

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №1
ВВЕДЕНИЕ. ПРЕДМЕТ, МЕТОДЫ И ЗАДАЧИ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ ФИЗИОЛОГИИ. ИСТОРИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ ФИЗИОЛОГИИ. ЗНАЧЕНИЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО МЕТОДА
В ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЯХ

Цель работы: в эксперименте на животных изучить этиологию, патогенез и патогенетическую терапию высотной болезни. Показать значение экспериментального метода в изучении патологических процессов. Ознакомить с рядом экспериментальных методик, продемонстрировать некоторые экспериментальные модели болезней, полученные на животных.
Оснащение занятия: белые мыши-3, аппарат Комовского -1, стеклянная бутыль для углекислого газа-1, кислородная подушка-1
 Опыт 1. Экспериментальная модель высотной болезни. Белую мышь помещают в стеклянную бутыль. В исходном фоне подсчитывают частоту дыхания, оценивают окраску кожных покровов, реакцию на слабый и сильный звуковой раздражители. Затем из бутыли выкачивают воздух, тем самым имитируют подъем на высоту.
Отмечают высоту на которой появляются первые признаки высотной болезни. Регистрируют защитно-приспособительные реакции. Затем мышь поднимают на максимальную высоту и регистрируют явления декомпенсации.
Полученные данные заносят в протокол.
Протокол опыта  1.
	Атмосферн. давл. В мм.рт. столба
	Окраска кожи и слизистых
	Реакция на сильный и слабый раздражители
	Частота дыхания

	760 мм. рт. ст.
	
	
	

	405 мм. рт. ст.
	
	
	

	230 мм. рт. ст.
	
	
	


Опыт 2. Патогенетическая терапия высотной болезни.Белую мышь помещают в аппарат Комовского и поднимают на высоту 7000м.
Регистрируют частоту дыхания, окраску кожных покровов и реакцию на сильный и слабый раздражители. После появления периодического дыхания в банку добавляют небольшое количество углекислого газа.
Отмечают изменения в частоте и характере дыхания.
Делают выводы о влиянии углекислого газа на изменение состояния животного.
Данные заносят в протокол.
Опыт 3. Роль низкого парциального давления кислорода в развитии высотной болезни. Опыт Бэра. Белую мышь помещают в аппарат Комовского и поднимают на высоту 5000м.
Затем откачанный воздух заменяют на чистый кислород и постепенно поднимают мышь до высоты 7000м. По мере подъема регистрируют частоту дыхания, окраску кожных покровов  и слизистых и реакцию животного на сильный и слабый раздражители.
Отмечают высоту, на которой появляются защитно-приспособительные реакции и явления декомпенсации. Данные заносят в протокол. Делают вывод о роли парциального давления кислорода, как этиологического фактора высотной болезни.
Примечание: в качестве контроля использовать данные первого опыта.
Протокол опыта 3

	Атмосферн. давл.
	Частота и характер
	Окраска кожи
	Реакция на раздражители



 ВЫВОДЫ:
Опыт 1: в развитии высотной болезни выделяют две стадии.
Первая стадия: - компенсаторная, характеризуется включением защитно-приспособительных механизмов, направленных на стимуляцию жизненно важных функций организма и адаптацию к условиям гипоксии.
Вторая стадия- декомпенсация, характеризуется перерастанием защитных реакций в патологические, с последующим угнетением Ц.Н.С., что приводит к гибели животного.
Опыт 2: для разрыва порочного круга в цепи патогенеза высотной болезни необходима стимуляция дыхательного центра, что достигается путем вдыхания углекислого газа.
Опыт 3: Этиологическим фактором высотной болезни является низкое парциальное давление кислорода во вдыхаемом воздухе.
Опыт 4. Создание экспериментальной модели острого отека легких у крыс. В опыт берут две крысы с одинаковым весом. Одной крысе (контрольной) внутривенно вводят физиологический раствор из расчета 0,5 мл на 100 г веса. Второй крысе (опытной) вводят внутривенно раствор адреналина из расчета 0,5 мл на 100 г, содержащих 0,5 мг адреналина. Наблюдают развитие отека легких (одышка, пенистые кровянистые выделения из дыхательных путей, цианоз). На высоте развития отека легких крыс забивают, извлекают легкие, взвешивают их и определяют относительный вес (легочный коэффициент). Острый отек легких можно наблюдать и после внутривенного введения хлорамина из расчета 8-20 мг на 100 г веса животного.
Вопросы:
1.  Значение низкого парциального давления кислорода в развитии патологии.
2.  Этиология и патогенез высотной болезни.
3.  Цель патогенеза, формирование порочного круга в цепи патогенеза высотной болезни.
4.  Экспериментальная модель высотной болезни.
5.  Принципы патогенетической терапии высотной болезни. 
ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №2
ОБЩАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ.
ОСНОВНЫЕ ПОНЯТИЯ ОБЩЕЙ НОЗОЛОГИИ.

Патологическая физиология - это экспериментальная наука о наиболее общих закономерностях возникновения, развития и прекращения болезней и патологических процессов. Патологическая физиология изучает болезни человека как и клиницисты. Патологическая физиология изучает наиболее общие закономерности, на большом количестве объектов, патологическая физиология изучает болезни в эксперименте, либо на экспериментальных животных, либо in vitro. Экспериментальный подход позволяет наиболее в целом познать закономерности развития патологических процессов. Предмет изучения: больной человек и его болезни.
2. Структура патологической физиологии и задачи.
Три раздела патологической физиологии:
1) Общая нозология (nosos, logos учение о болезни).
2) Типовые патологические процессы (ТПП) (воспаление, лихорадка, аллергия).
3) Патологическая физиология органов и систем (частная).
3. Основные задачи патологической физиологии:
1) Создание учения о болезни, определение понятия "болезнь", анализ основных понятий входящих в него.
2) Создание учения о причинах (общая этиология).
3) Создание учения о механизмах болезни (общий патогенез).
4) Создание учения о сано- и таногенезе.
5) Создание общих принципов патогенетической терапии.
– изучение наиболее общих закономерностей ТПП.
– изучение наиболее общих закономерностей нарушения функций отдельных органов и систем.
Патофизиологический эксперимент является основным способом изучения болезней человека путем их моделирования на животных либо in vitro.
Различают следующие фазы эксперимента:
1) исходный фон.
2) создание модели болезни.
3) экспериментальная терапия.
 Фактор, воздействующий на организм, без которого невозможно возникновение заболевания называется этиологическим фактором.
 Условия болезни - это факторы, воздействующие на организм, которые либо способствуют, либо препятствуют возникновению болезни, т.е. либо увеличивают, либо уменьшают патогенность этиологических факторов. В ряде случаев болезнь без определенных условий не возникает, но условие не определяет специфические черты болезни.
Под причиной болезни понимают процесс взаимодействия этиологического фактора с организмом, которое происходит в определенных условиях.
Основные модели взаимодействия этиологического фактора с организмом.
Монокаузальная модель.
1) Условия практически не нужны, достаточно этиологического фактора (лучевая болезнь при 10 Гр. let=100%).
Кондициональная модель.
2) Условия играют решающую роль (И.Б.С.).
Полиэтиологическая модуль.
3) Болезнь возникает при воздействии на организм разных факторов полиэтиологические заболевания (холецестит, неврозы, язвенная болезнь, атеросклероз).
Конституциональная модель.
4) Внешние факторы не играют никакой роли - наличие патологической конституции (наследственные заболевания, например - гемофилия).
Общий патогенез - это механизмы возникновения, развития и прекращения патологических процессов. Под патогенезом понимают стержневой механизм болезни. В его основе лежит цепь патогенеза.
Цепь патогенеза: стержневой механизм формирования болезни.
Следующие друг за другом важнейшие факторы патогенеза, связанные между собой причинно-следственными взаимоотношениями. Важнейшие факторы патогенеза: главное звено и ведущие факторы. В цепь патогенеза входят порочные круги патогенеза.
Главное звено патогенеза - это важнейший фактор, с которого начинается цепь патогенеза, и без которого невозможно ее развитие. Главное звено патогенеза возникает после воздействия этиологического фактора. Этиологический фактор не входит в цепь патогенеза, но, как правило, обозначается в схеме.
Ведущие факторы - это важнейшие факторы, которые включаются в след за главным звеном и связаны с ним причинными отношениями.
Порочный круг - это замыкание цепи патогенеза по круговому типу со сменой причинно-следственных взаимоотношений. Порочный круг возникает при возникновении патологических реакций, приводящих к явлениям вторичного повреждения, является механизмом танатогенеза.
Принципы патогенетической терапии.
1) Воздействие на главное звено патогенеза.
2) Разрыв порочного круга патогенеза, если такой возник.
3) В том случае, если ЗПР недостаточны, их надо усиливать, а если избыточны, их надо ослаблять.
4) Воздействие на универсальные факторы патогенеза (воспаление, гипоксия).
Общая нозология.
Болезнь - это совокупность патологических процессов. Характеризуется нарушением: гомеостаза, взаимодействием организма с внешней средой, биологической и социальной активностью человека.
Основные элементы понятия "болезнь":
1) повреждения
2) реакции
3) патологический процесс
4) типовой патологический процесс
5) явления аварийного регулирования
6) нарушение биологической и социальной активности.
Под повреждением понимают нарушение структуры, приводящее к нарушению функций. Повреждение бывает первичное и вторичное. Первичное возникает сразу же после воздействия этиологического фактора, вторичное возникает в том случае, когда в патологической реакции происходит формирование порочных кругов. Чаще оно базируется на основе нервной трофики, Im повреждение, сосудистые нарушения на фоне Ди-стресса. Явления повреждения реализуются на разных уровнях. В основе повреждений лежит патогенность факторов. Выделяют первичное - специфическое и вторичное - не специфическое повреждения. Первичное возникает сразу, вторичное - отсрочено.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №3
ОБЩАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ. ПАТОГЕННОЕ ДЕЙСТВИЕ НА ОРГАНИЗМЫ ВЫСОКИХ 
И НИЗКИХ ТЕМПЕРАТУР ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ

Цель работы: Изучить влияние перегревания и переохлаждения на организм теплокровных и холоднокровных животных.
Опыт 1. Перегревание теплокровного животного. Белую крысу привязывают вверх животом к операционному столику. В условиях комнатной температуры производят запись дыхания с помощью пневмографа на ленте кимографа; записывается электрокардиограмма; определяется ректальная температура. Затем крысу помещают в термостат, где она подвергается перегреванию при температуре 50-55 оС. Через каждые 15 минут регистрируется дыхание, производится запись электрокардиограммы и измеряется ректальная температура. Перегревание производится до момента гибели животного. Сопоставляются соответствующие исходные данные с изменениями дыхания и сердечной деятельности в зависимости от степени перегревания животного.
Опыт 2. Перегревание холоднокровного животного. У лягушки через рот измеряется температура и сравнивается с комнатной. Затем лягушку помещают в сосуд с водой (температура 35-37 оС) на 5 минут, после чего снова измеряет температуру.
Опыт 3. Охлаждение теплокровного животного. В условиях комнатной температуры у крысы производят запись дыхания (см. выше) и измеряют ректальную температуру. Затем крысу помещают в сосуд, погруженный в охлаждающую смесь (2 части льда и 1 часть поваренной соли). Каждые 20 минут записывают дыхание и измеряют ректальную  температуру.
Опыт 4. Охлаждение холоднокровного животного. У лягушки через рот измеряет температуру, сравнивая ее с комнатной. Затем лягушка помещается в сосуд с холодной водой и через 5-10 минут снова измеряют температуру.
Результаты опытов записывают в протокол, сопоставляют их и делают общее заключение по теме занятия.
Вопросы
1. Гипертермия, стадии. Этиология, патогенез. Понятие о тепловом и солнечном ударе.
2. Местное действие высоких температур. Классификация ожогов по степеням.
3. Ожоговая болезнь. Патогенез ожоговой болезни. Стадии (периоды) ожоговой болезни.
4. Гипотермия, стадия. Этиология, патогенез. Применение гипотермии в практической медицине.
5. Местное действие низких температур. Классификация отморожений по степеням.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №4
ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ НА КЛЕТКИ ФАКТОРОВ ВНЕШНЕЙ СРЕДЫ. ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ (ПОЛ).
ЗНАЧЕНИЕ РЕАКТИВНОСТИ 
В РАЗВИТИИ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА

Цель работы: На экспериментальной модели кислородной недостаточности показать значение реактивности организма и некоторые пути ее направленного изменения.
Опыт 1. Изменение реактивности организма путем воздействия на функциональное состояние центральной нервно системы. Опыт проводят на трех крысах одинакового веса. Одну из них наркотизируют подкожным введением гексонала (1 % раствор из расчета 1 мл на 100 г веса). Второй крысе вводят подкожно кофеин, 20 % раствор по 0,1 мл на 100 г веса. Третья крыса – контрольная.
Всех трех крыс помещают на вакуумную тарелку под стеклянный колпак насоса Комовского. Откачивают воздух до 0,4-0,2 атм. Наблюдают за состоянием животных: частотой дыхания, цветом кожных покровов, поведением. Отмечают сроки их гибели. Делают вывод о роли нервной системы в формировании реактивности организма.
Опыт 2. Изменение реактивности организма при голодании. Опыт ставят на двух крысах. Одна из них в течение 2-3 суток голодала, получая лишь воду. Вторая крыса служит контролем. Крыс помещают под стеклянный колпак на вакуумную тарелку насоса Комовского и постепенно откачивают воздух. Наблюдают за поведением животных. Делают вывод о роли питания в формировании реактивности.
Опыт 3. Значение возрастной реактивности. Взрослую крысу и новорожденного крысенка помещают под колпак на вакуумную тарелку аппарата Комовского и постепенно откачивают воздух. Отмечают время возникновения усиленного дыхания и время появления двигательного возбуждения у взрослой крысы. Когда у взрослой крысы разовьется судорожное состояние, опыт прекращают – впускают под колпак воздух, не ожидая гибели животного. Провести анализ значения возрастной реактивности, исходя из особенностей обменных процессов и функционального состояния нервных центров у новорожденного и взрослого организмов.
Выводы записывают в протокол.
Вопросы
1. Определение понятий: этиология, патогенез, саногенез.
2. Причины, вызывающие патологические процессы, их классификация.
3. Значение условий в развитии патологических процессов.
4. Материалистический детерминизм как основа современного учения об этиологии, патогенезе и саногенезе.
5. Понятие о реактивности, виды реактивности.
6. Формы проявления реактивности.
7. Факторы, определяющие реактивность организма.
8. Механизмы формирования реактивности.
9. Защитные барьеры организма, приспособительные реакции, компенсаторные процессы.
10. Значение реактивности в развитии патологического процесса

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №5
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОРГАНО-ТКАНЕВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ И МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ. МЕСТНЫЕ РАССТРОЙСТВА КРОВООБРАЩЕНИЯ.  АРТЕРИАЛЬНАЯ И ВЕНОЗНАЯ ГИПЕРЕМИЯ. ИШЕМИЯ

Цель работы: Изучить внешние и микроскопические признаки артериальной и венозной гиперемии, причины, их вызывающие, и последствия.
Опыт 1. Изучение внешних признаков артериальной гиперемии. У кролика белой масти отметить окраску, температуру и состояние сосудистой сети ушей. Затем одно ухо растереть (механическое воздействие) и сравнить с другим ухом. После исчезновения призиаков артеряальной гиперемии погрузить ухо в теплую воду (40-50 °С) на 3-5 минут (термическое воздействие) и сравнить с контрольным ухом. Описать и зарисовать изменение сосудистой сети уха. Артериальную гиперемию наблюдают также при воздействии химического раздражителя (смазывание уха ксилолом).
Опыт 2. Нейротоническая гиперемия языка лягушки. Обездвиженную лягушку укрепить на дощечке брюшком вниз. Язык расправить и зафиксировать над прямоугольным отверстием и наблюдать кровообращение в языке под малым увеличением микроскопа. Затем захватить слизистую языка у его корня и сместить немного в сторону, после чего обнаруживается сосудисто-нервный пучок, в составе которого идет и язычный нерв. Тонкой хирургической иглой осторожно, чтобы не захватить и не поранить сосуды, подвести под нерв лигатуру. Снова наблюдать под микроскопом. Для раздражения нерва слегка подтянуть лигатуру, отметить изменения просвета сосудов, тока крови. Зарисовать картину нейрото-нической гиперемии языка лягушки.
Опыт 3. Нейропаралитическая гиперемия в плавательной перепонке лягушки. Укрепить лягушку без разрушения спинного мозга животом вниз на дощечке и, не натягивая, закрепить булавками плавательную перепонку лапки над отверстием в дощечке. На бедре этой же лапки отпрепарировать седалищный нерв и взять его на лигатуру. Рассмотреть исходное кровообращение в плавательной перепонке лягушки под микроскопом и его изменения непосредственно и через некоторое время после перерезки седалищного нерва. Обратить внимание на изменения картины капиллярной сети и линейной скорости кровотока.
Опыт 4. Венозная гиперемия уха кролика. У нормального кролика в отраженном и проходящем свете изучить состояние сосудистой сети ушей. Обратить внимание на ширину просвета сосудов, анастомозы, расположение и направление сосудов. Затем в ушную раковину вставляют пробку с вырезом на боковой стороне так, чтобы центральная ушная артерия оказалась в вырезе пробки. С наружной стороны ухо на пробке перетягивают резиновым жгутом или лигатурой. Сравнивают оба уха. Оставить жгут на ухе на час. Через час снова сравнить уши. Зарисовать картину венозной гиперемии.
Опыт 5. Венозная гиперемия на плавательной перепонке лягушки. Перетянуть бедро лягушки лигатурой. Под микроскопом наблюдать развитие венозной гиперемии в плавательной перепонке лапки лягушки. Зарисовать.
Опыт 6. Ишемия уха кролика. В ухо белого кролика вставляется пробка с двумя желобками для краевых вен уха и фиксируется к уху бинтом. Наблюдают за изменениями в кровенаполнении сосудов уха, отмечая сужение и исчезновение их просвета, побледнение тканей, понижение температуры, некоторое уменьшение объема уха, Зарисовать картину ишемии уха кролика. 
Подводят итог занятия. Делают выводы.
Вопросы
1. Нарушение периферического кровообращения, понятие, виды.
2. Артериальная гиперемия, причины, механизм развития, признаки, исходы.
3. Венозная гиперемия, причины, механизм развития, признаки, исходы.
4. Ишемия, причины, механизм развития, исходы.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №6
ВОСПАЛЕНИЕ. НАРУШЕНИЕ КРОВООБРАЩЕНИЯ И ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ  В ОЧАГЕ ВОСПАЛЕНИЯ

