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Учебник написан в соответствии с Государственным образовательным стандартом и про-граммой, разработанной Всероссийским учебно-методическим центром по непрерывному медицинскому и фармацевтическому образованию. Состоит из двух разделов: в первом рас-смотрены общие вопросы патологии, которые лежат в основе болезней, а во втором - частная патология основных систем и органов. Для самостоятельной работы студентам предложены программа для самообучения и педагогический контроль. Учебник ориентирован на подго-товку студентов медицинских училищ и колледжей, обучающихся по специальностям "Ле-чебное дело", "Сестринское дело", "Акушерское дело" и "Стоматология". Прилагается ком-пакт-диск с цветными иллюстрациями к учебнику и с мультимедийными презентациями ос-новных тем.

СОКРАЩЕНИЯ

АД - артериальное давление АДГ - антидиуретический гормон

АКТГ - адренокортикотропный гормон АТФ - аденозинтрифосфат ГБС - гипертоническая болезнь сердца

ГГНС - гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система ЖКТ - желудочно-кишечный тракт ИБС - ишемическая болезнь сердца КОС - кислотно-основное состояние

КПР - компенсаторно-приспособительная реакция ЛПВП - липопротеиды высокой плотности ЛПНП - липопротеиды низкой плотности ПЯЛ - полиморфноядерные лейкоциты РНК - рибонуклеиновая кислота СОЭ - скорость оседания эритроцитов

СПИД - синдром приобретенного иммунодефицита ФНО - фактор некроза опухолей

ХНЗЛ - хронические неспецифические заболевания легких ЧДД - частота дыхательных движений ЧСС - частота сердечных сокращений ЦНС - центральная нервная система

ПРЕДИСЛОВИЕ

Учебник по дисциплине «Основы патологии» написан в соответствии с Примерной про-граммой, разработанной Всероссийским учебно-научно-методическим центром по непре-рывному медицинскому и фармацевтическому образованию, на основании требований Госу-дарственного образовательного стандарта среднего профессионального образования для спе-циальностей «Лечебное дело», «Сестринское дело», «Акушерское дело» и «Стоматология».

Учебник состоит из двух разделов: «Основы общей патологии» и «Основы частной патоло-гии». Раздел «Основы общей патологии» представлен одиннадцатью главами, в которых описаны типовые патологические изменения и процессы. Представлены теоретические по-ложения, морфологические (макро-, микро- и электронно-микроскопические) изменения и нарушения патологических процессов, лежащих в основе болезней.

При описании типовых патологических процессов авторы не отказались от примеров их про-явления при различных заболеваниях, полагая, что ссылки на болезни позволят лучше за-помнить и ориентироваться в дальнейшем при изучении отдельных заболеваний. Они вклю-чены в программу по частной патологии, в рамках которой студент должен знать не только название болезни, ее определение, характеристику, симптомы, но также и причины, меха-низмы и исходы болезней.

Раздел «Основы частной патологии» состоит из пяти глав, посвященных заболеваниям ос-новных систем и органов: сердечно-сосудистой, дыхательной, пищеварительной и мочевы-делительной систем, а также зубочелюстного аппарата.

Целью дисциплины «Основы патологии» являются овладение студентами системой знаний по основным закономерностям развития болезней, патологических состояний, изменений в органах и в целом организме для изучения специальных клинических дисциплин; обучение студентов клиническому мышлению, представлению патологических изменений, знанию симптомов, сопровождающих развитие типовых патологических процессов и отдельных за-болеваний.

Каждая глава завершается самостоятельной работой, что позволяет студенту из всего мате-риала, с которым он ознакомился на лекции, из учебника и других источников, вспомнить то, что необходимо для более глубокого изучения данной темы. Для запоминания необходимо материализовать знания в деятельности - именно этому и посвящен данный блок. Основные учебные элементы представлены различными видами заданий: работа с информацией, моделирование и заполнение граф и схем, составление таб-

лиц, характеристик, решение ситуационных задач, изучение клинических заметок и поясне-ний к ним. Выполнение таких работ обязательно, так как на этом этапе совершенствуется умственная деятельность, развивается творческий потенциал обучающихся.
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После завершения самостоятельной работы студент выполняет задания педагогического кон-троля, к которым прилагаются эталоны ответов.
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Настоящий учебник будет полезен студентам медицинских училищ и колледжей для подго-товки к предстоящим лекциям, практическим занятиям, семинарам, экзаменам, а также для выполнения внеаудиторной самостоятельной работы.

РАЗДЕЛ I

ОСНОВЫ ОБЩЕЙ ПАТОЛОГИИ Глава 1

ПРЕДМЕТ, ЗАДАЧИ И МЕТОДЫ ПАТОЛОГИИ. ПОНЯТИЕ О БОЛЕЗНИ Патология - фундаментальная наука, изучающая закономерности возникновения, развития и завершения болезней. Предметом ее изучения является больной организм. Как учебная дис-циплина патология основана на синтезе двух наук: патологической анатомии и патологиче-ской физиологии.

Патологическая анатомия изучает структурные нарушения органов и тканей во время бо-лезни, при выздоровлении и гибели организма, а патологическая физиология - функцио-нальные расстройства в организме на разных этапах развития патологических процессов и болезни в целом.

Основными разделами патологии являются общая и частная патология. Общая патология изучает типичные (стереотипные) патологические процессы, лежащие в основе болезней: дистрофию, некроз, атрофию, нарушение кровообращения, иммунопатологические процес-сы, нарушение лимфообращения, воспаление, аллергию, лихорадку, гипоксию, компенса-торно-приспособительные реакции, экстремальные состояния - стресс, шок, коллапс, кому и опухоли.

Частная патология изучает конкретные болезни.

Патология является фундаментом медицины, поскольку она раскрывает сущность болезни, выявляет структурные и функциональные проявления, указывает направление поиска мер профилактики и лечения болезней.

Задачи патологии - познание и объяснение сущности патологических процессов и болезней. Для решения этих задач используют следующие методы:

аутопсия (метод изучения трупного материала) - трупы умерших больных вскрывают с це-лью изучения вызванных болезнью изменений органов и выявления причины смерти;

биопсия. Прижизненное исследование и анализирование кусочков органов больного (биоп-тата); ставят прижизненный диагноз;

использование экспериментальных данных, полученных на животных моделях. Экспери-ментально моделируют болезни, близкие к заболеваниям человека. Появляется возможность исследовать механизмы развития болезней на самых ранних стадиях, находить пути управления течением

заболевания, разрабатывать проблемы диагностики и профилактики болезней; - визуальные, макроскопические исследования и применение световой и электронной микроскопии - наиболее распространенные методы изучения патологии. Для познания и объяснения сущно-сти патологических процессов используют данные клинического обследования.

Именно поэтому данная дисциплина готовит студента к пониманию сущности клинических проявлений болезни.

ПОНЯТИЕ О БОЛЕЗНИ

Организм человека в течение жизни постоянно подвергается различным воздействиям внеш-ней среды: климатические условия, радиационные изменения, инфекции, питание, социаль-ные условия. Организм приспосабливается, адаптируется к постоянно меняющимся услови-ям среды; некоторые из них становятся для него необходимыми.

Здоровье - физическое, психическое и социальное благополучие, характеризующееся наилучшей адаптацией организма к изменениям внешней и внутренней среды.

Чрезмерные воздействия привычных или не встречавшихся ранее факторов вызывают новые адаптационные реакции. Не всегда организм преодолевает такие факторы - наступает рас-стройство функций, срыв реакций адаптации, и человек заболевает.

Болезнь - реакция организма на патологический фактор, сопровождаемая расстройством нормальной жизнедеятельности, снижением приспособляемости к внешней среде, ограниче-нием трудоспособности. Болезнь и здоровье являются проявлениями жизни и характеризу-ются обменом веществ и связью с окружающей средой.

