного агента, поскольку первоначальные из них являются по своей природе рефлекторными и включают ряд стадий: Кратковременный спазм артериол- сопровождающийся побледнением ткани. Является результатом реф​лекторного возбуждения вазоконстрикторов от воздействия воспалительного агента. Артериальная гиперемия, обусловленная расширением артериол, меха​низм которого, с одной стороны, связан с аксон-рефлекторным возбуждением вазодилятаторов, а с другой стороны, — с не​посредственными сосудорасширяющими эф​фектами медиаторов воспаления. Венозная гиперемия. Она может развиться уже через несколько минут после воздействия воспалительного агента, однако характеризуется значительной про​должительностью — сопровождает весь ход воспалительного процесса. В механизме венозной гиперемии раз​личают три группы факторов: а) нарушения, реологических свойств кро​ви  и  собственно  ее  циркуляции. б) изменения   сосудистой   стенки,   кото​рые   включают   потерю   сосудистого   тонуса. в) тканевые изменения, состоящие в сдавлении венул и л/с отечной, инфильтрированной тканью. 4. Стаз, кот может развиваться в некот разветвления сосудов воспаленной ткани. Распространенный стаз хар-н для острого, быстро развивающегося, н-р гиперергического, воспаления.

Механизм экссудации включает три основ​ных фактора: 1) повышение проницаемости сосудов (венул и капилляров) в результа​те воздействия медиаторов воспаления и в ряде случаев самого воспалительного агента; 2) увеличение кровяного (фильтрационного) давления в сосудах очага воспаления вслед​ствие гиперемии; 3) возрастание осмотичес​кого и онкотического давления в воспа​ленной ткани в результате альтерации и начавшейся экссудации и, возможно, сни​жение онкотического давления крови из-за потери белков при обильной экссудации. Виды экссудатов- серозный, фибринозный, гнойный, гнилостный, геморрагический.

20. Механизм эмиграции лейкоцитов. Фагоцитоз, стадии, характеристика.

Лейкоциты выходят из осевого тока кро​ви в плазматический. Этому способствует нарушение реологических свойств крови, за​медление кровотока, изменение его характера, в частности уменьшение краевой плазматической зоны. Вследствие возраста​ния адгезивных свойств не только лейко​цитов, но  эндотелиальных клеток происходит при​клеивание лейкоцитов к эндотелию — развивается  феномен  краевого стояния лейкоцитов. Первоначальный контакт лейкоцитов с эн​дотелием   является  весьма  непрочным, однако контакт быстро упрочива​ется. В результате активации отрицательный заряд лейко​цита снижается, что уменьшает силы вза​имного отталкивания между ним и эндотелиоцитом. Это, в свою очередь, созда​ет условия для образования между лейко​цитом  и эндотелием  кальциевых  мостиков. Занявшие краевое положение лейкоциты выпускают псевдоподии, которые проникают в межэндотелиальные щели, и таким образом «переливаются»  через эндотелиальный слой. Повышенные сосудистая проницаемость и ток жидкости из сосуда в ткань способствует эмиграции: чем они сильнее, тем легче для лейкоцита прохождение сосудистой стен​ки. Оказавшись между эндотелиальным слоем и базальной мембраной, лейкоцит выделяет лизосомальные протеиназы, изменяющие коллоидное состояние базальной мембраны ,что обеспечивает повышенную проходимость ее для лейкоцита. Иммигрировавшие лей​коциты отделяются от наружной поверхности сосудистой стенки и амебоидными движе​ниями направляются к центру очага воспа​ления. Первоначально среди лейкоцитов экссу​дата в очаге острого воспаления преобла​дают гранулоциты, в основном нейтрофилы, а затем — моноциты-макрофаги, позже в очаге накапливаются лимфоциты. Стадии фагоцитоза. 1ст- передвижение фагоцитов к фагоцитируемому объекту . 2ст- ст адгезии, прикрепление к фагоцитируемому объекту. 3ст- образование фагосомы.

21. Бактерицидные механизмы фагоцитов.

Существует 2 бактерицидных механизма: зависящие от О2 и независящие от О2. Зависящие от О2 начинается с того,что при взаимодействии лейкоцита с микробом происходит активация на мембране НАДФН+-оксидазы, под действием котор повыш-ся аэробное окисление, повыш образования свободных радикалов О2, супероксидный анион радикал, кот дальше продвигается дисмут с образов Н2О2. Молекула Н2О2 в присутствии ионов Fe образ-ся еще более мощный гидроксильный радикал, взаимодействует с супер оксидом. Эти активный формы могут попадать в цитозоль клетки. В клетка имеются защитные клетки. Независящие от О2. В лейкоцитах имеются гранулы в кот содержится бактерицидные вещества- лизоцин, лактоферин, кот связывают Fe → оказывает бактериостатическое действие. В мембранах фагоцита имеется протонный насос, кот продолжает функционировать и протоны Н+ перекачивает  в фагосому и рН смещ-ся в кислую сторону и она гибнет.

22. Классификация, характеристика, биологическое действие медиаторов воспаления. Характеристика ООФ.

Медиаторы воспаления дел на 2 гр: 1 плазменные- гуморальные и 2 клеточные-цитокины. К плазменным медиаторам относится система комплимента, свертыв система, кениновая система.  К клеточным относится- биоген амины, производные арахидоновой к-ты, катионные белки, хемотаксические факторы. Общие признаки воспаления отмечают, как ответ острой фазы(лихорадка, головная боль, бессонница, апатия, боли в суставах, повыш СОЭ, лейкоцитоз, изменение белкового профиля крови). Биологическая роль воспаления. Ценной дополнительного повреждения в ходе воспаления создается своеобразный биологический и механический барьер. Фун-ий биолог-го барьера осущ-ся путем адгезии, умерщвления лизиса бактерий, деградации продуктов распада.  Св-ва мех-го барьера достигаются за счет выпадения фибрина, свертывания лимфы в очаге, размножения соед-но-тканных клеток на границе поврежденной и нормальной тканей. Все это препятствует всасыванию и распространению микробов, токсинов, продуктов нарушенного обмена и распада.

???23. Патогенез альтерации и пролиферации при воспалении. Влияние нервной и эндокринной систем на воспаление.

Альтерация бывает первичной(это повреждение вызванное непосредственно от действия этиологического фактора) и вторичная(явл результатом первичной альтерации и обусловлена медиаторами воспаления).

Пролиферация- размножение и созревание в очаге воспаления местных тканевых элементов, преимущественно соед-но тканных, с полед-м замещением поврежденного участка ткани.

24. Этиология, патогенез, стадии лихорадки.

Лихорадка – эта реакция хар-ся повышением температуры тела в ответ на действие пирогенных в-в. Причиной лихорадки явл-ся пирогенные в-ва. Они бывают: экзогенные (инфекционные и неинфек-ые) и эндогенные. Патогенез. Выдел 3 стадии: Ст повышение t – температура повышается за счет повышения теплообразования и снижения теплоотдачи. Теплопродукция усиливается за счет сократительного и несократительного термогенеза. Ст стояния t на высоком уровне. Когда температура, повышаясь, достигает уровня, порогового для теплочувств клеток термостата, они возбуждаются и посылают импульс на устан точку, а она в свою очередь посылает импульс на парасимпатич отдел ВНС. Активация парасимпат отдела приводит к расширению сосудов кожи. Кожа стан-ся теплой, горячей и поэтому т/отдачи усиливается. В эту стадию процессы т/продук и т/отдачи уравновешиваются.  Ст снижения t. По мере того, как из орг-ма удал-ся пирогенные в-ва, возбудимость холодувч клеток пониж, устан точка теперь получ больше сигналов от теплочувст клеток. Соответсвенно еще больше усил-ся активность парасим отдела. След-но, в этой стадии т/продукция пониж, а т/отдача повыш.

25. Изменения обмена веществ и физиологических функций в организме при лихорадке.

Обменные процессы. Процессы катаболизма преобладают над процессами анаболизма. Белковый обмен –отрицательный азотистый баланс; углевод обмен-гипергли.

Со стороны дых системы- тахипноэ. Со стороны ЖКТ- подавл секреторная и моторная ф-ия, сухость во рту, налет на зубах, пониж аппетита. Со стороны ССС- тахикардия, централизац кровообращения, увел ОЦК и АД. Во 2 стадию тонус сосудов падает, кровь децентрализуется, ОЦК падает, АД сниж. В 3 стадии, когда повыш потоотделение, ОЦК сниж, гемотакрит повыш, скорость кровотока сниж. Со стороны мочевыдел системы- повыш диуреза и ОЦК. Во 2 стадии диурез сниж. В 3 стадии диурез может снова повысится, но может и снизиться.

26. Роль нервной и эндокринной системы в развитии лихорадки. Классификация лихорадки. Биологическая роль лихорадки.

Классификация Л: по этиолог фактору- инфек-я и неинфек-я; по степени подъема t- субфебрильная(37-38), фебрильная(38-39), пиретическая(39-40), гиперпиретическая(40 и более); по типам t-ых кривых- постоянная, послабляющая, перемежающаяся, гектическая, атипическая, возвратная.

БРЛ- может иметь защитно- приспособительную и патологическую роль.

Защитная роль – явл одним из ранних симптомов многих инфекц заболеваний; многие микроорганизмы в усл-х лихорадки погибают, таким оьразом Л обладает бактерицидным и бактериостатическим действием; повышает иммунитет; повыш метаболизм и регенерацию тканей.

Патогенная роль- инактивация многих ферментов, денатурация белков; при тахикардии уменьшается вр диастолы, что приводит к утомлению сердечной мышцы и дефициту энергии; при судорогах возникает асфексия.

27. Этиология, патогенез, виды, последствия обезвоживания организма.

Обезвоживание (гипогидрия, дегидрата​ция, эксикоз) развивается в тех случаях, когда потери воды превышают поступление ее в организм. При этом возникает абсо​лютный дефицит ОВТ, сопровождающийся развитием отрицательного водного баланса. Этот дефицит может быть связан с умень​шением объема внутриклеточной воды тела (ВВТ), с уменьшением объема внеклеточ​ной воды тела (ВнВТ), что практически встречается наиболее часто, а также за счет одновременного снижения объемов ВВТ и ВнВТ. Виды обезвоживания. Различают два вида обезвоживания: 1) обезвоживание, вызываемое первичной абсо​лютной нехваткой воды. Этот вид обезвоживания развивается либо вследствие ограничения приема воды, либо вследствие избыточного выведения гипото​нической жидкости из организма при недо​статочной компенсации потерь. 2)обезвоживание, вызываемо ев след​ствие недостатка минеральных солей в организме. Данный вид дегидратации развивается тогда, когда орга​низм теряет и недостаточно восполняет за​пасы минеральных солей.  Влияние обезвоживания на организм. Нарушение деятельности сердечно-сосу​дистой системы. Значительное обезвожива​ние организма ведет к сгущению крови— ангидремии. 
Объем циркулирующей крови и плазмы уменьшается. При тяжелых формах обезвоживания сис​толическое артериальное давление падает до 60—70 мм рт. ст. и ниже. Венозное дав​ление также понижается. Минутный объем сердца в тяжелых случаях обезвоживания снижается до 1/3 и даже 1/4 нормальной величины. Время кругооборота крови удли​няется. Нарушение деятельности центральной нервной системы. В основе расстройств центральной нервной системы при обез​воживании лежит нарушение кровообращения нервной ткани и интоксика​ция ее продуктами обмена. Это приводит к следующим   явлениям: а)недостаточному поступлению питательных веществ (глю​козы) к нервной ткани; б) недостаточному снабжению нервной ткани килородом; в) на​рушению ферментативных процессов в нерв​ных клетках. Нарушение деятельности почек. Главной причйвой снижений выделительной способ​ности: почек является недостаточное кро​воснабжение почечной паренхимы. Это может быстро привести к азотемии с последующей уремией.

29. Патогенетические механизмы отеков. Классификация отеков и их характеристика.

Отёк - это типовой патологический процесс, который характеризуется увеличением содержания воды во внесосудистом пространстве. В основе его развития лежит нарушение обмена воды между плазмой крови и периваскулярной жидкостью. Виды отеков: По происхождению: застойные; почечные; воспалительные; кахексические; аллергические; эндокринные; токсические; нейрогенные; голодные; печеночные. По патогенезу: гемодинамические, онкотические, осмотические, мембраногенные, лимфогенные. Патогенетические механизмы развития отеков: 1. Гемодинамический механизм развития отека. Отек возникает вследствие повышения давления крови в венозном отделе капилляров. Это уменьшает величину реабсорбции жидкости при продол​жающейся ее фильтрации. 2   Онкотический механизм развития отека. Отек развивается вследствие: а)понижения онкотического давления (Pонк крови) гипоонкия крови обусловлена снижением уровня белка и главным образом альбуминов. Б) повышения Ронк межклеточной жидкости носит локальный характер, что определяет и регионарную форму отека. 3.  Осмотический механизм развития отека. Отек развивается вследствие: а)понижения осмотического давления (Росм) крови- Принципиально гипоосмия крови может возникать, но быстро формирующиеся при этом тяжелые асстройства гомеостаза «не оставляют» времени для развития при нарушении его выраженной формы. Б) повышения Росм межклеточной жидкости- носит ограниченный характер. 4. Мембраногенный механизм развития отека. Отек формируется вследствие значительного возрастания проницаемости сосудистой стенки. Главными факторами повышения ее проницаемости явля​ются: а) перерастяжение стенок капилляров (например, при артериальной гиперемии); б) повышение их «порозности» (при избытке гистамина, серотонина в тканях); в) повреждение эндотелиальных клеток и округление их (при действии токсинов, гипоксии, ацидоза и др.); г) нарушение структуры базальной мембраны (в условиях активации ферментов). Повышение проницаемости стенок сосудов облегчает выход жидкости из них. При возрастании проницаемости стенок сосудов белки плазмы крови начинают выходить в ткань. 5.  Лимфогенный механизм развития отека. Отек возникает вследствие значительного уменьшения
оттока жидкости по лимфатическим сосудам. 

44. Наследственные формы нарушений жирового обмена.

Болезнь Вольмана- редкое аутосомно-рецессивное заболевание, кот в первые недели жизни прояв-ся рвотой, диареей со стеатореей, гепатоспленомегалией и двусторонним кальцинозом надпочечных желез. Дети умирают в возрасте до 6 мес. Генетический дефект состоит в отсутствии кислой липазы лизосом, что обуславливает накопление эфиров холестерина в лизосомах печени, селезенки, надпочечных желез, гемопоэтической системы и тонких кишок. Болезнь Шюллера Кристиана- хар-ся отложением в клетках грануляционной ткани, разрастающейся в костях и в большинстве внутр-х органов, холестерина  и его эфиров. При этом характерны деструктивные изменения в костях. Болезнь Ниманна Пика. Наблюдается отложение фофсфатида сфингомиелина в стенках различных органов. Генетический дефект состоит в дефиците сфингомиелиназы. Болезнь прояв-ся резким увеличением печени и селезенки, замедлением психического развития ребенка, появ-ем слепоты и глухоты.  Амавротическая семейная идиотия- явл-ся результатом отложения ганглиозидов в клетках нервной системы, что сопровождается атрофией зрительных нервов, а также слабоумие. Болезнь гоше. При этом заболевании в связи с отсутствием гликоцереброзидазы. Цереброзиды откладываются в макрофагальных клетках селезенки, печени, л/у и костного мозга. Ведущими симпатами заболевания явл-ся спленомегалия, увеличение печени, а также изменения в костях, прояв-с в виде остеопороза.

30. Компенсаторные реакции при острых и хронических нарушениях кислотно-основного равновесия. Расстройства в организме при различных видах ацидозов и алкалозов.

Кислотно-основное равновесие (КОР) - это постоянство водородных ионов (Н) в крови и в других жидких средах, обеспечиваемое различными функциональными системами орга​низма. Для характеристики кислотности крови пользуются водородным показателем, обозначае​мым рН (водородный показатель - логарифм концентрации водородных ионов, взятый с обратньш знаком).

Газовый ацидоз. В основе лежит увеличение концентрации углекислоты и повышение ее напряжения в крови (гиперкапния), развивающееся по следующим причинам: высокая концентрация СО2 во вдыхаемом воздухе; недостаточность легочной вентиляции; недостаточность кровообращения, когда в результате резкого снижения скорости кровотока замедляется выведение СО2 из крови. Газовый алкалоз. В основе газового алкалоза лежит снижение концентрации СО2 и уменьшение ее напряжения в крови (гипокапния).  Причины: гипервентиляция при гипоксии, обусловленной горной болезнью, анемией, понижением со​держания /кислорода во вдыхаемом воздухе и т.д., что приводит к усиленному выведению СО2; гипервентиляционный синдром у детей; органические повреждения ЦНС. Негазовый ацидоз. В основе негазового ацидоза лежит накопление в организме нелетучих кислых продуктов. Причины: избыточное образование органических кислот при нарушениях обмена веществ, вызванных декомпенсированным сахарным диабетом, врожденными дефектами метаболизма, голоданием, гипоксией, общим наркозом и др-  этот вид называется метаболическим ацидозом.  нарушение выведения из организма кислых продуктов при недостаточности функции почек при нефритах, уремии. Этот вид называется выделительным ацидозом.

потеря организмом большого количества оснований в виде бикарбонатов с пищеварительными соками при продолжительных поносах, свищах кишечника, хи​рургическом удалении большей части кишечника, непроходимости кишечника. Этот вид также называется выделительным ацидозом.  избыточное введение минеральных кислот. Этот вид называется экзоген​ным ацидозом. Негазовый алкалоз. Развивается, когда, вследствие отрицательного баланса водородных ионов образуется избы​ток оснований. Причины: накопление в организме бикарбонатов в результате поступления их больших количеств- этот вид называется экзогенным алкалозом. образование избытка бикарбонатов при окислении поступающих с пищей солей органических кислот - лактата, цитрата и др. Этот вид называется метаболическим алкалозом.  потеря больших количеств НС1 с желудочным соком (при неукротимой рвоте, желудочном свище, стенозе привратника, токсикозе беременных), задержка щелочей при усиленной их ре-абсорбции почками. Этот вид называется выделительным алкалозом.

36. Этиология, патогенез, виды и последствия гипергликемии.

Гипергликемия — повышение уровня са​хара крови выше нормального. В зависи​мости от этиологических факторов разли​чаются   следующие   виды    гипергликемии: 1. Алиментарная гипергликемия развива​ется после приема ,большого количества легкоусвояемых углеводов. При этом из ки​шечника быстро всасывается большое коли​чество глюкозы, превышающее возможность печени и других тканей ассимилировать ее. Избыток углеводов, воздействуя на рецеп​торы желудочно-кишечного тракта, рефлек-торно вызывает ускорение расщепления гли​когена в печени. Повышается содержание глюкозы в крови. Если оно превышает 8 ммоль/л, глюкоза появляется в моче (глюкозурия). 2. Эмоциональная гипергликемия, ее называют также нейрогенной. Возникает при эмоциональном возбуждении, стрессе, боли. Процесс возбуждения коры голов​ного мозга иррадиирует на нижележащие отделы центральной нервной системы. По​ток импульсов по симпатическим путям направляется к печени, усиливает гликогенолиз и тормозит переход углеводов в жир.

3. Гипергликемия при судорожных сос​тояниях, когда происходит расщепление гликогена мышц и образование больших ко​личеств молочной кислоты, из которой в пе​чени синтезируется глюкоза.

4. Гормональные гипергликемии развива​ются при нарушении функции эндокринных желез, гормоны которых участвуют в регу​ляции углеводного обмена. Например, гипер​гликемия развивается при повышении про​дукции глюкагона — гормона а-клеток ос​тровков Лангерганса поджелудочной железы. Глюкагон, активируя фосфорилазу печени, способствует гликогенолизу. Адреналин и тироксин активируют гликогенолиз. 6. Гипергликемия при недостаточности инсулина является наиболее выраженной и постоянной. Недостаточность инсулина может быть панкреатической (абсолют​ной) и внепанкреатической (относительной). Инсулиновая недостаточность лежит в основе заболевания сахарным диабетом.

37. Этиология, патогенез, виды, последствия гипогликемии.

Гипогликемия — понижение уровня саха​ра крови ниже нормального. Она развива​ется в результате недостаточного поступ​ления сахара в кровь, ускоренного выведе​ния его из крови или комбинации этих факторов. Причины. 1) передози​ровка инсулина при лечении сахарного диа​бета — это одна из частых причин; 2) по​вышенная продукция инсулина при гипер​функции инсулярного аппарата поджелудоч​ной железы (гиперплазия, инеуло-ма); 3) недостаточная продукция гормонов, способствующих катаболизму углеводов: ти​роксина, адреналина, глюкокортикоидов и др.; 4) недостаточное расщепление гликогена при гликогенозах; 5) мобилизация большого количества гликогена из печени, не воспол​няющаяся алиментарно; 6) поражение клеток печени   (острые -и   хронические   гепатиты); 7). углеводное голодание (алиментарная гипо​гликемия); 8) нарушение всасывания углево​дов в кишечнике; 9) так называемый по​чечный диабет. К недостатку. глюкозы особенно чувствительна центральная нервная система, лля которой глюкоза — единственный источник энергии. Поэтому при гипогликемии резко понижается потребление мозгом кислорода. При продолжительных и часто повторяю​щихся гипогликемиях в нервных клетках происходят необратимые изменения. При уровне сахара 4—3 ммоль/л разви​ваются тахикардия, обусловленная гиперпро​дукцией адреналина, чувство голода, появляются симптомы поражения нервной системы — тремор рук, слабость, раздражи​тельность, повышенная возбудимость, чув​ство страха. При падении уровня глюкозы в крови ниже 3—2,5 ммоль/л резко нарушается деятельность центральной нервной системы. Возникают судороги типа эпилептических. Может развиться коматозное состояние.