Цель работы: Изучить сосудистые и биохимические изменения в очаге воспаления.
Опыт 1. Сосудистая реакция при воспалении брыжейки кишечника лягушки (опыт Конгейма). В спинной лимфатический мешок лягушки вводят 1,5-2 мл (в зависимости от веса) 10 % раствора уретана. Состояние наркоза наступает через 5-15 минут. Лягушку помещают на пробковой дощечке спинкой кверху так, чтобы правый бок прилегал к круглому отверстию, а передний край нижней челюсти – к четырехугольному отверстию дощечки.
Справа, по передней аксиллярной линии, на отрезке задней половины туловища разрезают ножницами (1,5-2 см) кожу, мышцы и брюшину. Пинцетом осторожно (не трогать брыжейку!) извлекают петлю тонкой кишки, которая отличается розовым цветом от молочно-белых яйцеводов самки. У самки предварительно извлекают и целиком удаляют объемистые, парные яйцеводы и обе доли икры. Затем без насилия извлекают петлю тонкой кишки и аккуратно расправляют ее вокруг круглого отверстия дощечки в виде подковы. Брыжейку укрепляют булавками, которые косо вкалывают в свободный (не брыжейечный) край стенки кишки и затем в дощечку как можно ближе к отверстию.
Препарат приготовлен правильно, если брыжейка лишь расправлена, но не чрезмерно растянута, если она лежит над отверстием дощечки горизонтально и если у корня брыжейки нет кровоизлияния, которое возникает при неосторожном потягивании за петлю кишки.
Извлечение кишечника из полости брюшины и фиксация его на дощечке сопровождается механической травмой, подсыханием, химическими воздействиями на брюшину, что вызывает развитие острой воспалительной реакции сосудов. Поэтому, когда препарат готов для изучения, обычно уже имеется картина развившейся воспалительной реакции сосудов.
Препарат брыжейки рассматривается под малым увеличением микроскопа. Для изучения выбирают мелкие артерии, артериолы, капилляры и венулы. Их много у стенки кишки и мало у корня брыжейки. Сосуды в поле зрения микроскопа не должны быть пигментированными и толстостенными, в них ясно должны быть различимы центральный (осевой) слой кровотока, в котором движутся форменные элементы, и периферический, плазматический слой, свободный от клеток крови. Внимание сосредоточивают на изменениях просвета и прямолинейности сосудов, на количестве и ширине капилляров, на изменении скорости кровотока и ширины плазматического пространства в артериальных и венозных сосудах; отмечают время появления в плазматическом пространстве лейкоцитов в виде движущихся вдоль стенки серебристых шариков (перераспределение форменных элементов в струе крови) и начало краевого стояния лейкоцитов. Определяют, из каких именно сосудов (артериальных, венозных, капиллярных) эмигрируют лейкоциты, как они при этом меняют свою форму, есть ли диапедез эритроцитов и из каких сосудов он происходит.
Различные фазы сосудистой реакции зарисовывают и кратко записывают в протокол опыта. Проводят анализ наблюдаемых фактов.
Опыт 2. Определение амилолитической активности гнойного экссудата. В 8 пронумерованных пробирок наливают по 1 мл 0,25 % раствора крахмала и в каждую из первых 6 пробирок добавляют по каплям отстоя гноя: в 1-ю пробирку – 1 каплю, во 2-ю – 2 капли и т.д. В 7-ю пробирку (контрольную) вместо гноя добавляют 6 капель сыворотки крови здорового кролика, а в 8-ю – 6 капель физиологического раствора (контроль). Затем в первых пяти пробирках выравнивают объем жидкостей физиологическим раствором. Пробирки встряхивают и ставят в термостат на 20 минут. Затем во все пробирки приливают по одной капле раствора Люголя, встряхивают содержимое и по его окраске судят об амилолитической активности гнойного экссудата. Содержимое контрольных пробирок окрашено в синий цвет, что указывает на реакцию йода с крахмалом.
Если содержимое каких-либо опытных пробирок (обычно 6-й, 5-й) не окрашено, то это указывает на полный амилолиз. Амилолитическую активность гнойного экссудата выражают числом капель гноя, необходимого для полного расщепления 1 мл 0,25 раствора крахмала в течение 20 минут при температуре термостата.
Опыт 3. Определение протеолитической активности гнойного экс-судата. В 8 пронумерованных пробирок наливают по 1 мл белка куриного яйца, разведенного в 150-200 раз водой, а затем в 7 первых пробирок прибавляют раствор прозрачного гноя: в 1-ю пробирку – 1 каплю, во 2-ю – 3 капли и т.д., а в 7-ю пробирку добавляют 13 капель гноя. Физиологическим раствором выравнивают объем жидкости во всех пробирках. В 8-ю пробирку (контрольную) прибавляют 13 капель физиологического раствора. Содержимое пробирок встряхивают, и штатив с пробирками ставят в термостат на 40 минут. Затем во все пробирки приливают по 2 капли 20 % раствора сульфосалициловой кислоты и по степени помутнения раствора судят о ферментативной активности экссудата. Протеолитическую активность гнойного экссудата выражают числом капель гноя, необходимом для полного расщепления 1 мл разведенного в 150 раз белка куриного яйца в течение 40 минут при температуре термостата.
Провести анализ наблюдаемых фактов. Подвести итог занятия.
Вопросы
1. Воспаление. Определение. Виды, их характеристика. Признаки острого воспаления
2. Сосудистые изменения в очаге воспаления, фазы развития сосудистой реакции. Причины и механизмы развития реакции в очаге воспаления.
3. Биохимические и физико-химические изменения в очаге воспаления.
4. Механизмы повышенной сосудистой проницаемости в очаге воспаления.
5. Медиаторы воспаления, их роль в очаге воспаления.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА  №7
ВОСПАЛЕНИЕ. ОБЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ОРГАНИЗМЕ 
И ФАГОЦИТАРНАЯ РЕАКЦИЯ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ

Цель работы: Изучить стадии фагоцитоза при воспалении и некоторые изменения в составе и свойствах крови животного с асептическим воспалением.
Опыт 1. Фагоцитоз птичьих эритроцитов в брюшной полости морской свинки. В заранее приготовленных мазках изучают и зарисовывают стадии фагоцитоза птичьих эритроцитов. Мазки готовят следующим образом. Морской свинке (крысе) за сутки (лучше за 36-40 часов) до опыта в брюшную полость вводят 8-10 мл стерильного мясо-пептонного бульона (пептона 1 %), вызывающего асептическое воспаление брюшины с накоплением экссудата. Выстригают шерсть по средней линии кзади от пупка и кожу протирают эфиром и йодной настойкой. Набирают в шприц 3 мл 3 % взвеси птичьих эритроцитов, подогретой до 38о, производят прокол иглой на 6-8 см кпереди от лонного сращения строго по средней линии живота. Через 15 минут у животного ножницами надрезают кожу живота по средней линии кзади от пупка. В месте надреза стерильной пастеровской пипеткой прокалывают брюшину и в пипетку набирают 1-1,5 мл экссудата, из которого готовят мазки обычным способом и окрашивают их по Романовскому – Гимза (смотри занятий 1). Забор экссудата и приготовление мазков из него делают каждые 15 минут в точение часа. Зарисовывают в каждом мазко картину фагоцитоза.
Опыт 2. Определение количества лейкоцитов и СОЭ у животного с асептическим воспалением. За 3 дня до занятия кролику подкожно вводят 2-3 мл стерильной 50 % эмульсии скипидара в растительном масле, в результате чего развивается асептическое воспаление. На занятии у кролика измеряют температуру, подсчитывают число дыханий в минуту, определяют количество лейкоцитов в периферической крови и COЭ. Те же показатели определяют и у интактного кролика (методики смотри занятие 1). Сравнивают полученные результаты, записывают в тетрадь протоколов опытов и делают выводы.
Вопросы
1. Роль И.И.Мечникова в развитии учения о воспалении.
2. Фагоцитоз. Стадии. Механизм фагоцитоза.
3. Лизосомы, из роль в очаге воспаления.
4. Влияние гормонов гипофиза и надпочечников на процессы воспаления. Применение гормонов в клинике.
5. Значение воспаления для организма.
6. Общая реакция организма на очаг воспаления.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА  №8
ОТВЕТ ОСТРОЙ ФАЗЫ. ЛИХОРАДКА. ПРИЧИНЫ И МЕХАНИЗМЫ ЕЕ РАЗВИТИЯ

Цель работы: Показать значение неврогенных механизмов в развитии лихорадочной реакции.
Опыт 1. Экспериментальная модель лихорадки у животного. У предварительно взвешенной крысы измеряют ректальную температуру, определяют частоту дыхания. При измерении температуры кончик термометра рекомендуется слегка смазывать вазелином и погружать в прямую кишку на одну и ту же глубину.
После занесения в протокол исходных показателей подопытной крысе вводят подкожно в заднюю треть бедра раствор пирогенала (из расчета 0,1 мл на 100 г веса).
В дальнейшем наблюдают за состоянием и поведением крысы. Через каждые 15-20 минут у нее измеряют температуру тела, записывают на кимографе дыхание.
Опыт 2. Роль нервной рецепции в механизмах развития лихорадочной реакции. Опыты ставят на двух белых крысах одинакового веса: первой из них (контрольной) вводят подкожно раствор пирогенала в указанной выше дозе, второй крысе (опытной) вводят ту же дозу пирогенала после предварительной (за 10-15 минут) анестезии места введения 1 % раствором новокаина. Новокаин в количестве 1 мл рекомендуется вводить не только подкожно, но и внутрикожно. Через 15-20 минут у животных измеряют температуру в прямой кишке.
Опыт 3. Влияние функционального состояния центральной нервной системы на развитие лихорадочной реакции. У двух подопытных крыс одновременно изменяют функциональное состояние центральной нервной системы: одной вводят 0,05 % раствор фенамина из расчета 0,3 мл на 100 г вeca, другой – 5 % раствор гексенала из того же расчета. В качестве контроля берут третью крысу, которой подкожно вводят соответствующий объем физиологического раствора. После того, как у одной из крыс наступит состояние глубокого наркоза, всем трем животным подкожно вводят одну и ту же (как указано выше) дозу пирогенала. Температуру (в прямой кишке) измеряют до опыта и через каждые 15-20минут после введения пирогенала.
Полученные данные заносят в протокол и после их анализа делают общее заключение по теме занятия.
Вопросы
1. Определение лихорадки, ее стадии, биологическое значение лихорадки.
2. Причины развития лихорадки, обмен веществ в различные стадии лихорадки.
3. Понятие о пирогенных веществах, их классификация. Механизм действия пирогенов на организм. 
4. Изменение дыхания, сердечно-сосудистой системы, обмена веществ в различные стадии лихорадки.
5. Типы температурных кривых.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №9
ГИПОКСИЯ И ГИПЕРОКСИЯ. ДЕЙСТВИЕ НА ОРГАНИЗМ 
ИЗМЕНЕННОГО АТМОСФЕРНОГО ДАВЛЕНИЯ

Цель работы: Изучить реакцию организма на действие атмосферы с пониженным и нормальным парциальным давлением кислорода.
Опыт 1. Действие на организм атмосферы с пониженным парциальным давлением газов. У крысы определяют количество эритроцитов, содержание гемоглобина и помещают на вакуумную тарелку под стеклянный колпак насоса Комовского. Откачивают воздух до 0,2-0,4 атм. Наблюдают за состоянием животного, частотой дыхания, цветом ушей, лапок. В такой атмосфере крыса содержится 40-60 минут. Через указанное время снова забирают из хвостовой вены кровь для определения количества эритроцитов и гемоглобина. Записывают наблюдаемые изменения в протокол, делают вывод.
Примечание: методики определения количества эритроцитов и гемоглобина описаны в первом занятии.
Опыт 2. Действие на организм разреженной атмосферы при нормальном парциальном давлении кислорода. Крысу помещают на тарелку под стеклянный колпак аппарата Косовского. Откачивают воздух до тех пор, пока у крысы не наступят возбуждение, судороги, Замечают, при каком атмосферном давлении наступили указанные явления. Затем вторую крысу (такого же веса) "поднимают" на ту же высоту, но с нормальным парциальным содержанием кислорода. Для этого пространство под колпаком предварительно насыщают чистым кислородом (из кислородной подушки). Сравнивают результаты двух опытов, записывают результаты в протокол и делают выводы.
Вопросы
1. Гипоксия. Классификация гипоксий.
2. Этиология и патогенез гипоксической гипоксии.
3. Механизмы адаптации к гипоксии (внеклеточные и клеточные).
4. Основные пути повышения резистентности к гипоксии.
5. Понятие о горной болезни. Этиология. Патогенез. Типы горной болезни.
6. О периодах работы в кессонах и характеристике процессов, происходящих в организме в эти периоды.
7. Токсическое действие на организм кислорода. Этиология. Патогенез.
8. Токсическое действие на организм азота и СО2. Этиология. Патогенез.
9. Понятие о кессонной болезни. Этиология. Патогенез. Принципы патогенетической терапии.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА  №10
ТИПОВЫЕ НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА. 
САХАРНЫЙ ДИАБЕТ, ЕГО ПАТОГЕНЕЗ

Цель работы: Изучение нарушения углеводного обмена у животных с экспериментальным сахарным диабетом.
Опыт 1. Определение сахара в крови у животных с экспериментальной гипергликемией и гипокликемией. Одному кролику внутривенно вводят 0,1 мл на 1 кг веса 0,1 % раствора адреналина. Через 20-30 минут у кролика определяют содержание сахара в крови. Другому кролику подкожно вводят 2 единицы инсулина на 1 кг веса тела и через 1-2 часа также – определяют концентрацию сахара в крови.
Определение сахара в крови по методу Покровского и Крайко. Глюкоза с пикриновой кислотой образует комплексное соединение, окрашенное в красный цвет. Одновременно пикриновая кислота осаждает белки крови. Для определения берут 4 пробирки, в каждую из которых последовательно наливают: в пробирку 1 – 0,4 мл стандартного раствора глюкозы (100 мг %); в пробирку 2 – 0,4 мл сыворотки крови кролика после введения адреналина; в пробирку 3 – 0,4 мл сыворотки крови кролика после введения инсулина; в пробирку 4 – 0,4 мл дистиллированной воды (контроль). В каждую пробирку добавляют по 20 капель насыщенного раствора пикриновой кислоты, затем по 20 капель 10 % раствора NaOH и помещают в кипящую водяную баню на 3 минуты. Охлаждают и колориметрируют на ФЖК-м-56 (фильтр зеленый № 6). Расчет концентрации сахара производят по следующей формуле:

 мг %,
где А – экстинция опытной пробы, В – экстинция стандартной пробы.
Опыт 2. Определение ацетоновых тел в моче крыс с аллоксановым диабетом. За 7 дней до занятия подопытной крысе вводят аллоксан из расчета 15 мг на 100 г веса (5 % раствор аллоксана в физиологическом растворе). В начале занятия двум крысам (контрольной и подопытной) подкожно вводят по 10-30 мл подогретого до 36-37о физиологического раствора, после чего животных помещают в воронки, а мочу собирают в мерные цилиндры.
Определение ацетоновых тел в моче крыс (нитропруссидная проба). При добавлении нитропруссида натрия и щелочи к моче, содержащей ацетон и ацетоускусную кислоту, жидкость приобретает красное окрашивание, переходящее от добавления концентрированной уксусной кислоты в более интенсивное вишнево-красное и красно-фиолетовое. В отсутствии ацетона аналогичная реакция получается с креатинином мочи, но в этом случае при добавлении уксусной кислоты красное окрашивание не усиливается, а сразу исчезает.
А. Проба Легаля. К 10 каплям мочи добавляют 1-2 капли свежеприготовленного 5 % раствора нитропруссида натрия и 3-4 капли 10 % едкого натрия. Появляется оранжево-красное окрашивание. Добавляют 5-8 капель концентрированной уксусной кислоты. В присутствии ацетона и ацетоуксусной кислоты возникает вишнево-красное окрашивание.
Б. Проба Ланге. К 10 каплям мочи прибавляют 2 капли концентрированной уксусной кислоты, 1-2 капли свежеприготовленного 5 % нитропруссида натрия и перемешивают. Пробирку наклоняют под углом 45о и осторожно, по стенке, наслаивают равный объем концентрированного раствора аммиака. В присутствии ацетона и ацетоуксусной кислоты на границе образуется красно-фиолетовое или фиолетовое кольцо.
Результаты определений заносят в протокол. Делают выводы.
Вопросы
1. Судьба углеводов в организме. Регуляция уровня сахара в крови.
2. Механизм действия инсулина и других гормонов (СТГ, АКТГ, глюкокортикоидов) на углеводный обмен.
3. Сахарный диабет. Этиология, патогенез, основные клинические проявления.
4. Изменения углеводного, жирового и белкового обмена при сахарном диабете.
5. Диабетическая кома. Патогенез, клиника, принципы лечения.
6. Гипогликемия. Этиология. Патогенез. Принципы лечения.
7. Экспериментальные гипрегликемии, глюкозурии.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №11
НАРУШЕНИЕ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ
НАРУШЕНИЯ ВОДНО-СОЛЕВОГО ОБМЕНА 

Цель работы: Выяснить значение некоторых факторов (осмотического давления крови и  тканей, проницаемости сосудистой стенки) в патогенезе отеков: изучить роль нервной системы в развитии отека легких.
Опыт 1. Развитие отека тканей к лягушки после введения гипертонического раствора. В опыт подбирают две лягушки одинакового веса. Одной лягушке под кожу спины (в спинной лимфатический мешок) вводят 1,5 мл 20 % раствора хлористого натрия, другой – 1,5 мл физиологического раствора. Обе лягушки помещают на 1-2 часа в банку с водой, после чего животных вторично взвешивают, полученные данные фиксируют в протокол опыта, делают вывод.
Опыт 2. Изучение роли внутрисосудистого осмотического давления в патогенезе отеков. На обездвиженной разрушением спинного мозга лягушке, лежащей брюшком кверху, готовят перфузионный препарат. С этой целью широким дуговым разрезом вскрывают грудную и брюшную полости. Пересекают брюшную вену и сращения в области сердечной сорочки. Полученный кожный лоскут в виде фартука отворачивают к задним лапкам. При этом кровь из брюшной вены должна свободно изливаться. В аорту вводят стеклянную канюлю, которую фиксируют ниткой. Лягушку с канюлей взвешивают. Затем с помощью резиновой трубки канюлю соединяют с делительной воронкой. В течение 10 минут перфузируют физиологический раствор, затем гипотонический раствор NaCl (0,3 %), после чего гипертонический раствор NaCl (10 %). Каждый раз взвешивают перфузионный препарат. Результаты заносят в таблицу. Сделать вывод.
	
	Исходный
	После перфузии

	
	
	Физ р-р
	0,3 % NaCl
	10 % NaCl

	Вес лягушки с канюлей
	
	
	
	


Опыт 3. Токсический отек легких у крысы. Опыт ставят на двух крысах, предварительно взвешенных. Определяют исходную частоту дыхания в 1 минуту, отмечают глубину дыхания. Затем одной из крыс подкожно или внутрибрюшинно вводят 6 % раствор хлористого аммония из расчета 0,7 мл на 100 г веса животного. Второй (контрольной) крысе подкожно или внутрибрюшинно вводят такой же объем физиологического раствора. Каждые 5-10 минут у животных подсчитывают частоту дыхательных движений, грудную клетку, производят внешний осмотр легких. Затем легкие извлекают отмечают их глубину и наблюдают за поведением животного. Если через 40-50 минут животные не гибнут, их забивают декапитацией. Вскрывают из грудной полости и взвешивают. Вычисляют коэффициент отношения веса легких к весу тела животного. Устанавливают развитие выраженного отека легких у крысы, которой вводился хлористый аммоний.
Вопросы
1. Функции воды, распределение по разделам: внутрисосудистый, интерстициальный, внутриклеточный.
2. Циркуляция воды и электролитов: факторы, определяющие циркуляцию (внутренние, непосредственные, дистантные). Роль альдостерона и АДГ.
3. Водный баланс: нормальный, положительный и отрицательный.
4. Дегидратация: внеклеточная, внутриклеточная и общая. Этиология, патогенез, признаки и принципы лечения.









ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №12
НАРУШЕНИЕ ОБМЕНА ВИТАМИНОВ, ГОЛОДАНИЕ.
ИЗМЕНЕНИЕ СОСТАВА КРОВИ 
ПРИ ГЕМОЛИТИЧЕСКИХ АНЕМИЯХ, 
ЖЕЛЕЗО- И В12-ФОЛИЕВО-ДЕФИЦИТНЫХ АНЕМИЯХ

Цель работы: Изучить изменение состава крови у кролика с гемолитической (фенилгидразиновой) анемией и человека при В12-фолиево-дефицитной анемии
Опыт 1. Экспериментальная гемолитическая анемия. За неделю до занятия кролику вводят подкожно 3 % раствор солянокислого фенилгидразина из расчета 0,5 мл на 1 кг веса. На занятии у контрольного и опытного кроликов определяют: 1) количество эритроцитов в 1 мм3, 2) количество гемоглобина в г %, 3) цветовой показатель, 4) количество ретикулоцитов. Результаты заносят в таблицу.
	Показатели
	У контрольного 
животного
	У животного 
с постгеморрагической 
анемией

	Количество эритроцитов
	
	

	Количество гемоглобина
	
	

	Количество ретикулоцитов
	
	

	Цветовой показатель
	
	


Примечание: определение количество эритроцитов, гемоглобина, ретикулоцитов, цветового показателя описаны в первом занятии.
На занятии также изучают мазки периферической крови у кролика с гемолитической анемией и человека с В12-фолиево-дефицитной анемией (по готовым мазкам).
Результаты заносят в протоколы опытов, сравнивают. Делают выводы.
Вопросы
1. Классификация гемолитических анемий. Какие анемии относятся к эритроцитарным (корпускулярным), а какие к внеэритроцитарным (экстракорпускулярным)?
2. Эритроцитопатия. Этиология. Патогенез.
3. Гемоглобинопатия. Виды. Этиология. Патогенез.
4. Этиология острых гемолитических анемий.
5. Клинические проявления повышенного гемолиза.
6. Картина крови и костного мозга при острой гемолитической анемии.
7. Роль железа в эритропоэзе. Как происходит поступление алиментарного и лекарственного железа в организм? Пути превращения гемоглобина в организме. Значение эндогенного железа.
8. Этиология и патогенез железодефицитных анемий. Картина крови и костного мозга, принципы лечения. Понятие о хлорозе, сидеро-ахрестических анемия.
9. Картина крови и костного мозга при симптоматических железодефицитных анемиях (хлоранемиях), принципы лечения.
10. Роль витамина В12 и фолиевой кислоты в эритропоэзе. Как происходит поступление витамина В12 в орагнизм?
11. Этиология и патогенез В12-фолиево-дефицитных анемий. Болезнь Адиссона – Бирмера: этиология, патогенез, картина крови и костного мозга, принципы лечения.
12. Каковы механизмы мегалобластических анемий при беременности, энтеритах, дивертикулах тонкой кишки, после резекции желудка, при инвации широким лентецом?
13. Апластические анемии: этиология и патогенез, картина крови и костного мозга, принципы лечения.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №13
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОПУХОЛЕВОГО РОСТА. ЛЕЙКОЗЫ.

Цель работы: Изучить на основе мазков крови и костного мозга, отпечатков лимфоузлов от больных различные формы лейкоза
Опыт 1. Подсчет лейкоцитарной формулы и определение вида лейкоза по мазкам крови больных. По готовым мазкам составляется лейкоцитарная формула, определяется вид лейкоза, зарисовываются типичные для данного вида лейкоза клетки.
Вопросы
1. Развитие клеток белой крови.
2. Морфология и функция лейкоцитов.
3. Регуляция лейкопоэза.
4. Лейкоцитозы и лейкопении, классификация, механизм развития, лейкоцитарная формула.
5. Понятие о лейкозах. Классификация лейкозов.
6. Лейкемические, сублейкемические, алейкемические лейкозы.
7. Основные особенности кроветворения при лейкозах.
8. Морфологические, биохимические, функциональные особенности лейкемических клеток.
9. Общая патофизиология лейкозов.
10. Современные представления об этиологии лейкоза.
11. Картина крови и костного мозга при острых и хронических лейкозах.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №14
ЭКСТРЕМАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ.
ПАТОГЕННОЕ ДЕЙСТВИЕ ЭЛЕКТРИЧЕСКОГО ТОКА 
НА ОРГАНИЗМ

Цель работы: Изучить патогенное действие электрического тока на организм действие электротока на органо-тканевое кровообращение и микро-циркуляцию здорового организма и организма со сниженными защитно-компенсаторными функциями.
Опыт 1. Воздействие электрического тока на организм здоровой крысы и крысы с удаленными надпочечниками. Опыты проводятся на крысах с удаленными надпочечниками за 24 часа до эксперимента. Игольчатые электроды ввести контрольной крысе в задние лапы. Пропускать электрический ток при напряжении 30, 60, 120 и 200 вольт в течение 4 секунд с интервалами в 2-3 минуты. Затем изменить время действия тока при напряжении 120 вольт и довести его до 8 секунд, Далее пропустить ток через передние лапки при тех же напряжениях и разном времени при 120 вольтах. Повторить опыт в такой же последовательности на крысе с удаленными надпочечниками. О действии электрического тока на организм крысы судить по следующим показателям: а) изменению числа дыхательных движений; б) появлению местных и общих судорог; в) появлению кровотечения из носа, глаз, экзофтальма; г) появлению параличей; д) по времени восстановление нарушенных функций. Результаты опыта внести в таблицу. Отметить разницу в реакции контрольной и опытной крысы на действие электрического тока. Сделать вывод, от каких условий и как зависит патогенное действие электрического тока на организм.

	Направление прохождения тока
	Время действия тока, с
	Крыса здоровая
	Крыса с удаленными 
надпочечниками

	
	
	Напряжение
	Результат
	Напряжение
	Результат

	Через 
задние 
лапки
	4
	30 В
	
	30 В
	

	
	4
	60 В
	
	60 В
	

	
	4
	120 В
	
	120 В
	

	
	4
	200 В
	
	200 В
	

	
	8
	120 В
	
	120 В
	

	Через 
передние лапки
	4
	30 В
	
	30 В
	

	
	4
	60 В
	
	60 В
	

	
	4
	120 В
	
	120 В
	

	
	4
	200 В
	
	200 В
	



Методика удаления надпочечников. Крыса фиксируется  спинкой вверх. В области поясницы и нижней трети грудной клетки выстригается шерсть. Дается эфирный наркоз. По средней линии, приблизительно от уровня 9-10 грудных позвонков до 3-4 поясничных позвонков делается разрез кожи. Края раны растягиваются пинцетами. В левой поясничной области, отступая от средней линии на 7-9 мм и параллельно ей проводится разрез тканей. Во избежание пневмоторакса обратить внимание, чтобы передний разрез не доходил до реберного края на 2-3 см. Отыскать почку. На переднем полюсе ее и книзу расположен надпочечник в виде округлого тела сероватого цвета. Осторожно пинцетом приподнять надпочечник, вторым пинцетом пережать связки и удалить надпочечник. Таким же образом произвести удаление другого надпочечника. Операционные раны зашить.
Вопросы
1. Понятие об электротравме (бытовые, производственные и природные электротравмы).
2. Условия, способствующие поражающему действию электротока.
3. Механизм действия электротока на организм. Стадии электротравмы.
4. Значение центральной нервной системы, гипофизарно-адреналовой системы в реакции организма на действие электротока.
5. Применение электротока в медицинской практике.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №15
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ. ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ МОДЕЛИРОВАНИЕ ГИПЕРКИНЕЗОВ.

Цель работы: Изучить причины, механизмы возникновения и основные проявления нарушений двигательной функции нервной системы.
	ПРАКТИЧЕСКАЯ ЧАСТЬ. 
	Опыт 1. Экспериментальная модель камфорной эпилепсии. Значение наркоза в купировании судорожного приступа.
Цель: изучить проявления, механизмы возникновения и развитие судорожного состояния, вызванного введением камфоры, оценить влияние наркоза в купировании судорог.
Ход эксперимента:
	Мыши внутрибрюшинно вводят 0,4 мл подогретого до 37-40 раствора камфоры. Наблюдают за развитием общего судорожного приступа, который формируется в течение 10-15 мин. Обращают внимание на характер судорог (клонические или тонические).На высоте судорожного приступа дают эфирный наркоз. В выводах описывают время, характер и механизм возникновения судорог после введения камфоры, значение наркоза, как средства патогенетической терапии.
	Опыт 2. Влияние наркоза на возникновение судорожного 
приступа.
Цель: изучить влияние исходного функционального состояния центральной нервной системы на возникновение судорожного приступа.
Ход эксперимента:
	Мыши дают эфирный наркоз, затем вводят 0,4 мл камфоры внутрибрюшинно и 20 мин ожидают формирования судорожного приступа. Обращают внимание на время возникновения судорог.
Выводы.
	Опыт 1. При введении камфоры наблюдается общий судорожный приступ (сочетание клонических и тонических судорог всех групп мышц), в основе патогенеза которого лежит усиление явлений возбуждения в двигательных зонах головного мозга. Принцип купирования - введение препаратов, усиливающих процессы торможения в ЦНС.
	Опыт 2. Для возникновения судорожного приступа большое значение имеет функциональное состояние ЦНС. Наркоз, уменьшая уровень процессов возбуждения, препятствует формированию общего судорожного приступа.
Вопросы.
Нарушения двигательной функции нервной системы:  
1. Виды,патогенез параличей и парезов;
2. Децеребрационная ригидность, спинальный шок; 
3. Патология мозжечка;
4. Синдром Паркинсона, локальные гиперкинезы (характеристика, патогенез);
5. Общий судорожный приступ: виды, патогенез, особенности его формирования при гипокальциемии, гипоксической гипоксии и гипертермии;
6. Принципы экспериментального моделирования нарушений двигательной функции нервной системы.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №16
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ

Цель работы: Изучить роль нарушений функций эндокринных желез в развитии некоторых патологических процессов.
Опыт 1. Значение надпочечников в резистентости организма к гипоксии. Двух белых крыс – контрольную и подопытную (с удаленными за 2-3 дня до занятия надпочечниками) помещают под колпак аппарата Комовского и откачивают воздух. При подъеме и экспозиции на «высоте» отмечают поведение, частоту дыхания, сроки гибели животных. Делают вывод.
Опыт 2. Изменение основного обмена у крыс с экспериментальным гипо- и гипертиреозом. Экспериментальный гипотиреоз у крыс вызывается скармливанием с пищей за 5 суток до занятия 6-метилтиоурацила в дозе 25 мг на 100 г веса (в сутки). Состояние гипертиреоза вызывается скармливанием с пищей за 5 суток до занятия тиреоидина в дозе 0,1 на 100 г веса (в сутки).
У трех крыс (нормальной, с гипотиреозом и с гипертиреозом) последовательно определяют потребление кислорода за 10 минут и рассчитывают основной обмен. Результаты сравнивают, записывают в протокол и делают вывод.
Методика определения основного обмена у крыс. Налить на дно эксикатора 5,0 мл 10 % раствора едкого калия. Положить в эксикатор сетку и посадить на сетку крысу. Закрыть плотно эксикатор крышкой, смазанной смазкой, затем открыть верхний зажим манометра и установить в закрытом колене манометра жидкость (вода) на определенном уровне. Через 10 минут после помещения крысы в эксикатор жидкость с открытом колене теперь стоит на другом уровне. Следовательно, произошло падение давления в эксикаторе, обусловленное поглощением крысой кислорода. Объем поглощенного кислорода определить по формуле:

,
где Н – изменение давления воздуха в мл водного столба (по данным манометра); С – константа эксикатора, определяемая по формуле:

,
где Vэ - объем газового пространства эксикатора, включая часть закрытого колена манометра до метки; Vt – объем 10 % раствора КОН; Т – температура в эксикаторе в градусах абсолютной шкалы (273+Т); Ро – 760 мм рт. столба, выраженное в мм манометрической жидкости; а – растворимость кислорода в растворе КОН (0,027).
Найти количество кислорода, израсходованного за сутки. Для того, чтобы вычислить основной обмен у крысы в абсолютных единицах, средний тепловой эквивалент 1 л кислорода (4,8 ккал) нужно умножить на весь найденные объем кислорода.
Вопросы
1. Современные представления о механизме действия гормонов.
2. Гипофункция гипофиза. Этиология, патогенез, проявления.
3. Гиперфункция гипофиза. Этиология, патогенез, проявления.
4. Гипофункция надпочечников. Острая и хроническая надпочечниковая недостаточность.
5. Гиперфункция надпочечников. Этиология, патогенез, проявления.
6. Роль гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систсемы в жизнедеятельности организма.
7. Гипофункция щитовидной железы. Этиология, патогенез, клинические проявления.
8. Гиперфункция щитовидной железы. Базедова болезнь. Патогенез, клинические проявления.
9. Нарушение кальциевого обмена при гипо- игиперфункциипаращитовидных желез.
10. Гипо- и гиперфункции половых желез. Этиология, патогенез, клинические проявления.
11. Учение Г.Селье об общем адаптационном синдроме.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №17
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ ИММУНОБИОЛОГИЧЕСКОГО НАДЗОРА. ПОНЯТИЕ О СТРУКТУРЕ, ФУНКЦИИ И РОЛИ СИСТЕМЫ ИММУНОБИОЛОГИЧЕСКОГО НАДЗОРА (ИБН). ТИПОВЫЕ ФОРМЫ ПАТОЛОГИИ СИСТЕМЫ ИБН.
ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ 
И АЛЛЕРГИЧЕСКАЯ РЕАКТИВНОСТЬ

Цель работы: Разобрать виды иммунологической и аллергической реактивности, механизм образования антител; ознакомиться с биологическим действием цитотоксинов (сперматоксинов), проявлением общей и местной анафилаксии.
Опыт 1. Биологическое действие сперматоцитотоксической сыворотки (микроскопическое наблюдение). Под легким эфирным наркозом с соблюдением правил асептики у крысы-самца удаляют один из тестикул с придатком. Последний тщательно измельчают ножницами в теплом физиологическом растворе. На чистое подогретое предметное стекло наносят каплю приготовленной взвеси ткани придатка и рассматривают под микроскопом (объектив ×8). В поле зрения видно большое количество подвижных сперматозоидов крысы. Затем в этой капле прибавляют каплю сперматоксической сыворотки и наблюдают за эффектом. Делают вывод.
Опыт 2. Демонстрация анафилактического шока у морской свинки. Сенсибилизированной морской свинке внутрисердечно или внутривенно вводят 0,5-1 мл нормальной лошадиной сыворотки. Наблюдают клиническую картину анафилактического шока, делают вывод.
Опыт 3. Анафилактическая реакция сердца лягушки. Для опытов берут лягушек, сенсибилизированных 3-5-кратным введение в спинной лимфатический мешок по 0,3 мл нормальной лошадиной сыворотки с 3-4-дневными промежутками. Обездвиженную лягушку укрепляют на дощечке животом кверху, вскрывают грудную полость и обнажают сердце. Верхушку сердца соединяют с помощью серфинки с рычажком Энгельмана, записывают ритм и. амплитуду сердечных сокращений на ленте кимографа. Затем на сердце лягушки пипеткой наносят 3-5 капель нормальной лошадиной сыворотки и наблюдают изменение ритма сердечных сокращений. Делают вывод.
Опыт 4. Феномен Артюса. За 20-30 дней до занятия кролику (лучше серой масти) вводят стерильно под кожу живота по 5 мл нормальной лошадиной сыворотки, пятикратно, с 5-6-дневными промежутками. После 3-4 сенсибилизирующей инъекции на месте введения сыворотки образуется инфильтрат с последующим развитием острого гиперергического воспаления с образованием некроза. Делают вывод.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №18
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ.
ТРОМБОЗ И ЭМБОЛИЯ

Цель работы: Воспроизвести в эксперименте процесс тромбообразования и эмболию.
Опыт 1. Образование белого пристеночного тромба в сосудах брыжейки лягушки. У обездвиженной и фиксированной спиной кверху лягушки, сбоку с правой стороны ножницами разрезается кожа живота и вскрывается брюшная полость. Пинцетом осторожно извлекаются петли кишечника. Брыжейку, не перекручивая, расправляют над круглым отверстием дощечки и фиксируют петли по краю отверстия булавками. Установить препарат под малым увеличением микроскопа. Выбрать небольшую вену. Под контролем микроскопа возле сосуда положить кристаллик поваренной соли. Наблюдать за развитием тромба. Образование тромба можно вызвать также осторожным сжатием стенки сосуда пинцетом. Зарисовать стадии образования тромба.
Опыт 2. Образование красного тромба в сосудах брыжейки лягушки при кровотечении. У той же лягушки под контролем микроскопа пинцетом или иглой разрывают небольшую вену. У места разрыва наблюдают образование красного тромба. Зарисовывают форму тромба и его расположение относительно места разрыва сосуда. Описывают этапы образования тромба.
Опыт 3. Эмболия семенами плауна. В полость сердца ввести 0,5-1,0 мл окрашенной метиленовой синькой взвеси ликоподия (если грудная клетка не вскрывается, вазелиновое масло и взвесь ликоподия можно вводить в переднюю брюшную вену). Следят за кровообращением языка или брыжейки лягушки, отмечая появление окрашенных зерен ликоподия, которые местами полностью закупоривают сосуд и нарушают кровообращение. Зарисовать наблюдаемую картину. Подводят итог занятия.
Вопросы
1. Определение тромбоза и эмболии.
2. Причины и условия тромбообразования.
3. Стадии образования красного и белого тромбов и компоненты, участвующие в этом процессе. 
4. Причины и условия возникновения эмболии.
5. Виды эмболии, механизм их возникновения.
6. Механизм нарушения кровообращения при эмболии сосудов малого круга кровообращения и воротной вены.
7. Эмболия большого круга кровообращения, основные направления эмболов, последствия эмболий.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №19
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

Цель работы: показать приспособительные механизмы системы кровообращения при увеличении нагрузки на него путем гиперфункции гетерометрического типа и воспроизведением тахикардии в эксперименте. Методика провдения занятия и краткие методические указания :
МОДЕЛЬ ГИПЕРФУНКЦИИ ГЕТЕРОМЕТРИЧЕСКОГО ТИПА
Опыт 1. Воспроизведение брадикардии рефлекторного происхождения. Обездвиженную лягушку зафиксировать на дощечке брюшком кверху. Обнажить сердце, вскрыть перикард. Верхушку сердца с помощью серфинки соединить с рычажком Энгельмана. На барабане движущегося кимографа записать работу сердца. На дугу аорты наложить клемму и, сдавливая аорту, наблюдать за изменением частоты сокращений сердца. Подсчитать частоту сокращений до и после сдавления аорты. Проанализировать кимограмму. Результат опыта занести в протокол. Сделать вывод.
Опыт 2. Воспроизведение брадикардии при понижении температуры сердца. Используют лягушку от предыдущего опыта. Записав работу сердца в норме, накладывают кусочек льда в область синусового узла сердца и отмечают изменение частоты сокращений сердца по мере его охлаждения. Результаты записывают в протокол, вклеивают кимограмму. Делают вывод.
Опыт 3. Воспроизведение тахикардии в эксперименте. Лягушку готовят так же, как и в предыдущих опытах. Записывают исходную кимограмму, на сердце каплями наносят теплый (40 оС) физиологический раствор поваренной солив  течение 2-3 минут до возникновения стойкой тахикардии. Записывают кимограмму. Результаты опыта заносят в протокол, обсуждают их. Делают вывод.
Вопросы
1. Этиология и патогенез хронической сердечной недостаточности.
2. Кардиальные и экстракардиальные механизмы компенсации при сердечной недостаточности.
3. Аритмии. Виды, этиология, патогенез, проявления.
4. Патогенез сердечных отеков.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №20
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ КРОВИ
ИЗМЕНЕНИЕ СОСТАВА ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ 
И КОСТНОГО МОЗГА ПРИ ОСТРОЙ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 
ПОСТГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ АНЕМИИ

Цель работы: Изучить изменения состава периферической крови и костного мозга у кролика (крысы) при острой постгеморрагической анемии.
Опыт 1. Экспериментальная постгеморрагическая анемия. За 3 дня до занятия у животного вызывают острую постгеморрагическую анемию путем кровопускания 30-40 % крови (масса циркулирующей крови равна 5-6 % веса тела). На занятии определяют: 1) количество эритроцитов в 1 мм3, 2) количество гемоглобина в г %, 3) количество ретикулоцитов, 4) цветовой показатель. Аналогичные исследования проводят у контрольного животного. Результаты заносят в таблицу.