Больной организм отличается от здорового признаками-симптомами, которые определяются на основании объективного обследования - комплекса лабораторных и инструментальных методов и субъективных жалоб больного на слабость, боль, тошноту и т.д.

Симптомы классифицируют на главные (при постановке диагноза являются определяющи-ми) и общие (недомогание и пр.). Совокупность симптомов, характеризующих болезнь, называют синдромом. Например, анемия - синдром, который состоит из следующих симп-томов: умень-шение количества эритроцитов, разная их форма в крови, снижение концентрации гемогло-бина.

течении болезни выделяют периоды болезни.

Скрытый период

Скрытый период (латентный, инкубационный) - время от начала воздействия болезнетворно-го агента до возникновения болезненных явлений, первых симптомов. Видимые проявления отсутствуют. Организм мобилизует защитные механизмы, которые препятствуют влиянию патологического фактора на организм, предупреждают возникновение повреждений, приво-дящих к клиническим проявлениям болезни.

При достаточной активности компенсаторно-приспособительных механизмов патологиче-ский фактор может быть уничтожен, и болезнь не развивается.

случае недостаточности механизмов болезнь переходит во второй период развития - про-дромальный.

Продромальный период

Продромальный период (период предвестников) начинается с появления первых признаков болезни, неспецифических признаков в виде недомогания, слабости, усталости. Проявления свидетельствуют о расстройствах механизмов регуляции работы ЦНС.

Период выраженных проявлений

Для периода выраженных проявлений болезни характерны специфические симптомы. Например, продолжительность кори составляет 8-10 сут, сыпного тифа - 13-16 сут. Многие болезни не имеют определенного срока (сифилис, СПИД).

Выделяют острые формы заболевания (фиксированная продолжительность) и хронические (затяжное течение). Для некоторых болезней характерны рецидивы (возврат болезни) в ре-зультате осложнений.

Завершающая стадия

Исходом заболевания может стать полное выздоровление, неполное выздоровление и смерть. Полное выздоровление - процесс восстановления нормальных функций организма, форми-рование нового состояния равновесия организма с окружающей средой.

Неполное выздоровление - ситуация, когда нарушение функций, вызванное болезнью, ис-чезает не полностью, наблюдаются остаточные явления (например, кашель). При неполном выздоровлении возможно повторение болезни, ее рецидив. Рецидив возникает, если патоген-ный раздражитель не элиминирован, а лишь ослаблен. Возврат болезни провоцируют охла-ждение организма, перенапряжение, авитаминоз, голодание. В неблагоприятных условиях, при ослаблении защитных сил организма болезнь может иметь затяжной характер: острые проявления исчезают, и она переходит в хроническую форму.

Смерть. Смерть наступает при неспособности организма приспособиться к патогенному фактору. Возникают необратимые изменения и прекращение функций организма. Смерть может быть клинической и биологической.

Клиническая смерть - обратимый процесс умирания. Для нее характерны остановка дыхания и кровообращения, но сохранение в течение некоторого времени обмена веществ в мозге с возможностью восстановления жизнедеятельности в течение 5-6 мин. В большинстве случа-ев клинической смерти предшествует агония (греч. agonia - борьба) - расстройство всех жиз-ненно важных функций.

Биологическая смерть - необратимая стадия смерти, характеризуется прекращением метабо-лизма в мозге, а в дальнейшем и в других органах. В тканях развиваются необратимые, несовместимые с жизнью изменения.

Знание признаков клинической и биологической смерти имеет существенное значение для решения вопроса о возможности оживления организма (реанимации).

СТРУКТУРА БОЛЕЗНИ Патологический процесс - сочетание патологических и защитно-приспособительных реак-

ций в поврежденных тканях, органах, проявляющееся в виде болезненных изменений струк-туры и функций. Патологический процесс - это не болезнь; он отличается от болезни тем, что может возникать в силу разных причин, болезнь же всегда имеет одну главную причину. Один и тот же патологический процесс может вызвать различные картины болезней в зависимости от локализации, например отек стопы и

отек головного мозга. Болезнь часто является комбинацией нескольких патологических про-цессов, и, наконец, патологический процесс может не сопровождаться ограничением трудо-способности.

Патологическое состояние - вялотекущий патологический процесс или следствие патоло-гического процесса или этапа, когда появившиеся изменения сохраняются длительное время. В ряде случаев патологическое состояние может снова перейти в болезнь, в результате кото-рого стойко изменилась структура органа, возникли атипические изменения в нем.

Патологическая реакция - кратковременная необычная реакция организма на какое-либо воздействие, т.е. повышенная чувствительность к патологическому фактору.

Например, туберкулез позвоночника - это процесс, патологическое состояние - горб, а пато-логическая реакция - повышенная чувствительность организма к туберкулину.

ЭТИОЛОГИЯ

Этиология - наука о причинах, условиях возникновения и развития болезни (от греч. aetia - причина, logos - учение). Причины делят на две группы.

Экзогенные - механические, физические, химические, биологические и социальные факторы, нарушение питания и др.

Эндогенные - аномалии развития, нарушение регуляции нервной, эндокринной и других си-стем, опухоли, образование камней и др.

Условия возникновения и развития болезни - факторы, влияющие на ее возникновение и раз-витие. Различают условия, предрасполагающие к возникновению болезни или способствую-щие ее развитию и препятствующие возникновению и развитию болезни.

Способствующие и препятствующие развитию заболевания условия делят на внутренние и внешние.

Внутренние.

Способствуют развитию болезни: наследственная предрасположенность к заболеванию и возраст.

Препятствуют развитию болезни: наследственные и конституциональные факторы, напри-мер человек абдоминального типа сложения не имеет риска приобрести язву желудка.

Внешние.

Способствуют развитию болезни: нарушение питания, переутомление, плохой уход за больным.

Препятствуют развитию болезни: правильный режим дня, полноценное и рациональное пи-тание, хороший уход за больным.

ПАТОГЕНЕЗ

Патогенез (от греч. pathos - страдание, genesis - происхождение) - механизм развития болез-ни. Изучение патогенеза, т.е. механизма развития болезни, сведено к изучению тех измене-ний в организме, которые возникают в ответ на действие главного этиологического фактора и в дальнейшем играют роль причины развития болезни.

Для болезни характерна следующая патогенетическая цепочка: фазы действия на организм патологического фактора → раздражение и возбуждение ЦНС. В патологический процесс включаются все системы организма, возникают функциональные или органические измене-ния, болезнь оформляется окончательно, появляются главные симптомы и начинается за-вершающий этап.

На патогенез влияют такие факторы, как пути проникновения агента (перорально, воздушно-капельно, гематогенно, через кожу); характер его действия (одномоментно или на протяже-

нии всей болезни); место воздействия; пути распространения (нисходящий путь: ринит -

фарингит - трахеит - бронхит) и восходящий (уретрит - цистит - нефрит); патогенный фак-

тор и свойства организма.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Педагогический контроль

Найдите правильный ответ (ответы).

1. Патогенез - это:

а) раздел патологии, изучающий причины возникновения болезней; б) раздел патологии, изучающий механизмы возникновения и развития болезней; в) вовлечение в патологический процесс систем организма; г) завершающий этап болезни.

Причиной возникновения болезней являются: а) антисанитарные жилищные условия;
б) недостаток солнечного света; в) патогенный раздражитель;

г) наследственная предрасположенность.

Условиями, благоприятствующими развитию болезни, являются:

а) стрептококки; б) плохая вентиляция помещения; в) вирусы;

г) хороший уход за больным.

Возникновение болезни зависит от:

а) внешнего раздражителя; б) защитно-приспособительных механизмов организма;

в) условий возникновения болезни.

Перечислите пути распространения болезнетворного агента в организме:

а) пероральный; б) воздушно-капельный; в) гематогенный; г) чрескожный.

Кожное заболевание - лишай распространяется путем:

а) соприкосновения; б) гематогенным; в) неврогенным; г) лимфогенным.