45. Этиология, патогенез, проявления нарушений белкового состава крови.

Нарушение содержания белков плазмы крови может выражаться изменением общего кол-ва белков или соотно-ия между отдельными фракциями. Гипопротеинемия возникает глав образом за счет снижения кол-ва альбуминов и может быть приобретенной и наследственной. Гипопротеинемия может привести также выход белков из кровеносного русла и потеря белков с мочой. Гиперпротеинемия чаще бывает относительной- при сгущении крови. Абсолютная гиперпротеинемия обычно связана с гиперглобулиннемией, как правило, с увеличением уровня гамма-глобулинов. Диспротеинемия дел на дисглобулинемия, дисгаммаглобулинемия, дисиммунноглобулинемия. Они бывают как наслед-ые, так приобретенные. Примерами наиболее часто встерчающ диспротеинемии могут служить увел-ие содержания альфа2-глобулинов, уменьшение альфа и бета-липоротеидов при нарушении фун-ии печени. К диспротеинемии относятся нарушение соотношения между альбуминами и глобулинами.
47. Этиология, патогенез, проявления авитаминозов В1, В2, В6, В4.

Витамин B1 (тиамин) - противоневритный фактор. Физиологические функции: - витамин B1 в виде тиаминдифосфата входит в состав ряда ферментов: пируватдегидрогеназы (осуще​ствляет окислительное декарбоксилирование пировиноградной кислоты), а-кетоглутаратдегидрогеназы (способствует окислительному декарбоксилированию а-кетоглутаровой кислоты), транскетолазы (при​нимает участие в активации пентозного цикла).

- участвует в энергетическом обмене, в обмене углеводов, белков и жиров, обеспечивает нормальный рост, повышает двигательную и секреторную деятельность желудка, нормализует работу сердца. Источники: хлеб из грубого помола муки, свинина, молоко, бобы, отруби, дрожжи. Гипо- и авитаминоз В1: Развивается заболевание бери-берн, сопровождающееся полиневритом, нарушением сердечной деятельности и функций ЖКТ. Витамин В2 (рибофлавин) - ростовой фактор Физиологические функции; - является ростовым фактором (влияет на рост и развитие плода и ребенка): активирует синтез струк​турных белков и белков-ферментов; - входит в состав  дыхательных   флавиновых   ферментов,   которые   регулируют   окислительно-восстановительные процессы. Источники: все зеленые растения, печень, дрожжи, пшеничные зерна, бобы, молоко, яйца.  Гиповитаминоз В2: При недостатке В2 имеют место нарушения тканевого дыхания, окислительно-восстановительных процессов и дистрофические явления, проявляющиеся: - задержкой роста, выпадение волос, трофическими язвами, дерматитом; - мышечной слабостью, общим упадком сил; - поражением глаз с зудом и светобоязнью; - кишечными кровотечениями с язвенным колитом; - язык становится шершавым, пурпурно-красным; - в уголках рта появляются мокнущие трещины (ангулярный стоматит). Витамин B4 (холин). Регулирует обмен жиров, участвует в биосинтезе лецитина, оказывает положительный липотроп-ный эффект, т.е. предупреждает жировое перерождение печени. Витамин В6 (пиридоксин, пиридоксаль) Физиологические функции: - участвует в переаминировании, так как фосфопиридоксаль является активной группой трансаминаз; - участвует в декарбоксилировании; - играет важную роль в обмене аминокислот, белков и жиров, а также в процессах кроветворения. Источники: сухие дрожжи, пшеничные отруби, ячмень, рыба, орехи, говядина, яйца, молоко и др. Гиповитаминоз В6:
Дефицит В6 приводит к изменениям функции нервной системы (повышенная возбудимость, эпилепсия) и пеллагроидным изменениям кожи из-за нарушения синтеза никотиновой кислоты из триптофана. Кроме того, имеют место повышенная раздражительность, судороги, гипохромная анемия. Из-за нарушения декарбоксилирования глутаминовой кислоты, а также образования ее в процес​сах переаминирования нарушается образование гамма-аминомасляной кислоты - важного медиатора нервной системы. При снижении содержания гамма-аминомасляной кислоты в мозговой ткани наблю​даются психические расстройства (маниакально-депрессивное состояние), возникают судороги. Кроме того, глутаминовая и гамма-аминомасляной кислоты являются необходимыми субстратами тканевого дыхания мозга. Они способствуют  окислительному фосфорилированию в митохондриях моз​га. При дефиците фосфопиридоксаля дыхательный коэффициент снижается, уменьшается потребление кислорода, угнетается синтез аминокислот. Превращение триптофана в никотиновую кислоту  осуществляется с помощью фосфопиридоксаля в процессе переаминирования. Отсутствие фосфопиридоксаля в активной группе трансаминаз приводит к нарушению синтеза никотиновой кислоты и, следовательно, к возникновению пеллагры. При дефиците витамина В6 тормозится секреция эндокринных желез (щитовидная железа, половые железы, надпочечники), прекращается сперматогенез.

48. Виды голодания. Этиология, патогенез, характеристика.

Недостаточное или полное прекращение поступления пищи в организм животного называется голоданием. Различают несколь​ко видов голодания. Виды: полное голодание без воды(смерть наступает ч\з 4-7сут), полное голодание с водой, неполной голодание, качественное голодание. В течение полного голодания с водой раз​личают три периода. Первый период (1—2 дня) характе​ризуется значительным увеличением выделе​ния азотсодержащих веществ за счет остав​шейся ранее принятой (перед голоданием) пищи. Снижаются биосинтез тканевых бел​ков, синтез мочевины, мочевой кислоты, тор​мозятся процессы дезаминирования и переаминирования аминокислот. Второй период является наиболее продолжительным — до 70 дней и более. Ор​ганизм живет на азотистом минимуме. Происходит тормо​жение окислительных процессов в митохондриях и уменьшение окислительного фосфорилирования. Важнейшим изменением обмена веществ при голодании является прогрессирующее снижение массы различных органов. Различные нарушения промежуточного обмена при голодании сводятся к накоп​лению в организме кислых продуктов угле​водного и жирового обмена — ацетоновых тел. Одновременно наблюдается увеличе​ние выделения аммиака и щелочных резер​вов для их нейтрализации. Наруше​ние минерального обмена выражается в уве​личении выделения с мочой солей калия, кальция, фосфора по причине атрофии и распада тканей голодающего организма. Одним из проявлений второго периода го​лодания является усиление спонтанной сек​реции пищеварительных желез. Белки пище​варительных соков при этом переваривают​ся   и   их   продукты   всасываются   в   кровь. Третий период голодания характе​ризуется усилением распада тканей и уве​личением содержания калия, фосфора и азо-тосодержащих продуктов в моче (мочевина, креатинин. мочевая кислота, аминокислоты, пептиды). Смерть при полном голодании наступает, когда потеря составляет 40—50 % массы тела от интоксикации и истощения всех видов питательных веществ в организме человека

53.Этиология, патогенез повреждающего действия на организм повышенного барометрического давленая.

Болезнетворному действию повышенного атмосферного давления (гипербарии) подверга​ются при погружении под воду при водолазных и кессонных работах. При быстром переходе из среды с нормальным атмосферным давлением в среду с повышен​ным давлением  могут возникать вдавление барабанной перепонки, что при непроходимости евстахиевой трубы становит​ся причиной резкой боли в ушах, сжатие кишечных газов, повышенное кровенаполнение внутренних органов, при очень быстром (резком) погружении на большую глубину может произойти разрыв кровеносных сосудов и легочных альвеол с развитием воздушной эмболии. При погружении в воду через каждые 10,3 м давление увеличивается на 1 атм, соответственно повышается и количество растворенного азота. Особенно активно насыщаются азотом органы, богатые жирами (жировая ткань растворяет в 5 раз больше азота, чем кровь). В связи с большим содержанием липидов в первую очередь по​ражается нервная система: легкое возбуждение («глубинный восторг») быстро сменяется нарко​тическим, а затем и токсическим эффектом - ослаблением концентрации внимания, головными болями, головокружением, нарушением нервно-мышечной координации, возможной потерей соз​нания. При переходе из области повышенного барометрического давления в область нормально​го атмосферного давления (декомпрессия) развиваются основные симптомы кессонной (декомпрессионной) болезни, обусловленные снижением растворимости газов (десатурацией). Высвобождающийся в избытке из тканей азот не успевает диффундировать из крови через легкие нару​жу и образует газовые пузырьки. Если диаметр пузырьков превышает просвет капилляров (свыше 8 мкм), возникает газовая эмболия, обусловливающая основные проявления декомпрессионной болезни:  мышечносуставные и загрудинные боли, нарушение зрения, кожный зуд, вегетососудистые и мозговые нарушения.

49. Этиология, патогенез, классификация, характеристика основных типов гипоксии.

Это состояние, возникаю​щее при недостаточном поступлении кисло​рода в ткани или при нарушении его использования клетками в процессе биоло​гического окисления. Классификация. По причине: экзогенная (гипобарическая, нормаборическая) и эндогенные (тканевая, кровенная, дых-ая гемодинамическая). По течению: молниеносная, острая, подострая, хроническая. Дыхательная (легочная) ги​поксия- При этом сокраща​ется поступление кислорода крови, что связано с плохой вентиляцией альвеол, ограничением дыхательной поверхности легких, затруднением диффузии кислорода через альвеолярно-капиллярную мембрану. След​ствием этого падает напряжение кислорода в артериальной крови, снижается содержание оксигемоглобина, вместе с тем увеличива​ется содержание восстановленного гемоглоби​на. Скорость кровотока и кислородная емкость крови нормальны или повышены. Циркуляторная гипоксия развивается при нарушениях кровообращения и может иметь генерализованный или местный характер. Для данного вида гипоксии характерно нарастание артериовенозной разницы по содержанию кислорода, что объясняется по​вышением коэффициента утилизации кисло​рода тканями вследствие замедленного тока крови по капиллярам. Замедление ско​рости кровотока способствует также накоп​лению в тканях и капиллярах углекислоты, что ускоряет диссоциацию оксигемоглобина. Гемическая (или кровяная) гипоксия раз​вивается при снижении кислородной емкости крови вследствие уменьшения количества гемоглобина или образования его соеди​нений, не способных переносить кислород, таких как карбоксигемоглобин и метгемоглобин. Снижение содержания в крови гемоглобина имеет место при различных ви​дах анемии и гидремии, возникающей при избыточной задержке воды в организме. При этих состояниях парциальное давление кислорода в крови и процент оксигенации гемоглобина не отклоняются от нормы, но снижается общее количество кислорода, свя​занного с гемоглобином, отдача его тканям является недостаточной. Тканевая    (гистотоксическая)    гипоксия. Этот вид гипоксии характеризуется наруше​нием способности тканей поглощать в нор​мальном объеме доставленный им кислород из-за нарушения системы клеточных фермен​тов в цепи транспорта электронов. Синтез макроэргических соединений снижен и не покры​вает потребностей тканей. При тканевой гипоксии, обусловленной разобщением процессов окисления и фосфорилирования. При гистотоксической гипоксии напряже​ние кислорода и процент оксигемоглобина в  артериальной  крови  нормальны, а в венозной крови. — повышены. Артериовенозная разница в содержании кислорода пада​ет вследствие снижения утилизации кисло​рода тканями. Цианоз при данном виде гипоксии не развивается.

50. Экстренные и долговременные адаптивные реакции при гипоксии, их механизм.

Срочные реакции, возникающие при остро развивающейся гипоксии, выража​ются в первую очередь в изменении фун​кции органов кровообращения и дыхания. Происходит увеличение минутного объема сердца за счет  как тахикардии, так и возрастания систолического объема. Повышают​ся артериальное давление, скорость крово​тока и возврат венозной крови к сердцу, что способствует ускорению доставки кисло​рода  тканям. Срочные приспособительные реакции со сто​роны органов дыхания проявляются его уча​щением и углублением, что способствует улучшению вентиляции альвеол. Происходит включение в акт дыхания резервных альве​ол. Улучшается легочное кровообращение. Гипервентиляция альвеол обусловливает развитие гипокапнии, которая повышает сродство гемоглобина к кислороду и уско​ряет оксигенацию притекающей к легким крови. Долговременные компенсаторные реак​ции возникают при хронической гипоксии на почве различных заболеваний, при дли​тельном пребывании в горной местности высоко над уровнем моря, при специаль​ных тренировках в барокамерах. В этих случаях наблюдается возрастание количества эритроцитов и концентрации гемоглобина вследствие активации эритропоэза под дей​ствием эритропоэтина, выделяемого поч​ками при их гипоксии. В результате по​вышается кислородная емкость крови. Рас​ширяется дыхательная поверхность легких вследствие образования новых альвеол. На​блюдается гипертрофия дыхательной муску​латуры и миокардиоцитов, в них увели​чивается содержание миоглобина. В клетках возрастает количество митохондрий и уси​ливается сродство дыхательных ферментов к кислороду. Увеличивается емкость артериол и капилляров мозга и сердца.

51. Стресс. Стадии и механизмы развития стресса. Защитно-приспособительное и патогенное значение стресса. Понятие о болезнях адаптации.

Стресс это неспециф-ая реакция организма на воздействие внешних неблагоприятных факторов, кот сопровож-ся перестройки защитной системы организма. Стадия стресса: Реакция тревоги, стадия резистентности, стадия истощения. В 1-ю стадию происходит мобилизация всех защитных сил организма. Во 2-ю стадию происходит гипертрофия коркового в-ва надпочечников, что и обеспечивает адаптивные реакции. При длительном воздействии стрессового фактора происходит истощение фун-х резервов и атрофия коркового в-ва надпочечников со всеми вытекающими последствиями. Болезнями адаптации наз болезни, развивающиеся при недостаточности защитных мех-ов. К болезням адаптации относится бронхиальная астма, ревматизм, некот кожные заболевания, заболевания почек, сердца, сосудов. Н-р, при недостаточной секреции глюкокортикоидов течение воспаления, иммунные реакции приобретают гипоэргический хар-р и поэтому значительно снижается резистентность организма. Переутомление, истощение, охлаждение, избыточное потребление поваренной соли способствуют проявлениям болезней адаптации.

52. Этиология, патогенез, определение, классификация шока.

Шок это патологический процесс, сопровождающийся резким нарушением жизненно важных функций и критическим уменьшением капиллярного кровообращения в пораженных органах. 

Стадии шока: стадия возбуждения и стадия торможения.

При шоке любого генеза вслед за выраженными гемодинамическими  нарушениями развиваются расстройство микроциркуляции вплоть до стаза, метаболический ацидоз.

Различают след виды шока:  Травматический шок- важным в патогенезе явл-ся токсемия связанная с попаданием в кровь продуктов распада и лизиса разрушенных тканей. Гиповолемический шок-может развиваться при кровопотере вследствие травмы, оперативного вмешательства, при потере жид-ти  и электролитов, при кишечной непроходимости, перитоните, при потере плазмы. Кардиогенный шок- развивается при СН, аритмиях, при тампонаде сердца. Основ в патогенезе яв-ся снижение насосовой фун-ии сердца, сниж СО, сниж МОК, сниж АД. Анафилактический шок- развивается при повышенной чувствительности организма к в-вам антигенной  природы. Снижение сосудистого тонуса и падения АД связано с накоплением медиаторов аллергии.(гистамин, кинин). Септический шок- нарушен кровообращение связаны с действием бактериальных токсинов.

54. Повреждающее действие на организм пониженного барометрического давления.

Действие гипобарии (пониженного барометрического давления) человек испытывает при восхождении на горы, при подъеме на высоту в негерметических летательных аппаратах, в специ​альных барокамерах.

Возникающие при этом изменения связаны с 2 основными факторами: 1 снижение атмосферного давления, 2 уменьшение парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе (гипоксическая гипоксия).

Горная (высотная) болезнь. Этим термином обозначают комплекс нарушений, разви​вающихся у человека при подъеме в горы (на высоту свыше 4000-4500 м). Основным этиологиче​ским фактором является недостаток кислорода во вдыхаемом воздухе —> гипоксемия (снижение содержания О2 в крови) —► гипоксия (снижение содержания О2 в тканях).  Патогенез горной болезни. I стадия (компенсации или приспособления). Высота 1000-4000 м. Гипоксемия. Раздражение хеморецепторов сосудов каротидного синуса и дуги аорты. Рефлекторная стимуляция дыхательного и сосудодвигательного центров.

Одышка (увеличение частоты и глубины дыхания), тахикардия, повышение АД. Вследствие рефлекторного «выброса» из селезенки и из других органов-депо повышается количество эритроцитов в периферической крови. II стадия (декомпенсации, собственно болезнь). Высота 5000 м и более. Гипервентиляция легких и снижение образования СО2 в тканях (вследствие гипоксии тканей окисление углеводов и жиров. не завершается образованием углекислоты и воды). Гипокапния и газовый алкалоз.

Снижается возбудимость дыхательного центра и других центров ЦНС.

55. Этиология, патогенез повреждающего действия на организм высокой температуры.

Действие высокой температуры вызывает: ожоги, ожоговую болезнь, перегревание организма.

ОЖОГИ (ТЕРМИЧЕСКИЕ) - местное повреждение тканей при увеличении их температу​ры до 45-50 С и выше в результате действия пламени, пара, горячих предметов. Проявляется в ви​де местных деструктивных и реактивных изменений кожи. Механизм возникновения ожогов - под влиянием высокой температуры быстро наступает и долго держится расширение кровеносных сосудов, затем присоединяется выпот в толщу кожи. Если выпот большой, он отслаивает роговой слой эпителия и приподнимает его над поверхно​стью кожи, роговой слой отмирает, сохраняя связь с окружающими тканями. При ожогах 2 степе​ни наблюдается дегенерация клеток мальпигиева слоя и множественные кровоизлияния в его тол​щу. При ожогах 3 и 4 степени происходит коагуляция белков крови, развитие сухой гангрены. При этом происходит повреждение сосудов, тромбоз их, свертывание крови, распространение некроза вглубь. В области ожога погибают нервные окончания, снижается чувствительность. ОЖОГОВАЯ БОЛЕЗНЬ - разносторонние функциональные нарушения внутренних орга​нов и систем, обусловленные обширными (более 10-15%-поверхности тела) и глубокими ожогами. Выделяют 4 периода ожоговой болезни:

I период -ожоговый шок - продолжается от 1 до 3 суток. Специфическими чертами ожогового шока являются: выраженная плазмопотеря, гемолиз эритроцитов, сгущение крови. В обоженные ткани устремляются белки, вода, электролиты. Образующиеся токсичные про​дукты приводят к нарушению деятельности всех систем организма. 2 период — общая токсемия - длится от 10-15-го дня после травмы. Результат аутоинтокси​кации продуктами распада тканей, образующимися на месте ожога  и выработки специфических ожоговых аутоантител. Появляются ожоговые антигены, вызывающие аутоиммунизацию организма. 3 период - септикотоксемия - присоединение инфекции. Источниками инфицирования яв​ляются поврежденные ткани и содержимое кишок. Это объясняется снижением барьерных свойств организма. 4 период - реконвалисценция - восстановление и выздоровление, характеризуется полным отторжением некротических тканей, заполнением дефекта грануляциями, рубцеванием и эпителизацией.

ПЕРЕГРЕВАНИЕ (ГИПЕРТЕРМИЯ) - временное повышение температуры тела при явлениях, затрудняющих теплоотдачу и способствующих накоплению в теле избыточного тепла. Основны​ми условиями перегревания являются повышение температуры и влажности воздуха.

56. Этиология, патогенез повреждающего действия на организм низкой температуры.