	Показатели
	У контрольного 
животного
	У животного 
с постгеморрагической 
анемией

	Количество эритроцитов
	
	

	Количество гемоглобина
	
	

	Количество ретикулоцитов
	
	

	Цветовой показатель
	
	



Примечание: определение количество эритроцитов, гемоглобина, ретикулоцитов, цветового показателя и окраска мазков по Романовскуому – Гимза описаны в первом занятии.
На занятии также изучают мазки периферической крови и костного мозга (заранее приготовленные).
Результаты сравнивают. Делают выводы.
Вопросы
1. Изменения общего объема циркулирующей крови – гипер- и гиповолемии, их виды, механизмы развития.
2. Полицитемия. Определение. Виды. Этиология. Патогенез.
3. Эритрон. Определение. Классификация клеток красной крови. Кинетика эритропоэза на клеточном и молекулярном уровнях.
4. Регуляция эритропоэза. Роль нервной и эндокринной систем. Роль гипоксии. Эритропоэз: биохимическая природа, механизма действия, место образования.
5. Анемия. Определение. Классификация анемий по патогенезу, по функциональной активности костного мозга, по цветовому показателю, по величине и форме эритроцитов, по типу кровотворения.
6. Регенеративные и дегенеративные формы эритроцитов. Ретиулоциты, их процентное содержание в норме и при анемиях, значение ретикулоцитарной реакции для оценки функциональной активности костного мозга.
7. Острая постгеморрагическая анемия. Три фазы компенсации после острой кровопотери.
8. Картина крови и костного мозга при острой постгеморрагической анемии.
9. Картина крови и костного мозга при хронической постгеморрагической анемии. Принципы лечения постгеморрагических анемий.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №21
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ КРОВИ
ЛЕЙКОЦИТОЗЫ И ЛЕЙКОПЕНИИ

Цель работы: Определить количественные изменения лейкоцитов на экспериментальных моделях лейкоцитоза и лейкопении. По готовым мазкам больных сопоставить лейкоцитарную формулу, определить качественные и количественные изменения лейкоцитов.
Опыт 1. Экспериментальный лейкоцитоз. За неделю до занятий кролику (крысе) вводят внтримышечно или подкожно 50 % раствор скипидара в растительном масле в дозе 2-4 мл. На занятии у животного определяют количество лейкоцитов.
Опыт 2. Экспериментальная лейкопения. За 7-10 дней до занятия кролику начинают вводить ежедневно бензол в дозе 1 мл на кг веса животного. На занятии подсчитывают количество лейкоцитов.
Опыт 3. Изучение мазков крови от больных с различными изменениями лейкоцитарной формулы. По готовым мазкам составляется лейкоцитарная формула, определяется вид лейкоцитоза. Зарисовываются типичные формы лейкоцитов.
Результаты заносятся в протоколы. Делаются выводы.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №22
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ ДЫХАНИЯ.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ДЫХАНИЯ (ВНЕШНЕГО И ВНУТРЕННЕГО).

Цель работы: изучить основные формы и механизмы нарушения дыхательной деятельности на модельных опытах.
Оснащение: спирометр, спирт для обработки наконечников, секундомер.
Опыт 1. Изменения дыхательных показателей при сужении воздухоносных путей. У испытуемого студента определяют исходные показатели: частоту дыхания за 1 мин., длительность вдоха, выдоха и паузы, на спирометре дыхательный объем (ДО), для чего обычный вдох делать через нос, а выдох - через спирометр; резервный объем выдоха (РО выд) - после обычного выдоха через спирометр - макс. выдох тоже через спирометр; резервный объем вдоха (РО вдоха) - определяем через РО выдоха, т. к. они примерно одинаковы. Подсчитывают минутный объем дыхания (МОД) или, что более точно, определяют по спирометру, суммируя показатели ДО. Подсчитывают жизненную емкость легких и ДЖЕЛ (по формуле). Определяют ФЖЕЛ за 1 сек. и за 3 сек. и подсчитывают индекс Тифно. Затем зажимают одну ноздрю примерно на 1/3, вдыхая через оставшееся отверстие, вновь определяют те же показатели. 
Данные заносят в таблицу 1.
						Таблица № 1
	Показатели
	Исходный фон
	Стеноз на 1/ 2
	Стеноз на 3/ 4

	1. ДО (мл)
2. РО вдоха    (мл)
3. РО выдоха (мл)
4. ЧД / мин
5. МОД (мл/ мин)
6. ЖЕЛ       (мл)
7. ЖЕЛ/ДЖЕЛ * 100 %
8. ФЖЕЛ (мл/1сек)
                   (мл/3сек)
9. Индекс Тифно
     (1 сек, 3 сек)
10. Время вдоха
11. Время выдоха
	
	
	




ОСНОВНЫЕ  ПОКАЗАТЕЛИ 
ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
I. Объемы.
1) Дыхательный объем (ДО) - это объем газа, вдыхаемый или выдыхаемый при каждом дыхательном цикле.
2) Резервный объем вдоха (РО вд.) - максимальное количество воздуха, которое можно вдохнуть после обычного вдоха.
3) Резервный объем выдоха (РО выд.) - максимальный объем воздуха, который можно выдохнуть после обычного выдоха. 
4) Остаточный объем (ОО) - количество газа, оставшегося в конце максимального выдоха.
II. Емкости.
1) Жизненная емкость легких: ЖЕЛ = ДО + РО вд. + РО выд.
2) Общая емкость легких: ОЕЛ = ДО + РО вд. + РО выд. + ОО.
3) Дыхательная емкость легких (емкость вдоха): ДЕЛ = ДО + РО вд.
4) Функциональная остаточная емкость легких: ФОЕЛ = РО выд. + ОО.
III. Дополнительные показатели.
1) Минутный объем дыхания: МОД = ДО х ЧДД / мин.
2) Максимальная вентиляция легких: МВЛ = ЖЕЛ х максимальную частоту дыхания.
3) Резерв дыхания: РД = МВЛ - МОД.
4) Минутная альвеолярная вентиляция: МАВ = (ДО - ОМП) х ЧД, где ОМП - объем "мертвого пространства".
	Различают анатомическое "мертвое пространство" и альвеолярное "мертвое пространство". Анатомическое "мертвое пространство" представляет собой объем воздухоносных путей, начиная от отверстий носа и рта и кончая респираторными бронхиолами легкого. Его размеры относительно стабильны и составляют для человека среднего возраста примерно 140 мл. Альвеолярное "мертвое пространство" представляет ту часть альвеол, которые лишены кровотока, или в которых кровоток недостаточен по отношению к их вентиляции. Сумма анатомического МП и альвеолярного МП составляет функциональное (физиологическое) "мертвое пространство". Величину функционального "мертвого пространства" рассчитывают по формуле Бора:
Pa CO2 - Pe CO2
      МП = ДО выд.  х Pa CO2
      где ДО выд. - объем выдыхаемого за один цикл воздухаPa CO2  - парциальное давление CO2 в артериальной крови,
      Pe CO2  - парциальное давление CO2 в выдыхаемом воздухе.
      Величина функционального МП у здорового человека среднего возраста в состоянии покоя колеблется в пределах 150 - 200 мл (20-30 % ДО).
5) Должная жизненная емкость легких (ДЖЕЛ).
      Поскольку в норме ЖЕЛ составляет 300 - 5000 мл, то для правильной оценки результатов необходимо определять отношение фактической ЖЕЛ к должной (ДЖЕЛ). Это отношение выражают в процентах:
      ДЖЕЛ (для мужчин) = 0,052 х рост - 0,028 х возр. - 3,20,
      ДЖЕЛ (для женщин) = 0,049 х рост - 0,019 х возр. - 3,76.
    Отклонения ЖЕЛ от ДЖЕЛ не должны превышать в норме 15 - 20%.
1) Форсированная жизненная емкость легких за 1 сек. и за 3 сек (ФЖЕЛ1сек, ФЖЕЛ3сек.).
   ФЖЕЛ - это количество воздуха вдуваемого за 1 сек. или за 3 сек. форсированного выдоха после максимально глубокого вдоха. Зная величину ФЖЕЛ и ЖЕЛ, вычисляют индекс Тифно (1 - секундный или 3 - секундный):
			ФЖЕЛ
Индекс Тифно = --------------  х 100.
			ЖЕЛ
	Если у здорового человека ЖЕЛ = 2,5 л, а ФЖЕЛ 1сек. = 2,0 л, то индекс Тифно равен 80%. При бронхиальной астме индекс Тифно может уменьшиться до 40% и меньше.
	ФЖЕЛ и индекс Тифно - динамические показатели. Дыхательные объемы и емкости - статические показатели.
	ФУНКЦИОНАЛЬНО - ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ
 ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ.
1. Спирография - регистрация показателей функции внешнего дыхания с помощью спирографа - определяют дыхательные объемы, поглощение О2 и т. д.
2. Пневмотахометрия - метод для измерения пиковой (объемной) скорости (расхода, мощности) движения воздуха по дыхательным путям при форсированном дыхании - изучают технику дыхания.
3. Оксигемометрия - фотоэлектрический метод измерения насыщения крови О2, основанный на специфических отличиях спектральных свойств оксигемоглобина и восстановленного гемоглобина (определяют на мочке уха).
4. Пневмография - регистрация дыхательной экскурсии грудной клетки и брюшной стенки в виде кривых - пневмограмм (определяют частоту дыхания, ритм, тип дыхания).
5. Капно- и оксиграфия - метод непрерывной графической регистрации содержания СО2 (О2) в выдыхаемом воздухе с помощью прибора капнографа. 
6. Определение газового состава крови (рО2 и рСО2) с помощью прибора газоанализатора (кровь берут из пальца).
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ОБСТРУКТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ.
	1. Задержка мокроты.
	Мокрота - аномальный продукт, экскретируемый легкими и состоящий из повышенных количеств патологически измененной трахеобронхиальной слизи, содержащей большое количество клеток, преимущественно лейкоцитов.
	К задержке мокроты приводит:
	а) Повреждение механизма мукоцилиарного очищения. 
	Мукоцилиарное очищение - это перемещение слоя мокроты ресничками специфического эпителия, выстилающего дыхательные пути от респираторной бронхиолы до носоглотки. Реснички функционируют в двойном слое слизи толщиной до 6 мкм. Утолщение или высыхание слоя нарушает функцию реснитчатого эпителия. Нарушение мукоцилиарного очищения происходит при высыхании и воспалении слизистой оболочки, гиповитаминозе А, метаболическом ацидозе, ингаляции 100% кислорода, действии табачного дыма и алкоголя, общей гипогидратации организма, ингаляции неувлажненных смесей.
	б) Повреждение кашлевого механизма.
	Кашель - рефлекторный акт, возникающий в результате раздражения рецепторов дыхательных путей, а также плевры (см. уч.). Механизм кашля состоит из трех фаз:
	I фаза - глубокий вдох, расправляющий альвеолы и запасающий в легких необходимый объем воздуха;
	II фаза - сжатие легких дыхательными мышцами, включая мышцы живота при замкнутой голосовой щели;
	III фаза - мгновенное раскрытие голосовой щели, когда перепад внутрилегочного и атмосферного давления создает высокую объемную скорость воздуха, выбрасывающую из легких мокроту.
	Вывод:  при затруднении прохождения воздуха через ВДП увеличивается ДО и понижается ЧД, что связано с поздним включением рефлекса Гер. - Брейера. Возникает обструкция ДП, в результате понижаются динамические показатели (ФЖЕЛ и индекс Тифно).
Вопросы 
1. Дыхательная недостаточность: виды, общий патогенез. Методы исследования, основные показатели.
2. Причины и механизмы вентиляционной недостаточности.
3. Причины и механизмы диффузионной недостаточности.
4. Причины и механизмы перфузионной недостаточности.
5. Патогенез формирования хронического легочного сердца.
6. Одышка. Определение, виды, характеристика.
7. Патологические типы дыхания: виды, причины, механизмы.
8. Гипоксии: этиология, классификация, патогенез.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА  №23
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПИЩЕВАРЕНИЯ

Цель работы: В эксперименте (на животных) и по анализам желудочного сока изучить нарушения полостного и пристеночного пищеварения.Изучить этиологию и патогенез язвеной болезни и расстройства пищеварения при нарушениях желчеотделения и секреции пищеварительного сока.
Частные задачи занятия:  
 1.изучить пристеночное пищеварение у крыс при воздействии на стенку кишечника патогенных факторов.
2.По данным лабораторных анализов желудочного сока дать оценку секреторной функции желудка.
Оснащение на одно рабочее место: кишечник крысы,подвергнутый  воздействию горячей воды, пробирки, 4шт, пипетки, 3 шт, пипетка 1-2 мл, пинцет, вата, крахмал 0,1%, раствор Люголя, спирт.                     
Пищеварительная система, как функциональная система — это анатомо-функциональный комплекс органов,включающий ротовую полость, пищевод, желудок, печень, поджелудочную железу, тонкий и толстый кишечник с их иннервацией и кровоснабжением, обеспечивающий все этапы усвоения пищи вплоть до образования из исходных пищевых продуктов компонентов, лишенных видовой специфичности, и их всасывание и дальнейшее участие в промежуточном обмене.
           Опыт 1. Изменение пристеночного пищеварения при воздействии на слизистую тонкого кишечника повреждающих факторов внешней среды. Берут четыре пробирки и в каждую наливают по 1 мл  0,1% раствора крахмала. Первая пробирка является контрольной, во вторую добавляют 2-3 капли слюны для демонстрации действия на крахмал фермента амилазы, содержащегося в слюне.В третью пробирку помещают кусочек тонкого кишечника крысы , тщательно отмытого водой. В четвертую пробирку помещают такой же кусочек,подвергнутый термической обработке (кипячение в течение 10 мин).Пробирки выдерживают 20-30 мин при комнатной температуре.
      Для оценки остаточного количества крахмала в каждую пробирку помещают по одной капле раствора Люголя. Интенсивность окраски оценивают по 4-балльной шкале : отсутствие - 0 б.,
интенсивно-синий - 4 б..
Вывод:
Воздействие термического фактора (высокой температуры) на слизистую кишечника вызывает угнетение пристеночного пищеварения ,что проявляется торможением расщепления крахмала.Об этом свидетельствует высокая интенсивность окраски опытного раствора.
      Методы функционального исследования желудка делятся на две группы:
1.Зондовые методы: фракционное зондирование, извлечение желудочного сока тонким зондом, электрометрический метод определения рН желудочного сока с помощью зонда особой конструкции.
2.Беззондовые методы: ионообменные методы, гастроацидотест-метод,радиотелеметрия, фиброгастроскопия.
Наиболее простым и информативным методом  оценки секреторной функции желудка является фракционный способ.Этот метод позволяет изучить желудочное пищеварение в динамике.К его преимуществам относится то.что он позволяет получить чистый желудочный сок.В настоящее время эта методика включает два этапа:

 1.Исследование нестимулируемой секреции (порция натощак, секреция голодного желудка в течение часа — базальная секреция).
 2.Исследование стимулируемой секреции. В качестве стимуляторов используют энтеральные раздражители — кофеиновый, бульонный, капустный, алкогольный и др., и парентеральные раздражители —гистамин, инсулин, спирт.
        О секреторной функции желудка позволяет судить объем каждой порции желудочного содержимого.О кислотообразующей функции желудка судят по следующим показателям: 1).свободная соляная кислота, 2).общая кислотность, 3).абсолютное количество свободной соляной кислоты в единицу времени (дебит соляной кислоты), 4).рН желудочного сока. 
        В ходе проведения занятия рекомендуется провести анализ желудочного сока и сделать заключение о нарушении секреторной функции желудка.
· Определение общей кислотности.
Под ней понимают суммарную кислотность всех факторов. Которые находятся в желудочном соке : свободная, связанная соляная кислота, кислые фосфаты, органические кислоты (молочная,масляная и др.).
Определение производят при помощи индикатора фенолфталеина (в кислой среде он бесцветный,в щелочной - розовый) и метода титрования с 0,1 Н раствором  едкого натра.К 5мл профильтрованного сока добавляют 1-2 капли 1% раствора фенолфталеина и титруют едким натром до появления розового окрашивания.Количество щелочи,пошедшее на титрование 5 мл желудочного сока , умножаем на 20 (титр кислотности выражается количеством щелочи, израсходованной на титрование 100 мл желудочного сока).В норме общая кислотность равна 20-30 единицам.
ОК=Х*20.
· Определение свободной НСl.
Это та часть НСl, которая содержится в желудке в виде диссоциированных ионов хлора и водорода.Используют индикатор диметиламидоазобензол или конго красный.В присутствии свободной НСl диметиламидоазобензол становится ярко-красным, в отсутствии — желтым.Конго красный синеет при наличии свободной НСl.
К 5 мл желудочного сока добавляем 1-2 капли 0,5% спиртового раствора диметиламидоазобензола, титруем щелочью до появления оранжевого цвета.Титр вычисляем также , как и при определении общей кислотности.Уровень свободной НСl на высоте секреции в  норме равен 20-40 титрационным единицам.
· Определение дебит-часа.
Дебит-час НСl — это количество НСl в мг,выделевшееся  в течение часа.Дебит -час вычисляют по формуле:
 Y1*E1*0,001*36,5 + Y2*E2*0,001*36,5 + ..., где
                        Y -объем порции желудочного содержимого,
                        Е - концентрация свободной НСl в титр-единицах,
                       0,001 - ммоль НСl в 1 мл желудочного сока при концентрации                                             ее , равной одной титрационной единице,                        
                       36,5 - молекулярная масса НСl.
Методы исследования ЖКТ в эксперименте и клинике:
1.Фистульный метод Васлова-Павлова, метод мнимого кормления, метод изолированного желудочка.
2.Выведение отрезка кишечника — метод Тири-Велле.
Алгоритм разбора анализов желудочного сока.
1.Оцениваем порцию натощак.
     1).По объему порции судим о секреторно-эвакуаторной функции желудка:
                а).если объем > 40 мл, то это свидетельствует о повышении секреторной активности слизистой желудка и (или) о снижении моторно-эвакуаторной функции желудка.Если в содержимом желудка натощак имеются остатки пищи, то это всегда свидетельствует о снижении моторно-эвакуаторной функции желудка.
               б).если объем порции < 5мл ,то это свидетельствует о снижении секреторной активности слизистой желудка и (или) о повышении моторно-
эвакуаторной функции желудка.
    2).По количеству свободной НСl и общей кислотности оцениваем кислотообразующую функцию желудка:
              а).если свободной НСl в порции натощак > 15 ЕД, а общая кислотность > 30 ЕД, то это свидетельствует о повышенной кислотообразующей функции желудка.Если при определении общей кислотности выявляется большое количество молочной кислоты,то это может свидетельствовать о наличии злокачественной опухоли.
             б).если общая кислотность < 20 ЕД, то это свидетельствует о снижении кислотообразующей функции желудка(включая органические кислоты).Для уточнения указанных изменений исследуют 1 и 2 фазы желудочной секреции.
2.Оцениваем показатели 1-й фазы — фазы базальной секреции в ответ на раздражение зондом.
   1).По часовому напряжению оцениваем секреторную функцию желудка:
           а).если часовое напряжение >100 мл,то это свидетельствует о повышении секреторной активности слизистой желудка.
            б). если часовое напряжение < 50 мл,то это свидетельствует о понижении секреторной активности слизистой желудка.
  2). По количеству свободной НСl и  дебит-часу оцениваем кислотообразующую функцию желудка:
           а). если свободной НСl >40 ЕД, а дебит-час >150 ЕД, то это свидетельствует о повышении кислотообразующей функции желудка.
           б).если свободной НСl <20 ЕД, а дебит-час <50 ЕД (либо не определяется), то это свидетельствует о снижении кислотообразующей функции желудка .
Для выявления “скрытых” изменений ,особенно при нормальных показаниях 1-й фазы и наличии клинических проявлений патологии желудка, исследуют 2-ю фазу.
3.Оцениваем показатели 2-й фазы — фазы секреции, стимулированной химическим раздражителем (гистамином).
     1).Оцениваем часовое напряжение:
       а).если количество желудочного сока, выделенного в течение часа >150 мл, то это свидетельствует о повышении секреторной активности желудка.
       б).если < 100 мл , то это свидетельствует о сниженной секреторной активности желудка.
  2). Оцениваем кислотообразующую функцию желудка по свободной НСl и  дебит-часу:
 а). если свободной НСl >70 ЕД, а дебит-час >400 мг, то это свидетельствует о повышении кислотообразующей функции желудка.
           б).если свободной НСl <50 ЕД, а дебит-час <200 ЕД (либо не определяется), то это свидетельствует о снижении (или полном отсутствии) кислотообразующей функции желудка.
Пример разбора анализа желудочного сока.
Анализ.
	Показатели
	Норма
	Получено у больного