Вирусы бешенства распространяются путем:

а) соприкосновения; б) гематогенным; в) неврогенным; г) лимфогенным.

К условиям развития болезни подберите соответствующие им характеристики.

Условия, предрасполагающие к возникновению болезни.

Условия, препятствующие развитию болезни.

а) правильный режим питания, полноценное питание, хороший уход за больным; б) наследственная предрасположенность, возраст, нарушение питания, переутомление.

К симптомам подберите соответствующие характеристики.

Субъективные.

Объективные. а) слабость; б) тошнота; в) повышение температуры;

г) нарушение ритма сердца; д) боль;

е) данные лабораторных анализов.

Перечислите четыре периода болезни: а, б, в, г.

Длительность латентного/скрытого периода:

а) 1 ч;

б) от нескольких часов до нескольких лет.

12. Продромальный период болезни начинается:

а) с момента воздействия болезнетворного агента до появления первых симптомов заболева-ния; б) с появления первых общих признаков болезни;

в) с появления типичных признаков болезни.

Рецидив болезни - это:

а) исход болезни; б) стадия болезни;

в) обострение хронического процесса; г) повторное возникновение болезни.

Причины болезни могут быть:

а) острыми и хроническими; б) объективными и субъективными; в) внешними и внутренними; г) постоянными и временными.

Патологическое состояние:

а) это начальный период болезни; б) является хроническим заболеванием;

в) вялотекущий патологический процесс или следствие патологического процесса; г) повышенная чувствительность к патологическому фактору.

Подберите составным частям болезни соответствующие характеристики.

Патологический процесс.

Патологическое состояние.

Патологическая реакция.

а) один из этапов или следствие патологического процесса, когда появившиеся изменения сохраняются долгое время; б) болезненное изменение структуры и функции какого-либо органа;

в) повышенная чувствительность к патологическому фактору.

Эталоны ответов

- б.

- в.

- б.

- а, б, в.

- а, б, в, г.

- а.

- в.

- 1 б; 2 а.

- 1 а, б, д; 2 в, г, е.

Латентный, продромальный, выраженных проявлений, исходы (завершающая стадия).

- б.

- б.

- г.

- в.

- в.

- 1 б; 2 а; 3 в.

Глава 2

ПОВРЕЖДЕНИЯ. ДИСТРОФИИ. ОБЩИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ НАРУШЕНИЙ ОБМЕНА

ВЕЩЕСТВ. НЕКРОЗ. АПОПТОЗ.

АТРОФИЯ

Повреждение также называется альтерацией (от лат. аlteration - изменение). В патологии под повреждением принято понимать изменение структуры клеток и межклеточного вещества, сопровождаемое снижением уровня их жизнедеятельности. Причины, способные вызывать повреждения, очень разнообразны. Они могут действовать напрямую или опосредованно че-

рез гуморальные и рефлекторные влияния. К повреждениям относят дистрофии, некроз и атрофию.

ДИСТРОФИИ

Дистрофия (от греч. dys - нарушение и tropho - питаю) - это количественные и качественные структурные изменения в клетках и межклеточном веществе, обусловленные нарушением обмена веществ. В результате нарушения трофики в тканях накапливаются различные про-дукты обмена (белки, жиры, углеводы, минералы, вода). Сущность дистрофии состоит в накоплении веществ в клетках и межклеточном веществе, свойственных клеткам, но в избы-точном (или уменьшенном) количестве, или в образовании веществ, не свойственных клет-кам в норме.

Механизмы дистрофии Инфильтрация - избыточное поступление продуктов обмена из крови и лимфы в клетки и

межклеточное вещество, например инфильтрация жиров в интиму аорты и крупные артерии при атеросклерозе.

Декомпозиция (фанероз). При таком механизме происходит распад структур клеток и меж-клеточного вещества, ведущий к накоплению белков и жиров в тканях (клетках). Например, при гипоксии происходит распад внутриклеточных структур, что приводит к накоплению в клетке избыточного количества либо белков, либо жиров. Возникает белковая или жировая дистро-фия.

Трансформация. В силу определенных причин вместо продуктов одного вида обмена обра-зуются продукты другого вида обмена; например, происходит трансформация углеводов в жиры при сахарном диабете.

Извращенный синтез - синтез аномальных веществ в клетке или в межклеточном веществе, например в определенных условиях в клетках синтезируется белок амилоид, которого в нор-ме у человека нет.

Классификация дистрофий строится на нескольких принципах.

По локализации: паренхиматозные, стромально-сосудистые, смешанные. По виду обмена веществ: белковые, жировые, углеводные, минеральные. В зависимости от происхождения: наследственные и приобретенные.

По распространенности процесса: общие и местные.

Пусковым механизмом дистрофий является повреждение мембран клеток и нарушение фер-ментных систем. При повреждении мембран клетки происходит повышение ее проницаемо-сти, что ведет к гидратации клетки. При этом клетки набухают и их содержимое приобретает вид зерен, капель, вакуолей.

Паренхиматозные дистрофии

Паренхиматозные дистрофии возникают при нарушении обмена веществ в высокоспециали-зированных клетках паренхиматозных органов: сердца, печени, почек, селезенки. Паренхиматозные белковые дистрофии. Для паренхиматозных белковых дистрофий ха-рактерно появление в цитоплазме включений белковой природы. Большая часть белков ци-топлазмы находится в соединении с липидами, образуя липидопротеидные комплексы. По-мимо связанных белков в цитоплазме клетки содержатся и свободные белки.

При патологии белки клетки подвергаются либо коагуляции, либо, наоборот, разжижению (колликвации, от слова liquor - жидкость), что ведет к гидратации цитоплазмы. Распространены гиалиново-капельная и гидропическая формы паренхиматозных белковых дистрофий.

При гиалиново-капельной дистрофии в цитоплазме появляются гиа-линоподобные белковые глыбки и капли, заполняющие клетку. Чаще наблюдаются в почках, реже в печени. Выявля-ют также деструкцию органелл клетки. С гиалиново-капельной дистрофией эпителия по-чечных канальцев связаны появление в моче белка (протеинурия) и цилиндров (цилиндру-рия), потеря белков плазмы - гипопротеине-мия (рис. 2.1).
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Рис. 2.1. Белковые гиалиновые капли в эпителии проксимальных извитых канальцев почки. В цитоплазме клеток эпителия белковые гиалиновые капли окрашены эозином в розовый цвет (1). Эпителиальные клетки увеличены в объеме, границы нечеткие; просветы канальцев сужены, в них встречаются белковые преципитаты Гиалиново-капельная дистрофия гепатоцитов нередко является морфологической основой многих нарушений функций печени.

Гидропическая, или вакуольная, дистрофия может быть следующей стадией гиалиново-капельной дистрофии. Характерно появление в клетке вакуолей, наполненных цитоплазма-тической жидкостью. Жидкость накапливается в эндоплазматической сети. Клетки увеличе-ны в объеме. Большую роль играет нарушение проницаемости мембран клетки, сопровожда-емое их распадом, что приводит к активации гидролитических ферментов лизосом (рис. 2.2). Гидропическую дистрофию наблюдают в эпителии кожи, почечных канальцах в гепатоцитах. Причины развития гидропической дистрофии в почках - повреждение гломерулярного филь-тра, что приводит к гиперфильтрации и недостаточности ферментных систем нефроцитов, обеспечивающих реаб-сорбцию воды, например при отравлениях.
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Рис. 2.2. Гидропическая дистрофия гепатоцитов. Канальцы эндоплазматиче-ской сети резко расширены и образуют вакуоли (В), заполнены хлопьевидным содержимым. Мембраны, ограничивающие вакуоли, почти лишены рибосом (Рб). Вакуоли сдавливают расположенные между ними митохондрии (М), часть из которых подвержена деструкции. Ядро гепатоцита

(Я)

Исход гидропической дистрофии неблагоприятный, процесс завершается колликвационным некрозом клетки.