Действие низких температур: Общее охлаждение – замерзание, местное действие
- отморожение. Факторы, способствующие развитию гипотермии: температура окружающей среды,

характеристика ее воздействия (вода, воздух), скорость движения воздуха и влажность (ветер), местное сдавление тканей, изоляционные свойства тепловой защиты организма, авитаминоз, усталость, голод,                                  
алкогольное опьянение, ранее перенесенные отморожения. ОБЩЕЕ ОХЛАЖДЕНИЕ (ЗАМЕРЗАНИЕ) - нарушение теплового баланса в организме, приводящее к понижению температуры тела (гипотермии) при снижении температуры ниже 34° С. Общая реакция на охлаждение направлена в первую очередь на ограничение теплоотдачи: рефлекторный спазм сосудов кожи, уменьшение потоотделения, замедление дыхания. При продолжающемся действии холода включаются механизмы, направленные на повыше​ние теплопродукции: мышечная дрожь (озноб), усиление гликогенолиза в печени и мышцах, повышение содержания глюкозы в крови, повышение потребления кислорода,  усиление обмена веществ. В зависимости от интенсивности и продолжительности воздействия холода различают 3 степени общего охлаждения (по А.В. Орлову): Легкая степень - адинамическая - проявляется чувством общей усталости, сонливо​стью, апатией, жаждой, ознобом, затруднением активных движений. На ощупь кожа хо​лодная, «гусиная кожа», бледность или синюшность кожи, речь затруднена, урежение пульса до 60 уд/мин, температура тела 30-33° С. Средняя степень - ступорозная - характеризуется бледностью, синюшностью кожных покровов, мраморная окраска, резкая сонливость, угнетение сознания, бессмысленный взгляд, отсутствие мимики. Движения резко затруднены из-за начинающегося окочене​ния, АД понижено, дыхание замедленное, поверхностное, температура тела 28-30° С.  Тяжелая степень - судорожная1 - характеризуется отсутствием сознания, наличием су​дорог, длительное судорожное сокращение жевательных мышц, прикус языка, конечно​сти согнуты, кожа бледная, синюшная, холодная, пульс редкий, слабого наполнения, то​ны сердца глухие, АД снижено или не определяется, дыхание редкое, поверхностное. прерывистое, зрачки сужены, слабо реагируют (или не реагируют) на свет, возможна рво​та, непроизвольное мочеиспускание, температура тела ниже 28° С. МЕСТНОЕ ДЕЙСТВИЕ НИЗКОЙ ТЕМПЕРАТУРЫ (ОТМОРОЖЕНИЕ)-  местная быстропрогрессирующая гипотермия, ведущая к необратимым локальным изменениям в поражен​ных тканях. Под воздействием холодовой травмы патологические процессы начинаются при сни​жении температуры тканей до 35-33° С. Различают 2 периода отморожения:  Дореактивный (скрытый) период - период действия фактора или стадия альтерации, пора​женный участок бледный, холодный,  нечувствительный. Реактивный период - наступает после согревания, наступает острое воспаление. Возникает боль, гиперемия, отек. При длительном воздействии влажного воздуха с периодическим согреванием пораженных тканей, развивается так называемая «траншейная стопа», характеризующаяся нейроваскулитом. экссудацией, отеком. Через 3-5 дней возникает ощущение оцепенения стоп, возникают пузыри с геморрагическим экссудатом, явления некроза кожи. При этом в тканях конечностей нарушается венозный отток, за счет повышения проницаемо​сти сосудистой стенки происходит выпотевание жидкой части крови из сосудистого русла, разви​вается и нарастает отек. Все это усугубляет нарушения, обусловленные действием низкой темпе​ратуры, ухудшает кровообращение и трофику в пораженных стопах, приводя в конечном итоге к их омертвению, т.е. к отморожению 4 степени.

57. Этиология, натогенез повреждающего действия на организм звуковой энергии, ускорения и невесомости.

Шум - неприятный или нежелательный звук или совокупность звуков, мешающих воспри​ятию полезных звуковых сигналов, нарушающих тишину, оказывающих раздражающее влияние на организм человека, снижающих его работоспособность. Человеческое ухо воспринимает звук с частотой колебаний от 16 до    20 000 Гц. Действие шума на организм: специф и неспециф. Специфическое- нарушение функции слухового анализатора, в основе которого лежит длительный спазм звуковоспринимающего аппарата, приводящий к нарушению обменных процессов и как следствие - к дегенеративным изменениям в окончаниях преддверно-улиткового нерва и клетках кортиевого органа. Шумы с уровнем 80-100 дБ и выше довольно быстро вызывают снижение слуха и развитие тугоухости. Сильное кратковременное оглушение (контузия) может вызвать временную (обратимую) потерю слуха. Начальные стадии нарушения слуха проявляются смещением порога слышимости. Неспецифическое- связано с поступлением возбуждения в кору больших полушарий головного мозга, гипоталамус и спинной мозг -> на начальных этапах развивается запредельное торможение ЦНС с нарушением уравновешенности и подвижности процессов возбуждения и торможения -> возникающее в дальнейшем истощение нервных клеток лежит в основе повышенной раздражительности, эмоциональной неустойчивости, ухудшения памяти, снижения внимания и работоспособности. Ответная реакция организма на возбуждение гипоталамуса реализуется по типу стресс-реакции. При поступлении возбуждения в спинной мозг происходит переключение его на центры вегетативной нервной системы, что вызывает изменение функций многих внутренних органов. НЕВЕСОМОСТЬ - состояние, при котором силы земного притяжения совсем не действуют на наблюдаемые тела или действуют на них очень слабо.

Изменения кровообращения в невесомости обусловлены несколькими факторами. В усло​виях земной гравитации транспорт жидкости через стенки капилляров согласно уравнению Стар-линга определяется соотношениями гидростатического и коллоидно-осмотического давления в капиллярах и в окружающих их тканях. При этом во многих регионах организма, по мере того как гидростатическое давление снижается по направлению от артериального конца капилляра к ве​нозному, фильтрация жидкости из сосудов в ткани сменяется ее реабсорбцией из тканей в сосуды. Исчезновение веса крови облегчает ее движение из вен нижней половины тела к сердцу. На​оборот, отток крови из вен головы, ранее в наземных условиях облегчавшийся действием грави​тации, в условиях невесомости оказывается существенно затрудненным.

УСКОРЕНИЕ - это векторная величина, характеризующая быстроту изменения скорости движения или направления движения. Величина ускорения выражается в м/с2. При движении с ускорением в противоположном направлении действует сила инерции. Для ее обозначения приме​няют термин «перегрузка». Виды перегрузок: -продольные(положительные (в направлении от головы к ногам), отрицательные (от ног к голове) - самые тяжелые), поперечные (положительные (грудь-спина)переносится наиболее легко, отрицат-ые (спина-грудь)), боковые (+(справа налево),-(слева направо))

58. Этиология, патогенез повреждающего действия на организм химических и социальных факторов.

Соц-ые факторы. Для человека особое значение имеют социальные факторы, которые комбинируются со все​ми другими болезнетворными факторами и опосредуют, по существу, их вредоносное действие. Например, война как социальное явление организует и способствует многочисленным формам ме​ханических, химических, лучевых и многих других повреждений. Социальные факторы (жилище, производственные помещения, контакты людей, водоснабжение, одежда, питание и др.) способст​вуют развитию многих заболеваний (инфекции, простудные болезни, болезни питания, различные виды стрессовых состояний и др.). В зависимости от происхождения и назначения можно выделить следующие группы химических веществ, способных вызвать повреждение: Лекарственные препараты, ксенобиотики, в-ва употреб при наличии вредных привычек, боевые отравляющие в-ва. Действие на организм. 1. Некоторые химические вещества оказывают непосредственное повреждающее действие на клетки и их структуры. Например,  ртуть — связывается с сулъфгидрилъными группами белков клеточных мембран и других белков, вызывая повышение проницаемости мембран и ингибируя зависимый от АТФ-аз транспорт. Повреждаются эпитеолиоциты ЖКТ и почечных клубочков. Цианиды - блокируют дыхательные ферменты митохондрий. Некоторые антибиотики и противоопухолевые препараты - оказывают цитотоксиче-ское действие. Сильные окислители - непосредственно окисляют липиды, белки, нуклеиновые кислоты клеток, вызывая коагуляционный некроз. 2.  Другие химические вещества сами не являются токсичными, но могут быть превращены в активные токсические метаболиты, которые и повреждают клетки- мишени. Например,

превращения биологически инертных метилового и этилового спиртов в токсичные альдегиды под действием фермента алкогольдегидрогеназы  гепатоцитов. 3. В определенных случаях ни само вещество, ни его метаболит не оказывают прямого повреж​дающего действия на клетки, но могут связываться с поверхностными белками клеток ли​бо с белками плазмы крови, менять их структуру, антигенные свойства и запускать таким образом иммунные реакции, которые и вызывают повреждение клеток организма. Напри​мер, аллергические реакции, борьба с чужеродными микрообъектами.

59. Определение понятия, общая характеристика аллергии. Виды аллергии. Классификация аллергенов и антител.

Аллергия - иммунная реакция, возникающая при повторном контакте с аллергеном и сопровождающаяся повреждением собственных тканей и нарушением функционирования органов и систем.

Классификация аллергических реакций: 1. По скорости развития реакции после контакта с аллергеном):

аллергические реакции немедленного типа (развиваются от нескольких минут до 6 часов после контакта с аллергеном); аллергические реакции замедленного типа (развиваются через 4S-72 часа после действия аллергена). 2. По механизму развития. В-зависимые; Т-зависимые. 3. По Джеллу и Кумбсу (1968 г.):

I тип - анафилактический; П тип - цитотоксический; III тип — иммунокомплексный; IV тип- клеточно-опосредованный или Т-лимфоцитзависимый или туберкулиновый тип или гиперчувствительность замедленного типа. В развитии любой аллергической реакции выделяют 3 стадии: 1.   Иммунологическая стадия развивается после первичного контакта с аллергеном. В данную стадию происходит развитие сенсибилизации. Она охватывает все изменения в иммунной системе, возникающие с момента поступления аллергена в организм, образовании антител, и/или сенсибилизированных лимфоцитов и соединение их с повторно поступившим или персистирующим в организме аллергеном. Сенсибилизация - это иммунологически опосредованное повышение чувствительности организма к антигенам (аллергенам).

2.   Патохимическая стадия, или стадия образования и выделения медиаторов. Ее суть заключается в образовании биологически активных медиаторов, запускающих иммунное воспаление и нарушающих функцию того или иного органа. Стимулом к их возникновению является соединение аллергена с антителами или сенсибилизированными лимфоцитами в конце иммунологической стадии.

3.  Патофизиологическая стадия, или стадия клинических проявлений. Она характеризуется патогенным действием образовавшихся медиаторов на клетки, органы и ткани организма. Классификация антител:

IgA, IgE, IgG, IgM, IgD. Классификация аллергенов: экзогенные (пыльцевые, бытовые, пищевые, лекарственные, хим-ие, смешанные) и эндогенные (естественные (нервная ткань, щитовидная железа, хрусталик) и приобретенные(любые ткани могут приобрести св-ва аутоаллергенов под влиянием инфекционных, воспалительных факторов)).

60. Характеристика атипических реакций (бронхиальная астма, поллиноз, крапивница, отек Квинте). Понятие о парааллергии и гетероаллергии.

Бронхиальная астма- при этом заболевании в ответ на действия аллергена развивается спазм бронхов и отек слизистой оболочки бронхиол; гиперсекреция слизи, кот-ая скапливается в бронхах, что еще больше затрудняет проходимость дыхат путей. Поллиноз – группа аллергических заб-ий, вызываемых пыльцой растений. При этом отмечается поражение глаз, лор органов, дыхат системы. Заболевание имеет сезонный хар-р, связанный с цветением растений. Крапивница- аллерг заб-ие, хар-щееся быстрым и распространенным воспалением на коже зудящих волдырей. Отек Квинке- четко ограниченный отек кожи и подкожной клетчатки с преимущественной локализацией, в области лица, слизистых оболочек полости рта, конечностей, гениталей. Опасен отек дыхат путей, т.к.может привести к асфиксии. Гетероаллергия- это аллергическая р-ия на антиген в орг-ме, сенсибилизированном на введение др антигена. Парааллергия- это реакция по клинич прояв-ям сходная с аллергией, но отличается отсутствием иммунной стадии и реакции АГ-АТ.

61 .Патогенез, характеристика аллергических реакций 1 типа.

Этиология. Лек-ые в-ва, пыльца, пищевые подукты, укусы насекомых, яды животных. Патогенез. Иммунологическая стадия- после проникновения АГ в организм он фагоцитируется  макрофагами, В-лимфоцитами и др. после внутри клеточной переработки АГ выносится на клеточную пов-ть и встраивается в МНС этих клеток. Этот процесс наз презентацией. Измененный комплекс МНС распознается Т2-хелперами и В-лимфоцитами. Т2-хелперы секретируют интерликин-4, кот переключает внутриклеточный синтез иммуноглобулинов В-лим-ми на продукцию IgE. IgE попадает в кровоток и фиксир-ся на пов-ти клеток мишени, кот имеют рецепторы к IgE. Патохимическая стадия- при повторном попадании такого же АГ, он садится на Ат-х, сидящих, на базофилах и тучных клеток. В результате образся комплекс АГ-АТ на пов-ти клеток-мишеней, увел-ся проницаемость клеточной мембраны и происходит выход медиаторов и образование новых. Медиаторы обуславливают клинические проявления аллергии. Патофизиологическая стадия- эта стадия клин прояв-ся: бронх астма, крапивница, полликоз, отек квинке, анафилактический шок, пищевая аллергия и др.

62. Патогенез, характеристика аллергических реакций 2 типа.

Патогенез. Иммунологическая стадия. В ответ на появление аутоантигенов нач-ся выработка аутоантител В-лим при участии Е2-хелперов. Эти антителафиксируются на наших родных клетках орг-ма, кот-ые приобрели св-ва аутоантигенов. Патохимич стадия. К антителам, прикрепленным  к аутоантигенам подходят фагоциты и белки системы комплемента. И нач-ся разрушение комплекса АГ-АТ вместе с тем участком собственной ткани, где сидит этот комплекс. Патофизиологическая стадия. Т образом имеют цитотоксические реакции с повреждением и гибелью собственных клеток орг-ма.

Клинич проявления цитотоксич р-ий: аллергические лейкоцитопении, тромбоцитопении, анемии, тиреоидит, нефрит, миокардит, гемотрансфузионные реакции.

63. Патогенез, характеристика аллергических реакций 3 типа.

Патогенез. Иммунологическая стадия. При попадании  антигена в орг-ма выраб-ся иммуноглобулины различных классов, они взаимод-уя с АГ, образуют иммунный комплекс (АГ-АТ),растворимые в плазме крови и др жид-ях орг-ма. Крупные имм комплексы разруш-ся белками системы комплемента и фагоцитами. Малые комплексы АГ-АТ, ускользнувшие от фагоцитов и системы комплемента, циркулируют в биологич  жид-ях и оседают на стенках микрососудов, синовиальных оболочках. Патохимическая стадия. К местам припарковки имм комплексов подходят фагоциты и система комплемента и разрушают имм комплексы вместе с куском ткани, где сидел имм комплекс. Патофизиологическая стадия.  В результате фиксации имм комплексов в стенках сосудов и др тканях развив-ся иммунное воспаление. Примеры заболеваний6 сывороточная болезнь, системная красная волчанка, васкулиты, альвеолиты, феномен Артюса- Сахарова.

64. Патогенез, характеристика аллергических реакций 4 типа.

Иммунологическая стадия. Первичное внедрение АГ в орг-м приводит к накоплению специф-х Т1-хелперов и цитотоксических Т-киллеров, сенсибилизированных к данному АГ. При повторном проникновении АГ происходит его захват регионарными тканевыми макрофагами. После переработки фрагменты АГ выводится на пов-ть клеточной мембраны  и встраивается в МНС измененный МНС распознается Т1- хелперами. Патохим-ая стадия.  При контакте Аг с Т1-хелперами, Т1-х выдел лимфокины, интерлейкин-3, кот привлекают к месту попадания АГ фагоцитирующие клетки, активируя их к выбросу мелиаторов повреждения. Кроме того, клетки с измененным МНС распознаются и Т-киллерами. Т-киллеры выделяют белок перфорин, кот перфорирует в этой клетки, приводя к дальнейшему ее лизису. Патофизиологическая стадия. Клин прояв-ми этого типа явл: - контактный дерматит: конъюнктивит; туберкулиновая реакция.

72. Этиология, патогенез, картина крови В 12 (фолиево-) дефицитной и В 12 (фолиево-) ахрестической анемий.

В12- и фолиевоахрестическая анемии. Развиваются при нарушении использования этих витаминов костным мозгом в процессе кроветво​рения. Этиология: действие на организм химических соединений и лекарственных веществ; ионизирующая радиация; аутоантитела; инфекции; метастазы опухолей; нарушение регуляции гемопоэза и др. Патогенез: Механизмы развития этих анемий связаны с уменьшением количества и функциональной актив​ности стволовых кроветворных клеток, что сопровождается гипоплазией или опустошением костного мозга с небольшим количеством очагов кроветворения. Картина крови: гипохромная анемия, ретикулоцитопения, панцитопения, лейкопения, тромбоцитопения.

В12-фолиеводефицитные анемия. Этиология: недостаток этих витаминов в пище; нарушение их всасывания в тонкой кишке; при повышенном расходовании во время беременности; нарушение депонирования этих витаминов при диффузном поражении печени; кроме того, дефицит витамина В12 возникает в результате нарушения образования внутреннего фактора Касла - мукопротеида (транскоррина) 

Картина крови: эти анемии гиперхромные, макроцитарные, с мегалобластическим типом крове​творения. Содержание эритроцитов и гемоглобина в крови при этих анемиях может резко снижаться, однако ЦП выше 1 в связи с наличием в крови больших по объему мегалобластов и мегалоцитов, насыщенных гемоглобином. В крови встречается много дегенеративно измененных эритроцитов: пойкилоцитоз, анизоцитоз, гиперхромные мегало- и макроциты, мегалоциты с включениями в виде телец Жолли, колец Кебота, эритроциты с базофильной зернистостью. Патогенез. дефицит цианокобаламина (его кофермента - метилкобаламина),  нарушается превращение фолиевой кислоты в её коферментную форму - тетрагидрофолиеву кислоту, без которой невозможен синтез тимидинмонофосфата, входящего в состав ДНК, нарушается клеточное деление и, прежде всего, страдают активно размножающиеся клетки кроветвор​ной ткани в костном мозге задерживается размножение и созревание эритрокариоцитов, эритробластический тип кроветворения заменяется мегалобластическим, возрастает неэффективный эритропоэз, укорачивается, продолжительность жизни эритроцитов, нарушение кроветворения и гемолиз эритроцитов, развивается анемия, при которой клетки патологической регенерации и эритроциты с признаками, дегенерации появляются не только в костном мозге, но и в крови изменяется лейко- и тромбоцитопоэз, что проявляется уменьшением числа лейкоцитов и тромбоцитов, выраженной атипией клеток.

65. Повреждающее действие на организм ионизирующей радиация. Патогенез лучевой болезни.

ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ ИОНИЗИРУЮЩЕЙ РАДИАЦИИ. Радиация представляет собой поток элементарных частиц иди квантов электромагнит​ного излучения, которые обладают высокой энергией и при взаимодействии с биологическими структурами вызывают ионизацию атомов и молекул. При достаточной энергии излучения про​исходит выбивание электрона с внешней орбиты атома или молекулы с образованием свободного электрона и положительно заряженного иона - отсюда и термин «ионизирующая радиация». Патогенез лучевой болезни. В процессе радиационного повреждающего действия условно можно выделить три этапа: I Первичное действие ионизирующего излучения на живую ткань. Прямое действие предполагает действие ионизирующей радиации непосредственно на био​логические молекулы. Главной мишенью являются ДНК, в которой радиация вызывает раз​рывы в одной или обеих цепочках. Если такие разрывы не восстанавливаются до начала ми​тоза, то происходят: нарушение синтеза жизненно важных белков, торможение деления и гибель клеток, что проявляется соматическими нарушениями,  мутации, вызывающие генетические нарушения или злокачественные трансформации клеток и возникновение рака.  Кроме ДНК, повреждаются и другие структуры, чувствительные к радиации (ферменты. структурные белки, РНК). Непрямое действие заключается в том, что ионизирующее облучение вызывает радиолиз воды с образованием свободных радикалов, оказывающие повреждающее влияние на структурные элементы клеток. II. Влияние радиации на клетки. Ионизирующие излучения вызывают различные реакции клеток - от временной задержки размножения до их гибели. Радиочувствительность ядра значительно выше, нежели цитоплазмы. Это и играет решаю​щую роль в исходе облучения клетки. Гибель клеток ведет к опустошению тканей, нарушению их структуры и функции. III. действие радиации на целый организм. Изменения при действии радиации бывают: обратимые и летальные. Действие радиации на орг-м бывает местное (лучевые ожоги, некрозы, катаракты) и общее (лучевая болезнь). Фазы лучевой болезни: Фаза первичной острой реакции - возникает в первые минуты и часы после радиации Характеризуется возбуждением, головной болью, слабостью. Затем наступают диспепсические жалобы. Нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево, абсолютная лимфопения. Продолжитель-ность- 1-3 дня. Фаза мнимого клинического благополучия - включение защитных реакций организма, от​сутствие видимых клинических проявлений. Длительность - от 10-15 дней до 4-5 недель. Однако в это время нарастают поражения системы крови: лимфопения на фоне лейкопении, снижение содержания ретикулоцитов, тромбоцитопения. Наступает аплазия (опустошение) костного мозга. атрофия гонад, подавление сперматогенеза, изменения в тонком кишечнике и коже. Фаза разгара болезни - нарастает слабость, повышается температура тела, появляются кро​воточивость и кровоизлияния в кожу, слизистые, ЖКТ, мозг, сердце, легкие, нарушается обмена веществ, диспепсия, снижение массы тела. Отмечаются выраженные изменения системы крови: глубокая лейкопения, тромбоцитопения, анемия, увеличение СОЭ, гипопротеинемия, гипоальбунемия, повышение остаточного азота, снижение иммунитета, инфекционные осложнения, аутоинфекция, аутоинтоксикация. Продолжительность - 2-3 недели. Фаза восстановления - постепенная нормализация нарушенных функций. Длительность -от 3 месяцев до 1-3 лет.

66. Анемии и полицитемии, определение понятий, принципы классификации. Общая характеристика.

Анемия- уменьшение количества эритроцитов и (или) гемоглобина в единице объема крови с качественными (морфофункциональными) изменениями самих эритроци​тов.