	1.Исследование  порции  натощак
 Объем порции натощак , мл
 Свободная НСl  , ЕД
 Общая кислотность , ЕД
	
5-40
до 15
	
170
40

	2.Исследование 1-йфазы (базаль-ная секреция до введения раздражителя используется в течение часа)
  Базальная секреция (часовое напряжение) , мл
Свободная НСl , ЕД
 Дебит-час (НСl, выделенная в течение часа) , мг
	




50-100
20-40

50-150
	




330 (30+50+100+150)
45-60 (45+45+50+60)

641

	3.Стимулированная  секреция (гистамином)
  Часовое напряжение , мл
   Свободная НСl , ЕД
   Дебит-час  ,мг
	

100-150
50-70
200-400
	

350 (50+90+100+110)
70-90 (70+75+80+90)
1240


Разбор анализа.
1.Оцениваем порцию натощак:
     1).объем порции.Количество желудочного сока натощак значительно превышает норму и составляет 170 мл, что свидетельствует о повышении секреторной активности слизистой желудка и (или) о снижении моторно-эвакуаторной функции желудка.
   2).Количество свободной НСl.Превышает норму и составляет 40 ЕД, что свидетельствует о значительном повышении кислотообразующей функции желудка.
   3).Общая кислотность натощак значительно превышает норму и составляет 50 ЕД, что также свидетельствует о значительном повышении секреторной активности желудка.
2.Оцениваем показатели базальной секреции (секреции в течение часа до введения раздражителя) :
  1).Часовое напряжение (количество желудочного сока , выделенного в течение часа) составляет 330 мл ( в норме 50-100 мл).Это свидетельствует о значительном усилении секреторной активности слизистой желудка.
  2). Количество свободной НСl.Содержание свободной НСl у больного во время базальной секреции составляет от 45 до 65 ЕД, что превышает норму (20-40 ЕД) и свидетельствует о  повышении кислотообразующей функции желудка.
  3). Дебит-час.Он составляет 641 мг (норма 50-150) и также свидетельствует о  повышении кислотообразующей функции желудка.
3.  Оцениваем показатели секреции, стимулированной химическим раздражителем:
   1)Часовое напряжение: количество желудочного сока , полученного у больного  в течение часа после стимуляции гистамином составляет 350 мл ( в норме 100-150 мл).Это свидетельствует о  усилении секреторной активности желудка.
  2). Количество свободной НСl.Содержание свободной НСl у больного после стимуляции гистамином  составляет от 70 до 90 ЕД, что  свидетельствует об усилении кислотообразующей функции желудка.
  3). Дебит-час.Он составляет 1260мг (норма 200-400) и также указывает на значительное усиление кислотообразующей функции желудка.
Заключение:
У больного усилена секреторная активность слизистой желудка, высокая кислотность натощак и после стимуляции гистамином,высокий дебит-час свободной НСl в обе фазы желудочной секреции, что может свидетельствовать о наличии язвенной болезни с локализацией язвенного дефекта в ДПК.Для гастрита с гиперсекрецией и язвенной болезни желудка такие высокие показатели кислотообразующей функции натощак и после стимуляции раздражителем нехарактерны.
Вопросы:
1. Понятие о функциональной системе пищеварения.Влияние недостаточности пищеварения на состояние организма.
2. Методы исследования ЖКТ в эксперименте и клинике.
3. Методы получения экспериментальных язв желудка.
4. Общие причины нарушений функциий желудочно-кишечного тракта.
5. Этиология и патогенез нарушения функций желудка: секреторной,моторной,экскреторной,всасывательной.барьерной,резервуарной.
6. Этиология и патогенез нарушений полостного и пристеночного пищеварения,секреторной и моторной функций тонкого кишечника.
7. Расстройства пищеварений, связанные с нарушением желчеотделения и секреции панкреатического сока.
8. Кишечная непроходимость: виды,этиология,патогенез.
9. Этиология и патогенез. Принципы патогенетической терапии язвенной болезни.
10. Голодание: формы голодания, патогенез нарушений при голодании.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №24
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ. ПАТОГЕНЕЗ НАРУШЕНИЙ ОБМЕНА БИЛИРУБИНА

Цель работы: Разобрать патогенез нарушений обмена билирубина
Оснащение занятия:
препаровальная доска, HCl 0,2 %, желчь цельная и прогретая, чашка Петри, раствор Рингера, пипетка, шприцы 1 и 5 мл, препаровальная игла, фиксационные иглы, ножницы, пинцет.
Опыт 1. Изменение пигментного обмена при механической желтухе. Для получения обтурационной желтуха за 4-5 дней до занятия у крысы перевязывают общий желчный проток. Операция производится стерильно под эфирным наркозом. Линейным разрезом по средней линии живота вскрывают брюшную полость. Отодвинув желудок в сторону и подняв край печени к подреберью, находят желчный проток у места впадения его в 12-перстную кишку. Под проток подводят лигатуру и перевязывают его. Рану зашивают послойно. На занятии отмечают поведение животных, исследуют цвет слизистых и кожи крыс, а в крови и моче определяют количество билирубина и желчных кислот.
Определение содержания непрямого и прямого билирубина в сыворотке крови (по Ендрашику, Клеггорну и Грофу).
Принцип. При добавлении к сыворотке крови кофеинового реактива билирубин переходит в растворимое диссоциированное состояние и со смесью диазореактивов дает розово-фиолетовое окрашивание; по интенсивности последнего фотоколориметрически определяют концентрацию билирубина.
Реактивы: 1) кофеиновый реактив: 5 г чистого кофеина, 7,5 г бензойнокислого натрия и 12, 5 г уксуснокислого натрия растворяют в 100 ил дистиллированной воды (раствор стоек в течение двух недель): 2) физиологический раствор ( 0,9 % раствор хлористого натрия); 3) диазосмесь: а) диазореактив 1: 5 г сульфаниловой кислоты растворяют при подогревании в 300-400 мл дистиллированной воды, прибавляют 15 мл концентрированной соляной кислоты (уд. вес 1,19) и доливают до 1 л водой; б) диазореактив 2: 0,5 % раствор азотистокислого натрия; перед работой смешивают 10 мл диазореактива 1 и 0,3 мл диазореактива 2; 4) раствор бикарбонатного спирта: 60 мг бикарбоната натрия и 0,3 г хлористого натрия растворяют в 25 мл дистиллированной воды и добавляют 75 мл чистого спирта.
Ход определения. Исследуемую сыворотку разводят в 2 раза физиологическим раствором. В три пробирки вводят реактивы (в мл) согласно схеме:
	
	Общий билирубин
	Прямой билирубин
	Контроль

	Разведенная вдвое сыворотка
	0,5
	0,5
	0,5

	Кофеиновый реактив
	1,75
	–
	1,75

	Физиологический раствор
	–
	1,75
	0,25

	Диазосмесь
	0,25
	0,25
	–


Для определения прямого билирубина колориметрирование проводят спустя 5-10 минут после добавления диазосмеси, так как при длительном стоянии в реакцию вступает непрямой билирубин, а непрямого – спустя 20-30 минут. Колориметрируют на ФЭК-56М при зеленом светофильтре (длина волны 536 мкм)  кювете 0,5 см против контроля. Расчет производят по калибровочному графику. Находят содержание общего и прямого билирубина в мг %; для определения уровня непрямого билирубина из общего его содержания вычитают показатель прямого билирубина. Для окончательного ответа концентрацию билирубина, найденную по кривой, умножают на 200 из расчета, что взято 0,5 мл сыворотки. Разведение сыворотки в 2 раза не учитывается, так как объем стандартных проб в 2 раза больше по сравнению с исследуемыми.
Определение прямого билирубина в моче (проба Розина). 
Принцип. Качественная проба на билирубин основана на превращении его в зеленый биливердин под воздействием окислителей (йод, азотистая кислота и др.).
Реактивы: 1) люголевский раствор (1 г йода, 2 г йодида калия и 300 мл дистиллированной воды); 2) 1 % спиртовой раствор йода.
Ход определения. На 4-5 мл мочи наслаивают один из реактивов. При положительной реакции на границе между жидкостями появляется зеленое кольцо.
Калибровочная кривая на билирубин
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Определение желчных кислот в моче (проба Петтенкофера).
Реактивы: 1) 10 % раствор глюкозы; 2) серная кислота (концентрированная).
Ход определения. К 10 мл мочи приливают небольшое количество 10 % раствора глюкозы и взбалтывают до образования пены. Затем добавляют по каплям концентрированную серную кислоту. При наличии желчных кислот пена становится пурпурно-красной. Оценивают результаты исследований и делают вывод.
Вопросы
1. Желтухи, классификация и этиология.
1. Патогенез различных типов желтух.
1. Принципы лабораторной диагностики желтух.
1. Круговорот билирубина в организме.
1. Клинические проявления холемии. Биохимический синдром холестаза.
1. Этиология и патогенез нарушений жирового обмена.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №25
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ. ВОЗДЕЙСТВИЯ ЖЕЛЧИ НА ОРГАНИЗМ

Цель работы: Разобрать патогенез действия на организм составных частей желчи.
Оснащение занятия:
препаровальная доска, HCl 0,2 %, желчь цельная и прогретая, чашка Петри, раствор Рингера, пипетка, шприцы 1 и 5 мл, препаровальная игла, фиксационные иглы, ножницы, пинцет.
Опыт 1. Действие желчи на ритм сердечной деятельности у лягушки. Обездвиженную разрушением спинного мозга лягушку прикрепляют к дощечке брюшком кверху, вскрывают грудную клетку и сердечную сорочку, обнажают сердце. Верхушку сердца при помощи серфинки соединяют с рычажком Энгельмана, записывают ритм и амплитуду сердечных сокращений на ленте кимографа. Затем на сердце лягушки пипеткой наносят 2-5 капель желчи (или вводят внутрисердечно) в различных концентрациях (1:10, 1:5, 1:2, цельная желчь). После каждой аппликации сердце отмывается физиологическим раствором. Наблюдают измерение ритма сердечных сокращений. При восстановлении нормального ритма сердечных сокращений на сердце наносят 2-5 капель предварительно подогретой до 40-50 оС, а затем охлажденной желчи. Подогретая желчь теряет способность изменять ритм и силу сердечных сокращений; это обусловлено тем, что желчные кислоты при нагревании разрушаются. После отмывания сердца физиологическим раствором внутрисердечно вводят 0,3 мл атропина (1:1000) для блокады периферических окончаний блуждающего нерва и через 3 минуту на сердце вновь наносят нормальную желчь. Отмечают отсутствие изменений ритма сердечной деятельности. Записывают результаты и делают вывод.
	Опыт 2. Реакция нервной и дыхательной систем у лягушек на                                     введение желчи. Лягушку не децебрируют, верхнюю половину лягушки обертывают салфеткой. В исходном фоне определяют время, за которое возникает двигательная реакция на раздражение 0,2 % соляной кислотой. После каждого погружения в кислоту лапку необходимо тщательно обмывать водой и вытирать. 	Подсчитывают частоту дыхательных движений в 1мин. Определяют время, за которое лягушка перевернется из положения на спине в нормальное положение (рефлекс переворачивания), и время, за которое лягушка перейдет в нормальное положение из позы Будды (рефлекс головы). Затем лягушке вводят в лимфатический мешок 1,0-1,5мл цельной желчи. Каждые 5 мин после введения вновь определяют все показатели (до 20 мин). 	Результаты, полученные до и после введения лягушке желчи, сравнивают и заносят в таблицу.
											Таблица 1.
	
Показатели
	
Иф
	
Время после введения желчи

	
	
	
	
	
	
	

	1. Время латентного периода двигательного рефлекса
2.Время рефлекса переворачивания
3.Время рефлекса позы (поза Будды)
4. Число дыхательных движений
	
	
	
	
	
	


	Опыт 3. Влияние желчных кислот на частоту сердечных сокращений изолированного сердца лягушки. Вырезанное сердце децебрированной лягушки помещают в чашку Петри с раствором Рингера и подсчитывают чсс за 1 мин. Затем в чашку Петри добавляют прогретую при 450С желчь прогревание разрушает входящие в состав желчи желчные кислоты) и вновь подсчитывают сокращения. После этого сердце помещают в цельную непрогретую желчь и отмечают изменения чсс.
Таблица 2.
	 Показатели           
   ЧСС
	 исходный фон            
	 прогретая
  желчь
	 непрогретая
   желчь 

	
	
	
	


	
Качественное определение желчных пигментов в моче.
(Проба Розина).
	Проба основана на превращении билирубина под действием кислоты в изумрудно-зеленый биливердин.
	К 3-5 мл мочи осторожно ,по стенке пробирки, добавляют 1 каплю 1 % спиртового раствора йода. При наличии в моче желчных пигментов в концентрации больше 1 мкм/л на поверхности соприкосновения жидкостей появляются радужные кольца.
	Метод качественного выявления уробилиновых тел в моче.
(Реакция Шлезенгера).
	К 5 мл мочи добавляют 1-2 капли диазореактива Эрлиха. Уробилиновые тела образуют продукт красного цвета, который не исчезает после добавления уксуснокислого натрия.
Выводы:
	Опыт 4. Удлинение времени латентного периода двигательного рефлекса и рефлекса позы свидетельствует об угнетающем влиянии желчных кислот на ЦНС. Урежение частоты дыхательных движений - об угнетающем влиянии на дыхательный центр.
	Опыт 5. При холемии наблюдается ваготропное действие желчи на деятельность сердца, что проявляется урежением чсс (брадикардией).
Вопросы
1. Причины и механизмы нарушения желчеобразования и желчевыделения.
2. Механическая (обтурационная) желтуха: патогенез, нарушение пигментного обмена.
3. Паренхиматозная (печеночная) желтуха: патогенез, нарушение пигментного обмена.
4. Гемолитическая желтуха: патогенез, нарушение пигментного обмена.
5. Изменение сердечно-сосудистой системы, пищеварения и др.
6. Желчно-каменная болезнь. Этиология, патогенез.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №26
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПОЧЕК ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ НЕФРОЗЕ

Цель работы: Изучить важнейшие показатели нарушения функции почек при экспериментальном нефрозе. 
Опыт 1. Экспериментальный нефроз у животного, вызванный отравлением сулемой. Сулемовое отравление, приводящее к дегенеративным изменениям эпителия почечных канальцев, вызывают однократным подкожным введением животному (кролику, крысе) сулемы в дозе 5-10 мг на кг веса (большие дозы сулемы вызывают анурию). До занятия в обменных клетках собирается моча. На занятии определяют концентрацию белка в моче.
Определение содержания белка в моче методом Брандберга (Робертса – Стольникова).
Принцип. Используют кольцевую пробу. При наслаивании мочи, разведенной в определенное количество раз, на азотную кислоту или реактив Ларионовой (1 % раствор азотной кислоты в насыщенном растворе хлористого натрия) в положительном случае на границе двух жидкостей появляется белое кольцо. Проба дает положительный результат при содержании белка выше 33 мг % (0,033 г %). Ниже этой концентрации проба отрицательна. Если при наслаивании на границе двух жидкостей появляется тонкое белое кольцо между второй и третьей минутой, то в исследуемой моче содержится 0,033 г % белка.
Ход определения. В пробирку наливают 1-1,5 мл реактива Ларионовой и наслаивают мочу. Замечают время после наслаивания. При появлении белкового кольца раньше двух минут после наслаивания мочу следует развести водой и повторно наслоить на реактив; при этом подбирают такое разведение мочи, чтобы при наслаивании кольцо образовалось между второй и третьей минутой. Количество белка вычисляют путем умножения 0,033 г % на степень разведения. Степень разведения мочи подбирают в зависимости от вида первичного кольца: при нитевидном кольце мочу разводят в 2 раза, при широком – в 4 раза, при компактном – в 8 раз. Результаты записывают в протокол и делают вывод.
Вопросы
1. Функции почек. Почечный клиренс, удельный вес мочи, их клиническое значение. Изостенурия и гипостенурия. Остаточный азот. Значение определения этих показателей в клинике.
2. Патогенез протеинурии, гематурии и отеков при забоелваниях почек.
3. Патогенез гипертонии, полицитемии и анемии при заболеваниях почек.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №27
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПОЧЕК ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ НА НИХ ПИТУИТРИНА

Цель работы: Изучить важнейшие показатели нарушения функции почек при воздействии на них питуитрина

Опыт 1. Влияние питуитрина на функцию почек. Мышам (опытным и контрольным) внутрибрюшинно или лягушкам под кожу спины вводят по 3 мл теплой дистиллированной воды (водная нагрузка), подопытным животным под кожу вводят по 0,1-0,2 мл питуитрина. Затем животных помещают на 2 час в индивидуальные воронки и собирают мочу в градуированные пробирки. К концу занятия измеряют количество выделенной мочи. Результаты записывают в протокол и делают вывод.
Вопросы
1. Острая почечная недостаточность, патогенез, причины.
2. Хроничексая почечная недостаточность, патогенез. Стадии.
3. Уремия. Патогенез, формы, принципы лечения.
4. Частичная почечная недостаточность (канальцевая патология). Этиология. Патогенез. Виды.







ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №28
НАРУШЕНИЕ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ
НАРУШЕНИЯ ВОДНО-СОЛЕВОГО ОБМЕНА. 

Цель работы: Уточнить значение некоторых факторов (осмотического давления крови и  тканей, проницаемости сосудистой стенки) в патогенезе отеков: изучить роль нервной системы в развитии отека легких.