Паренхиматозные жировые дистрофии. Для паренхиматозных жировых дистрофий харак-терно нарушение обмена цитоплазматического жира. Липиды вместе с белками являются со-ставной частью клеточных структур. В небольшом количестве в цитоплазме встречаются жиры и в свободном состоянии. При патологии происходит накопление капель жира в цитоплазме.

Жировая дистрофия печени. Для жировой дистрофии печени характерно накопление жира в печеночной клетке как следствие дисбаланса между поступлением, использованием и выве-дением липидов гепатоци-тами (рис. 2.3).
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Рис. 2.3. Жировая дистрофия печени. Капли жира окрашены в оранжево-красный цвет. Более крупные капли жира видны в цитоплазме гепатоцитов периферических отделов дольки. По-добное распределение жира характерно для инфильтрации при гиперлипидемии Жировая дистрофия в печени связана со следующими механизмами:

избыточным поступлением жирных кислот в клетку при гипер-липидемии (при алкоголиз-ме, сахарном диабете, общем ожирении);

снижением окисления жирных кислот в митохондриях (при гипоксии, токсических воздей-ствиях);

снижением выведения жиров из печеночной клетки вследствие резко сниженной функции. Жировая паренхиматозная дистрофия может возникнуть вследствие снижения синтеза липо-протеидов, поэтому поступающий с пищей жир задерживается в эндоплазматической сети. Недостаток ферментов и, как следствие, ожирение печени наблюдают при алкоголизме. Макроскопически печень при жировой дистрофии - большая, дряблая, глинистого вида. Та-кую печень образно называют «гусиной печенью».

Жировая дистрофия миокарда. Основными причинами жировой дистрофии миокарда счи-тают гипоксию и интоксикацию. При всех заболеваниях, сопровождающихся кислородным голоданием (ишемическая болезнь сердца, гипертоническая болезнь, атеросклероз, пороки сердца, заболевания легких), развивается жировая дистрофия, снижается окисление в мито-хондриях, усиливается анаэробный гликолиз, что ведет к снижению содержания АТФ, по-вреждению митохондрий, накоплению жира в цитоплазме.

Макроскопическая картина жировой паренхиматозной дистрофии миокарда - под эндокар-дом желудочков, особенно в области трабекул и сосочковых мышц, видна желто-белая ис-черченность. В цитоплазме некоторых мышечных клеток - скопление капель жира желто-красного цвета, другие мышечные клетки свободны от жировых включений (рис. 2.4; 2.5), внешне эндокард напоминает шкуру тигра, и поэтому такое сердце получило название «тиг-ровое сердце».
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Рис. 2.4. Жировая дистрофия миокарда: а - группа кардиомиоцитов с жировыми включения-ми в цитоплазме (тигровый вид); б - венулы; в - мышечные клетки, свободные от жировых включений. Окраска Суданом III
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Рис. 2.5. Жировая дистрофия миокарда. Под эндокардом желудочков, особенно в области трабекул и сосочковых мышц, видна желто-белая исчерченность (очаговый характер дис-трофии)

Механизм жировой дистрофии при интоксикации также связан со снижением окисления жи-ров в связи с деструкцией митохондрий. При недостатке кислорода снижается окисление в митохондриях, усиливается анаэробный гликолиз, что ведет к снижению содержания АТФ, повреждению митохондрий, накоплению жира в цитоплазме.

Жировая дистрофия почек связана с гипоксией. В условиях гиперли-подемии клетки эпите-лия канальцев, главных отделов нефрона также инфильтрируются жирами.

Почки при жировой дистрофии увеличены, дряблые, корковое вещество набухшее, серое с желтым крапом на разрезе.

Углеводные дистрофии связаны с накоплением в клетках гликогена, что связано с развитием сахарного диабета - тяжелого распространенного заболевания. При сахарном диабете в ре-зультате нарушения образования инсулина р-клетками островкового аппарата поджелудоч-ной железы глюкоза недостаточно усваивается клетками, и повышается концентрация сахара

в крови (гипергликемия), в моче (глюко-зурия). Высокое содержание глюкозы в моче приво-дит к инфильтрации углеводами эпителия почечных канальцев и синтезу в них гликогена

(рис. 2.6).

	Глава
	2


ПОВРЕЖДЕНИЯ. ДИСТРОФИИ. ОБЩИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ НАРУШЕНИЙ ОБМЕНА

ВЕЩЕСТВ. НЕКРОЗ. АПОПТОЗ.
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Рис. 2.6. Углеводная дистрофия эпителия почечных канальцев (при сахарном диабете). В нефроцитах узкого сегмента и дистального отдела канальцев (а), а также в просвете каналь-цев (б) видны скопления гранул гликогена

Стромально-сосудистая дистрофия

Стромально-сосудистые дистрофии (мезенхимальные) возникают при нарушении обмена веществ соединительной ткани, составляющей строму органов и стенок сосудов.

В зависимости от вида нарушения обмена веществ стромально-сосудистые дистрофии делят на белковые, жировые и углеводные.

Белковые стромально-сосудистые дистрофии. Существует несколько разновидностей белковой стромально-сосудистой дистрофии: мукоид-ное набухание, фибриноидное набуха-ние, гиалиноз и амилоидоз. Три первые могут быть последовательными стадиями дезоргани-зации соединительной ткани, например при ревматических болезнях.

Мукоидное набухание проявляется набуханием коллагеновых волокон при различных забо-леваниях. Характерны повышение проницаемости стенок сосудов и выход альбуминов. Ме-ханизм развития - инфильтрация (рис. 2.7).

Белковую стромально-сосудистую дистрофию наблюдают в стенках артериол и артерий, клапанах сердца и в пристеночном эндокарде.
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Рис. 2.7. Мукоидное набухание стенки артерии (при ревматизме). Стенка артерии, особенно интима, утолщена. Окраска толуидиновым синим Исход: процесс обратим, но возможен переход в фибриноидное набухание.

Фибриноидное набухание характеризуется деструкцией основного вещества и волокон с рез-ким повышением сосудистой проницаемости. Из сосудов выходит фибриноген, который превращается в фибрин. Процесс завершается фибриноидным некрозом.

Гиалиноз - результат превращения фибриноида в плотное белое образование, напоминающее гиалиновый хрящ.

Исход в основном неблагоприятный.

Амилоидоз характеризуется появлением в строме и стенках сосудов белка амилоида, не встречающегося в норме.

Стромально-сосудистые жировые дистрофии. Стромально-сосудистая жировая дистрофия развивается в результате нарушения обмена веществ в строме органов и стенках сосудов. Возникает при нарушении обмена нейтрального жира, обеспечивающего энергетические за-пасы организма; нейтральный жир локализуется в энерговых депо, подкожной клетчатке, сальниках и эпикарде.

При нарушении обмена нейтральных жиров развивается ожирение (увеличиваются запасы в жировой ткани).

Виды ожирения в зависимости от причин и механизма развития:

алиментарное - происходит за счет несбалансированного питания и гиподинамии;

церебральное - возникает при расстройствах регуляции жирового обмена при некоторых заболеваниях ЦНС (опухолях мозга, особенно гипоталамуса);

эндокринное - при эндокринных расстройствах;

наследственное.

По повышению массы тела больного выделяют четыре степени ожирения.

I степень - избыточная масса тела составляет до 30%.

II степень - до 50%.

III степень - до 99%.

IV степень - от 100% и более.

При тучности большое клиническое значение имеет ожирение сердца. Оно связано с гипер-липидемией.

При общем ожирении развивается ожирение сердца с увеличением его размеров. Под эпи-кардом скапливается большое количество жира, жировая клетчатка прорастает в строму миокарда, кардиомиоциты атрофируются. Развивается сердечная недостаточность.

Нарушение обмена жира в стенках аорты и крупных артерий лежит в основе атеросклероза

(см. гл. 12).