Классификация . по этиологии (первичные и вторичные); По патогенезу(постгеморрагические(острые, хронические), гемолитические(эндо- и экзоэритроцитарные), дизэритропоэтические(гипо- и апластические анемии, Fe-дефицитная, В12-фолиеводефицитная, белководефицитная)); по типу кроветворения (нормобластические, мегалобластические); по способности костного мозга к регенерации(регенераторные, гиперрегенераторные, арегенераторные); по цветовому показателю(нормохромные, гиперхромные, гипохромные); по размеру эритроцитов(нормо-, микро-, макро-, мегалоцитарные); по степени тяжести(легкая, средней тяжести, тяжелая); по течению(острая и хроническая).

67. Этиология, патогенез, виды изменений общего объема крови. Защитно-приспособительные реакции организма при острой кровопотере.

Защитно-приспособительные реакции при острой коовопотере: 1. Гиповолемическая стадия. В эту стадию отмечается простая (нормоцитарная) гиповолемия, так как эритроциты и плазма теряются в эквивалентном соотношении. Снижение ОЦК запускает целый ряд рефлекторных механизмов компенсации кровопотери.

2. Рефлекторная сосудистая стадия компенсации кровопотери: раздражение хеморецепторов дуги аорты и каротидного синуса (в результате гипоксемии) приводит к рефлекторной тахикардии и тахипноэ; перераспределение (централизация) кровотока, благодаря чему кровообращение в сосудах голов​ного мозга и коронарных сосудах усиливается; выброс депонированы ых эритроцитов. 3. Гидремическая (гемодилюционная) стадия компенсации кровопотери: а) собственно гемодилюционная стадия: за счет увеличения проницаемости сосудов тканевая жидкость устремляется в сосуды, ограничивается диурез и все виды секреции, подключается эндокринный механизм увеличения объема плазмы, б) белковая стадия: увеличивается синтез в печени плазменных белков, которые повышают онкотическое давление крови, благодаря чему мобилизованная жидкость удерживается в сосу​дистом русле. В эту стадию отмечается олигоцитемическая гиповолемия (ОЦК увеличивается за счет плазмы) с тенденцией к нормоволемии.

4.  Костно-мозговая (регенераторная, ретикулоцитарная) стадия компенсации кровопотери.  В более поздние сроки кровопотери (спустя несколько суток) из-за усиливающейся гипоксии в поч​ках начинает синтезироваться эритропоэтин, являющийся стимулятором продукции эритроцитов в костном мозге. В эту стадию отмечается ретикулоцитоз. ЦП может быть ниже 1 из-за того, что синтез гемоглобина не успевает за усиленным образованием эритроцитов.

68. Этиология, патогенез, классификация, характеристика и картина крови постгеморрагических анемий.

Острая ПГА развивается в результате массивного внешнего или внутреннего кровотечения. Этиология: разнообразные травмы, кровотечения из ЖКТ, гинекологическая патология и др.

Патогенез.  Кровопотеря, уменьшение ОЦК, уменьшение притока венозной крови к сердцу, снижение ударного выброса сердца, снижение уровня АД, уменьшение перфузионного давления в сосудах органов и тканей, нарушения микроциркуляции, расстройство транскапиллярного обмена О2, СО2, субстратов и продуктов метаболизма, гипоксия, ацидоз, дисбаланс ионов в клетке и вне ее, нарушение энергетического и пластического обеспечения клеток органов и тканей, расстройство жизнедеятельности организма.

Хроническая ПГА протекает по типу железодефицитной и развивается в результате неболь​ших, но длительных повторных кровопотерь при различных заболеваниях (язвенная болезнь, патоло​гия почек, органов дыхания, гинекологическая патология); при патологии сосудов; при нарушениях тромбоцитарно-сосудистога и коагуляционного гемостаза; при глистной инвазии.
Картина крови: содержание эритроцитов снижено, содержание Нb снижено. ЦП ниже 1 (наблю​дается выраженная гипохромия в результате вторичного дефицита железа); анизоцитоз (микроцитоз); пойкилоцитоз. Постоянные и длительные кровопотери в конечном итоге приводят к снижению регене​раторной способности костного мозга.

70. Этиология, патогенез, классификация, характеристика и картина крови гемолитических анемий.

ГА развиваются вследствие повышенного разрушения эритроцитов. Классификация ГА: по причине гемолиза (эндоэритроцитарные, экзоэритроцитарные), по происхождению(врожденные(мембранопатии, ферментопатии, гемоглобинопатии), приобретенные), по месту гемолиза (внесосудистые, внутрисосудистые). Экзоэритроцитарные  ГА. Этиология: механические факторы, химические факторы, физические факторы, биологические факторы, иммунные факторы, гемотрансфузионные факторы. Картина крови: эти анемии могут быть нормо-, гипо- или гиперхромными; нормобластические; регенераторные или гиперрегенераторные. Важной особенностью является то, что увеличение числа ретикулоцитов обычно больше, чем при постгеморрагической анемии, поскольку при гемолизе выше эритропоэтическая активность и выраженнее активация эритропоэза. Эндоэритррцитарные  ГА. Обусловлены генетическими нарушениями: структуры мембран эритроцитов - мембранопатии, дефектом ферментов эритроцитов - ферментопатии (энзимопатии), изменениями молекулы гемоглобина - гемоглобинопатии. 

Мембранопатии характеризуются генетическим дефектом белково-липидной структуры мем​бран эритроцитов. Типичным примером является семейный наследственный микросфероци-тоз (болезнь Минковского-Шоффара). Патогенез. наследственный дефект мембраны эритроцитов, повышается проницаемость мембраны эритроцита для Na+, Са2+ , гиперосмия эритроцитов, гипергидратация эритроцитов,эритроциты приобретают сферическую форму, нарушается способность эритроцитов к деформациям, при прохождении в синусах селезенки эитроциты теряют часть своей оболочки и превращаются в сфероциты малого размера – микросфероциты, удаляя избыток воды, сфероциты постоянно тратят энергию, расходуя больше глюкозы и АТФ, происходит изнашивание эритроцитов, сокращение срока их жизни до 10-14 дней. Ферментопатии  обусловлены дефицитом ферментов, участвующих в био​химическом обмене эритроцитов. При этом нарушаются реакции: гликолиза, пентозофосфатного пути, синтеза и расщепления гликогена, расщепления АТФ и др. Гемоглобинопатии (гемоглобинозы) связаны с наследственным нарушением синтеза мо​лекулы гемоглобина. Основные формы: серповидно-клеточная анемия, талассемия. Картина крови: уменьшается содержание эритроцитов в крови, резкое снижение Нb (до 30-50 г/л), ретикулоцитоз резко выражен (70-80 %).

71. Этиология, патогенез, картина крови железо-дефицитных и железо-ахрестических анемий.

Железодефицитные анемии. Этиология:Недостаточное поступление Fe с пищей, Нарушение всасывания Fe, Повышенная потребность в Fe (в период роста, беременности, лактации), Кровотечения из различных органов (наиболее частая причина). Патогенез. снижение содержания Fe в сыворотке крови, костном мозге и депо, нарушается синтез Нb, гипохромная анемия, недостаточное снабжение тканей О2, трофические расстройства в тканях (сухость, вялость, ломкость ногтей, выпадение волос, атрофия слизистой оболочки языка, повышенное разрушение зубов, дисфагия, извращение вкуса, мышечная слабость). Картина крови:
 количество эритроцитов снижено или остается на исходном уровне,  снижено содержание Нb,  ЦП снижен (гипохромия),  содержание ретикулоцитов в пределах нормы, но при значительной кровопотере несколько увеличивается,  анизоцитоз эритроцитов с преобладанием микроцитов, снижено содержание Fe в сыворотке крови - сидеропения (норма 12,5-30,5 мкмоль/л),  снижена железосвязывающая способность сыворотки крови. Железоахрестическая анемия - это анемия, при которой эритроциты содержат мало железа (гипохромны) не вследствие дефицита его в организме, а потому, что оно не используется костным мозгом для синтеза гемоглобина. Заболевание сцеплено с Х-хромосомой, чаще болеют мужчины; наследуется по рецессивному типу. Картина крови сходна с таковой при ЖДА, но содержание железа в сыворотке крови повышено.

73. Лейкозы. Определение понятия, общая характеристика, принципы классификации. Опухолевая природа лейкозов. Этиология лейкозов.

Лейкоз - заболевание опухолевой природы, возникающее из кроветворных клеток с первич​ным поражением костного мозга. В основе лейкоза лежит неконтролируемая, безграничная пролиферация клеток с нарушени​ем, способности их к дифференцировкяри созреванию.

Этиология: Онкогенные вирусы- вирусное происхождение лейкоза доказано у человека в отношении зло​качественной лимфомы Беркитта (ДНК-содержащий вирус Эпштейн-Барр) и Т-клеточного лейкоза (ретровирус).  Ионизующая радиация - является причиной радиационного лейкоза у животных. У людей по​вышается частота возникновения лейкозов после лечения рентгеновским облучением, радиоак​тивными изотопами, у рентгенологов, радиологов. Химические канцерогены - вызывают развитие лейкозов у людей при профессиональном кон​такте (бензол), лечении лекарственными препаратами, обладающими мутагенным действием (цитостатические иммунодепрессанты, бутадион, левомицетин). Генетические особенности кроветворения - об этом свидетельствует высокая заболевае​мость лейкозом в некоторых этнических группах населения, семейный лейкоз. К лейкозам приводят нарушения расхождения соматических и половых хромосом, их мутация. У больных с хромосомными аномалиями увеличивается частота лейкозов (болезнь Дауна, синдром Клайфельтера, Шерешевского-Тернера).

Общие свойства лейкозов и опухолей: - нарушение способности клеток к дифференцировке; - морфологическая и метаболическая анаплазия клеток;

- общие этиологические факторы. Лейкоз проходит 2 стадии своего развития:

-    Моноклоновую (относительно доброкачественную). - Поликлоновую (злокачественную, терминальную). КЛАССИФИКАЦИЯ ЛЕЙКОЗОВ.
В зависимости от цитохимических свойств клеток различают следующие формы лейкозов: - миелобластные, - лимфобластные, промиелоцитарный, монобластный, - эритромиелоз, - мегакариобластный, - недифференцированный.

По количеству лейкоцитов в периферической крови различают следующие формы лейкозов: - Лейкопеническая Форма, - Алейкемическая Форма,                      -Сублейкемическая форма; - Лейкемическая форма, По течению процесса различают следующие формы лейкозов: - острый, - хронический 

75. Этиология, патогенез лейкопений.

ЛЕЙКОПЕНИЯ - уменьшение общего количества лейкоцитов ниже 4x109 /л.

Бывает: врожденный и приобретенный. Механизмы развития: 1. Нарушение и (или) угнетение процесса лейкопоэза возникает при: - аплазии костного мозга с исчезновением миелоидных элементов из ткани костного мозга; - метаплазии костного мозга; - токсическом и токсико-аллергическом воздействии на костный мозг хим. веществ (бензол, золото, мышьяк) и лекарственных препаратов (салицилаты, сульфаниламиды, антибиотики); - воздействии на костную ткань физических факторов (радиация, холод); - гипотиреозе; - гипокортицизме; - недостатке компонентов, необходимых для лейкопоэза. 2.  Разрушение лейкоцитов в сосудистом русле и органах гемопоэза возникает при: - действии ионизирующей радиации; - воздействии антилейкоцитарных антител, которые образуются при переливании лейкоци​тарной массы; - заболеваниях, сопровождающихся увеличением иммунных комплексов. 3. Перераспределение лейкоцитов в сосудах наблюдается при: - шоке, неврозах в результате скопления клеток в расширенных капиллярах органов-депо; -   феномене «краевого стояния», когда большое количество лейкоцитов адгезировано на стенке сосудов (при раннем этапе воспаления); - выходе большого количества лейкоцитов из сосудистого русла в ткани при их массивном повреждении (при перитоните, плеврите, пневмонии). 4.   Повышенная потеря лейкоцитов организмом возникает при: - наличии свищей лимфатических сосудов; - обширных ожогах; - хронических гнойных инфекциях и обширных воспалительных процессах (обширное раз​рушение лейкоцитов в очаге воспаления). 5.   Гемодилюиионная лейкопения возникает при: - гиперволемии.

76. Этиология, патогенез, виды лейкоцитозов.

ЛЕЙКОЦИТОЗ - увеличение общего количества лейкоцитов свыше 9х109/л (или их отдельных форм). Лейкоцитоз носит временный характер, это реакция кроветворной системы на соответст​вующую патологию.

Виды лейкоцитозов: Физиологический лейкоцитоз: - пищеварительный лейкоцитоз - перераспределительный, развивается через 2-3 часа после приема пищи;

-   лейкоцитоз новорожденных - истинный, в первые 2-е суток жизни количество лейкоцитов достигает 15-20 х109 /л; лейкоцитоз беременных - истинный, 

-   миогенный лейкоцитоз - перераспределительный, при интенсивной мышечной нагрузке. Патологический лейкоцитоз: возникает при неадекватной реакции системы крови на раздражитель, либо при нарушении лейкопоэза. Развивается при лейкемоидных реакциях и лейкозах.  Лейкоцитоз при патологических процессах:
-   инфекционный, - воспалительный, - при травмах, - токсогенный - при действии вредных веществ, - постгеморрагический, - при распаде опухолей. Механизмы развития: 1.Стимуляция нормального процесса лейкопоэза и выхода лейкоиитов в периферическую кровь возникает при: - повышении уровня лейкопоэтинов;

- снижении содержания ингибиторов пролиферации. 2.Опухолевая активация лейкопоэза при лейкозах возникает: - под влиянием канцерогенных факторов.

3. Перераспределение лейкоцитов в сосудистом русле возникает при:

- увеличении числа лейкоцитов в каком-нибудь сосудистом русле без признаков гиперплазии лей-копоэтической ткани (при физической нагрузке, шоках - увеличение числа лейкоцитов в сосудах органов-депо). 4. Гемоконцентрацонный лейкоцитоз возникает при - гипогидратации организма (при рвоте, диарее, полиурии). Сдвиг лейкоцитарной формулы: влево- повышение молодых и незрелых форм нейтрофилов (палочкоядерных, метамиелоцитов, миелоцитов, промиелоцитов), вправо- увеличение числа гиперсегментированных ядерных форм.

77. Этиология, патогенез нарушений фибринового механизма гемостаза (коагулопатия).
НАРУШЕНИЕ КОАГУЛЯЦИОННОГО ЗВЕНА ГЕМОСТАЗА
Дефицит плазменных прокоагулянтов проявляется нарушением коагуляционного звена свертывания крови и гипокоагуляцией. Дефицит плазменных прокоагулянтов бывает: наследственным, - приобретенным. Механизмы развития дефицита плазменных прокоагулянтов: - нарушение их биосинтеза, -  усиленное потребление,

-    увеличение скорости их распада. Наследственная гипокоагуляция может встречаться при дефиците всех факторов свертывания. Дефицит факторов ХП, IX, VIII, VII ведет к нарушению первой стадии свертывания крови и уменьшению образования протромбиназы. Дефицит фактора II  - замедлению второй стадии свертывания крови   и уменьшению образования тромбина. Афибриногенемия  и  дефицит  фактора  ХП1  проявляется  нарушением  образования фибрина и формирования стабильного фибринового сгустка. Наследственные коагулопатиии в 90% случаев связаны с дефицитом факторов VIII и IX (гемофилия А и В) и болезнью Виллебранда. приобретенная гипокоагуляция наблюдается в клинической практике чаще. Возникает при следующих состояниях:

-     при заболеваниях печени (гепатит, цирроз, токсические повреждения), при которых нарушается биосинтез ф. I, II, V, VII, IX, X, XII)

-    недостатке витамина К нарушается образование витамин К- зависимых факторов - II, VII, IX, X., -  при выработке антител к факторам свертывания крови при системной красной волчанке, у рожениц в послеродовом периоде, лиц старческого возраста, после приема некоторых лекарственных препаратов, - при лейкозах.

78. Этиология, патогенез нарушений сосудистого механизма гемостаза (ангиопатии).

НАРУШЕНИЕ СОСУДИСТОГО ЗВЕНА ГЕМОСТАЗА
Нарушение сосудистого звена гемостаза наблюдается при изменениях сосудистой стенки при следующих состояниях: при авитаминозах С, при воспалительных и токсико-аллергических изменениях капилляров, при изменении трофики тканей и сосудистого тонуса.

Болезнь   Шенлейна-Геноха   (геморрагический   васкулит,   васкулярная    пурпура)   -заболевание развивающееся при    воспалительных и токсико-аллергических поражениях капилляров.

Заболевание характеризуется кровоизлияниями в кожу и слизистые оболочки в результате повышенной проницаемости сосудистой стенки, в то время как со стороны свертывающей системы крови и тромбоцитов нарушений нет.

Этиология: - инфекционные заболевания, - лекарственные препараты (хинин, сульфаниламиды, антибиотики). Патогенез; длительное воздействие указанных факторов на эндотелий сосудов частично меняет его антигенную структуру, в результате чего к эндотелиальным клеткам начинают вырабатываться специфические антитела, повреждающие эндотелиальные клетки. Это приводит к повышению сосудистой проницаемости и развитию клинической картины геморрагического диатеза.

79. Этиология, патогенез нарушений тромбоцитарного механизма гемостаза.

Нарушение тромбоцитарного звена гемостаза возникает при: тромбоцнтопениях и тромбщипшпатиях. ЭТИОЛОГИЯ ТРОМБОЦИТОПЕНИЙ:

1)   нарушение   образования   тромбоцитов   в   красном   котом   мозге   при   следующих заболеваниях: -В 12- фолиеводефицитная анемии, - лучевая болезнь,

-    туберкулез, - лейкозы, - метастазы опухолей в косный мозг, - врожденная тромбоцитопения при хромосомных аномалиях, - угнетение  продукции  тромбоцитов    лекарственными   препаратами. 2)  лизис тромбоцитов при следующих состояниях: -  действии антитромбоцитарных антител, образующихся  при иммунной тромбоцитопенической пурпуре (болезнь Верльгофа), при системной красной волчанке. - действии   антитромбоцитарных   антител,   образующихся у больных,  получавших сульфаниламиды, рифампицин, хинидин, препараты золота. 3) усиленное потребление тромбоцитов, связанное с процессом микротромбообразования при следующих синдромах: -синдроме Шейнлейн- Геноха, - гемолитико-уремическом синдроме, - болезни Мошковица. Тромбоиитопатии выделяют: • Первичные - обусловленные генетическими нарушениями рецепторного аппарата тромбоцитов или дефицитами пулов хранения гранул: - дефицит рецептора к фактору Виллебранда характерен при болезни Бернара-Сулье, - дефицит рецептора к фибриногену - для тромбастении Гланцмана, -  дефицит тромбоцитарных факторов (чаще 3 и 4, тромбостенина) проявляется нарушением реакции высвобождения и снижением их адгезивной и агрегационной активности. При этой патологии на фоне нормального количества тромбоцитов тромбоцитарно-сосудистый механизм гемостаза существенно нарушен, значительно удлиняется время кровотечения из сосудов микроциркуляторного русла. • Вторичные - возникают при применении различных препаратов: -  нестероидных противовоспалительных препаратов (салицилаты, бруфен, индометацин), - антидепрессантов (ингибиторов МАО), -сердечных гликозидов, - адреноблокаторов, - антибиотиков (левомицетин, карбенициллин, большие дозы пенициллина), - тиазидных диуретиков, - антигистаминных препаратов. Механизм действия этих лекарственных препаратов сводится к уменьшению образования и истощения пулов хранения гранул тромбоцитарных факторов. Клинически тромбоцитопатии проявляются подкожными кровоизлияниями, десневыми, носовыми, менструальными кровотечениями.

80. Этиология, патогенез, проявления сердечной недостаточности кровообращения.

СН- это состояние, при кот нагрузка, падающая на сердце, превышает его способность совершать работу.

Классификация: I-Острая, подострая, хроническая; II-левожел-ая, правожел-ая, татальная;  III-перегрузочная форма, миокардиальная, смешанная.

Патогенез.  Если миокард не справляется с падающей на него нагрузкой, то в начале развивается компенсаторная гиперфункция миофибрилл, усиливается энергообразование, усиливается сократимость миокарда. Усиление сократимости миокарда приводит к возрастанию потребности миокарда в энергии. Кроме того, в процессе гиперфункции митохондрий, происходит их разрушение, что еще больше усиливает энергодефицит. А это в свою очередь приводит к ослаблению сократимости миокарда и развитию СН.

Проявления СН. Из-за нарушения сократ-ой фун-ии миокарда увел-ся конечный систолический объем. Это приводит к повышению давления в полостях желудочков сердца во время диастолы. Повышение внутрижелудочкового диастолического давления увеличивает нагрузку на миокард.  Также растет конечный диастолический объем. Затем срабатывает закон Франка-Старлинга. Продолжающаяся нагрузка на миокард приводит к развитию гипертрофии, кот в начале яв-ся физиологической, а потом патологической, так как нарушается кровоснабжение, иннервация, энергообеспечение гипертрофированного  сердца. Теперь гипертрофированное сердце не в состоянии выбрасывать достаточное кол-во крови. Поэтому происходит застой в желудочках, перерастяжение ж-ов и повышение в них давления. Потом давление повышается и в предсердиях. А затем и в выше стоящих венах. Гипертензия большого круга приводит к системным отекам; гипертензия малого круга кровообращения- приводит к отеку легкого.

81. Этиология, патогенез, проявления абсолютной и относительной коронарной недостаточности.