Опыт 4. Влияние наркоза на развитие токсического отека легких у крысы. Опыт ставят на предварительно взвешенной крысе, которую наркотизируют введением внутримышечно 5 % раствора гексенала из расчета 0,3 мл на 100 г веса. После развития состояния наркоза вводят 6 % раствор хлористого аммония. Через 40-50 минут крысу забивают декапитацией. Вскрывают грудную полость. Извлекают легкие. Производят их осмотр и определяют отношение веса легких к весу тела. Полученные данные сравнивают с таковыми у крыс в опыте 3. Делают вывод.
Опыт 5. Влияние ваготомии на развитие токсического отека легких у крыс. После предварительного взвешивания крысу фиксируют на дощечке брюшком кверху. Под легким эфирным наркозом рассекают кожу в области шеи над трахеей. Тупым путем при помощи анатомических пинцетов раздвигают мышцы, отпрепаровывают оба блуждающих нерва, лежащих рядом с сонной артерией. Нервы пересекают. Рану зашивают. Затем крысе вводят 6 % раствор хлористого аммония. Наблюдают за поведением животного, подсчитывают частоту дыхания каждые 5-10 минут. Через 40-50 минут крысу забивают декапитацией. Извлекают легкие, осматривают, взвешивают вычисляют отношение их к весу крысы. Полученные данные сравнивают с результатами опыта 3, делают вывод.
Вопросы
1. Гипергидратация. Виды. Этиология, патогенез. Клинические проявления. Принципы патогенетический терапии.
2. Отеки. Роль альдостерона и АДГ в развитии отеков.
3. Отеки капиллярные (мембраногенные, онкотические  и  механические).
4. Отеки с почечным механизмом (нефриты, нефрозы), сердечные отеки.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №29
НАРУШЕНИЕ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ
НАРУШЕНИЯ КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОГО РАВНОВЕСИЯ

Цель работы: На экспериментальных моделях нарушений кислотно-щелочного равновесия  и путем разбора комплекса показателей кислотно-щелочного равновесия разобрать механизмы сдвигов и компенсаций при различных формах нарушений кислотно-щелочного равновесия.
Опыт 1. Определение рН плазмы крови животных с экспериментальным алкалозом и ацидозом. Экспериментальный алкалоз и ацидоз создаются у животных внутривенным введением, соответственно, 0,1 % раствора NaОH и 5 % раствора молочной кислоты. У животных из вены берется кровь, центрифугируется, получают плазму и определяют рН с помощью рН-метра.
Опыт 2. Определение свободной кислотности мочи. Титруется 10 мл мочи 0,1 и раствором NaOH с индикатором фенолфталеином (1 % раствор фенолфталеина добавляют к моче в количестве 2-3 капель) до стойкого (неисчезающего) розового окрашивания. Производят пересчет титрационной кислотности на суточный диурез следующим образом: количество затраченной на титрование щелочи ×0,--365 = кислотность мочи (суточная норма 1-2,3 г).
Опыт 3. Определение количества связанного аммиака в моче. К оттитрованной в опыте 2 моче прибавляют 1-2 мл 40 % раствора формалина. В результате реакции с формалином из аммонийных солей вытесняются кислотные остатки.


Выделенную кислоту титровать 0,1 н раствором NaOH с предварительным добавлением индикатора (2-3 капли фенолфталеина), Произвести расчет, исходя из этого, что 1 мл 0,1 н NaOH соответствует 1,7 мл аммиака. Количество мл щелочи, затраченной на титрование, умножить на 1,7 и на 10, так как оттированно было не 100 мл мочи, а 10 мл.
Пример: на титрование аммонийных солей затрачено 3,5 мл о,1 н раствора щелочи. Мочи для титрования было взято 10 мл. Следовательно, в 100 мл мочи аммиака содержится:

 МГ %.
Норма содержания аммонийных солей в 100 мл мочи – 40-45 мг %.
Примечание к опытам 2 и 3.
Студенты работают с предварительно собранной мочой от животных здоровых, с экспериментальным ацидозом и алкалозом.
Данные, полученные в опытах 1, 2 и 3, заносятся в протокол. Сделать заключение о характере и механизмах обнаруженных изменений кислотно-щелочного равновесия (см. таблицу).

	Характер 
воздействия
	РН крови
	Свободная
кислотность мочи
	Количество связанного
аммиака в моче

	Норма
	
	
	

	Экспериментальный ацидоз
	
	
	

	Экспериментальный алкалоз
	
	
	


Вопросы
1. Понятие о кислотно-щелочном равновесии. Величины рН некоторых сред организма.
2. Роль буферных систем крови в регуляции кислотно-щелочного равновесия.
3. Роль легких и почек к регуляции кислотно-щелочного равновесия.
4. Виды нарушений кислотно-щелочного равновесия.
5. Газовый ацидоз, причины, признаки, механизмы компенсации, патогенетическая терапия.
6. Газовый алкалоз, причины, признаки, механизмы компенсации, патогенетическая терапия.
7. Метаболический ацидоз, причины, признаки, механизмы компенсации, патогенетическая терапия.
8. Метаболический алкалоз, причины, признаки, механизмы компенсации, патогенетическая терапия.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №30
ЭКСТРЕМАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЭКСТРЕМАЛЬНЫХ И ТЕРМИНАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЙ.
 
       Цель работы: в эксперименте на животных изучить этиологию,патогенез и патогенетическую терапию экстремальных состояний.
Опыт 1. Экспериментальная модель острой кровопотери.
Цель работы: изучение изменений гемодинамики при острой кровопотере.
Методика: Лягушку децеребрируют и обнажают сердце. Готовят препарат языка или плавательной перепонки (для изучения периферического кровообращения).После снятия показателей исходного фона выделяют обе бедренные артерии и перерезают их. В период кровотечения каждые 5 минут подсчитывают число сердечных сокращений и оценивают интенсивность периферического кровообращения (по диаметру сосудов, скорости кровотока, количеству функционирующих капилляров).Тромбы по мере образования снимают ватным тампоном.Через 20-30 минут сосуды перевязывают и вводят в лимфатический мешок 2 мл физ. раствора.Наблюдают изменения показателей каждые 5 минут.Параллельно проводят контрольный опыт (без введения физ.раствора).                                                                         Таблица 1.
	Показатели
	Исх. Фон
	Острая кровопотеря, мин.
5  10  15  20  25  30
	 ПГТ,мин. 
 5       10                       

	ЧСС
	
	
	

	Интенсивность кровообращения
	
	
	








График изменения ЧСС при острой кровопотере.
           		чсс
      		70
     		 60
      		50     
      		40      
      		30                           

                                           
               			5		  10      	     15     Т,мин.
                                            
   Таблица 2.
	Показатели
контрольного опыта
	Исх. фон
	Острая кровопотеря, мин.
 5  10  15  20  25 30

	ЧСС
	
	

	Интенсивность кровообращения
	
	


Вывод.
В ходе эксперимента возможны два варианта реакции сердечнососудистой системы на острую кровопотерю. Первый вариант характеризуется двухфазной реакцией : ЧСС сначала увеличивается,затем снижается. Главным звеном патогенеза острой кровопотери является снижение ОЦК. Это приводит к включению ЗПР,важнейшими из которых являются гемодинамические механизмы компенсации (тахикардия и централизация кровообращения),направленные на поддержание ОЦК и АД. Некоторое время эти реакции эффективны,но став избыточными в количественном отношении, приводят к замыканию порочных кругов патогенеза,нарушению микроциркуляции и дальнейшему снижению ОЦК.Такая картина характерна для геморрагического шока. В качестве одного из методов ПГТ необходимо восполнение ОЦК путем введения кровозаменяющих растворов.Но это эффективно только в фазу возбуждения,т.к. в фазу торможения,кроме ОЦК,необходимо восстановление микроциркуляции.
Второй вариант характеризуется однофазной реакцией: ЧСС сразу снижается.Данный вариант характерен для значительного снижения ОЦК (50% и более),что может наблюдаться при геморрагическом коллапсе.
Вопросы:
1.Шок:определения,общая характеристика, виды.
2.Коллапс: определение, общая характеристика, виды.
3.Обморок: определение, общая характеристика, виды.
4.Кома: определение, общая характеристика, виды.
5.Общая характеристика фаз шока.
6.Патогенез нарушений ЦНС при шоке.
7.Патогенез нарушений эндокринной системы при шоке.
8.Патогенез нарушений гемодинамики при шоке.
9.Клинические показатели тяжести шока.
10.Критерии необратимости шока.
11.Механизмы патологического депонирования крови при шоке.
12.Особенности патогенеза различных видов шока.
13.Принципы ПГТ шока.
14.Общая характеристика травм,болезни.
15.Патогенез панкреатогенного коллапса.
16.Патогенез коллапса при лучевой болезни.
17.Патогенез коллапса при лихорадке.
18.Сравнительная характеристика шока, коллапса и обморока.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №31
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ КРОВИ
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КРОВЕТВОРЕНИЯ 
И СВЕРТЫВАЕМОСТИ КРОВИ 