Смешанные дистрофии. Смешанные дистрофии - морфологические проявления нарушения обмена паренхимы и стромы органов и тканей. Они возникают при нарушении обмена слож-ных белков (эндогенных пигментов: хромопротеидов, нуклеопротеидов, липопротеидов) и минералов.

Эндогенные пигменты (хромопротеиды) синтезируются в организме в незначительных коли-чествах, но в условиях патологии происходит их накопление.

Выделяют три группы хромопротеидов: гемоглобиновые, протеино-генные (связанные с об-меном аминокислоты тирозина) и липидоген-ные пигменты (связанные с белковым и липид-ным обменом).

Гемоглобиновые пигменты образуются в результате гемолиза эритроцитов. При этом обра-зуются железосодержащие пигменты (гемосидерин и ферритин) и не содержащий железа - билирубин.

В условиях патологии при хроническом венозном застое, при гипоксии, интоксикации, пере-охлаждении организма резко усиливается гемо-лиз эритроцитов, гемоглобиновые пигменты образуются в избытке. Пигменты захватывают-

ся эндотелиальными клетками сосудов и другими клетками соединительной ткани органов, в них откладывается гемосиде-рин, а органы приобретают коричневую окраску (гемосидероз). Большое значение в клинике имеет гемосидероз легких, так называемая «бурая индурация» легких. Она возникает при хроническом венозном застое у больных с заболеваниями сердца (пороки, кардиосклероз). Бурая окраска обусловлена накоплением гемосидерина, при этом легкие увеличены, плотные (индурация) за счет разрастания соединительной ткани, а на раз-резе видны многочисленные вкрапления буроватого цвета (рис. 2.8; 2.9).
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Рис. 2.8. Бурая индурация легких. Легкие увеличены, бурого цвета, плотной консистенции. Вокруг бронхов, сосудов и диффузно в тканях легкого видны прослойки белой плотной тка-ни
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Рис. 2.9. Бурая индурация легких (реакция Перлса). Бурый пигмент гемоси-дерин дает поло-жительную реакцию на железо; зерна его окрашиваются в голубовато-зеленый цвет (1)

При нарушении образования или выведения билирубина он накапливается в крови и окра-шивает все ткани в желтый цвет. Возникает желтуха.

Различают три вида желтухи.

Надпеченочная - гемолитическая, развивается при повышенном гемолизе эритроцитов, ин-фекциях, интоксикациях.

Печеночная - паренхиматозная, возникает из-за поражений клеток печени, их неспособно-сти захватывать билирубин и экскре-тировать его с желчью. Такая желтуха развивается при гепатитах, циррозе печени.

Подпеченочная - механическая или обтурационная, развивается при закупорке желчевыво-дящих путей; нарушается отток желчи. Желчь застаивается в печени, желчные капилляры разрываются, и в крови накапливается билирубин, окрашивая кожу, слизистые оболочки, склеру в желтый цвет.

Протеиногенные пигменты. К протеиногенным пигментам относят меланин. Этот пигмент буровато-черного цвета синтезируется в мела-ноцитах - клетках базального слоя эпидермиса.

Меланин в норме содержится в коже, волосах, радужке глаз, придавая им окраску. Он защи-щает организм от ультрафиолетовых лучей. Ультрафиолетовые лучи стимулируют образова-ние меланина в коже, в результате чего появляется загар.

Меланоз - состояние, при котором наблюдают увеличение содержания меланина. Оно встре-чается при патологии: при кахексии, тяжелых авитаминозах, опухолях надпочечников (Ад-дисонова болезнь, кожа приобретает бронзовый цвет). К местным меланозам относится зло-качественная опухоль - меланома.

Альбинизм - наследственное заболевание, при котором отсутствует меланин.

В некоторых случаях после воспалительных поражений на коже могут появиться лишенные пигмента участки белого цвета. Это явление называют лейкодермой.

Липидогенные пигменты. К липидогенным пигментам относят липофусцин - нерастворимый пигмент, известный как пигмент старения. Липофусцин образует в клетке гранулы золоти-сто-желтого цвета. Предполагают, что он возникает при свободнорадикальном повреждении субклеточных мембран с последующей аутофагией поврежденных структур лизосомами. Не-которые липиды при этом остаются непереваренными, образуя гранулы пигмента. Липофус-цин чаще накапливается в клетках миокарда, печени, скелетных мышцах при старении или истощении, что сопро-

вождается развитием бурой атрофии органов (см. Атрофия).

Бурая атрофия миокарда

Для бурой атрофии миокарда характерны небольшой размер сердца и отсутствие жировой клетчатки под эпикардом. Темная окраска миокарда обычно возникает при атрофии в стар-ческом возрасте, при кахексии, злокачественных опухолях и сопровождается накоплением липофусцина в клетках (рис. 2.10, 2.11).
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Рис. 2.10. Бурая атрофия миокарда. Сердце уменьшено в размерах и массе, жировая клетчат-ка под эпикардом отсутствует, ход сосудов извилистый. Сердечная мышца на разрезе бурого цвета
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Рис. 2.11. Бурая атрофия миокарда. При микроскопическом исследовании рядом с ядрами кардиомиоцитов видны скопления гранул пигмента бурого цвета (1)

Минеральные дистрофии

Минеральные соли принимают участие во всех видах обмена веществ, обеспечивают нор-мальное течение физиологических процессов и определяют осмотическое давление крови, участвуют в поддержании pH крови и др.

Расстройства минерального обмена возникают при нарушении поступления солей в организм или их выведения. При избыточном поступлении солей происходит отложение их в тканях, клетках. В основе образования камней лежит кристаллизация солей.

Наибольшее значение в жизнедеятельности организма имеют соли кальция, натрия и калия. Нарушение обмена кальция. Всасывание кальция происходит в тонкой кишке в присутствии витамина D. Основная масса кальция депонируется в костях. Обмен кальция регулируется гормоном щитовидной железы кальцитонином, который «сберегает кальций в костях», и па-ра-тиреоидным гормоном паращитовидной железы, который способствует выходу кальция из костей.

Гиперкальциемия возникает при гиперсекреции паратиреоидного гормона и дефиците гормо-на роста. При этом тормозится костеобразо-вание и происходит усиленное поступление кальция из костной ткани и дентина. Избыточное поступление кальция в кровь происходит и при злокачественных опухолях костей и сопровождается их распадом. Гиперкальциемия возникает и при избыточном поступлении витамина D, который способствует увеличению всасывания кальция из кишечника в кровь, а также при разрушении костей, опухолях пара-щитовидной железы, болезнях почек.

При гиперкальциемии происходит выпадение извести в органах и тканях, возникают множе-ственные очаги обызвествления - петри-фикаты. Они развиваются в тканях, где клетки выде-ляют кислоты (желудок, почки, легкие), а также в миокарде и стенках артерий. Ткани стано-вятся тугоподвижными. Фокусы обызвествления (петри-фикаты) приобретают каменистую плотность, образуются камни (конкременты).

Образование камней, как правило, является следствием не только нарушения обмена солей, но и нарушения секреции, и застоя секрета, а также воспалительных процессов в органах, где образуются камни (почки, желчный пузырь и др.) (рис 2.12; 2.13).
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Рис. 2.12. Петрификация в легком. В верхушке правого легкого несколько округлых очагов сероватого цвета, каменистой плотности
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Рис. 2.13. Известковые метастазы в миокарде. Соли кальция инкрустируют отдельные кар-диомиоциты или группы кардиомиоцитов (1)

Гипокальциемия связана с повышением продукции кальцитонина при снижении секреции паратиреодного гормона, а также при гиповитаминозе D.