Коронарогенные некрозы сердечной мышцы. Коронарогенные некрозы — возникают при абсолютной или относительной недостаточности венеч​ного кровообращения. Абсолютная недоста​точность коронарных сосудов — это состоя​ние, при котором к миокарду по системе венечных артерий доставляется крови мень​ше, чем в норме. Основными причинами коронарной недостаточности являются:

Неврогенный спазм коронар​ных артерий.

Тромбоз коронарных сосудов.

Эмболия коронарных сосу​дов.

Атеросклероз коронарных сосудов. Атеросклеротические изменения могут вызывать инфаркт миокарда по следующим причинам: 1) сами атеросклеротические бляшки сужива​ют просвет коронарных сосудов и мешают нормальному поступлению крови к сердеч​ной мышце; 2) в условиях атеросклероза легче образуются тромбы; 3) атеросклеро​тические бляшки могут изъязвляться, а час​тицы их, превращаясь в эмболы, закупо​ривают венечные сосуды; 4) атеросклероз резко повышает чувствительность коронар​ных сосудов к спастическим влияниям.
82. Этиология, патогенез некоронарогенных форм повреждения сердца.

Некоронарогенные  некрозы  миокарда.

   Поражения сердца этого типа возникают как результат нарушения обменных процессов в сердечной мышце в связи с действием эле​ктролитов, гормонов, токсических продуктов обмена. Различают следующие виды некоронарогенных некрозов миокарда:

1. Электролитно-стероидные некрозы. Хотя механизм развития электролитно-стероидных некрозов до настоящего времени окончательно не выяснен, в общих чертах его можно представить следующим образом. Кортикоиды повышают проницаемость миокардиальных клеток для натрия, и послед​ний в избыточном количестве входит в клет​ку, нарушая ее гидратацию; происходит «осмотический взрыв» клетки, ее гибель и возникновение очага некроза.

2. Катехоламиновые некрозы. Сердеч​ная мышца обладает способностью активно адсорбировать катехоламины из циркули​рующей крови, так что при повышении концентрации катехоламинов в крови они начинают накапливаться в миокарде. Если в малых дозах катехоламины стимулируют энергетический обмен, оказывают положи​тельное инотропное влияние на сердечную мышцу, то в больших концентра​циях начинает превалировать их гистотоксический эффект. Происходит исчезновение запасов гликогена из сердечной мышцы; распад макроэргических фосфорных соедине​ний начинает преобладать над их синтезом, резко повышают потребность миокарда в кислороде. При прохождении крови по венеч​ным артериям весь кислород утилизируется раньше, чем кровь достигнет мельчайших разветвлений коронарных сосудов. Вслед​ствие этого участки миокарда,  кровоснабжаемые концевыми капиллярами, не полу​чают кислорода, возникает их гипоксия и развиваются некрозы.

3. Токсические и воспали​тельные некрозы возникают в усло​виях интоксикации или поражения миокар​да воспалительным процессом. В первом слу​чае токсический фактор разрушает миокардиальные волокна, вызывая их некроз. При воспалительных процессах (ревматический, дифтерийный миокардиты) часть волокон разрушается непосредственно самим патоген​ным агентом, а часть сдавливается воспа​лительным отеком и также гибнет. В обоих случаях (и при интоксикациях, и при вос​палениях) наблюдаются мелкоочаговые не​крозы миокарда, носящие диффузный харак​тер.

83. Физиологическая и патологическая гипертрофия миокарда. Особенности гипертрофированного сердца, механизмы декомпенсации.

Гипертрофированное сердце отличается от нормального по ряду обменных, фун-х и структурных признаков, кот с одной стороны, позволяют ему длительное время преодолевать повышенную нагрузку, а с др стороны создают предпосылки для возникновения патологических изменений.

Выделяют 3 стадии гипертрофии: 1)аварийная стадия;2)стадия завершившейся гипертрофии;3)стадия истощения.

Мех-ы декомпенсации. При увеличении линейных размеров каждого мышечного волокна отмечается больше увеличение объема клетки нежели клеточной пов-ти. Так как ч/з клеточную поверхность происходит обмен с внеклеточ жидкостью. То при этом существенно снижается снабжение мышечного волокна. Так же отстает рост тубулярной системы, ядра, саркоплазмы, что приводит к нарушению процессов сокращения и расслабления кардиомиоцитов, нарушается синтез белков и ухудшается пластическое обеспечение клеток. Работа митохондрий с предельной нагрузкой приводит к развитию в них деструктивных изменений и энергетическому истощению гипертрофированных клеток. Ухудшается сосудистое обеспечение, т.к.увеличение масс мышечных волокон зачастую не сопровождается адекватным увеличение капиллярной сети. Кроме того отстает и рост нервных окончаний. Все эти нарушения приводят гибели интенсивно работающих волокон с дальнейшим их замещением соед-ой тканью.

84. Этиология, патогенез, нарушения гемодинамики при левосердечной недостаточности.
СН- это состояние, при кот нагрузка, падающая на сердце, превышает его способность совершать работу.

Классификация: I-Острая, подострая, хроническая; II-перегрузочная форма, миокардиальная, смешанная.

Патогенез.  Если миокард не справляется с падающей на него нагрузкой, то в начале развивается компенсаторная гиперфункция миофибрилл, усиливается энергообразование, усиливается сократимость миокарда. Усиление сократимости миокарда приводит к возрастанию потребности миокарда в энергии. Кроме того, в процессе гиперфункции митохондрий, происходит их разрушение, что еще больше усиливает энергодефицит. А это в свою очередь приводит к ослаблению сократимости миокарда и развитию СН.

Проявления СН. Из-за нарушения сократ-ой фун-ии миокарда увел-ся конечный систолический объем. Это приводит к повышению давления в полости левого желудочка сердца во время диастолы. Повышение внутрижелудочкового диастолического давления увеличивает нагрузку на миокард.  Также растет конечный диастолический объем. Затем срабатывает закон Франка-Старлинга. Продолжающаяся нагрузка на миокард приводит к развитию гипертрофии, кот в начале яв-ся физиологической, а потом патологической, так как нарушается кровоснабжение, иннервация, энергообеспечение гипертрофированного  сердца. Теперь гипертрофированное сердце не в состоянии выбрасывать достаточное кол-во крови. Поэтому происходит застой в левом желудочке, перерастяжение жел-а и повышение в нем давления. Потом давление повышается и в предсердии. А затем и в легочных венах. Гипертензия большого круга приводит к системным отекам;

85. Этиология, патогенез, нарушения гемодинамики при правосердечной недостаточности.

СН- это состояние, при кот нагрузка, падающая на сердце, превышает его способность совершать работу.

Классификация: I-Острая, подострая, хроническая; II-перегрузочная форма, миокардиальная, смешанная.

Патогенез.  Если миокард не справляется с падающей на него нагрузкой, то в начале развивается компенсаторная гиперфункция миофибрилл, усиливается энергообразование, усиливается сократимость миокарда. Усиление сократимости миокарда приводит к возрастанию потребности миокарда в энергии. Кроме того, в процессе гиперфункции митохондрий, происходит их разрушение, что еще больше усиливает энергодефицит. А это в свою очередь приводит к ослаблению сократимости миокарда и развитию СН.

Проявления СН. Из-за нарушения сократ-ой фун-ии миокарда увел-ся конечный систолический объем. Это приводит к повышению давления в полости правого желудочка сердца во время диастолы. Повышение внутрижелудочкового диастолического давления увеличивает нагрузку на миокард.  Также растет конечный диастолический объем. Затем срабатывает закон Франка-Старлинга. Продолжающаяся нагрузка на миокард приводит к развитию гипертрофии, кот в начале яв-ся физиологической, а потом патологической, так как нарушается кровоснабжение, иннервация, энергообеспечение гипертрофированного  сердца. Теперь гипертрофированное сердце не в состоянии выбрасывать достаточное кол-во крови. Поэтому происходит застой в правом желудочке, перерастяжение жел-а и повышение в нем давления. Потом давление повышается и в предсердии. А затем и в полых  венах.  Гипертензия малого круга кровообращения- приводит к отеку легкого.

86. Недостаточность сердца при патологии перикарда. Нарушение гемодинамики при острой тампонаде сердца.

Речь идет о поражении сердечной сумки, кот бывает инфекционного генеза и неинфекционного генеза. Также делят на гидроперикард, гемоперикард, перикардиты, тампонада сердца.

Гидроперикард-это состояние, возникающее в результате наполнения в полости перикарда транссудата. Прояв-ся: если кол-во жид-ти в полости перикарда превышает 150мл, происходит сдавление сердца выпотом; при повышении объема выпота свыше 300мл может развиться тампонада сердца. Этиология. При СН, при гипоальбунемии, при экссудативном перикардите.

Гемоперикард-это накопление крови в полости сердечной сумки. Этиология. При разрыве острой или хрон аневризмы сердца, либо при разрыве аневризмы аорты, травматические повреждения. Прояв-ия. Стремительно нарастают яв-ия тампонады сердца.

Перикардиты-это воспаление околосердечной сумки. Прояв-ия. Боли в области сердца, одышка, нарушения системной гемодинамики, тампонада сердца. Выделяют след виды: острый, хронический выпотной, констрективный.

Тампонада сердца-это состояние, разви-ся при нарастающем накоплении в полости перикарда большого объема жидкости. В результате этого сдавливается камера сердца. При этом страдает диастолическое расслабление миокарда. Следствием этого яв-ся снижение сердечного выброса. Кроме того, из-за нарушения оттока крови из предсердий и в связи с их сдавлением, нарастает давление в предсердиях, а потом давление значительно повышается в венах как малого, так и большого круга  кровообращения, что приводит  к развитию СН.

87. Этиология, патогенез, проявления ЭКГ нарушений свойства возбудимости миокарда.

К патологии возбудимости миокарда относятся: экстросистолия, параксизмальная тахикардия, мерцательная аритмия.

Э-лия – внеочередное сокращение сердечной мышцы, кот возникает в ответ на возбуждение, исходящее из эктопического очага, Э-лы бывают: синусовые, предсердные, атривентрикулярные, левожелуд., правожелуд., перегородковые. Патогенез. Под влиянием различных повреждающих факторов и изменения нейрогуморальной регуляции изменяется проницаемость кардиомиоцитов. Это приводит к повышенному току Na в клетку и возникновению ее деполяиезации. Эти повреждающие факторы изменяют стабильность величены потенциала покоя, делая кардиомиоцит более возбудимым. После э-лы следует компенсаторная пауза, в период кот миокард невосприимчив к номотопному импульсу.

Пароксизмальная тахикардия- резкое, внезапное учащение сердечного ритма, свыше 200уд/мин. Патогенечески представляет собой разновидность экстросистолии, при кот частота самовозбуждения эктопического очага настолько велика, что навязывает свой ритм. При пароксиз​мальной тахикардии настолько значительно уменьшается ударный объем, что даже высо​кий темп сокращений сердца не в состоя​нии обеспечить нормальный минутный объем и происходит нарушение кровоснабжения периферических органов. Во-вторых, при пароксизмальной тахикардии резко укорачи​вается диастола.

Мерцательная аритмия- это одна из самых тяжелых аритмий, поскольку митохондриальные волокна теряют субординацию с водителем ритма и связь др с др, в результате чего отдельные волокна или группы волокон сокращ-ся асинхронно, что значительно влияет на гемодинамику. Причина- появление множества очагов эктопической активности.

88. Этиология, патогенез, проявления ЭКГ нарушений свойства проводимости миокарда.
 Патология проводимости. В основе па​тологии проводимости лежит нарушение рас​пространения процесса возбуждения по про​водниковой системе сердца. Это наруше​ние может вызываться токсическими, ишемическими повреждениями миокарда, а так​же возникать вследствие резкого повышения тонуса блуждающих нервов, которые обла​дают свойством изменять проводимость в волокнах проводниковой системы. Различают: поперечная блокада сердца, продольная блокада сердца, арборизационный блок.

 Поперечная блокада сердца. Имеет четыре степени. Поперечная блокада первой степени, при которой наблюдается простое удлинение интервала PQ. Удлинение этого интервала свидетельствует о задержке возбуждения в атриовентрику-лярном узле (АВ). Это расстройство сердеч​ного ритма чаще всего возникает при уси​лении парасимпатических влияний на мио​кард. Поперечная блокада второй степени, при которой наблюдается перио​дическое выпадение желудочкового комплек​са по типу периодов Венкебаха— Самойлова. Клинически этот вид поперечной блокады сердца проявляется ощущением «перебоев»; серьезных расстройств гемодина​мики не возникает. Неполная поперечная блокад а. При неполной поперечной блокаде че​рез АВ-узел проходит от предсердий на желудочки не каждый импульс, а лишь 2-й или 3-й и т. д. Гемодинамические нарушения при неполной поперечной блокаде в связи со значительным урежением сокращений желудочков являются до​статочно серьезными. Полная поперечная блокада сердца. При полной поперечной блокаде сердца от предсердий на желудочки не про​ходит ни одного импульса, предсердия со​кращаются в синусовом ритме, а желу​дочки — в идиовентрикулярном.  Продольная блокада сердца. Возникает чаще всего при механическом нарушении (участок инфаркта, ревматическая гранулома и т. д.) проведения возбуждения по одной из ножек пучка Гиса. При этом про​исходит асинхронное сокращение желудоч​ков, что при большей степени выраженности данной патологии может привести к значи​тельным расстройствам гемодинамики. Арборизационный блок. При арборизационном бло​ке, наступающем либо при тяжелой ин​токсикации, либо при выраженном кардио​склерозе, возбуждение блокируется на уров​не концевых разветвлений волокон Пуркинье, вследствие чего нарушается охват возбуждением большого количества миокардиальных волокон. Летальность при арборизационном блоке достигает 70 %.

90. Этиология, патогенез гипертонической болезни.

Гипертони​ческая болезнь — стойкое повышение АД, в основе кот лежит первичное нарушение сосудистого тонуса в результате нарушения нейрогуморальной регуляции.

В клинике принято делить гипертоничес​кую болезнь на три стадии: I — транзи-торная, или преходящая, когда на фоне нор​мального АД периодически возникают при​ступы гипертеизии; II — стабильная: стой​кое повышение АД; III — стадия органных изменений с атеросклеротическим повреж​дением сосудов.

Этиология и патогенез. Этиологическим фактором развития гипер​тонической болезни принято считать нару​шение процессов высшей нервной деятель​ности. 

Iстадия хар-ые черты: 1) стойкость и длительность без явлений нормализации; 2) высокую инертность; 3) высокую чув​ствительность к специфическим раздражите​лям; 4) способность усиливаться от посторон​них раздражений. В результате невроза сосудодвигательный центр приходит в состоя​ние патологического доминантного возбужде​ния, которое реализуется спазмом перифери​ческих сосудов.

Гипертония переходит во II стадию, и в стабилизации АД в этом случае принимают участие многие другие факторы, действующие по принципу пороч​ных кругов, когда результирующее действие усиливает причину, его вызвавшую. Основ​ными «порочными кругами» являются сле​дующие: почечный, хеморецепторный, эндокринный, барорецепторный.

Длительное стойкое повышение сосудис​того тонуса приводит к атеросклеротическому повреждению сосудистой стенки, и ги​пертония переходит в III стадию — стадию органных изменений. Характерными особен​ностями этой стадии являются также ком​пенсаторная гипертрофия миокарда с после​дующим переходом в сердечную недостаточ​ность и развитие соединительной ткани в почках с закреплением почечного порочного круга на морфологическом уровне.

94. Обструктивные нарушения вентиляции легких, причины, механизмы, проявления.

Обструктивный тип - возникает при уменьшении проходимости воздухоносных путей (сужении воз-духоносных путей) и повышении сопротивления воздушному потоку. При этом повышается неэластическое сопротивление воздушному потоку.

Причины обструкции верхних дыхательных путей: - попадание инородных предметов в просвет верхних дыхательных путей, -спазм мышц гортани - ларингоспазм, - утолщение стенок дыхательных путей вследствие воспаления (дифтерия), - сдавление стенок дыхательных путей извне (опухолью, увеличенной щитовидной железой, абсцессом), - западание языка во сне, при приступе эпилепсии, - психогенные (при истерии) и рефлекторные (при вдыхании раздражающих веществ) причины. При обструкции верхних дыхательных путей возникает стенотическое дыхание (инспираторная одышка - затруднен вдох). Причины обструкции нижних дыхательных путей: попадание в просвет мелких бронхов и бронхиол различных жидкостей (рвотные массы, вода, гной), 

- повышение тонуса гладкой мускулатуры бронхов (бронхоспазм), - отек слизистой бронхов (аллергический, воспалительный, застойный), - гиперсекреция слизи бронхиальными железами, - рубцовая деформация бронхов, - клапанная обструкция бронхов, - эмфизема легких. При обструкции нижних дыхательных путей возникает экспираторная одышка (затруднен выдох). Для выполнения выдоха необходимо участие дополнительной дыхательной мускулатуры, со временем может наступить ее утомление и развитие дыхательной недостаточности. Обструктивные нарушения вентиляции встречаются при: бронхиальной астме, - хроническом обструктивном бронхите, - аллергических заболеваниях, - недостаточности левых отделов сердца (застойные явления), - хронической обструктивной эмфиземе. Спирометрические изменения при обструктивной недостаточности: - увеличивается ООЛ, -смещение ДО в сторону резервного объема вдоха, - увеличение ОЕЛ за счет увеличения ООЛ, - нормальное ЖЕЛ или несколько сниженное, -снижение OOB1, - снижение индекса Тиффно ниже 70%

95. Этиология, патогенез, проявления рестриктивной формы недостаточности дыхания.
Рестрективный тип- возникают при ограничении расправления легких в результате дей​ствия внутрилегочных и внелегочных причин. Внутрилегочные причины:

- диффузные фиброзы различного происхождения (альвеолиты, грануломатозы, гематогенно-диссеминированный туберкулез, пневмоканиозы, коллагенозы),

- отек легких различного генеза (воспалительный, застойный, токсический),

- повышение давления в сосудах малого круга кровообращения,

очаговые изменения в легких (доброкачественные и злокачественные опухоли, ателектазы, кисты, инфильтраты), - обширные пневмонии, - дефицит сурфактанта или его повреждение (при действии на сурфактантную систему хлора, табачного дыма, этилового спирта, ионизирующей радиации, больших концентраций кислоро​да, вирусов).

Внелегочные причины: - изменения в плевре и средостении (экссудативные плевриты, пневмоторакс, опухоли плевры и средостения, увеличения сердца),

- изменения грудной клетки и дыхательной мускулатуры (деформация грудной клетки, окосте​нение реберных хрящей, ограничение подвижности позвоночника, поражение диафрагмы, ожирение, истощение),

-изменение органов брюшной полости (увеличение печени, метеоризм, асцит, ожирение, воспа​лительные заболевания органов брюшной полости).

При рестриктивном типе дыхание становится поверхностным, уменьшается глубина вдоха. Признаки рестриктивных нарушений: снижение ЖЕЛ, снижение ОЕЛ, - снижение ООЛ, - снижение МВЛ, - уменьшение альвеолярной вентиляции.

96. Патологические формы дыхания. Одышка. Асфиксия. Определение, классификация, этиология, патогенез, характеристика.

Одышка - тягостное, мучительное ощущение недостаточности дыхания, отражающее восприятие повышенной работы дыхательной мускулатуры. Оно формируется в лимбической системе, что придает одышке оттенки беспокойства, страха, тревоги. Механизм возникновения одышки:

Увеличение неэластического сопротивления легких.

Снижение растяжимости легких.

Повышение внелегочного сопротивления дыханию.

Повышение работы дыхательной мускулатуры.

Стимуляция дыхательного центра вдоха.

Ощущение одышки. Классификация одышки по степени выраженности: 

-при привычной физической нагрузке,

при незначительной физической нагрузке (ходьба по ровному месту), в покое.

Асфиксия — угрожающее жизни патологическое состояние, вызванное остро или подостро возникающей недоста​точностью кислорода в крови и накоплением углекислоты в организме. Асфиксия разви​вается вследствие: I) механического затруд​нения прохождения воздуха по крупным дыхательным путям (гортань, трахея); 2) рез​кого снижения содержания кислорода во вды​хаемом воздухе (горная болезнь); 3) пораже​ния нервной системы и паралича дыхатель​ной мускулатуры. Асфиксия также возможна при остром нарушении транспорта газов кровью и тканевого дыхания, что нахо​дится за пределами функции аппарата внешнего дыхания. Механическое затруднение прохождения воздуха   по   крупным   дыхательным   путям возникает при отеке гортани,   спазме голо​совой щели, при утоплении, повешании, при преждевременном   появлении   дыхательных движений у плода и поступлении околоплод​ной   жидкости   в   дыхательные   пути,   при многих других ситуациях.

97. Этиология, патогенез, проявления нарушений регуляции дыхания.

К нарушению альвеолярной вентиляции приводят:

-     нарушение функции дыхательного центра вследствие прямого действия на ЦНС различных патогенных факторов или рефлекторно (через хемо-, барорецепторы). При дефиците и избытке возбуждающей афферентации (у новорожденных), и избытке и дефиците тормозной импульсации, 

-    нарушение функции мотонейронов спинного мозга при опухолях спинного мозга, сиринго-миелии, полиемиелите, -    нарушение функции нервно-мышечного аппарата при поражении нервов, иннервирующих дыхательные мышцы (воспаление, травма, авитаминоз), при затруднении передачи импульса (при миастении, ботулизме, столбняке), при нарушении функции самих мышц (при миозите, дистрофии). -    нарушение подвижности грудной клетки при деформации ребер, позвоночника, окостенении реберных хрящей, асците и т.д.