Цель работы: На модели экспериментальной лучевой болезни изучить и объяснить изменения морфологического состава и системы свертывания крови.
Опыт 1. Экспериментальная лучевая болезнь. За 7-8 суток до занятия кролика подвергают общему рентгеновскому облучению в дозе 800 р. На занятии у животного определяют: 1) количество эритроцитов в мм3, 2) количество гемоглобина, 3) цветовой показатель, 4) количество лейкоцитов в 1 мм3, 5) количество тромбоцитов в 1 мм3, 6) время рекальцификации плазмы, 7) активность факторов протромбинового комплекса, 8) тромботест. Аналогичные исследования крови проводят в контроле. Результаты заносят в таблицу, делают выводы.
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Примечание: определение количество эритроцитов, гемоглобина, цветового показателя и лейкоцитов описаны в первом занятии.
Методика подсчета тромбоцитов (метод Фонио). Определяют количество тромбоцитов на 1000 эритроцитов в мазках периферической крови (заранее приготовленных). Зная абсолютное число эритроцитов в 1 мм3 крови, вычисляют количество кровяных пластинок в 1 мм3 крови.
Для предупреждения аггрегации тромбоцитов на место укола наносят каплю 14 % раствора сульфата магния. Капля крови смешивается с магнезией. Из смеси делают мазок и красят по Романовскому – Гимза. Определяют количество тромбоцитов на 1000 эритроцитов.
Определение времени рекальцификации плазмы по Хауэллу. В стабилизированной крови ионы кальция связываются стабилизатором (оксалат натрия), и кровь лишается способности свертываться. При прибавлении раствора CaCl2 в крови вновь появляются свободные ионы кальция, что возвращает ей способность к коагуляции.
В пробирку наливают 0,1 мл 0,025 М раствора CaCl2 и 0,1 мл физиологического раствора. После чего пробирки помещают в водяную баню на 60 секунд при 37 оС. Через 60 секунд в пробирки добавляют 0,1 мл испытуемой плазмы и с этого момента замечают время образования сгустка.
Определение активности факторов протромбинового комплекса. Определяется время образования сгустка в плазме при добавлении к ней избытка тромбопластина и оптимального количества кальция. В этих условиях время свертывания плазмы характеризует активность протромбина, ускорителей его превращения и факторов протромбинового комплекса.
В пробирку вводят 0,1 мл суспензии тромбопластина, 0,1 мл 0,025 М раствора CaCl2, нагревают на водяной бане при 37о и через 10 секунд прибавляют 0,1 мл испытуемой плазмы. Отмечают время свертывания плазмы с момента ее добавления.
Тромботест по Ита. В слабый раствор CaCl2 (0,3 %) объемом 3 мл добавляют 0,1 мл испытуемой плазмы. Осторожно смешивают и ставят в термостат при 37о. Через 30 минут читают результаты. Определяют степень свертываемости. Разливают семь степеней: 1 степень – слабая опалесценции, 2 степень – появление взвешенных частиц, 3 степень – хлопья фирина, 4 степень – нити фибрина, 5 степень – сетка из нитей фибрина, 6 степень – мешочек из сетки фибрина, 7 степень – плотный большой мешок (сетчатый или волокнистый).
[bookmark: OCRUncertain058][bookmark: OCRUncertain059][bookmark: OCRUncertain060][bookmark: OCRUncertain061][bookmark: OCRUncertain062]МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПЕРВИЧНОГО 
[bookmark: OCRUncertain076]ТРОМБОЦИТАРНО-СОСУДИСТОГО ГЕМОСТАЗА
[bookmark: OCRUncertain078][bookmark: OCRUncertain079][bookmark: OCRUncertain080]1. Оценка сосудистого компонента гемостаза. 
[bookmark: OCRUncertain081][bookmark: OCRUncertain082][bookmark: OCRUncertain083]Проба на резистентность капилляров.
[bookmark: OCRUncertain086][bookmark: OCRUncertain087][bookmark: OCRUncertain088][bookmark: OCRUncertain089][bookmark: OCRUncertain090][bookmark: OCRUncertain091][bookmark: OCRUncertain092][bookmark: OCRUncertain093][bookmark: OCRUncertain095][bookmark: OCRUncertain096][bookmark: OCRUncertain097][bookmark: OCRUncertain098][bookmark: OCRUncertain099][bookmark: OCRUncertain100][bookmark: OCRUncertain101][bookmark: OCRUncertain102][bookmark: OCRUncertain103][bookmark: OCRUncertain104]Принцип метода. ( проба щипка ). Кожу под ключицей собирают в складку и делают щипок. У здорового человека никаких изменений не наблюдается ни сразу после щипка, ни спустя 24 часа. Но если резистентность капилляров нарушена, на месте щипка образуются петехии или кровоподтек, особенно отчетливо видимые через 24 часа.
[bookmark: OCRUncertain106][bookmark: OCRUncertain107][bookmark: OCRUncertain108][bookmark: OCRUncertain109][bookmark: OCRUncertain110][bookmark: OCRUncertain111][bookmark: OCRUncertain113][bookmark: OCRUncertain114][bookmark: OCRUncertain115][bookmark: OCRUncertain116][bookmark: OCRUncertain117][bookmark: OCRUncertain118][bookmark: OCRUncertain119][bookmark: OCRUncertain120][bookmark: OCRUncertain121][bookmark: OCRUncertain122][bookmark: OCRUncertain123][bookmark: OCRUncertain124][bookmark: OCRUncertain126][bookmark: OCRUncertain128][bookmark: OCRUncertain129][bookmark: OCRUncertain130][bookmark: OCRUncertain131][bookmark: OCRUncertain132][bookmark: OCRUncertain133][bookmark: OCRUncertain134][bookmark: OCRUncertain135][bookmark: OCRUncertain136][bookmark: OCRUncertain137][bookmark: OCRUncertain138][bookmark: OCRUncertain139][bookmark: OCRUncertain140][bookmark: OCRUncertain144][bookmark: OCRUncertain145][bookmark: OCRUncertain146][bookmark: OCRUncertain147][bookmark: OCRUncertain148][bookmark: OCRUncertain149][bookmark: OCRUncertain150][bookmark: OCRUncertain151][bookmark: OCRUncertain152][bookmark: OCRUncertain153]Проба жгута. На предплечье очерчивают круг приблизительно 5 см в диаметре. Тщательно осматривают кожу в круге на наличие петехий. Затем на плечо накладывают манжету тонометра и создают давление 80 мм. рт. ст. Давление поддерживают строго на одном уровне в течений 5 минут. В очерченной области подсчитывают все появившиеся петехии, включая имевшиеся ранее. У здоровых людей петехии либо не появляются, либо  их бывает не более 10. При нарушении сосудистого компонента гемостаза отмечается повышенное количество петехий и их диаметр превышает 1 мм.
[bookmark: OCRUncertain154][bookmark: OCRUncertain155]2. Оценка тромбоцитарного компонента гемостаза. 
[bookmark: OCRUncertain156][bookmark: OCRUncertain157][bookmark: OCRUncertain158]Определение количества тромбоцитов в крови.
[bookmark: OCRUncertain159][bookmark: OCRUncertain160][bookmark: OCRUncertain161][bookmark: OCRUncertain162][bookmark: OCRUncertain163][bookmark: OCRUncertain164][bookmark: OCRUncertain165][bookmark: OCRUncertain166][bookmark: OCRUncertain167][bookmark: OCRUncertain168][bookmark: OCRUncertain169][bookmark: OCRUncertain171][bookmark: OCRUncertain172][bookmark: OCRUncertain173][bookmark: OCRUncertain174][bookmark: OCRUncertain175][bookmark: OCRUncertain176][bookmark: OCRUncertain177][bookmark: OCRUncertain178][bookmark: OCRUncertain179][bookmark: OCRUncertain180][bookmark: OCRUncertain181][bookmark: OCRUncertain182][bookmark: OCRUncertain183][bookmark: OCRUncertain184][bookmark: OCRUncertain185][bookmark: OCRUncertain186][bookmark: OCRUncertain187][bookmark: OCRUncertain188][bookmark: OCRUncertain189][bookmark: OCRUncertain190][bookmark: OCRUncertain191][bookmark: OCRUncertain192]Из пальца берут 0,02 мл. крови и приливают в пробирку с 1,98 мл. 1% раствора оксалата аммония с небольшим количеством бриллиантового голубого. Тщательно перемешивают, при этом эритроциты разрушаются, а тромбоциты и лейкоциты сохраняются. Взвесь выдерживают в течении 20-30 минут для осаждения тромбоцитов, а затем помещают в камеру Горяева. Тромбоциты подсчитывают в 25 больших квадратах. Среднее арифметическое из 2 параллельных определений умножают на 1000 (на 1 мкл.). Пределы колебаний числа тромбоцитов в норме составляют от 150 х 10 до 450 х 10/ л.
[bookmark: OCRUncertain193][bookmark: OCRUncertain194][bookmark: OCRUncertain196][bookmark: OCRUncertain197]Микрометод определения агрегации тромбоцитов в цельной крови.
[bookmark: OCRUncertain198][bookmark: OCRUncertain199][bookmark: OCRUncertain200][bookmark: OCRUncertain201][bookmark: OCRUncertain202][bookmark: OCRUncertain203][bookmark: OCRUncertain204][bookmark: OCRUncertain205][bookmark: OCRUncertain206][bookmark: OCRUncertain207][bookmark: OCRUncertain208][bookmark: OCRUncertain209][bookmark: OCRUncertain210][bookmark: OCRUncertain211][bookmark: OCRUncertain212][bookmark: OCRUncertain213]Принцип метода основан на том, что после введения тром6оцитагрегирующего агента в цельную кровь тромбоциты склеиваются и в результате уменьшается количество свободных тромбоцитов. По их количеству, выраженному в % к исходному уровню можно судить об агрегационной способности тромбоцитов. В норме агрегационная способность тромбоцитов составляет от 30 до 40 %.
[bookmark: OCRUncertain214][bookmark: OCRUncertain215][bookmark: OCRUncertain216][bookmark: OCRUncertain217]Определение адгезивной активности тромбоцитов.
[bookmark: OCRUncertain218][bookmark: OCRUncertain219][bookmark: OCRUncertain220][bookmark: OCRUncertain221][bookmark: OCRUncertain222][bookmark: OCRUncertain223][bookmark: OCRUncertain224][bookmark: OCRUncertain225][bookmark: OCRUncertain226][bookmark: OCRUncertain231][bookmark: OCRUncertain232][bookmark: OCRUncertain233][bookmark: OCRUncertain234]Адгезивную активность тромбоцитов оценивают по их способности задерживаться на фильтре, кетгуте, нарезанном кусочками. Адгезию оценивают как отношение между количеством тромбоцитов в цельной крови и фильтрате, выраженное в процентах. В норме адгезивная способность тромбоцитов составляет от 30 до 40%.
[bookmark: OCRUncertain238][bookmark: OCRUncertain239][bookmark: OCRUncertain240][bookmark: OCRUncertain241][bookmark: OCRUncertain242]Длительность кровотечения по методу Дуке.
[bookmark: OCRUncertain243][bookmark: OCRUncertain244][bookmark: OCRUncertain245][bookmark: OCRUncertain246][bookmark: OCRUncertain247][bookmark: OCRUncertain248][bookmark: OCRUncertain249][bookmark: OCRUncertain250][bookmark: OCRUncertain251][bookmark: OCRUncertain252][bookmark: OCRUncertain253][bookmark: OCRUncertain254][bookmark: OCRUncertain255][bookmark: OCRUncertain256][bookmark: OCRUncertain257][bookmark: OCRUncertain258][bookmark: OCRUncertain259][bookmark: OCRUncertain260][bookmark: OCRUncertain261][bookmark: OCRUncertain264][bookmark: OCRUncertain265][bookmark: OCRUncertain266][bookmark: OCRUncertain267][bookmark: OCRUncertain268]Скаификатором прокалывают мякоть ногтевой фаланги и через каждые 30 секунд фильтровальной бумагой, осторожно снимают выступающие капли крови. У здоровых людей остановка кровотечения происходит через 1 -3 минуты. Метод позволяет интегрально оценить состояние томбоцитарно - сосудистого гемостаза. Удлинение времени кровотечения по Дуке  свидетельствует о недостаточности тромбоцитарно- сосудистого гемостаза.
[bookmark: OCRUncertain269]МЕТОДЫ ОЦЕНКИ КОАГУЛЯЦИОННОГО ГЕМОСТАЗА 
1. Оценка первой фазы коагуляционного гемостаза.
Время свертывания крови по Ли-Уайту.
[bookmark: OCRUncertain271][bookmark: OCRUncertain272][bookmark: OCRUncertain273][bookmark: OCRUncertain274][bookmark: OCRUncertain275][bookmark: OCRUncertain276][bookmark: OCRUncertain277][bookmark: OCRUncertain278][bookmark: OCRUncertain279][bookmark: OCRUncertain280][bookmark: OCRUncertain281][bookmark: OCRUncertain282][bookmark: OCRUncertain283][bookmark: OCRUncertain284][bookmark: OCRUncertain285][bookmark: OCRUncertain286][bookmark: OCRUncertain288][bookmark: OCRUncertain289][bookmark: OCRUncertain290][bookmark: OCRUncertain292][bookmark: OCRUncertain293][bookmark: OCRUncertain294][bookmark: OCRUncertain295][bookmark: OCRUncertain296][bookmark: OCRUncertain297]В пробирку набирают 1мл венозной крови и при появлении первых капель крови включают секундомер. Через каждые 30 секунд пробирку наклоняют и смотрят, растекается ли кровь по стенкам  пробирки. Момент свертывания крови фиксируют по секундомеру и записывают. Затем стеклянной палочкой осторожно отделяют сгусток от стенок пробирки. Если действительно наступило свертывание крови, сгусток будет скользитъ по стенкам пробирки. Тогда останавливают секундомер и записывают окончательное время, которое считают временем свертывания крови.
[bookmark: OCRUncertain298][bookmark: OCRUncertain299][bookmark: OCRUncertain300][bookmark: OCRUncertain301][bookmark: OCRUncertain302]У здоровых людей время свертывания крови в несиликонированной пробирке составляет 5 -7 минут при температуре 37 градусов, а в силиконированной 15-20 минут.
[bookmark: OCRUncertain303][bookmark: OCRUncertain304]Определение времени рекальцификации плазмы.
[bookmark: OCRUncertain305][bookmark: OCRUncertain306][bookmark: OCRUncertain307][bookmark: OCRUncertain309][bookmark: OCRUncertain310]Принцип метода заключается в определении времени, необходимого на свертывание декальцинированной плазмы после добавления к ней оптимального количества хлористого кальция.
[bookmark: OCRUncertain313][bookmark: OCRUncertain314][bookmark: OCRUncertain315][bookmark: OCRUncertain316][bookmark: OCRUncertain317][bookmark: OCRUncertain318][bookmark: OCRUncertain319][bookmark: OCRUncertain320][bookmark: OCRUncertain321][bookmark: OCRUncertain322][bookmark: OCRUncertain323][bookmark: OCRUncertain324][bookmark: OCRUncertain325][bookmark: OCRUncertain326][bookmark: OCRUncertain327][bookmark: OCRUncertain328][bookmark: OCRUncertain329][bookmark: OCRUncertain330][bookmark: OCRUncertain331][bookmark: OCRUncertain332][bookmark: OCRUncertain333][bookmark: OCRUncertain334]В пробирку, установленную на водяной бане при температуре 37 градусов, наливают 0,2 мл. 0,28 % раствора хлористого кальция и 0,1 мл физиологического раствора. Черезб0 секунд в пробирку добавляют 0,1мл  исследуемой плазмы и включают секундомер. Плазма здорового человека свертывается в течении 60 -120 секунд. Укорочение времени свидетельствует о повышении, а удлинение о замедлении времени свертывания крови.
Определение каолин-кефалинового времени (АПТВ).
[bookmark: OCRUncertain335][bookmark: OCRUncertain336][bookmark: OCRUncertain338][bookmark: OCRUncertain339]Каолин - белая глина, является активатором свертывании крови.
[bookmark: OCRUncertain340][bookmark: OCRUncertain341][bookmark: OCRUncertain342][bookmark: OCRUncertain343]Кефалин- заменитель тромбоцитарного фактора 3. 
[bookmark: OCRUncertain344][bookmark: OCRUncertain345][bookmark: OCRUncertain346][bookmark: OCRUncertain347][bookmark: OCRUncertain348][bookmark: OCRUncertain349][bookmark: OCRUncertain350]АПТВ является модифицированным временем рекальцификации плазмы, включающим предварительную активацию XI и XII факторов каолином и тем самым обеспечивает максимальный каталитический эффект фосфолипидов.
[bookmark: OCRUncertain351][bookmark: OCRUncertain352][bookmark: OCRUncertain353][bookmark: OCRUncertain355][bookmark: OCRUncertain356][bookmark: OCRUncertain357][bookmark: OCRUncertain358][bookmark: OCRUncertain359][bookmark: OCRUncertain360]В пробирку, нагретую до 37 градусов на водяной бане, помещают 0,1 мл реагента АПТВ и проводят инкубацию в течении 3 минут. Затем прибавляют 0,1 мл. плазмы и смесь инкубируют в течении 2 минут. После чего добавляют 0,1 мл подогретого до 37 градусов 0,28 % хлористого кальция и засекают время. Нормальное значение АПТВ составляет 30-40 секунд. Удлинение АПТВ более чем на 8 секунд считается патологическим и свидетельствует о замедлении свертывания крови.
1. [bookmark: OCRUncertain361][bookmark: OCRUncertain362][bookmark: OCRUncertain363]Определение второй фазы коагуляционного гемостаза. 
Определение протомбинового времени.                      
[bookmark: OCRUncertain365][bookmark: OCRUncertain366][bookmark: OCRUncertain367][bookmark: OCRUncertain368][bookmark: OCRUncertain369][bookmark: OCRUncertain370][bookmark: OCRUncertain371][bookmark: OCRUncertain372][bookmark: OCRUncertain373][bookmark: OCRUncertain374][bookmark: OCRUncertain375][bookmark: OCRUncertain376][bookmark: OCRUncertain377][bookmark: OCRUncertain378][bookmark: OCRUncertain379][bookmark: OCRUncertain380][bookmark: OCRUncertain381][bookmark: OCRUncertain382][bookmark: OCRUncertain383][bookmark: OCRUncertain384][bookmark: OCRUncertain385][bookmark: OCRUncertain386][bookmark: OCRUncertain387]Принцип метода заключается в том, что при избытке тромбопластина, оптимальном содержании кальция и фибриногена в плазме, время образования сгустка зависит от активности факторов протромбинового комплекса ( IУ, У, УII, Х ). На этом основании в реакционную смесь вводят тканевой тромбопластин и хлористый кальций. Источником факторов протромбинового комплекса является сама плазма. Если в ней занижена активность одного или нескольких факторов протромбинового комплекса, время свертывания будет увеличено по сравнению с нормой, если их активность повышена, то время свертывания будет уменьшено.
[bookmark: OCRUncertain388][bookmark: OCRUncertain390][bookmark: OCRUncertain391][bookmark: OCRUncertain392][bookmark: OCRUncertain393][bookmark: OCRUncertain394][bookmark: OCRUncertain395][bookmark: OCRUncertain396][bookmark: OCRUncertain397][bookmark: OCRUncertain399][bookmark: OCRUncertain400]Методика:  в пробирку с 0,1 мл цитратной плазмы добавляют 0,1 мл тромбопластека и смесь инкубируют при температуре 37 градусов в течении 1 минуты. Затем в нее добавляют 0,1 мл 0,2.8 % хлористого кальция и засекают время. В норме тромбиновое время составляет от 13 до 15 секунд.
[bookmark: OCRUncertain401][bookmark: OCRUncertain403][bookmark: OCRUncertain404][bookmark: OCRUncertain405]Протромбиновый_индекс плазмы.
[bookmark: OCRUncertain406][bookmark: OCRUncertain407][bookmark: OCRUncertain408][bookmark: OCRUncertain409][bookmark: OCRUncertain410]Протромбиновый индекс плазмы рассчитывают по формуле: ПИП=А/В*100,
[bookmark: OCRUncertain413]где А- протромбиновое время плазмы здорового человека.
[bookmark: OCRUncertain414][bookmark: OCRUncertain415]В- протромбиновое время исследуемой плазмы. 
[bookmark: OCRUncertain417][bookmark: OCRUncertain418][bookmark: OCRUncertain419][bookmark: OCRUncertain420][bookmark: OCRUncertain421]В норме ПИП здорового человека составляет 80-110 %.
[bookmark: OCRUncertain422][bookmark: OCRUncertain423][bookmark: OCRUncertain424][bookmark: OCRUncertain425][bookmark: OCRUncertain426][bookmark: OCRUncertain429]ПИП здорового человека определяют каждый раз перед работой с тромбопластином новой серии.                
[bookmark: OCRUncertain430][bookmark: OCRUncertain431][bookmark: OCRUncertain432][bookmark: OCRUncertain433]3.Оценка третьей  фазы  свертывания крови.
[bookmark: OCRUncertain434][bookmark: OCRUncertain435][bookmark: OCRUncertain437][bookmark: OCRUncertain438][bookmark: OCRUncertain439]Определение концентрации фибриногена.
[bookmark: OCRUncertain440][bookmark: OCRUncertain441][bookmark: OCRUncertain442][bookmark: OCRUncertain443][bookmark: OCRUncertain444]Принцип метода: при избытке тромбина время образования фибринового сгустка зависит от концентрации фибриногена.
[bookmark: OCRUncertain445][bookmark: OCRUncertain447][bookmark: OCRUncertain448][bookmark: OCRUncertain449][bookmark: OCRUncertain450][bookmark: OCRUncertain451][bookmark: OCRUncertain452][bookmark: OCRUncertain453][bookmark: OCRUncertain454][bookmark: OCRUncertain455][bookmark: OCRUncertain456][bookmark: OCRUncertain457][bookmark: OCRUncertain458][bookmark: OCRUncertain459][bookmark: OCRUncertain460][bookmark: OCRUncertain461][bookmark: OCRUncertain462][bookmark: OCRUncertain463][bookmark: OCRUncertain464][bookmark: OCRUncertain465][bookmark: OCRUncertain466]К 0,2 мл разведенной в соотношении 1 : 9 цитратной плазмы прибавляют 0,2 мл.  раствора тромбина и одновременно включают секундомер. Отмечая время появления нитей фибрина. Концентрацию фибриногена определяют по специальной калибровочной кривой. Норма фибриногена у здорового человека составляет 1,5-4,5 г/л.
[bookmark: OCRUncertain467][bookmark: OCRUncertain468][bookmark: OCRUncertain469][bookmark: OCRUncertain470][bookmark: OCRUncertain471]Определенне концентрации фибриногена весовым (унифицированным) методом.
[bookmark: OCRUncertain473][bookmark: OCRUncertain474][bookmark: OCRUncertain475][bookmark: OCRUncertain476][bookmark: OCRUncertain477][bookmark: OCRUncertain478][bookmark: OCRUncertain479][bookmark: OCRUncertain480][bookmark: OCRUncertain481][bookmark: OCRUncertain484]Принцип метода заключается в том, что полученный сгусток фибрина быстро высушивают и взвешивают. Норма - 1,5-4,5 г/л.
1. [bookmark: OCRUncertain485][bookmark: OCRUncertain486][bookmark: OCRUncertain487][bookmark: OCRUncertain488][bookmark: OCRUncertain489]Оценка четвертой фазы свертывания крови - ретракции кровяного сгустка.
[bookmark: OCRUncertain490][bookmark: OCRUncertain491][bookmark: OCRUncertain492][bookmark: OCRUncertain493][bookmark: OCRUncertain494][bookmark: OCRUncertain495][bookmark: OCRUncertain496][bookmark: OCRUncertain497][bookmark: OCRUncertain498][bookmark: OCRUncertain499][bookmark: OCRUncertain500][bookmark: OCRUncertain501][bookmark: OCRUncertain502][bookmark: OCRUncertain503][bookmark: OCRUncertain504][bookmark: OCRUncertain505][bookmark: OCRUncertain506]Сгусток помещают на промокательную  бумагу и измеряют его диаметр, спустя 15-20 минут вновь измеряют диаметр сгустка. Рассчитывают индекс ретракции  по формуле:
[bookmark: OCRUncertain508][bookmark: OCRUncertain509][bookmark: OCRUncertain510]А/В*100
[bookmark: OCRUncertain512][bookmark: OCRUncertain513][bookmark: OCRUncertain514]где: А - диаметр сгустка в исходном фоне. 
В- диаметр сгустка спустя 15-20 минут.
[bookmark: OCRUncertain515][bookmark: OCRUncertain516][bookmark: OCRUncertain517][bookmark: OCRUncertain518][bookmark: OCRUncertain519][bookmark: OCRUncertain520][bookmark: OCRUncertain521][bookmark: OCRUncertain522][bookmark: OCRUncertain523][bookmark: OCRUncertain524][bookmark: OCRUncertain525][bookmark: OCRUncertain526]Индекс ретракции кровяного сгустка отражает объем сыворотки, отжимающейся из сгустка при ретракции нитей фибрина. В норме индекс ретракции составляет 75-80 %.Снижение индекса ретракции свидетельствует о недостаточности 6-го фактора тромбоцитов (ретрактозима ).
[bookmark: OCRUncertain527][bookmark: OCRUncertain528][bookmark: OCRUncertain529][bookmark: OCRUncertain530][bookmark: OCRUncertain531]ОПРЕДЕЛЕНИЕ АКТИВНОСТИ АНТИКОАГУЛЯНТОВ.
[bookmark: OCRUncertain532][bookmark: OCRUncertain533][bookmark: OCRUncertain534][bookmark: OCRUncertain535]Определение тромбинового времени (антитромбиновая активность).
[bookmark: OCRUncertain536][bookmark: OCRUncertain537][bookmark: OCRUncertain538][bookmark: OCRUncertain539]Принцип метода основан на способности антитромбина плазмы, инактивировать добавленный к ней стандартный раствор тромбина.
[bookmark: OCRUncertain540][bookmark: OCRUncertain541][bookmark: OCRUncertain542][bookmark: OCRUncertain543][bookmark: OCRUncertain544][bookmark: OCRUncertain545][bookmark: OCRUncertain546][bookmark: OCRUncertain547][bookmark: OCRUncertain548][bookmark: OCRUncertain549][bookmark: OCRUncertain550][bookmark: OCRUncertain551][bookmark: OCRUncertain552][bookmark: OCRUncertain553][bookmark: OCRUncertain554][bookmark: OCRUncertain555][bookmark: OCRUncertain556][bookmark: OCRUncertain558][bookmark: OCRUncertain559][bookmark: OCRUncertain560][bookmark: OCRUncertain561][bookmark: OCRUncertain562][bookmark: OCRUncertain563][bookmark: OCRUncertain564][bookmark: OCRUncertain565][bookmark: OCRUncertain566][bookmark: OCRUncertain567][bookmark: OCRUncertain568][bookmark: OCRUncertain569][bookmark: OCRUncertain570][bookmark: OCRUncertain571][bookmark: OCRUncertain572][bookmark: OCRUncertain573][bookmark: OCRUncertain574][bookmark: OCRUncertain575][bookmark: OCRUncertain576][bookmark: OCRUncertain577][bookmark: OCRUncertain578][bookmark: OCRUncertain579][bookmark: OCRUncertain580][bookmark: OCRUncertain581][bookmark: OCRUncertain582][bookmark: OCRUncertain583][bookmark: OCRUncertain586]В пробирку, находящуюся на водяной бане при температуре +37°, приливают 0.1 мл. физиологического раствора и 0,1 мл плазмы и прогревают 15 сек. Затем добавляют 0,1 мл стандартного раствора тромбина, который свертывает плазму здорового человека за 14-16 сек. и отмечают время появления сгустка. Ставят несколько параллельных проб и вычисляют среднее арифметическое. Увеличение тромбинового времени может быть связано с недостатком фибриногена, функциональной неполноценностью молекул фибриногена, с высокой антитромбиновой активностью продуктов деградации фибрина, высокой активностью гепарина.
[bookmark: OCRUncertain587][bookmark: OCRUncertain588] Определение времени свободного гепарина с протаминсульфатом.
[bookmark: OCRUncertain590][bookmark: OCRUncertain591][bookmark: OCRUncertain592][bookmark: OCRUncertain593][bookmark: OCRUncertain594][bookmark: OCRUncertain595][bookmark: OCRUncertain596][bookmark: OCRUncertain597]Принцип основан на определении уменьшения тромбинового времени после добавления к плазме протаминсульфата,  связывающего гепарин.
[bookmark: OCRUncertain598][bookmark: OCRUncertain599][bookmark: OCRUncertain600][bookmark: OCRUncertain601][bookmark: OCRUncertain602][bookmark: OCRUncertain603][bookmark: OCRUncertain604][bookmark: OCRUncertain605][bookmark: OCRUncertain606][bookmark: OCRUncertain608][bookmark: OCRUncertain609][bookmark: OCRUncertain610][bookmark: OCRUncertain611][bookmark: OCRUncertain612][bookmark: OCRUncertain613]В пробирку вносят 0,1 мл плазмы и 0,05 мл протаминсульфата, через 30 секунд добавляют 0,1мл тромбина и включают секундомер. Результат выражают в разнице между тромбиновым временем и временем с добавлением протаминсульфата. В норме оно составляет 7,7 - 10 секунд.
[bookmark: OCRUncertain614][bookmark: OCRUncertain615][bookmark: OCRUncertain616][bookmark: OCRUncertain617][bookmark: OCRUncertain618][bookmark: OCRUncertain619][bookmark: OCRUncertain620][bookmark: OCRUncertain621][bookmark: OCRUncertain622][bookmark: OCRUncertain623][bookmark: OCRUncertain624][bookmark: OCRUncertain625][bookmark: OCRUncertain626][bookmark: OCRUncertain627][bookmark: OCRUncertain628][bookmark: OCRUncertain629][bookmark: OCRUncertain630][bookmark: OCRUncertain631][bookmark: OCRUncertain632][bookmark: OCRUncertain633][bookmark: OCRUncertain634][bookmark: OCRUncertain635][bookmark: OCRUncertain637][bookmark: OCRUncertain638][bookmark: OCRUncertain639][bookmark: OCRUncertain640]Определение плазмина, плазминогена и суммарной фибринолити- ческой активности производят на основании степени гидролиза азофибрина до и после активации плазмы крови урокиназой или стрептокиназой. По фибринолитической активности до активации определяют содержание плазмина, а по разнице активированной и неактивированной плазмы содержание плазминогена. Степень гидролиза определяют по интенсивности окраски фильтрата проб, при длине волны 440 нм. Расчет показателей осуществляется по специальным формулам. В норме показатель плазмина составляет 88 -112 %.
[bookmark: OCRUncertain648][bookmark: OCRUncertain649]Алгоритм разбора гемостазиограмм.
[bookmark: OCRUncertain650][bookmark: OCRUncertain651][bookmark: OCRUncertain652][bookmark: OCRUncertain653][bookmark: OCRUncertain654][bookmark: OCRUncertain655][bookmark: OCRUncertain656][bookmark: OCRUncertain657][bookmark: OCRUncertain658][bookmark: OCRUncertain659][bookmark: OCRUncertain660]1. По показателям время кровотечения по Дуке, время свертывания крови по Ли-Уайту, времени рекальцификации плазмы и АПТВ определить в целом наличие склонности к гипо или гиперкоагуляции.
[bookmark: OCRUncertain661][bookmark: OCRUncertain662][bookmark: OCRUncertain663][bookmark: OCRUncertain664][bookmark: OCRUncertain665][bookmark: OCRUncertain666][bookmark: OCRUncertain667][bookmark: OCRUncertain668][bookmark: OCRUncertain669]2. Оценить состояние тромбоцитарно - сосудистого гемостаза по количеству тромбоцитов их способности к адгезии и агрегации, пробе жгута ( щипка ), пробе Дуке.
1. [bookmark: OCRUncertain670]Оценить состояние коагуляционного гемостаза.
[bookmark: OCRUncertain671][bookmark: OCRUncertain672][bookmark: OCRUncertain673][bookmark: OCRUncertain674]    а) первой фазы: время свертывания по Ли - Уайту, время рекальцификации плазмы, АПТВ.
[bookmark: OCRUncertain675]4. Оценить состояние второй фазы по протромбиновому индексу.
[bookmark: OCRUncertain676][bookmark: OCRUncertain677]5. Оценить состояние коагулянтов третьей фазы по концентрации фибриногена.
[bookmark: OCRUncertain678][bookmark: OCRUncertain679][bookmark: OCRUncertain680][bookmark: OCRUncertain681][bookmark: OCRUncertain682]6. Оценить активность четвертой фазы по степени ретракции кровяного сгустка.
1. [bookmark: OCRUncertain683][bookmark: OCRUncertain684][bookmark: OCRUncertain685][bookmark: OCRUncertain686][bookmark: OCRUncertain687][bookmark: OCRUncertain688][bookmark: OCRUncertain689][bookmark: OCRUncertain690]Оценить активность антикоагулянтов по тромбиновому времени, времени с протаминсульфатом и активности плазминоген - плазминовой системы. 
1.  [bookmark: OCRUncertain691][bookmark: OCRUncertain692][bookmark: OCRUncertain693][bookmark: OCRUncertain694][bookmark: OCRUncertain695][bookmark: OCRUncertain696][bookmark: OCRUncertain697]Сделать заключение о возможной этиологии и патогенезе имеющихся нарушений со стороны системы гемостаза.
Вопросы
        1. Общая характеристика тромбоцитарно - сосудистого гемостаза : стадии, роль тромбоцитов, микрососудов и плазменных коагулянтов в тромбоцитарно - сосудистом гемостазе.
        2. Клинико - лабораторная характеристика системы гемостаза. Типы кровоточивости. Алгоритм разбора гемостазиограмм с патологией гемостаза.                       
        3. Принципы лабораторной оценки тромбоцитарно-сосудистого гемостаза, коагулянтов и антикоагулянтов.
        4. Этиология и патогенез внутрисосудистого тромбоза.
        5. Виды, этиология, патогенез и принципы лабораторной диагностики первичных и вторичных коагулопатий.
        6. Общая характеристика коагуляционого гемостаза: внутренняя и внешняя схемы коагуляции, стадии, значение  коагулянтов, антикоагулянтов и тромбоцитов в коагуляционном гемостазе.
         7. Этиология, патогенез, стадии ДВС - синдрома, принципы патогенетической терапии.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №32
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ ИММУНОБИОЛОГИЧЕСКОГО НАДЗОРА. ПОНЯТИЕ О СТРУКТУРЕ, ФУНКЦИИ И РОЛИ СИСТЕМЫ ИММУНОБИОЛОГИЧЕСКОГО НАДЗОРА (ИБН). ТИПОВЫЕ ФОРМЫ ПАТОЛОГИИ СИСТЕМЫ ИБН.
АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ НЕМЕДЛЕННОГО 
И ЗАМЕДЛЕННОГО ТИПОВ. АУТОАЛЛЕРГИЯ