При недостатке витамина D в детском возрасте возникает заболевание - рахит, при котором кальций не откладывается в костях, а происходит размягчение костной ткани и избыточное развитие остеоидной ткани. Рахит - это D-авитаминоз. Недостаточность витамина D обу-словлена недостаточным приемом экзогенного витамина с пищей и нарушением всасывания витамина D в тонкой кишке (при заболеваниях). Гипокальциемия, в свою очередь, стимули-рует выработку парат-гормона, который способствует выходу кальция из костей.

Нарушение обмена натрия. Натрий обеспечивает осмотическое давление крови. Он посто-янно выводится с мочой, поэтому его запасы необходимо восполнять. Повышение концен-трации натрия в крови (гипернатриемия) может возникнуть при избыточном поступлении его с пищей или при задержке его выведения почками, при заболеваниях почек, сердца, надпочечников. Гипернатриемия повышает чувствительность сосудов к веществам, увеличи-вающим артериальное давление, способствуя развитию артериальной гипертонии, а также повышает нервно-мышечную возбудимость, способствует развитию судорог.

Понижение концентрации натрия в крови (гипонатриемия) встречается при дефиците натрия в пище и при избыточной потере его (при недостатке альдостерона - гормона, который обес-печивает реабсорб-цию натрия в канальцах нефрона). При этом снижается осмотическое

давление крови и тканевой жидкости, снижается АД, возникают ацидоз и набухание клеток, что приводит к гемолизу эритроцитов, отекам головного мозга.

Нарушение обмена калия. Калий участвует в регуляции функций организма - в процессах возбуждения и торможения нервной системы. Калий содержится преимущественно в цито-плазме клеток.

Гиперкалиемия возникает при избыточном поступлении калия в организм с пищей, при нарушении выделения калия почками. Гиперкалие-мия ведет к нарушению нервно-мышечной возбудимости, судорогам, нарушению сократимости миокарда, возникновению сердечных блокад (вплоть до остановки сердца - это необходимо помнить при введении пре-паратов калия).

Понижение концентрации калия в крови (гипокалиемия) возникает при недостаточном по-ступлении калия с пищей, при потере калия при диарее, рвоте, при применении мочегонных препаратов, выводящих калий. В результате по-

давляются процессы нервно-мышечного возбуждения, что приводит к мышечной слабости и нарушению сердечного ритма.

ОБЩИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ

Обмен веществ складывается из трех этапов.

Начальный подготовительный этап. Поступление органических веществ - белков, жиров и углеводов извне; расщепление под действием ферментов этих высокомолекулярных веществ в ЖКТ на простые аминокислоты, жирные кислоты, глюкозу; всасывание этих простых ве-ществ в кровь и лимфу и поступление их в клетку.

Межуточный обмен. Из веществ, поступающих в клетку, образуются сложные органиче-ские вещества. Белки и жиры являются строительным материалом, а глюкоза ассимилирует-ся в сложный углевод - гликоген, который является главным энергетическим материалом. В клетке проходят процессы окисления (диссимиляции), в результате чего выделяется энергия, заключенная в АТФ (аденозинтрифосфорная кислота), которая используется на специфиче-скую работу каждой клетки. Окисление в клетке идет двумя путями: ферментативное - био-логическое, при котором из одной молекулы глюкозы образуется углекислый газ, вода и 38 молекул АТФ и неферментативное, в результате которого кислород используется свобод-ными радикалами, образуя токсические вещества: перекиси, альдегиды и др., разрушающие мембраны клеток. Освобождение энергии может происходить и в анаэробных условиях, но эффективность его низкая, так как из одной молекулы глюкозы образуются только две моле-кулы АТФ и недоокисленные продукты обмена - молочная и пировиноградная кислоты.

Конечный этап обмена - это выведение из организма продуктов обмена веществ с мочой, сальными железами, потом.

НАРУШЕНИЕ БЕЛКОВОГО ОБМЕНА

Белки являются строительным материалом клетки, входят в состав ферментов, биологически активных веществ, гемоглобина, фибриногена, протромбина. Поскольку белки не отклады-ваются в запас, то по количеству выделенного азота с мочой можно определить суточную норму белка или количество потребленного белка.

Общее состояние белкового обмена оценивается по азотистому равновесию (в нормальных условиях у взрослого человека количество азо-тосодержащих веществ, выделяемых из орга-низма, равно их количеству, поступающему с пищей).

Положительный азотистый баланс возникает в том случае, если в организм поступает больше азотосодержащих продуктов, чем выделяется, т.е. когда анаболические процессы преобладают над катаболическими. Это происходит в растущем организме при беременно-сти, при действии анаболических гормонов и др.

Отрицательный азотистый баланс возникает тогда, когда азотосодер-жащих продуктов поступает меньше, чем выделяется из организма. Это бывает при голодании, воспалительных заболеваниях, травмах, ожогах, а также при избыточном образовании катаболических гормо-нов.

Расстройства белкового обмена могут происходить на различных этапах: при недостатке белка в пище, нарушении пищеварения или всасывания аминокислот из ЖКТ в кровь.

В процессе межуточного обмена могут происходить расстройства синтеза белка как след-ствие изменения влияний нейрогуморальной регуляции клетки.

При окислении белка происходит образование воды, углекислого газа и аммиака. Аммиак в печени превращается в нетоксичные соединения - мочевину, мочевую кислоту, креатинин и пр. и в таком виде выводится из организма.

Основным показателем образования и выведения конечных азотсодержащих соединений яв-ляется уровень остаточного азота. Увеличение уровня остаточного азота (гиперазотемия) возникает в результате нарушения работы печени или при нарушении азотовыделительной функции почек.

Нарушение обмена белков в организме отражается на уровне соотношения разных белков в плазме крови. Снижение общего количества белков в плазме крови называется гипопротеи-немией, увеличение - гиперпротеинемией, а изменение соотношения между отдельными фракциями белков - диспротеинемией.

Гипопротеинемия возникает: при отрицательном азотистом балансе; при переходе белка из крови в ткани в случае резкого увеличения проницаемости стенок капилляров, что приводит к отекам; при потере белка почками. Гиперпротеинемия чаще возникает при сгущении кро-ви, например при воспалительных процессах, инфекционных заболеваниях, аллергиях, при потере организмом жидкости (относительная гиперпротеинемия) и увеличении в крови гам-маглобулинов (абсолютная гиперпротеинемия).

Диспротеинемия возникает при воспалительных и инфекционных заболеваниях, когда про-исходит увеличение содержания в крови глобулинов параллельно с уменьшением количества альбуминов, а общее количество белков не изменяется.

НАРУШЕНИЕ

ЛИПИДНОГО ОБМЕНА

Жиры (липиды) являются строительным компонентом всех биологических мембран, источ-ником синтеза гормонов и биологически активных веществ. Липиды составляют основной энергетический резерв организма. Нарушение жирового обмена может происходить на всех этапах обмена.

Жиры расщепляются под действием липаз в двенадцатиперстной кишке и тонком кишечни-ке. Для активации липаз необходимы желчные кислоты. Желчь способствует дроблению (эмульгированию) крупных жировых капель на мелкие и обеспечивает транспорт жирных кислот через стенку кишечника.

При недостатке желчи, или липаз, жиры не расщепляются, не всасываются и выделяются с калом. При нарушении всасывания жирных кислот в кровь не поступают и жирораствори-мые витамины, что приводит к авитаминозам.

Жиры в крови утилизируются тканями или откладываются в жировые депо. Нарушение этих процессов ведет к увеличению уровня липи-дов в крови.

Гиперлипидемия возникает при повышенном поступлении жиров с пищей, при активной мобилизации жиров из жировых депо, что наблюдается при гипоксии и голодании.

При патологии межуточного обмена жирные кислоты расщепляются и используются для синтеза глюкозы. При гипоксии и интоксикации жиры накапливаются в цитоплазме клетки, вызывая жировые дистрофии (липоидозы).

НАРУШЕНИЕ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА

Углеводы являются основным энергетическим материалом, из которого синтезируется энер-гия в форме АТФ. Углеводы входят в состав АДФ, АТФ, гипарина, межклеточного вещества. Нарушения обмена углеводов могут происходить на всех его этапах - от расщепления и вса-сывания в пищеварительном тракте до использования сахара в тканях.