- нарушение целостности грудной клетки и плевральной полости. Целость плевральной по​лости обеспечивает создание постоянного транспульмонального давления, которое под​держивает легкое в расправленном состоянии. При нарушении целостности плевральной по​лости, в нее попадает атмосферный воздух, транспульмональное давление снижается, и легкое спадается. Скопление воздуха в плевральной полости и повышение в ней давления называется пневмоторакс. Регуляция дыхания осуществляется дыхательным центром, расположенном в ретикулярной формации продолговатого мозга. В основе периодического дыхания лежит понижении возбудимости дыхательного центра. Причины возникновения:

органические поражения головного мозга - травмы, инсульты, опухоли, воспалительные заболе​вания, при ацидозе, диабетической и уремической комах, эндогенных и экзогенных интоксикациях, иногда у детей и у людей старческого возраста во время сна.

98. Этиология, патогенез, проявления нарушений вентиляционно-перфузионных отношений. Нарушение диффузионной способности альвеол.

Нарушение вентиляционно-перфузионных отношений - основная причина гипоксемии при боль​шинстве заболеваний легких.

Возможны два типа нарушений вентиляционно-перфузионных отношений:

    преобладание вентиляции над кровотоком (региональная гипервентиляция) и

    преобладание кровотока над вентиляцией (регинальная гиповентиляция).

Региональная гипервентиляция приводит к увеличению физиологического мертвого пространства и снижению эффективности вентиляции. При этом обычно сохраняется нормальный газовый состав крови, однако, газообменная эффективность такой вентиляции снижена, дыхание неэкономично и боль​ные не способны длительно поддерживать такой режим вентиляции.

Региональная гиповентиляция является причиной гипоксемии. При плохой вентиляции альвеол даже при хорошем кровоснабжении оттекающая от этого участка кровь недостаточно артериализирова-на (насыщение артериальной крови кислородом снижается до 84-77%).

Снижение соотношения вентиляция / кровоток наблюдается при:

альвеолярной гиповентиляции (при обструктивных заболеваниях легких, деформациях груд​ной клетки, легочно-плевральных сращений),

-    увеличении минутного объема крови (при гиперволемиях, полицитемии).

Увеличение соотношения вентиляция / кровоток наблюдается при:

гипервентиляции (при локальной закупорке, стенозе или спазме легочной артерии), -    уменьшении минутного объема крови (гиповолемии, шок, коллапс).

Снижение диффузии наолюдается при утолщении слоя жидкости на поверхности альвеол, отеч​ности альвеолярной мембраны, увеличении объема интерстициальной жидкости, плазменной фракции крови.

Специфическое нарушение диффузионной способности легких - «альвеолярно-капиллярный блок», вызывают следующие заболевания: Системные заболевания с поражением легких(саркоидоз, бериллиоз; заболевания соединительной ткани, туберкулез, карциноматоз, нейрофиброматоз;) и Заболевания, при которых первично поражаются легкие(интерстициальные пневмониты, включая синдром Хаммена-Рича, экзогенный аллергический альвеолит).

99. Этиология. Патогенез. Характеристика нарушений легочной перфузии.
Неадекватность легочно-капиллярного кровотока уровню альвеолярной вентиляции возникает при развитии гипер- или гипотензии малого круга кровообращения. Гипертензия бывает:

1. Прекапиллярная легочная гипертензия. обусловленная повышением сопротивления в мелких сосудах системы легочного ствола или капиллярах (в норме среднее кровяное давление в ле​гочной артерии 12-16 мм рт.ст.), развивающаяся при спазме артериол, сдавлении, облитерации или обструкции капилляров легочных сосудов, что приводит к уменьшению объема эффектив​ной легочной перфузии. Возникает при: -значительном эмоциональном напряжении,

-стрессовых ситуациях, -раздражении рецепторов легочных сосудов, 

- тромбоэмболии, - гипоксемии. Рефлекс Швачка-Парина - падение систолического АД и ЧСС, увеличение кровенаполнения се​лезенки и вазодилятация в скелетных мышцах. Это защитный рефлекс, направленный на уменьшение притока крови в малый круг кровообращения и предотвращение отека легких. Возникает при резком повышении давления в стволе легочной артерии вследствие раздражения барорецепторов. 2. Посткапиллярная легочная гипертензия, обусловленную уменьшением оттока крови по сис​теме легочных вен, характеризуется застойными явлениями в легких. Возникает при: - сдавлении легочных вен опухолью, спайками,

-    заболеваниях, приводящих к левожелудочковой недостаточности (митральном стенозе, кар​диосклерозе, гипертонической болезни, инфаркте миокарда).

3.   Смешанная легочная гипертензия. Возникает при: - Рефлексе Китаева - сужение легочных артериол (увеличение прекапиллярного сопротивле​ния) при повышении давления в легочных венах, - врожденных пороках сердца со сбросом крови слева направо при дефектах межжелудочковой или межпредсердной перегородок, открытом артериальном протоке. Легочная гипотензия развивается при 

- гиповолемии различного генеза (шок, коллапс), пороках сердца со сбросом крови справа налево (тетрада Фалло, атрофия клапанов легочной артерии)- при этом значительная часть венозной крови, минуя легочные капилляры, поступает в артерии большого круга и появляется примесь венозной крови в артериальной крови, -снижении сократительной функции правого желудочка, -недостаточности левых отделов сердца, когда снижение перфузии происходит на фоне застой​ных изменений в легких.

100. Этиология, патогенез нарушений пищеварения в полости рта и нарушения функции пищевода. Нарушения аппетита.

НАРУШЕНИЕ АППЕТИТА.  Ощущение голода и сытости обусловлены активностью пищевого центра, расположенного в гипоталамусе, ядра которого реагируют на уровень глюкозы в крови. Вентромедиальные ядра вызывают чувство сытости, вентролатеральные - чувство голода. Различают следующие виды нарушения аппетита: гиперрексия - патологическое повышение аппетита, гипорексия - патологическое снижение аппетита,  анорексия - патологическое отсутствие аппетита, парорексия - извращение аппетита, стремление употреблять в пищу несъедобные вещества (мел, известь, уголь).

Нарушение жевания. При плохом разжевывании развиваются следующие изменения: травмируется слизистая полости рта, пищевода и желудка плохо пережеванной пищей, угнетается моторика желудка, уменьшается рефлекторное выделения желудочного и панкреатического соков, замедляется желудочное пищеварении задерживается пища в желудке.

Нарушение слюноотделения: При гиперсаливации возникают следующие изменения: обезвоживание (т.к. суточное количество слюны может увеличиваться до 8-14 л, в норме 1-1,5 л), гипокалиемия (т.к. слюна содержит большое количество калия), нарушение желудочного пищеварения, т.к. происходит нейтрализация кислого желудочного сока заглатываемой щелочной слюной, мацерация кожи и воспалительные изменения области губ, попадание слюны в дыхательные пути и инфицирование их микроорганизмами полости рта. При гипосаливации возникают следующие изменения: нарушается разжевывание и проглатывание пищи, слизистая полости рта травмируется плохо пережеванной пищей, угнетается моторика желудка, уменьшается рефлекторное выделения желудочного и панкреатического соков, замедляется желудочное пищеварении задерживается пища в желудке, активация микрофлоры полости рта из-за снижения количества слюны, выполняющей защитные функции, что приводит к воспалительным процессам в полости   рта (глоссит, стоматит, гингивиты), возникает множественный кариес зубов. Нарушение функции пищевода.  Функция пищевода заключается в перемещении     пищевого комка с помощью перистальтических сокращений мышц стенки пищевода. Патология пищевода возникает при следующих заболеваниях: Гипертрофия кардии - наследственное заболевание, характеризующееся увеличением массы и тонуса циркулярных мышц нижней части пищевода. Эвакуация пищи при этом замедляется, пищевод растягивается, появляется загрудинная боль. Сужение пищевода - развивается в связи с рубцеванием при ожогах, при развитии в нем опухолей, сдавлении извне. При сужении пищевода нарушается проглатывание пищи, истощение организма - кахексия. Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы - возникают из-за повышения внутрибрюшного давления, при переедании, врожденном недоразвитии соединительно​тканных структур. 

Дивертикулез - образование в стенка пищевода выпячиваний - В дивертикуле пища застаивается, загнивает, стенка пищевода истончается, возможно ее перфорирование, инфицирование средостения.

Варикозное расширение вен внутри стенки пищевода - возникает при портальной гипертензии. Возможен разрыв варикозно расширенных истонченных сосудов с массивным кровотечением.

101. Патофизиология желудка.

Нарушение секреции и моторики желудка.
В желудочной секреции выделяют две стадии:

- сложно рефлекторная (условно-рефлекторная - при виде пищи, ее запах) и безусловно-рефлекторная – (с рецепторов полости рта). - нейрохимическая - начинается при попадании пищи в желудок и непосредственном раздражении рецепторов желудка. В условиях патологии выделяют пять типов желудочной секреции: Возбудимый тип - характеризуется быстрым и интенсивным нарастанием секреции в первую   фазу   и   относительно   медленным   спадом   во   вторую   фазу. Тормозный тип — секреция и моторика желудка снижены в обе фазы.  Астенический тип - в первую фазу происходит быстрое нарастание секрета и наблюдается бурная моторика, но этот процесс длится недолго. Во вторую фазу наступает быстрый спад секреции и гипокинезия желудка.  Инертный тип - в первую фазу секреция нарастает медленно, но затем долго держится на высоком уровне и медленно угасает.  Хаотичный тип - характеризуется полным отсутствием закономерностей секреции и моторики желудка. Гипосекреция  и  гипохлоргидрия.  Возникает при  глубоких   структурных   изменениях железистого аппарата желудка при: гипоацидных гастритах, опухолях желудка. Нарушения пищеварения при гипосекреции и гипохлоргидрии: не активируется пепсин, что приводит к нарушению переваривания белков, снижается продукция гастрина, что приводит к недостаточности кардиального сфинктера, возможен рефлюкс-эзофагит, появляются отрыжка «тухлым» из-за снижения бактерицидного действия соляной кислоты, изжога, в желудке усиливаются процессы гниения и брожения, что приводит к метеоризму, эвакуация пищевого комка из желудка ускоряется, наступает зияние привратника, пищевые комки в большом количестве попадают в двенадцатиперстную кишку, хуже пропитываются дуоденальным соком, снижается выработка секретина, развивается обезвоживание организма.

Ахилия -  отсутствие в желудочном соке ферментов вследствие нарушения функции главных клеток. Ахилия бывает: Функциональная - при сохраненном железистом аппарате, но нарушении его функции. Возникает при стрессах, авитаминозах. Обратима. Органическая - развивается при необратимом поражении железистого аппарата желудка, например, при атрофическом гастрите. Приводит к нарушению пищеварения. Необратима.

102. Этиология, патогенез нарушений пищеварения в кишечнике.

Нарушение пищеварения в тонком кишечнике возникает при нарушении желчеобразования и нарушении внешней секреции поджелудочной железы.

1.   Уменьшение или полное прекращение поступления желчи в кишечник - ахолия -возникает при: нарушении образования желчи в печени (гепатиты, циррозы);

нарушении  желчевыделения  вследствие  закупорки   камнями,   опухолью,   сужении  или дискинезии желчевыводящих путей.

Ахолия — симптомокомплекс, развивающийся в результате непоступления желчи в кишечник и нарушении пищеварения (нарушение расщепления и всасывания жиров). Желчь активизирует панкреатическую липазу и эмульгирует жиры и жирорастворимые витамины. Желчь повышает тонус и усиливает перистальтику кишечника, оказывает бактериостатическое действие на кишечную микрофлору, предупреждая развитие гнилостных процессов. Желчь участвует в пристеночном пищеварении, создавая благоприятные условия для фиксации ферментов на мембранах микроворсинок энтероцитов.

2.  Уменьшение или полное прекращение секреции панкреатического сока (панкреатическая ахилия) возникает при:

-     органических поражениях поджелудочной железы (хроническом панкреатите, опухоли); закупорке протока поджелудочной железы камнем, опухолью;

расстройствах   нейрогуморальных   механизмов   регуляции   панкреатической   секреции

(нарушение выделения секретина при ахлоргидрии).

 При панкреатической ахилии возникают следующие расстройства:

нарушение переваривания жиров (стеаторея); нарушение переваривания белков; нарушение переваривания углеводов; снижение аппетита, повышение слюноотделения; тошнота, рвота; развитие диареи; истощение организма.

104. Нарушения обмена веществ при недостаточности печени.

Нарушения обмена веществ при печеночной недостаточности: 

 Нарушение углеводного обмена: снижение способности гепатоцитов к синтезу гликогена; снижение способности гепатоцитов к распаду гликогена до глюкозы; подавление глюконеогенеза; нестабильный уровень глюкозы.

 Нарушение липидного обмена: снижение способности гепатоцитов превращать токсичный свободный холестерин в менее токсичный холестерин-эстер; нарушение образования ЛПВП, обладающих антиатерогенным свойством.

 Нарушение белкового обмена: - снижение синтеза гепатоцитами альбуминов, что приводит к снижению онкотического давления крови и способствует развитию отеков; -уменьшение синтеза прокоагулянтов, что приводит к развитию коагулопатий и геморрагического диатеза; -снижение активности процессов дезаминирования аминокислот и синтеза мочевины из аммиака, что ведет к снижению в крови концентрации мочевины и повышению содержания аммиака и свободных аминокислот (аминоацидемии и аминоацидурии).

Нарушение ферментного обмена: - уменьшение синтеза холинэстеразы, НАД, НАДФ; - увеличение в крови маркерных печеночных ферментов (орнитин- и карбамилтрансферазы, аргиназы) и трансаминаз (аланин -, аспартат).

Нарушение обмена витаминов: снижение всасывания в кишечнике жирорастворимых витаминов -А, Д, Е, К; уменьшение способности гепатоцитов превращать провитамины в активные витамины (например, бета-каротин в витамин А); - торможение образования из витаминов коферментов.

105. Нарушение барьерной функции печени. Печеночная кома: этиология, патогенез.

Нарушение антитоксической (барьерной) функции печени:
- повышение содержания в крови токсических продуктов обмена веществ из-за нарушения их обезвреживания печенью - фенол, индол, скатол, кадаверин, путресцин, метионин, аммиак.

Печеночная кома.

Причины возникновения - интоксикация продуктами обмена, обезвреживание которых при печеночной недостаточности нарушено.

Стадии печеночной комы:

1.   Стадия психо-эмоциональных расстройств - характеризуется сменой настроения, бессонницей ночью и сонливостью днем, головокружением, плохой памятью.

2.    Стадия неврологических расстройств и нарушения сознания - характеризуется спутанным сознанием, бредом, головной болью, общим возбуждением, сменяющейся заторможенностью, тошнотой, рвотой.

3.   Стадия собственно комы - полная утрата сознания, подавление всех рефлексов -сухожильных, роговичных, зрачковых, исчезновение альфа - и бета- активности на ЭЭГ, расстройства дыхания, снижение АД.

Различают три варианта печеночной комы:

Шунтовая   печеночная   кома   -   возникает   при   циррозе   печени,   когда   развивается портальная   гипертензия.

Печеночно-клеточная кома - возникает при массивном некрозе паренхимы печени, приводящее к нарушениям ее функций.

Смешанная кома - комбинация шунтовой и печеночно-клеточной комы.

106. Этиология, патогенез, проявления обтурационной желтухи(подпеченочная)

Причина возникновения: камни в желчевыводящих путях; воспалительный процесс в них; наличие паразитов в желчном пузыре; дискинезия желчевыводящих путей;

опухоли желчевыводящих путей; опухоли головки поджелудочной железы.

Патогенез: Нарушение оттока желчи. Повышение давления в желчных капиллярах, их перерастяжение. Повышение проницаемости их стенок, обратная диффузия компонентов желчи в кровеносные сосуды. Для обтурационной желтухе характерно развитие следующих симптомов: ХОЛЕМИЯ - комплекс нарушений, возникающий при появлении в крови компонентов желчи и в частности желчных кислот (гликохолевой и таурохолевой) прямого билирубина. Появляются следующие клинические проявления: желтушное окрашивание кожи и слизистых в зеленовато-желтый цвет, повышение содержания холестерина в крови, кожный зуд, снижение АД и брадикардия. АХОЛИЯ- симптомокомплекс, развивающийся в результате непоступления желчи в кишечник и нарушения пищеварения (нарушение расщепления и всасывания жиров). Желчь активизирует панкреатическую липазу и эмульгирует жиры и жирорастворимые витамины.

Ахолический синдром проявляется в виде: стеатореи, обесцвечивание кала, дисбактериоза, подавлением перистальтики, гиповитаминоз жирорастворимых витаминов (А Д, Е, К).

108. Этиология, патогенез, проявления надпечоночной желтухи.(гемолитическая)

Причина возникновения - усиленный гемолиз (разрушение) эритроцитов при гемолитических анемиях. Патогенез: Усиленный гемолиз (разрушение) эритроцитов

Избыточное образование из гемоглобина биливердина и непрямого билирубина.

Повышение содержания в крови непрямого билирубина.
Увеличивается образование прямого билирубина гепатоцитами.

Избыточное образование уробилиногена и стеркобилиногена в кишечнике.

Уробилиноген, всасавшийся в воротную вену,

весь не разрушается в печени и «проскакивает» в общий кровоток

(в крови и моче определяется уробилиноген - моча приобретает темный цвет).

Избыточное содержание стеркобилиногена в кишечнике приводит к темному окрашиванию испражнений.

При длительной гемолитической желтухе избыточное количество непрямого билирубина оказывает токсическое действие на печень, в результате чего гепатоциты ослабляют способность трансформировать непрямой билирубин в прямой. В результате этого уробилиноген исчезает из мочи, а количество стеркобилиногена в моче и испражнениях снижается, в результате чего моча и испражнения становятся светлее.

107. Этиология, патогенез, проявления паренхиматозной желтухи.

Причина - повреждение гепатоцитов при гепатитах.

Стадии паренхиматозной желтухи:

   Преджелтушная стадия - характеризуется следующими симптомами:

- уробилиногенемия и уробилиногенурия из-за утраты способности печеночных клеток к ферментативному разрушению уробилиногена, поступающего из воротной вены (темный цвет мочи);

- «утечка» через поврежденную мембрану в кровь печеночных трансаминаз;

- снижение образования гепатоцитами прямого билирубина вследствие снижение активности глюкуронилтрансферазы, что проявляется снижением количества стеркобилиногена в кишечнике (испражнения обесцвечиваются).

   Желтушная стадия - характеризуется. Нарастающим снижением образования прямого билирубина из непрямого из-за значительного снижения активности глюкуронилтрансферазы;

- поврежденные гепатоциты начинают выделять желчь в кровеносные сосуды, развивается холемия (желчекровие). В результате этого повышается содержание прямого билирубина в крови и моче;

- уменьшением поступления желчи в кишечник и снижением содержания стеркобилиногена в крови и кале.

   Третья стадия - может иметь два исхода:

при бурном прогрессировании процесса гепатоциты полностью утрачивают способность захватывать из крови непрямой билирубин и трансформировать его в прямой. При этом уровень непрямого билирубина в крови возрастает, а содержание прямого билирубина снижается. В крови отсутствует уробилиноген. В испражнениях и моче отсутствует стеркобилиноген. Процесс может закончиться развитием печеночной комы;

- при выздоровлении все изменения желчного обмена возвращаются к уровню первой стадии и нормализуются.

109. Этиология, патогенез, проявления нарушений клубочковой фильтрации и канальцевой секреции.

Нарушение клубочковой фильтрации бывает: снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и повышение скорости клубочковой фильтрации.

Этиология снижения СКФ. 1.Почечные факторы: при диффузном повреждении клубочковогд anпаpаma почек, хронич. прогрессирующие заболевания почек, повышение внутриканальцевого гидростатического давления.

2.   Внепочечные факторы: стеноз почечной артерии, абсолютное или относительное снижение объема крови, почечный кровоток может уменьшать увеличение симпатической активности, так как почки богато иннервированы адренергическими нервными окончаниями. Отмечаются следующие изменения: олигурия (<400 мл), анурия (<100 мл), накопление в крови веществ- мо​чевина и креатинин, нарушение состава внеклеточной жидкости накоплением водородных ионов и развитием гипёркалиемии.

Увеличение СКФ отмечается: при беременности, при снижении онкотического давления плазмы, при введении солевых растворов,  при повышении тонуса выносящей артериолы и (или) расслаблении приводящей артериолы (например, при сахарном диабете, в стадии подъе​ма температуры при лихорадке).

При увеличении клубочковой фильтрации отмечаются следующие изменения:
дегидратация, нарушение баланса натрия и др. электролитов, уменьшение ОЦК, увеличение вязкости крови, нарушение микроциркуляции. Нарушение канальцевой секреции. Задержка в крови пенициллина и продуктов его превращений может оказать токсическое дей​ствие на организм. Нарушение секреции мочевой кислоты встречается как наследственный дефект. Накопление в крови мочевой кислоты и мочекислых солей приводит к развитию так называемой почечной подагры. Усиленная секреция калия отмечается при избытке гормона альдостерона и при употреблении мочегонных средств. Потеря калия (калиевый диабет) приводит к гипокалиемии и тяжелым рас​стройствам различных функций.