Цель работы: Разобрать виды, проявления и механизмы аллергических реакций немедленного и замедленного типов, их различия; механизмы возникновения аутоаллергических заболеваний; методы диагностики аллергий.
Опыт 1. Анафилактическая реакция сосудов лягушки и роль гистамина в проявлении сосудистых изменений при аллергических реакциях немедленного типа. Для опыта берут лягушек, сенсибилизированных 3-5-кратным введением в спинной лимфатический мешок по 0,3 мл нормальной лошадиной сыворотки с 3-4-дневным промежутком, и нормальных лягушек. Каждую лягушку обездвиживают, укрепляют на дощечке спиной кверху, правым боком к круглому отверстию. Делают боковой разрез, извлекают брыжейку из брюшной полости и растягивают над круглым отверстием дощечки. Под микроскопом (объектив ×8) наблюдают показатели исходного кровообращения (степень кровенаполнения, просвет кровеносных сосудов, скорость кровотока и др.). Затем сенсибилизированной лягушке наносят на брыжейку 4-5 капель антигена (нормальной лошадиной сыворотки) и наблюдают изменение кровообращения в сосудах брыжейки. Нормальной лягушке наносят на брыжейку 4-5 капель раствора гистамина и наблюдают изменение кровообращения. Результаты сравнивают, зарисовывают, делают вывод.
Опыт 2. Реакция тучных клеток крыс при действии специфических антигенов. Двух крыс фиксируют на станке брюшком вверх. Первой крысе внутрибрюшинно вводят 20 мл раствора Тироде, второй – белковый раствор, состоящий из двух мл нативного яичного белка и 18 мл раствора Тироде. Через 30 минут после, введения растворов животных убивают эфиром. Вскрывают брюшную полость крыс. Тонкую картонку размером 1,5×1,5 ми подводят под брыжейку. Брыжейку с проходящими по ней сосудами натягивают, закрепляют на картонке и отсекают петлю кишки и корень брыжейки. Полученный препарат фиксируют в 19° формалин-этиловом спирте (15 % раствор формалина и 96о спирт смешивают в отношении 1:1) в течение 30 минут, затем высушивают 1-2 минуты на воздухе. Брыжейку, натянутую на картонку, красят 1,5 минуты в 1 % растворе толуидинового синего. Препарат промывают последовательно по 30-40 секунд в трех боксах с 96о спиртом, чтобы отмыть от лишней краски и обезводить.
В дальнейшем препарат выдерживают в карбоксилоле, а затем 3-4 секунды в ксилоле для окнчательного просветления и обезвоживания. Брыжейку осторожно снимают пинцетом с кусочка картона и расправляют с помощью капли ксилола на предметном стекле. После этого на брыжейку наносят каплю бальзама и сверху закрывают покровным стеклом. Готовые препараты контрольного и подопытного животного рассматривают под микроскопом при малом увеличении. Необходимо при этом сопоставить количественное содержание тучных клеток в контрольных и опытных препаратах. При большом увеличении микроскопа  проанализировать строение отдельных тучных клеток и гранул и зарисовать.
Вопросы
1. Понятие об иммунологической и аллергической реактивности.
2. Гипотезы (теории) иммунитета: инструктивные (Л.Поллинга, Ф.Гауровитца), селективные (Ф.Бернета, Л.Сцилларда), их сущность.
3. Трансплантационный иммунитет, его механизм.
4. Понятие об иммунологической толерантности, ее виды.
5. Аллергены, их виды (экзогенные, эндогенные).
6. Анафилаксия (активная, пассивная). Десенсибилизация (неспецифическая, специфическая).
7. Сывороточная болезнь, лекарственная аллергия, из проявления и механизмы.
8. Атопические аллергические заболевания (сенная лихорадка, бронхиальная астма, крапивница, ангионевротичекий отек, дерматит), условиях их возникновения и проявления.
9. Механизм анафилаксии и других аллергических реакций немедленного типа.
10. Сущность иммунологической стадии аллергических реакций немедленного типа. Виды и свойства аллергических антител.
11. Сущность патохимической стадии. Роль биологически активных веществ в проявлении аллергических реакций.
12. Сущность патофизиологической стадии аллергических реакций немедленного типа.
13. Аллергические реакции замедленного типа (инфекционные, неинфекционные), особенности их проявления.
14. Механизм аллергических реакций замедленного типа. Роль лимфоцитов.
15. Отличие аллергических реакций немедленного типа от замедленного.
16. Аутоаллергия, механизмы возникновения, клинические проявления, примеры.
17. Методы диагностики аллергических заболеваний и патогенетические принципы лечения.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №33
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ.

Цель работы: показать приспособительные механизмы сердца при увеличении нагрузки на него. Получить модель некроза миокарда и показать начальные изменения ЭКГ при экспериментальном некрозе.
Методика провдения занятия и краткие методические указания :
МОДЕЛЬ ГИПЕРФУНКЦИИ ГЕТЕРОМЕТРИЧЕСКОГО ТИПА.
	Опыт 1. Децеребрированная лягушка фиксируется на спине на препаровальной дощечке. Широко обнажается сердце и аортальные стволы с которых удаляется перикард.  Выделяется и перевязывается правый аортальный ствол. Левый аортальный ствол максимально отпрепаровывается и на него накладывается лигатура максимально дальше от сердца. Под проксимальную часть левого аортального ствола подводится лигатура, он надсекается ножницами, в надрез вставляется стеклянная канюля по направлению к сердцу и фиксируется подведенной лигатурой. Канюля заполняется раствором гепарина и соединяется резиновой трубкой со стеклянной трубкой на штативе. В резиновую трубку вкалывается игла, проводится к канюле и стеклянная трубка с помощью шприца заполняется физиологическим раствором на высоту 10 см над уровнем сердца. Колебания уровня жидкости в стеклянной трубке при каждом сердечном сокращении принимаются за ударный объем. Подсчитывается частота сердечных сокращений и определяется минутный объем, умножая ударный объем на частоту сердечных сокращений.
	Затем с помощью шприца уровень жидкости поднимается на высоту 20 см и вновь определяется минутный объем. Обратить внимание на увеличение ударного объема как приспособительную реакцию сердца.
	Поднимая уровень жидкости на максимальную величину, моделируем перегрузку сердца. Уровень жидкости снижается, т.к. перерастянуто (модель недостаточности клапанов сердца). Периодически сердце справляется с нагрузкой и уровень жидкости несколько поднимается, а затем вновь опускается, что можно рассматривать как приспособительную реакцию и ее поломку. Данные опыта заносят в протокол и анализируют :

	Воздействие
	Частота сокращений
	Ударный объем
	Минутный объем
	Величина сердца

	Исходный фон
	
	
	
	

	Нагрузка
	
	
	
	

	Перегрузка
	
	
	
	



     Опыт 2. Изменение деятельности сердца при эксперементальном некрозе миокарда. Децеребрированная лягушка фиксируется на спине, обнажается сердце. В правую переднюю лапу вкалывается красный электрод, в левую переднюю - желтый, в правую заднюю - черный, в левую заднюю - зеленый.
	Произвести запись ЭКГ в одном из отведений так, чтобы высота зубцов была не менее 4 мм. Длинной стеклянной палочкой, смоченной в концентрированной HCl, нанести ожог в области желудочка в течении 3 - 5 секунд и снова записать ЭКГ.
	Отметить изменения : глубокий зубец Q, снижение зубца R, подъем интервала ST выше изолинии, отрицательный T.
	Перечень практических навыков, которые должны освоить студенты по данной теме :
1) обнажение сердца и аортальных стволов и снятие с них перикарда;
2) введение канюли в аорту лягушки;
3) заполнение жидкостью системы для работы с сердцем;
4) присоединение электродов и запись ЭКГ;
5) моделирование экспериментального инфаркта миокарда.
	Выводы:
	1. При повышении нагрузки объемом жидкости на сердце включаются кардиальные приспособительные механизмы :
а/ брадикардия;
б/ увеличение ударного объема сердца за счет гетерометрической гиперфункции (з-н Франка - Старлинга);
в/ увеличение минутного объема.
	При дальнейшем увеличении нагрузки (при перегрузке) имеет место декомпенсация, которая проявляется снижением ударного и минутного объемов.
	Дополнительные рекомендации : 
	Канюля находится в растворе гепарина. После соединения канюли со стеклянной трубкой лягушку слегка повернуть и в спинной лимфотический мешок ввести 5 мл раствора глюкозы для компенсации кровопотери. Если в начале эксперимента размахи колебания столба жидкости слишком малы (меньше 0,5 мм), то поднять уровень жидкости до 20 см и через 2 - 3 минуты снизить его до первоначального.
2. Химическая денатурация ткани миокарда может служить аналогией нероза миокарда. В начальный период некроза миокарда на ЭКГ регистрируется изменения, отражающие нарушение электролитного обмена в миокарде (выход К+ из клеток) и действие токсических продуктов распада некротизированных тканей - монофазная кривая.
Вопросы
1. Характеристика понятий: недостаточность кровообращения, сердечная недостаточность, сосудистая недостаточность, острая и хроническая недостаточность.
1. Показатели гемодинамики при сердечной недостаточности.
1. Виды, этиология и патогенез острой сердечной недостаточности.
1. Экспериментальные модели инфаркта миокарда. ЭКГ - признаки инфаркта миокарда.

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №34
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ ПРИ УВЕЛИЧЕНИИ НА НЕГО НАГРУЗКИ

Цель работы: показать приспособительные механизмы сердечной мышцы при увеличении нагрузки на него путем моделирования экспериментальных экстрасистолий и атриовентрикулярной блокады. 
Методика провдения занятия и краткие методические указания :
МОДЕЛЬ ГИПЕРФУНКЦИИ ГЕТЕРОМЕТРИЧЕСКОГО ТИПА.
Опыт 1. Экспериментальное воспроизведение экстрасистолий созданием гиперкалиемии. Крысу взвешивают, наркотизируют эфиром, фиксируют на дощечке брюшком кверху. В конечности крысы вводят электроды для регистрации биотоков сердца в стандартных отведениях. Записывают электрокардиограмму в трех стандартных отведениях. Затем внутрибрюшинно вводят 10 % раствор KCl из расчета 1 мл на 100 г веса. По мере всасывания KCl из брюшной полости постепенно нарастает уровень калия в крови, что ведет к изменению биопотенциалов сердца. Наблюдают на ЭКГ экстрасистолию, возможно, в связи с угнетающим действием калия на проводящую системы сердца, появление различных видов сердечной блокады. Опыты проделывают группы студентов по 4-5 человек. Вклеить электрокардиограмму крысы в тетрадь протоколов. Сделать вывод.
Опыт 2. Воспроизведение атриовентрикулярной блокады приохлаждении животного. Из всех отделов проводящей системы сердца наибольшей чувствительностью к холоду обладает атривентрикулярная зона. У наркотизированной эфиром крысы измеряют ректальную температуру, подсчитывают число дыхательных движений в минуту и записывают электрокардиограмму в трех стандартных отведениях. Обкладывают крысу снегом (льдом), оставив небольшое место над эпигастральной областью для подсчета дыхательных движений. Затем, по мере охлаждения животного, при ректальной температуре 30, 20, 18 оС записать электрокардиограмму, считая количество дыхательных движений. Результаты исследований изобразить в виде графика, отражающего соотношение изменения температуры тела, частоты дыхания, числа сердечных сокращений и длительности интервала P-Q (по мере развития неполного и полного поперечного блока). Можно скрыть животное и визуально наблюдать полный поперечный блок. Вклеить электрокардиограмму крысы в тетрадь протоколов. Сделать вывод.
Вопросы
1. Нарушения автоматизма: синусовая тахикардия, синусовая брадкардия, дыхательная аритмия.
1.  Нарушения возбудимости: предсердные, атривентрикулярные и желудочковые экстрасистолы, пароксизмальная тахикардия.
1.  Нарушения проводимости: атриовентрикулярная, синоаурикулярная, внутрижелудочковая блокады.
1.  Трепетание и мерцание предсердий и желудочков (комбинированные нарушения проводимости, возбудимости и сократимости миокарда).

ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №35
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ. ВИДЫ ЖЕЛТУХ

Цель работы: Разобрать патогенез желтух, изучить в эксперименте нарушения пигментного обмена при различных  видах желтух.
Оснащение занятия:
препаровальная доска, HCl 0,2 %, желчь цельная и прогретая, чашка Петри, раствор Рингера, пипетка, шприцы 1 и 5 мл, препаровальная игла, фиксационные иглы, ножницы, пинцет.
Опыт 1. Изменение пигментного обмена при гемолитической желтухе. Гемолитическую желтуху у крыс получают подкожным введением 2,5 % раствора солянокислого фенилгидразина из расчета 0,6 мл на кг в течение 2-3 дней. На занятии отмечают поведение животных, исследуют цвет слизистых и кожи, в крови определяют количество непрямого билирубина (методику см. выше). Записывают результаты и делают вывод.
Опыт 2. Действие желчи на скорость двигательного рефлекса у лягушки. Лягушку декапитируют и подвешивают за нижнюю челюсть на штативе. Через 5-10 минут лапку лягушки опускают последовательно с отмыванием в 0,25, 0,5 и 1 % раствор серной кислоты и определяют время, чрез которое возникает двигательная реакция. После нескольких повторных раздражений устанавливают средний латентный период реакции. Затем лягушке вводят в лимфатический мешок 0,5-1,0 мл цельной желчи. Через 15-20 минут после введения повторяют опыт с раздражением лапки кислотой и определяют изменение латентного периода рефлекса после введения желчи. Результаты наблюдений записывают в протокол и делают вывод.
Вопросы
1. Физиологическая и гемолитическая желтуха новорожденных. Кофликт по системе АВО и Rh-конфликт.
1. Этиология и патогенез атеросклероза.
1. Методы экспериментального изучения функций печени. Последствия удаления печени.
1. Роль печени в углеводном, белковом и жировом обмене. Нарушение углеводного, белкового и жирового обмена при заболеваниях печени.
1. Нарушение обезвреживающей функции печени.
1. Печеночная кома. Этиология, патогенез. Принципы патогенетической терапии.
ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА №36
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПОЧЕК ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ УРЕМИИ

Цель работы: Изучить важнейшие показатели нарушения функции почек при экспериментальном нефрозе. Ознакомить студентов с картиной экспериментальной азотемической уремии.
Опыт 1. Экспериментальная уремия у животных. Экспериментальную уремию у животных (кролики, крысы) вызывают перевязкой обоих мочеточников за 2-3 дня до занятия. Для этого под эфирным наркозом в стерильных условиях делают разрез брюшной стенки по средней линии над лобковым сочленением. Мочеточники осторожно отпрепаровывают, подводят под них лигатуру и перевязывают. Рану зашивают послойно. На занятии наблюдают клиническую картину уремии: подавленность, адинамию, жажду, рвоту, характерный мочевой запах выдыхаемого воздуха и рвотных масс, падение температуры тела, коматозное состояние, судороги.
Вопросы
1. Диффузный гломерулонефрит, стадии, этиология, патогенез. Клинические признаки.
2. Хронический гломерулярный нефроз (нефротический синдром), этиология, патогенез, клинические признаки. Виды.
3. Острый канальцевый нефроз, этиология, патогенез. Клинические признаки. Виды.
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