Всасывание глюкозы происходит в кишечнике. При недостатке в крови инсулина нарушает-ся транспорт глюкозы из кишечника в кровь. Углеводы из кишечника по системе воротной вены поступают в печень, где происходят их разнообразные превращения. Так печень регу-лирует уровень глюкозы в крови (в норме 4,6-5,2 ммоль/л). При снижении этого показателя гепатоциты «выбрасывают» глюкозу в кровь за счет расщепления гликогена до глюкозы. При повышении этого показателя в крови гепатоциты утилизируют ее в виде гликогена, т.е. ассимилируют его из глюкозы. Оба эти процесса протекают в скелетных мышцах. Эта регу-

ляция осуществляется с помощью двух процессов, происходящих в гепатоцитах: распада гликогена до глюкозы (гликогенолиз) и синтеза гликогена из глюкозы (гликогенез). При раз-личных патологических процессах, сопровождающихся нарушением функции печени, по-следняя утрачивает способность высвобождать и запасать углеводы. Уровень глюкозы в кро-ви может отклоняться от нормы.

Нарушение углеводного обмена проявляется в гипогликемии и гипергликемии. Гипогликемия может быть алиментарной, например при длительном голодании, усиленном потреблении глюкозы мышцами во время интенсивной физической нагрузки, передозировке инсулина или при опухолях р-клеток поджелудочной железы и др. Гипогликемия опасна для здоровья и может привести к гипогликемической коме.

Гипергликемия возникает при психоэмоциональном возбуждении за счет активизации си-патоадреналовой системы, при уменьшении образования инсулина при сахарном диабете.

НАРУШЕНИЕ

КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ

Существенное значение в жизнедеятельности организма имеет КОС - соотношение между веществами, имеющими кислотную и щелочную реакции. Результатом такого равновесия является постоянство значения РН крови 7,36-7,44. Только в этих пределах могут активно функционировать клетки и работать их ферментные системы.

В условиях нормальной жизнедеятельности организм подвергается воздействиям кислых или основных соединений в связи с приемом раз-нообразной пищи и образованием продуктов обмена, изменением работы выделительных си-

стем. Регуляция КОС поддерживается мощными системами - химической и физиологической регуляцией.

Химическая регуляция КОС осуществляется буферными системами крови и тканей, которые возвращают его в нормальные рамки.

Физиологическая регуляция КОС осуществляется в первую очередь легкими и почками. При накоплении углекислого газа в крови легкие выделяют его избыток, а при снижении - сни-жают его выделение.

Роль почек в регулировании КОС состоит в том, что при накоплении в организме кислых со-единений почки задерживают основные соединения и выделяют кислые, а при накоплении основных соединений - задерживают кислые и выделяют основные.

При чрезмерных накоплениях основных и кислых соединений, а также при расстройствах механизмов КОС возникают его нарушения.

Нарушение КОС из-за появления избытка кислых продуктов называется ацидозом, из-за из-бытка щелочных продуктов - алкалозом.

Ацидоз возникает при накоплении в организме углекислого газа и угольной кислоты вслед-ствие нарушения внешнего дыхания или повышения уровня углекислого газа в окружающей среде. Такая форма ацидоза называется газовым ацидозом. Негазовый ацидоз возникает при нарушении обмена веществ, сахарном диабете, гипоксии, лихорадке, голодании, почеч-ной недостаточности, отравлениях кислотами. Тяжелый ацидоз опасен для жизни.

Первоначально ацидоз усиливает дыхание, а в дальнейшем вызывает его угнетение, рас-стройство нервной деятельности, вплоть до ацидоти-ческой комы.

Алкалоз также подразделяется на газовый и негазовый. Газовый алкалоз развивается вслед-ствие усиления выделения углекислого газа из организма через легкие при их гипервентиля-ции. Негазовый алкалоз - метаболический, возникает при введении в организм большого количества щелочных веществ, растительной пищи, лекарственных препаратов, потере кис-лых продуктов при рвоте, токсикозе беременности, отравлениях.

Некомпенсированный сдвиг КОС в ту или иную сторону обычно имеет тяжелые последствия для течения биохимических процессов в организме в целом. При алкалозах падает тонус со-судов, уменьшается объем циркулирующей крови, снижается кровоток, что приводит к тя-желым расстройствам нервной деятельности, угнетению деятельности сердца, легких.

НАРУШЕНИЕ ВОДНОГО ОБМЕНА. ОТЕКИ

Вода в организме составляет 65-70% массы тела человека. Все физиологические процессы могут протекать только при сохранении водного баланса. Количество выделенной из орга-низма воды в норме должно соответствовать количеству потребленной воды.

Обмен воды между капиллярами и тканями определяется гидростатическим давлением внут-ри капилляра, коллоидно-осмотическим давлением плазмы и тканевой жидкости, проницае-мостью стенки капилляра. Сочетание этих факторов обеспечивает баланс между плазмой и тканевой жидкостью.

Положительный водный баланс в организме возникает, когда количество потребленной жидкости больше выделенной, т.е. происходит гидратация. Наблюдается у больных с недо-статочностью функций почек или при выведении АДГ, который обеспечивает реабсорбцию первичной мочи. Гидратация сопровождается снижением осмотического давления крови, что может привести к нарушению деятельности ЦНС.

Отрицательный баланс воды в организме - когда количество потребленной воды меньше, чем количество выведенной из организма. В этом случае происходит дегидратация, или обезвоживание. Отрицательный водный баланс связан с ограничением приема воды, избыт-ком ее выделения через почки и легкие и нарушением минерального обмена. Значительное увеличение диуреза наблюдается при заболеваниях гипофиза, сопровождающихся уменьше-нием образования АДГ (сахарный диабет). Дегидратация вызывает тяжелые нарушения дея-тельности сердечнососудистой системы, уменьшение объема циркулирующей крови, паде-ние АД.

Потеря 10% воды приводит к дегидратации, а при потере 20% воды наступает смерть.

При недостатке воды в организме происходит перемещение ее из клеток в межтканевое про-странство, а затем и в сосудистое русло.

Нарушение обмена воды в организме проявляется развитием отеков и водянок.

Отеки - патологическое скопление и задержка жидкости в тканях и тканевых пространствах. Патологическое скопление жидкости в естественных полостях организма называется водян-кой. Жидкость, скапливающуюся в тканях при отеках и в полостях при водянке, называют транссудатом. Транссудат - прозрачная жидкость, белки в которой составляют 0,3-3,0%; в основном это альбумины, лейкоциты, клетки тканей.

В зависимости от локализации отеки имеют различные названия:

анасарка - отек мягких тканей туловища и конечностей;

асцит - скопление жидкости в полости брюшины;

гидроторакс - скопление жидкости в плевральной полости;

гидроперикард - скопление жидкости в околосердечной сумке;

гидроцеле - скопление жидкости в полости влагалищной оболочки яичка.

По патогенезу различают отеки: механические (гидродинамические), осмотические, онкоти-ческие и мембранные.

Механический (гидродинамический) отек развивается при венозном застое на почве тромбо-за, эмболии вены или сдавливания вены извне. Застой крови в большом круге кровообраще-ния при сердечнососудистой и венозной недостаточности приводит к повышению давления в сосудах и развитию отеков (общий отек).

При слабости правого желудочка происходит застой в венах большого круга кровообраще-ния, развиваются асцит, анасарка, а при слабости левого желудочка - отек в малом круге кровообращения.

Осмотический отек развивается в результате разности концентрации солей в крови и тка-нях. Осмотическое давление в тканях повышается при повреждениях, за счет катаболических процессов, когда крупные молекулы расщепляются и появляется больше ионов. Осмотиче-ский отек тканей возникает при ацидозе, лихорадке, воспалении.