Ведущим тубулярным синдромом, в основе которо​го лежит нарушение канальцевой секреции, является канальцевый ацидоз. Основной механизм раз​вития канальцевого ацидоза - торможение аммнио-и ацидогенеза и секреции Н-ионов в канальцах нефронов, что затрудняет взаимосвязанную реабсорбцию Na+ и гидрокарбонатов и выведение из орга​низма кислых продуктов в виде титруемых кислот. Причинами нарушения ацидо- и аммониогенеза являются: 1) длительные почечные заболевания с выраженными повреждениями или атрофией канальцев; 2) наследственный дефект синтеза ферментных систем, обеспечивающих активную секрецию водородных ионов (почечный канальцевый ацидоз); 3) прием некоторых мочегонных препаратов - ингибиторов фермента карбоангидразы, например диакарба.

110. Этиология, патогенез, проявления нарушений канальцевой реабсорбции.

При нарушении реабсорбции воды может быть:

Полурия - увеличение суточного диуреза   более 2-2,5 л. Развивается при увеличении клубочковой фильтрации и уменьшении канальцевой реабсорбции жидкости. ПРИЧИНЫ: 1. Внепочечные: повышенное поступление воды в организм, приводящее к увеличению ОЦК и почечного кровотока; повышение в моче осмотически активных веществ, например, глюкозы при сахарном диабете; уменьшение  осмолярности  плазмы  крови,  например,  при  гипонатриемии, сопровождающееся уменьшением выделения АДГ; несахарный диабет при врожденном или приобретенном недостатке АДГ; прием диуретиков;

 2. Почечные: нечувствительность канальцев к АДГ (нефрогенный несахарный диабет) и нарушение поворотно-противоточного механизма.

Олигурия уменьшение суточного диуреза менее 1 л, является следствием уменьшения фильтрации и увеличения реабсорбиии жидкости.
Причины: 1. Внепочечные: обезвоживание; снижение АД ниже 80 мм рт.ст.; увеличение осмолярности крови (гипернатриемия), сопровождаемая увеличенной секрецией АДГ; гиперонкия; снижение эффективного фильтрационного давления; повышение тонуса приносящих артериол; затрудненный отток мочи; сгущение крови; 2. Почечные: увеличение реабсорбиии воды в почечных канальцах и собирательных трубочках. Анурия - суточный диурез больного не превышает 50 мл, возникает при значительном снижении клу-бочковой фильтрации и увеличении каналъцевой реабсорбции. Возникает при снижении АД ниже50 мм рт. ст.

Нарушение реабсорбции натрия - возникают при нефротическом синдроме, характеризующемся массивными отеками. Связано с понижением активности альдостерона и АДГ. Нарушение реабсорбции калия - возникает при снижении реабсорбции калия в канальцах почек под действием избыточного содержания альдостерона. Нарушение реабсорбции белка приводит к канальцевой протеинурии. Нарушение реабсорбции глюкозы приводит к глюкозурии. Глюкоза полностью не реабсорбиру-ется и выделяется с мочой.

 Нарушение аммониогенеза и ацидогенеза - при тубулопатиях задерживаются Н+ и развивается почечный метаболический ацидоз.  При нарушении концентрационной функции канальцев почек при пиелонефритах, интерстициальном нефрите, начальных стадиях хронич. почеч. недостаточности возникает: Гиперстенурия - увеличение относительной плотности мочи выше нормы.  Гипостенурия - снижение относительной плотности мочи ниже нормы. Наблюдается при наруше​нии концентрационной функции почек. Изостенурия - постоянная плотность мочи, не меняющаяся в течение суток и соответствующая плотности плазмы крови. Свидетельствует о полном прекращении осмотического концентрирования мочи.

111. Этиология, патогенез, характеристика острой почечной недостаточности.

ОПН — синдром, характерным признаком которого является внезапное нарушение функции почек, сопровождающееся накоплением в крови азотистых шлаков и прогрессирующей азотемией.

Некоторые формы ОПН (в отличие от ХПН) могут быть обратимыми при своевременном устра​нении повреждающего фактора.

Этиология ОПН В зависимости от этиологических факторов ОПН подразделяют на следующие виды:Пререналъная,Реналъная,Постреналъная,Ареналъная.

Патогенез ОПН: 1.Гипоперфузия почек (нарушение внутрипочечного кровообращения) является пусковым механизмом развития ОПН.

2.Ишемия почек. 3.Прекращение или уменьшение доступа О2 к клетке, прежде всего приводит к нарушению функций митохондрий в связи с нарушением синтеза АТФ. Так как АТФ снабжает клетки энергией, поэтому па​дение синтеза АТФ прямо или косвенно вызывает повреждение клетки. Например, снижение АТФ, регулирующей функцию Na+, K+- АТФ-азы -> приводит к увеличению внутриклеточного Na+, потере К+, деполяризации клеточной мембраны, -> притоку воды в клетку, -> осмотическому взрыву клетки, -> гибели клетки. Снижение АТФ вызьшает также изменение кальциевого статуса в клетке, посколь ку нарушается выкачивание кальция из клетки и увеличивается цитозольный кальций -> активируется процесс расщепления внутриклеточных белков, липидов, нуклеиновых кислот -> нарушается цитоскелет клетки. 4. Ишемическое повреждение эндотелия способствует увеличению проницаемости эндотелия, диффу​зии плазмы и повышению вязкости крови в сосудах почек. Наряду с этим ишемия влияет на гладко-мышечные клетки сосудов, вызывая дисбаланс между продукцией медиаторов, обусловливающих ва-зоконстрикцию и вазодилатацию, и способствуя нарушению регуляции внутрипочечного сосудисто​го тонуса.

5. Продолжающаяся гипоперфузия сопровождается прогрессирующим повреждением клеток прокси​мальных канальцев и последующим нарушением канальцевой реабсорбции и секреции. Расстрой​ства функций обнаруживаются и в дистальных канальцах. 6. Необратимые изменения или некроз клеток вызывают увеличение проницаемости плазменной части мембраны клетки и развитие закупорки просвета канальцев продуктами распада клеток, образовавши​мися цилиндрами, диффузии гломерулярного фильтрата в интерстиций.

7. Последствиями этих процессов являются сдавление канальцев отечным интерстицием с поврежде​нием апикальной части клеток канальцев, дисфункция канальцев, увеличение внутриканальцевого давления, потеря эпителиального барьера и уменьшение скорости гломерулярной фильтрации.

Стадии ОПН: 1.   Начальная (от нескольких часов до нескольких суток),

2.   Олигоанурическая - стадия стабилизации повреждения почек (продолжительность 10-14 суток, при тяжелых формах ОПН - до 6 недель),

3.   Стадия восстановления диуреза (длительность в среднем 20 дней),

4.   Стадия выздоровления (от 6 до 24 месяцев).

112. Этиология, патогенез хронической почечной недостаточности. Уремия, ее механизмы и проявления.

ХПН - синдром, развивающийся вследствие постепенного снижения функций почек, обуслов​ленного прогрессирующей гибелью нефронов. ХПН - в большинстве случаев - необратимый процесс.                                                                                                     
Этиология ХПН. Этиологическими факторами ХПН являются хронические прогрессирующие заболевания почек воспалительной (хронич. гломерулонефрит, хронич. пиелонефрит и др.), сосудистой (гипертоническая болезнь, стеноз почечной артерии), метаболической (диабетический гломерулосклероз, амилоидоз, подагра) природы.
Стадии ХПН: 1. Латентная стадия - стадия снижения почечного резерва, т.е. стадия снижения способности к мак​симально достигаемому уровню клубочковой фильтрации.  Клиренс креатинина снижается до 50-60 мл/мин, концентрация креатинина возрастает до 0,18ммоль/л. 2.   Азотемическая стадия - возникает при склерозировании более 50% нефронов. Клиренс креатини-на снижается до 10-50 мл/мин, концентрация креатинина составляет от 0,19 до 0,71 ммоль/л. Разви​вается азотемия. 3.   Уремическая стадия - начинается с появлением олигурии и особенно выражена при анурии. Кли​ренс креатинина снижается до 10 мл/мин, концентрация креатинина- 1,3 ммоль/л. Развивается уре​мия. Уремия - это синдром, характеризующийся отравлением организма уремическими токсинами, тя​желой азотемией, гипергидратаций, нарушением электролитного баланса, некомпенсированным ме​таболическим ацидозом и нарушением функции всех важнейших систем. При уремии развиваются следующие симптомы:

уремическая энцефалопатия — проявляющаяся сильной головной болью, патологическими рефлек​сами, нарушение сна, спутанностью сознания, утратой сознания; уремическая кардиопатия - повышение АД (из-за активации РААС системы и гипергидратации), гипертрофия миокарда, аритмии, боли в сердце, шум трения перикарда; уремическая гастро- и энтеропатия - гиперсаливация, тошнота, рвота, язвенные поражения ЖКТ, желудочно-кишечные кровотечения; уремический пневмонит - развитие легочной гипертензии и повышение проницаемости легочных сосудов с появлением хрипов, одышкой, кашлем, дыхательной недостаточностью; уремическая остеодистрофия - остеомаляция, остеопороз, оссалгии, так как костная ткань теряет кальций, что усугубляется гипокальциемией.

113. Патологические составные части мочи, механизмы их образования. Патогенез почечных отеков.

Наиболее характерными патологически​ми составными частями мочи являют​ся: белок (в нормальной моче содержит​ся небольшое количество белка — следы — 0,1 г/24 ч), эритроциты (в норме 2—5 в поле зрения), лейкоциты (в норме — 2—5 в поле зрения), цилиндры  — эпителиальные, эритроцитарные, лейкоцитарные.

Появление белка в моче в значительных количествах (1 г/24 ч и выше) свидетельствует в большинстве случаев о по​вреждении гломерулярного фильтра, как пра​вило сопровождающемся увеличением прони​цаемости гломерул для белков плазмы (гломерулярная   протеинурия). Повышение проницае​мости клубочкового фильтра для белков на​блюдается также при застойной сердечной недостаточности. Иммунохимическими мето​дами доказана идентичность большинства белков мочи белкам плазмы. Наряду с альбуминами при гломерулонефритах в мочу выделяются и глобулины. Причиной протеинурии может быть также значительно воз​росшая концентрация нормальных плазмен​ных белков. Появление эритроцитов в моче в значи​тельном количестве (гематурия) наблюдается при гломерулонефритах разного генеза и наряду с этим  может иметь место при  механическом повреждении мочевых путей (уролитиазе). Выделение с мочой значитель​ного количества лейкоцитов (лейкоцитурия) возникает в большинстве случаев при нали​чии инфекции в мочевых путях. Эритроцитарные или лейкоцитарные ци​линдры, обнаруживаемые в моче, как пра​вило, свидетельствуют о наличии патоло​гии почек (гломерулонефрит, пиелонефрит). Отеки при нефротическом синдроме. При развитии нефротического синдрома веду​щее место в формировании отека   принадлежит резкому уменьшению содержания белков плазмы крови- гипопротеинемии. Это обусловлено большой потерей белков плазмы крови с мочой. Протеинурия связана с повышением про​ницаемости почечных клубочков и наруше​нием обратного всасывания белков почеч​ными канальцами. Усиленная транссудация жидкости из капил​ляров в ткани и развитие динамической лимфатической  недостаточности  могут  спо собствовать появлению гиповолемии с пос​ледующей мобилизацией альдостеронового механизма задержки натрия и антидиурети​ческого механизма задержки воды в орга​низме.

122. Патофизиология эпифиза (гипер- и гипофункция).

Гипофункция. Снижение выработки мелатонина и соот-но снижение  его антигонадотропного действия приводит к преждевременному половому созреванию. Это заболевание наз ранняя макрогенитосомия. Этиология. Причинами яв-ся опухоли эпифиза. Повышенная продукция гонадотропных гормонов стимулирует продукцию тестостеронов и эстрогенов. Рано появл вторич половые признаки, менструации, сперматогенез, повышенная сексуальная возбудимость, больные низкорослые, половые органы не увеличены не повозрасту. Вследствие повышения внутричерепного давления- головная боль, тошнота, рвота. Гиперфун-ия эпифиза. Наоборот, из зарезкого подавления продукции гонадотропных гормонов. Нарушается процесс полового созревания, что приводит к половому инфатилизму. Не развив-ся вторич полов признаки, поздняя менструации, сперматогенез, бесплодие. Может быть витилиго. 

126. Патофизиология вилочковой железы (гипер- и гипофункция).

ВЖ яв-ся центр лимфоид тканью иммунной системы, где проходят дифференцировку Т-лимфоциты. Гипо и аплазия свойственна многим врожденным формам иммунодефицитов. Гиперплазия тимуса с появ-ем в нем В-лимф  и лимфоидных фолликулов типичных для многих аутоаллергических заболеваний. Аплазия вилочковой железы. При этом развивается синдром истощения, кот хар-ся: задержкой роста, кахексией, поносами, лимфопения, гипогаммаглобулинемия, подавление иммунологической реактивности, отсутствием трансплантации иммунитет, атрофия лимфоидной ткани.  С увеличением тимуса наблюдается гиперплазия лимфоидной ткани, лимфоцитоз, гипоплазия надпочечников, возможна гипоплазия полового аппарата.  Чрезвычайная чувствительность больных к воздействию всевозможных влияний физического, химического и биологического хар-ра. У них может наступить так наз-ая внезапная зобная смерть.

129. Патофизиология женских половых желез (гипер- и гипофункция).

Гипергонадизм. если это нарушение возникло до полового созревания, то возникает преждевременное половое созревание, кот заключ в раннем развитии вторичных половых признаков, рано появ-ся менструации, рост в начале усилен, а потом задер-ся в рез-те преждевременного окостенения эпифизарных хрящей. Идет накопление жира по женскому типу. Развив-ся молочные железы и половые органы. Причины гипергонадизма. Первичный- развив-ся при гормонально активной опухоли яичника. Вторичный- при гиперпродукции гонадотропных гормонов гипофиза. Третичный- при гиперпродукции гонадолиберина в гипоталамусе.  Гипогонадизм причины. Первичный- врожденные нарушения половой дифференцировки, инфекционные факторы, радиация, полное или частичное удаление яичников, травмы, сдавление опухолью. Вторичный- снижение продукции ГТГ. Третичный- уменьшениевыработки гонадолиберина гипоталамусом. При гипогонадизме имеют место расстройства менструального цикла, бесплодия, обратное развитие вторичных половых признаков. Ранний климакс.

130. Патофизиология мужских половых желез (гипер и гипофункция).

Гипергонадизм. если это имеет место до полового созревания, то наступает преждевременные полов созревание: ранопоявл вторичные половые признаки, разив-ся полов органы, рано появ-ся половое влечение; сначало мальчик быстро растет, а затем происходит задержка роста в результате преждеврем окостенения эпифизарных хрящей. Причины. Первичные- гормонально-активные опухоли. Вторичный- повышенная продукция гонадотропных гормонов в гипофизе. Третичный- при гиперпродукции гонадолиберина в гипоталамусе. При всех 3-х формах гипергонадизма уровень тестостерона повышен. Однако, при первичном уровень ГТГ пониж. При вторич и третич уровень ГТГ повыш. Гипогонадизм. Причины. Первичный- травмы, переохлаждения, действие радиации, инфекционные факторы, врожденные нарушения половой дефференцировки. Вторичный- снижение продукции ГТГ в гипофизе. Третичный- при пониженной выработке гонадолиберина в гипоталамусе. Если гипогонадизм наступает до половой зрелости, развивается евнухоидизм. При этом происходит чрезмерный рост костей в длину с запаздыванием заращения эпифизарных зон роста. Наблюдается скудный рост волос на лице и теле с женским типом оволосения. Мышцы недостаточно развиты и слабы, тембр голоса высокий. Распределение жира и строение таза-  по женскому типу.

131. Этиология, патогенез гипокортицизма.
ГИПОКОРТИЦИзМ (ХРОНИЧЕСКАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ, БОЛЕЗНЬ АДДИСОНА) - заболевание, обусловленное хронической недостаточностью секреции гормонов коры надпочечников. Этиология и патогенез. выделяются первичный и вторичный гипокортицизм. Причинами первичного гипокортицизма. в основе которого лежат деструктивные или атрофические процессы в коре надпочечников, чаще всего являются туберкулез и аутоиммунные процессы.
 Вторичный (центральный) гипокортицизм является следствием нарушения продукции кортикотропина ипи кортиколиберина в гипоталамо-гипофизарной зоне вследствие развития объемных процессов в области турецкого седла, аутоиммунных гипофизитов.
Патогенез гипокортицизма обусловлен дефицитом глюко-. минералокортикоидов и половых стероидов. При первичном гипокортицизме возможно поражение мозгового вещества надпочечников, а при вторичном, как правило, наблюдаются гипофункции других периферических эндокринных желез (гипотиреоз, ИЗСД), а минералокортикоидная функция нарушается незначительно.
Клиническая картина. Ранние признаки -утомляемость и слабость во второй половине дня, затяжное течение воспалительных заболеваний, снижение вплетите. Развернутая клиническая симптоматика включает перестающую адинамию, резкое снижение массы тела на фоне анорексии, диспептические расстройства, упорную артериальную гипотонию с явлениями ортостатической гипотензии, артралгии и миалгии. Характерным признаком гипокортицизма является повышение потребности в соли. Как правило, нарушается репродуктивная функция.
133. Общая этиология и патогенез нервных расстройств.

Патогенные факторы, вызывающие повреждение нервной системы бывают: экзогенные, эндогенные. 

Экзогенные факторы делятся на: нейротропные - избирательно действующие на нервную ткань,  неспецифические - повреждающие разные ткани.

К экзогенным факторам относятся: биологические возбудители - вирусы (полиомиелит, бешенство), микробы (лепра), растительные токсины - стрихнин, кураре, микробные токсины - ботулинический, столбнячный, спирты - этиловый, метиловый, отравляющие вещества, ядохимикаты - хлорофос.

К эндогенным факторам относятся:

первичные   факторы  -   наследственные   заболевания   (болезнь   Дауна,   Альцгеймера,   хорея Гентингтона, болезни накопления при нарушении обмена веществ), сосудистые нарушения, ишемия;

вторичные- возникают   при   воздействии   первичных   факторов   в   результате   развития патологического процесса.

Патогенез. Собственно патологические изменения в нервной системе представляют собой два рода явлений. Первое- повреждение и разрушение морфологических структур, фун-х связей и физиологических систем. Другое яв-ие заключ-ся в объединении поврежденных и неповрежденных образований ЦНС в новую, патодинамическую организацию -патологическую систему. Патологическая система возникает как результат взаимодействие частей измененной нервной системы и яв-ся одним из эндогенных мех-в развития патологического процесса.

Т.О.конечным результатом обоих яв-ий оказывается дезорганизация деятельности нервной системы и возникновение нервных расстройств.

134. Неврозы.

Это типовая форма расстройств фун-ии НС, возникающая в результате перенапряжения срыва ВНД. Патогенетическую основу Н составляет нарушение основных нервных процессов: возбуждения и торможения. Н хар-ся: расстройство ВНД, расстройствами вегетативной регуляции, движений, чувствительности, нервной трофики, снижением общей резистентности организма. Этиология. Биологические факторы- наслед предрасположен, пол, возраст. Соц-ые факторы- профессиональная деятельность, неблагополучное семейное положение, плохие бытовые условия. Психогенные факторы- личностные особенности, психические травмы в детстве. Выделяют 3 формы Н. Неврастения- возникает вслед-ии длит конфликта между реальными возможностями личности и ее желаниями, завышенными требованиями к себе. Истерия- развив при невротическом конфликте, хар-мся чрезмерно завышенными претензиями личности, сочитающимися с недооценкой или полным игнорированием объективных реальных условий и требований окружающих. Невроз навязчивых состояний. Чаще возникает при конфликтахмежду желаниями, собственными потребностями и чувством долга, моральными принципами. Хар-ся выраженными фобиями. 

135. Понятие и общая характеристика ГПУВ, патологической детерминанты, патологической системы. Нарушения доминантных отношений.

ГПУВ- представляет агрегат гиперактивных нейронов, продуцирующий интенсивный, неконтролируемый, мощный поток импульсов. Механизмы возникновения ГПУВ - появление гиперактивных нейронов при: устойчивой, длительной деполяризации нейрона, дефиците торможения, деафферентации нейрона, дистрофических процессах, альтерации нейрона. Образование ГПУВ возникает при: длительной и усиленной возбуждающей синаптической стимуляции, при хронической гипоксии, ишемии, травматизации нервных структур, действии токсинов, введении конвульсантов, возбуждающих препаратов (глутамат, аспартат) и нарушающих торможение (пенициллин, столбнячный токсин). Основное патогенетическое значение ГПУВ заключается в том, что он гиперактивирует тот отдел ЦНС, где он располагается, вследствие чего этот отдел приобретает значение патологической детерминанты, формирующей в дальнейшем патологическую систему. Патологическая  детерминанта. Патологическая детерминанта - измененное образование в ЦНС, которое формирует патологическую систему и определяет характер ее деятельности. В роли патологической детерминанты могут выступать различные структуры мозга (отдел, ядро, группа ядер, нервный центр). Примером патологической детерминанты является эпилептический очаг, возникающий в различных отделах ЦНС. Патологическая детерминанта может стать источником рецидива нервных болезней при ликвидации патологического процесса, так как она наиболее резистентное звено патологической системы. Патологическая система — новая патодинамическая организация, возникающая в ЦНС при повреждении. Патологическая система включает поврежденную структуру ЦНС и неповрежденные отделы ЦНС. Они объединяются в новую, патодинамическую организацию - патологическую систему, деятельность которой ненормальна и имеет биологически нецелесообразное, дезадаптационное и патогенное значение для организма. Примером патологической системы является патологический чесательный рефлекс, который возникает при появлении ГНУВ в структурах чесательного рефлекса. Животное расчесывает задней лапой зону проекции чесательного рефлекса на передней конечности вплоть до возникновения кровоточащих язв. Нарушение    доминантных    отношений. Доминантой является в данный момент господствующая структура ЦНС. Она в норме подавляет активность других физиологических систем на  момент выполнения  своей функции. Нарушение доминантных отношений проявляется: в виде их недостаточности, в чрезмерном усилении. При недостаточности доминантных отношений деятельность активной в данный момент системы нарушается вследствие действия на нее со стороны других систем. При чрезмерном усилении доминантных отношений она вызывает неадекватно сильное торможение других физиологических систем. Гиперактивная патологическая система приобретает значение патологической доминанты.

136. Патофизиология боли.

Патологическая боль. Главным биологичес​ким признаком, отличающим патологичес​кую боль от физиологической, является ее дизадаптивное или прямое патогенное зна​чение для организма. Она осуществляется той же ноцицептивной системой, но изме​ненной в условиях патологии и представ​ляет собой выражение нарушения меры процессов, реализующих физиологическую боль, превращение последней из защитного в патологический механизм. Болевой син​дром является выражением соответствующей патологической (алгической) системы.

Патологическая боль обусловливает раз​витие структурно-функциональных изме​нений и повреждений в сердечно-сосудис​той системе и во внутренних органах, дистрофию тканей, нарушение вегетативных реакций, изменения деятельности нервной, эндокринной и иммунной систем, психо​эмоциональной сферы и поведения. Силь​нейшая и длительная боль может вызвать тяжелый шок, неукротимая хроническая боль может быть причиной инвалидизации. Па​тологическая боль становится эндогенным па​тогенным фактором развития новых патоло​гических процессов и приобретает значение самостоятельного нейропатологического синдрома или даже болезни. Патологичес​кая боль плохо корригируется, и борьба с ней весьма затруднительна.

138. Этиология, патогенез, характеристика нарушений чувствительности.

Выделяют: анестезия, гипестезия, гиперестезия, дизестезия. Анестезия   - полная потеря чувствительности. Гипестезия - снижение поверхностной чувствительности в целом или отдельных ее видов. Гиперестезии   —   повышение   чувствительности   к   различным   раздражителям.   При этом уменьшается порог возбудимости рецепторов, что приводит в повышению чувствительности. Дизестезии - нарушение (извращение) восприятия внешних раздражителей. Причина патологической анестезии и гипестезии: травматические повреждения нервной системы; дегенеративные хронические заболевания нервной системы, опухоли головного и спинного мозга; острые нарушения мозгового кровообращения. Причины гиперестезии: поражения кожи и слизистых (например, при ожогах, опоясывающем герпесе); нарушение на корковом уровне (например, неврозы). Причина возникновения дизестезий: ишемия тканей; заболевания нервной системы, приводящие к поражению задних корешков спинного мозга (например, спинная сухотка при сифилисе); нарушение на корковом уровне (например, неврозы). Механизмы нарушений чувствительности: Выделяют три основных механизма повреждения чувствительности по уровню организации

анализатора чувствительности:  Рецепторный  механизм  -  связан с изменением  порога  чувствительности, количества  и плотности распределения рецепторов.

При увеличении порога возбудимости - чувствительность снижается, при уменьшении порога возбудимости - чувствительность повышается. При длительном раздражении наступает адаптация рецептора к раздражителю и снижение чувствительности.  Проводниковый  механизм  —  связан с поражением  проводящих путей чувствительности, включающих задние корешки, нервы, спинной мозг. Корковый механизм — обусловлен повреждением соответствующих структур таламуса и коры головного мозга. При поражении таламуса отмечается перекрестное снижение или выпадение всех видов чувствительности (гемианестезия), могут возникать таламические боли в противоположной повреждению стороне. При повреждении чувствительных зон коры головного мозга (задняя центральная извилина и теменная доля) наблюдается перекрестное выпадение или снижение всех видов чувствительности на противоположной стороне.

139. Этиология, патогенез, характеристика нарушений движений.

Выделяют следующие виды двигательных расстройств: гипокинезии, гиперкинезии, атаксии. Гипокинезии - это тип двигательных расстройств, характеризующийся ограничением объема, количества и скорости произвольных движений. Гипокинезии бывают: парезы, параличи, органические, функциональные. По распространенности выделяют следующие формы гипокинезии: моноплегия, монопарез - паралич одной конечности, гемиплегия, гемипарез - паралич половины тела,  диплегия, параплегия, парапарез - паралич двух ног или рук, тетраплегия, тетрапарез - паралич четырех конечностей. По изменению мышечного тонуса пораженных мышц различают:     спастические параличи - мышечный тонус в одной группе мышц повышен, вялые параличи - мышечный тонус резко снижен или отсутствует, ригидные параличи - повышение тонуса во всех мышцах пораженной конечности - сгибателях и разгибателях.

По уровню поражения нервной системы различают: центральные (пирамидные, спастические) - параличи - развиваются при повреждении центрального мотонейрона - двигательного анализатора до мотонейронов спинного мозга. Периферический (вялый, атрофический) паралич - возникает при поражении периферических мотонейронов, передних корешков спинного мозга. Возникают при травматическом повреждении, инфекциях, интоксикациях, дегенеративных процессах. ГИПЕРКИНЕЗИИ - это тип двигательных расстройств, характеризующийся избыточными непроизвольными движениями, возникающими при повреждении головного мозга. По происхождению и распространенности: корковые, подкорковые, стволовые, локальные, генерализованные. По характеру расстройств различают следующие формы гиперкинезов: судороги - это внезапно возникающие сокращения мышц различной интенсивности, продолжительности и распространенности. Хорея - быстрые, беспорядочные, неритмичные, нестереотипные насильственные сокращения различных групп мышц. Атетоз - непроизвольные, стереотипные, ритмичные, червеобразные вычурные движения, чаще пальцев рук, и реже, стоп. Тремор - гиперкинез дрожательного типа, возникает при повреждении ствола мозга.  Тик - двигательные расстройства в виде быстрых непроизвольных стереотипных сокращений мышц, нередко имитирующие моргание, мигание, прищуривание, жестикуляцию.

140. Этиология, патогенез, характеристика информационной патологии ВНД.

Под информационной патологией высшей нервной деятельности (ИП ВИД) понимаются нарушения в протекании высших функций нервной системы, а также опосредованные ею нарушения жизнедеятельности других систем   организма,   возникающие   при   длительном пребывании мозга в условиях не​благоприятного сочетания следующих факто​ров: 1) определенного объема информации, подлежащей обработке для принятия важно​го решения; 2) фактора времени, отведен​ного для такой работы мозга; 3) уровня мотивации, который и определяет значи​мость информации и необходимость ее об​работки.

Сочетание этих трех факторов может быть не​благоприятным, если, во-первых, необходимо обработать большой объем информации (включая принятие решения) при длитель​ном дефиците времени, отведенного для та​кой работы мозга, и высоком уровне моти​вации поведения и если, во-вторых, имеет место дефицит информации в течение дли​тельного времени, а мотивация поведения (например, необходимость принятия реше​ния) очень высокая.

При этой форме патологии наблюдаются нарушения краткосрочной и долгосрочной памяти, эмоций, функций ана​лиза сигналов, сексуального, пищевого пове​дения и других инстинктов, отмечается на​рушение регуляции сердечно-сосудистой функции, дыхания, пищеварения и ряда дру​гих систем. Характерным для данной формы патологии является (на ранних стадиях) определенная динамика, т. е. последователь​ность вовлечения в патологию разных систем организма, а на глубоких стадиях — широкий охват разных систем, т. е. устойчивое на​рушение функций многих систем организма.

Выделяются два вида глобальных факторов, влияющих на развитие и форми​рование информационной патологии: 1) фак​торы, снижающие устойчивость нервной сис​темы к информационной триаде, их можно назвать факторами риска возникновения ИП; 2) факторы защитные, препятствующие раз​витию патологии, поднимающие устойчи​вость нервной системы к ИП.

141. Этиология, патогенез, характеристика посттравматической патологии ВНД.

Посттравматическая патология высшей нервной деятельности. Этот вид патологии выражается в нарушении отдельных форм поведения. Наиболее подробно изучен пато​генез нарушений пищевого, оборонительного, полового поведения, а также патогенез на​рушения памяти, эмоций, цикла сон — бодр​ствование. Как отмечалось, создание моделей посттравматической патологии высшей нерв​ной деятельности ставит своей целью вос​произведение различных повреждений мозга человека, вызванных кровоизлиянием в мозг опухолью мозга, огнестрельным или другим травматическим ранением. Создание таких моделей достигается путем экстирпации моз​говой ткани, перерезки приводящих путей, электрической коагуляцией отдельных участ​ков мозга и др.

Нарушения отдельных форм поведения имеют некоторые общие, а также частные проявления, типичные для каждой формы. Общими для всех являются уже упомя​нутые нарушения баланса силы и подвиж​ности процессов внутреннего торможения и возбуждения. Эти изменения способствуют состоянию заторможенности — снижению двигательной активности и возникновению фазовых состояний, которые могут завер​шиться глубоким угнетением функции неокортекса с последующим вовлечением в процесс подкорковых структур. В других случаях наблюдается усиление состояния возбуждения. Эти изменения поведения об​щего характера во многом определяются ти​пом или индивидуальными особенностями нервной системы.
142. Этиология, патогенез, характеристика нарушений функции зкстрапирамидной системы.

Повреждение экстапирамидной системы возникает: при механической травме, опухолевом процессе, нарушении кровообращения, воспалении, дегенеративных изменениях, интоксикациях, инфекциях. При повреждении экстрапирамидной системы возникают следующие изменения. тремор - ритмичные колебательные движения какой-либо части тела, атетоз - медленные, вращательные вычурные движения пальцев рук, иногда стоп, хорея - быстрые, внезапные бесцельные вздрагивания мышц конечностей и лица, которые можно принять за гримасничанье, баллизм - сильные неожиданные взмахи конечностей, в которые вовлечены проксимальные суставы, расстройства мышечного тонуса, нарушение позных рефлексов.
Одним из частых неврологических расстройств с повреждением базальных ганглиев является синдром Паркинсона (или паркинсонизм). При синдроме Паркинсона выявляется прогрессирующая дегенерация дофаминэргических нейронов с последующей их гибелью.

Синдром обнаруживается после 60 лет и характеризуется, постоянным тремором мышц в покое: увеличением мышечного тонуса по ригидному типу (по типу зубчатого колеса), невозможность быстро начать и быстро закончить начатое движение, появление шаркающей, семенящей, мелкими шагами походки с наклоненным вперед туловищем и головой, пропульсия - непреодолимое ускорение движения больного вперед при ходьбе или после легкого толчка,  ахейрокинез - отсутствие содружественных движений рук при ходьбе, амимия (обеднение мимики), речь тихая, затухающая, нарушение глотания, нарушение почерка - микрография, олигокинезия - бедность движений, брадикинезия - замедленность движений.

143. Этиология, патогенез, характеристика нарушений функция мозжечка.

Мозжечок является органом, обеспечивающим оптимальное (наиболее быстрое и экономное) выполнение команд, отдаваемых двигательной корой головного мозга. Это возможно потому, что мозжечок постоянно получает информацию от коры головного мозга о планируемых движениях, а от нейронов спинного мозга и периферических рецепторов о том, как эти команды выполняются. 

При нарушении функции мозжечка возникают следующие нарушения: Асинергия - нарушение координации сокращений мышц агонистов и антагонистов, которое необходимо для осуществления точных и плавных движений. В результате больной не может быстро начать и закончить начатое движение. Дисметрия - ошибочная амплитуда и направление движений Больной, желающий взять какой-нибудь предмет, несколько раз «промахивается» прежде, чем коснется его руками. Атаксия - нарушение походки из-за нарушения координации движений. Больной постоянно теряет вертикальное положение тела, с трудом восстанавливает его, идет с широко расставленными ногами - «пьяная походка». Гиперметрия - неточное, размашистое движение. Интенционный тремор - усиление тремора в конце целенаправленного движения конечностей при выполнении указательных проб. Нистагм — ритмичное подергивание глазных яблок.  Адиадохикинез - неловкие, несинхронизированные движения при быстрой пронации и супинации кистей. Скандированная речь - замедленная, лишенная модуляций, с растянутыми словами, монотонная из-за нарушения координации и тонуса артикуляционных мышц. Гипотония мышц - вялость, дряблость мышц, избыточная экскурсия в суставах («разболтанность суставов»). Возникает в результате ослабления или прекращения постоянной спонтанной активности нейронов мозжечка, которая оказывает возбуждающее действие на кортико-спинальные нейроны. Мегалография - изменение почерка, который становится неровным, зигзагообразным, размашистым, крупным. Астазия- абазия - расстройство движения, проявляющееся утратой способности стоять без поддержки и ходить.

144. Нарушения функции спинного мозга (этиология, патогенез, проявления).

Спинальный  шок -  неврологический  синдром,   возникающий  немедленно  после  полной перерезке (разрыва) спинного мозга. Синдром характеризуется: полной утратой произвольных и рефлекторных сокращений мышц, получающих иннервацию из поврежденных сегментов и из сегментов, расположенных ниже места травмы; падение тонуса этих мышц; полным отсутствием вегетативных рефлексов, осуществляющихся при участии нейронов крестцовых сегментов спинного мозга - рефлекса опорожнения мочевого пузыря и рефлекса опорожнения прямой кишки; полной утратой всех видов чувствительности тех органов и тканей, афферентные нервы которых входят в спинной мозг ниже места травмы.

Потеря чувствительности при спинальном шоке является необратимой.

В восстановлении спиномозговых рефлексов выделяют следующие стадии:

1   - стадия арефлексии спинномозговых рефлексов, которая длится от нескольких недель до нескольких месяцев. Эта стадия обусловлена гибелью сегментарных нейронов в месте повреждения и глубоким торможением спинномозговых нейронов, лишившихся нисходящих управляющих влияний.

2 - стадия постепенного восстановления. Сначала восстанавливается сгибательный рефлекс, затем сухожильные и разгибательные рефлексы. Постепенно восстанавливаются и вегетативные рефлексы

- рефлексы опорожнения мочевого пузыря и прямой кишки.

3  - стадия гиперрефлексии - усиления рефлексов, когда например, при легком уколе кожи ноги возникает сильное сокращение сгибательных мышц соответствующей конечности. Гиперрефлексия соматических рефлексов сочетается с гиперрефлексией вегетативных рефлексов. На поздних стадиях происходит развитие спастического паралича с повышением мышечного тонуса, гиперрефлексией, появлением патологических рефлексов.

145. Этиология, патогенез, ЭКГ, осложнения инфаркта миокарда.

ИМ- очаговая ишемия и некроз сердечной мышцы, возникающая вследствие прекращения притока крови по одной из ветвей коронарных артерий.

Этиология. Атеросклероз, тромбоз, эмболия, неврогенный спазм коронарных артерий. Осложнение. Аритмии, развитие СН, кардиогенный шок, аневризма сердца, тампонада сердца.  Патогенез. Нарушение кровоснабжения миокарда приводит к снижению доставки О2. О2 необходимо для процессов окислительного фосфаоилирования с образованием АТФ. АТФ необходимо для сокращения сердечной мышцы и работы ионных насосов. Прогрессирующий энергодефицит приводит к тому, что ионы Na скапливаются внутри кардиомиоцитов, повышая осмотическое давление клетки, что приводит к осмотическому лизису клетки. Кроме того энергодефицит приводит к падению сократительной способности, падает сердечный выброс, еще больше снижается коронарный кровоток.

Имеются типовые изменения ЭКГ при ИМ: появление патологического зубца QS(зубец QS свидетельствует о наличии в сердечной мышце очага некроза, кот не генерирует потенциал); смещение сегмента STотносительно изоэлектрической линии(либо вверх, либо вниз);появление гигантского зубца T(он может быть положит или отрицат).

146. патофизиологические механизмы алкоголизма.

Алкоголизм- заболевание хар-ся  патологическим влечением к спиртным напиткам, развитием абстинентного синдрома при прекращении употребления алкоголя. Выделяют следующие мех-мы токсического действия алкоголя:  Мембранотропное действие алкоголя. Алкоголь, растворяясь в липидах мембран, нарушает в них гидрофильные взаимоотношения, снижает упорядоченность липидов, вызывает разжижение мембран, повышение их проницаемости с вытекающими последствиями, приводящими к гибели клетки. Изменение всех видов метаболизма. Расстройства углеводного обмена проявляются в нарушении утилизации глюкозы, снижении глюконеогенеза. Алкоголь блокирует синтез белков, развивается гипопротеинемия, снижается активность печеночных ферментов. Алкоголь усиливает синтез жиров, увеличивает синтез холестерина, активирует перекисное окисление липидов мембран, вызываег лактат- и кетоацидоз, жировую дистрофию печени. Развивается гипонатриемия, гипокалиемия, авитаминозы. Накопление избытка промежуточного продукта окисления алкоголя ацетальдегида.
Адетальдегид оказывает токсическое действие на организм. Ацетальдегид, взаимодействуя с белками, изменяет их структуру, что может привести к аутоиммунным процессам. Взаимодействуя с дофамином, образуются вещества, обладающие галлюциногенными и психотропными свойствами и конкурирующие    с естественными медиаторами. Ацетальдегид в больших дозах вызывает потерю сознания, чувствительности и двигательной активности.

147. Патофизиологические механизмы наркомании, токсикомании.

Наркомания это форма патологии, хар-ся болезненным влечением к приему в возрастающих кол-х наркотических в-в. При этом развивается стойкое психическая и физическая зависимость от них с развитием абстиненции при прекращении их приема.

Токсикомания – злоупотребление в-в, в том числе лек-х, не входящих в список наркотиков.

Выделяют три стадии становления и развития наркоманий и токсикоманий. Начальная стадия-лдя этой стадии хар-ны признаки, наблюдаемые при неврозах: повышенная раздражительность, расстроиства сна, быстрая утомляемость, нарушение памяти, внимания. В эту стадию выделяют два синдрома: синдром измененной реактивности орг-ма и синдром психической зависимост. Эта стадия длится недолго от 2 до 6 месяцев. Стадия физической зависимости – в эту стадию формируется физическая зависимость от наркотика и формируется абстинентный синдром при прекращении его употреблении. Острый период абстиненции длится до 4-5 недель и постепенно больной приходит в нормальное состояние. Однако остаточные явления могут сох-ся в течение неск-х месяцев. Стадия истощения- конечная стадия развития наркомании и токсикомании.  Хар-ся снижением толерантности к наркотику, падением общей реактвиности орг-ма, развитием тяжелой затяжной абстиненции, полным отсутствием аппетита, кахексией, грубым расстроиствами ЦНС. Смертельный исходы связаны с тотальным перерождением сердечной мышцы, нефропатией, присоед-ся инфекцией.

148. Этиология, патогенез, виды, характеристика коллапса.

Коллапс — острая сосудистая недоста​точность, характеризующаяся резким паде​нием артериального и венозного давле​ния и уменьшением массы циркулирующей в сосудистой системе крови.
По этиологии различают следующие виды коллапса: 

1. Токсико-инфекционный коллапс. Раз​вивается чаще всего при некоторых кишеч​ных инфекциях: дизентерии, сальмонеллезах и т. д., т. е. при заболеваниях, возбу​дители которых выделяют эндотоксин, осво​бождающийся из микробных тел при их ги​бели. Таким образом, интенсивная анти​бактериальная терапия может привести к одномоментной гибели большого количества микробов и высвобождению значительных доз эндотоксина, под влиянием которого раз​виваются паралич нервно-мышечного аппара​та сосудистой стенки, атония сосудов и воз​никает состояние коллапса. 2.   Коллапс при кровопотере (геморраги​ческий). Наблюдается при острой массивной геморрагии и связан с быстрым уменьшением объема циркулирующей крови. Помимо уменьшения объема крови, что само по себе резко нарушает функции организма в связи с гипоксией, вследствие «опорожнения» сосу​дов последние теряют свой тонус, а это приводит к дальнейшему падению артериаль​ного давления. 3.   Панкреатический коллапс. Может на​ступить при тяжелой травме правой полови​ны живота, ведущей к размозжению ткани поджелудочной железы и поступлению пан​креатического сока в кровь. Как показали экспериментальные исследования, трипсин, воздействуя на гладкую мускулатуру сосу​дистой   стенки,   вызывает  резкое  снижение ее тонуса,  что приводит  к  развитию   кол​лапса. 4.   Ортостатический коллапс. Возникает при резком переходе из горизонтального положения в вертикальное после длитель​ного многодневного постельного режима. За это время сосуды могут настолько потерять тонус, что при переходе в вертикальное положение наступает их атония и кровь перемещается в нижние отделы сосудистой системы. У людей, страдающих гипотоничес​кой болезнью, ортостатический коллапс мо​жет возникнуть даже после быстрого подъ​ема с постели после сна. 5.   Аноксический коллапс. Может возни​кать при быстром снижении парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе. Вследствие наступающего кислородного голо​дания снижается тонус гладкомышечных эле​ментов сосудистой стенки и возникает рез​кое расширение сосудов.