Онкотический отек развивается в результате разности онкотического давления крови и тка-невой жидкости. Онкотическое давление в тканях повышается за счет выхода альбуминов из крови, а также за счет распада белка к тканях, что обеспечивает выход жидкости из крови в ткани - развивается при ацидозе, воспалении, потере белка почками, снижении синтеза белка печенью.

Мембранный отек развивается в результате повышения проницаемости стенок сосудов, например при аллергии, интоксикации. За счет образования биологически активных веществ происходит повреждение мембран, проницаемость их увеличивается, и жидкость из сосудов устремляется в ткани.

По этиологии выделяют следующие виды отеков.

Почечные отеки развиваются первично как следствие мембранного фактора, когда через фильтр (в капсуле нефрона) проходят белки, при заболевании почек, в результате чего уменьшается концентрация белка в крови.

Сердечные и венозные отеки являются результатом сердечной недостаточности, приводящей к повышению гидростатического давления в венах.

Лимфатические отеки связаны с повышением гидростатического давления в лимфатических сосудах из-за нарушения их проходимости.

Кахектические (онкотические) отеки связаны с уменьшением концентрации белка в плазме из-за повышения проницаемости капилляров и выхода белков в ткани.

НАРУШЕНИЕ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО И ОСНОВНОГО ОБМЕНА Нарушение энергетического обмена

Для жизнедеятельности организма необходима энергия. Энергия образуется в митохондриях клетки в результате окисления субстрата (углеводов, жиров, белков) с участием ферментов. Эта свободная энергия используется клеткой для совершения специфической работы: синте-за химических соединений, мышечного сокращения, возникновения потенциала действия в нервных клетках, осуществления синтеза веществ в клетке, выполнения различных физиоло-гических функций.

Соотношение количества энергии, поступающей с пищей, и энергии, расходуемой организ-мом, называется энергетическим балансом. Он может быть положительным или отрицатель-ным.

При избыточном питании, превышающем действительные расходы энергии, говорят о по-ложительном энергетическом балансе. При этом происходит накопление энергетических запасов за счет увеличения массы жировой ткани.

условиях недостаточного питания энергетический баланс отрицательный, запасы энерго-богатых веществ уменьшаются.

Если количество образующейся энергии достаточно для выполнения функции и поддержа-ния пластических процессов, клетка работает нормально.

Нарушение энергетического баланса в организме возникает в результате либо снижения об-разования АТФ, либо нарушения внутриклеточного транспорта энергии.

Снижение образования АТФ происходит при гипоксии, дефиците субстратов окисления и недостаточности ферментов. Расстройство внутриклеточного транспорта энергии наблюда-ется при снижении активности ферментов, участвующих во взаимодействии АТФ и креати-на, изменении КОС клетки, РН клетки и др.

тяжелых условиях, когда производство энергии резко падает, клетка снижает свои функ-циональные возможности, но энергообеспечение пластических процессов поддерживается до тех пор, пока синтез АТФ не упадет до минимальной величины.

Нарушение основного обмена

Обмен энергии человека - это общий обмен, он складывается из основного обмена и рабочей прибавки.

Основной обмен характеризуется минимальным количеством энергии, необходимой для жизнедеятельности в состоянии полного физического покоя, натощак, при температуре окружающей среды 18-20 градусов.

Рабочая прибавка - увеличение энергетических затрат организма при мышечной работе. Величина основного обмена зависит от многих факторов: массы тела, пола, возраста. В усло-виях патологии величина основного обмена является диагностическим тестом при оценке общих изменений обмена веществ в организме. При многих заболеваниях и патологических состояниях, сопровождающихся усилением окислительных процессов, активации симпато-адриналовой системы, избытка адреналина и тироксина (малярия, брюшной тиф, туберкулез и др.) основной обмен может повышаться до 150%.

При гипофункции гипофиза, щитовидной железы, половых желез, надпочечников основной обмен понижается.

ГОЛОДАНИЕ

Голоданием называется прекращение или неполное поступление питательных веществ в ор-ганизм. Различают полное голодание, когда прием пищи полностью прекращен, неполное голодание - при ограниченном поступлении с пищей белков, жиров и углеводов, и частич-ное голодание, когда калорийность пищи сохраняется, но прекращается поступление в орга-низм одного или нескольких питательных веществ.

Причинами полного голодания (как и других видов голодания) могут быть отсутствие пищи, заболевания полости рта, пищевода, препятствующие поступлению пищи в ЖКТ, отсутствие аппетита, отказ от пищи. Течение голодания зависит от внешних и внутренних условий.

Внешние условия - низкая температура окружающей среды, высокая влажность и др. Основными внутренними условиями, определяющими течение голодания, являются коли-чество и качество жировых и белковых резервов организма, а также интенсивность обмена веществ.

женщин больше резервных запасов жира и ниже интенсивность обмена, поэтому они дольше, чем мужчины, переносят полное голодание.

детей интенсивность основного обмена значительно выше, чем у взрослых. Энергетиче-ские затраты у детей увеличены в связи с процессами роста. Теплоотдача у них усилена, так как на единицу массы тела приходится большая поверхность, чем у взрослых. Дети перено-сят голодание тяжелее, чем взрослые, и смерть их наступает при меньшей относительной по-тере массы тела.

В развитии полного голодания без ограничения приема воды различают три периода. Первый период голодания длится 1-2 сут. Основной обмен в это время повышен. Энерге-тические потребности организма обеспечиваются расходом резервных углеводов. Снижается и биосинтез аминокислот, и, соответственно, образование мочевины. Тем не менее продол-жается распад белка, связанный с пластическими нуждами организма, возникает отрицатель-ный азотистый баланс.

Второй период голодания наиболее продолжительный. Энергетический обмен характеризу-ется окислением преимущественно жира. Основной обмен понижается, азотистый баланс остается отрицательным, хотя экскреция азота постепенно уменьшается, что указывает на общее понижение интенсивности белкового обмена. Сохраняется возможность синтеза жиз-ненно необходимых белковых структур за счет распада ряда других белков. Происходит глу-бокая перестройка обменных процессов, направленная на лучшее использование резервных веществ, ограничение потребностей тех органов, которые имеют меньшее значение для со-хранения жизни, и перераспределение питательных веществ от менее важных органов к жиз-ненно более важным. Поэтому почти не изменяется масса сердца и нервной ткани, больше массы теряют легкие, кишечник, кожа, еще больше - почки, кровь и мышцы. Особенно большая потеря массы наблюдается в печени, селезенке и жировой ткани.

Понижение основного обмена объясняется тем, что энергопреобра-зующие системы, локали-зованные в митохондриях, переходят на более экономичное функционирование. Уменьшает-ся скорость свободного окисления. Кроме того, экономичность энергетического обмена в клетке при голодании достигается за счет уменьшения общего числа митохондрий. Остав-шиеся митохондрии полностью сохраняют свои функ-циональные и регуляторные механизмы и структурные свойства. Во втором периоде голода-

ния снижается функция щитовидной железы и B-клеток островков Лангерганса поджелудоч-ной железы, что является одним из регуляторных факторов, снижающих основной обмен.

На 6-8-е сутки голодания начинает увеличиваться спонтанная секреция желудочного сока, секрета поджелудочной железы, желчи и кишечного сока.

С пищеварительными соками выделяется значительное количество белка в виде альбуминов, глобулинов и полипептидов. Эти белки и полипептиды расщепляются в ЖКТ до аминокис-лот, которые затем всасываются в кровь.

Данный процесс является необходимым звеном перераспределения азота для синтеза жиз-ненно важных белковых структур.

Третий, терминальный, период голодания характеризуется резким усилением процессов распада белков жизненно важных органов, которые расходуются в качестве энергетического материала. Азот, калий и фосфор содержатся в моче в тех же соотношениях, как и в цито-плазме клеток мышц. Это свидетельствует о том, что подвергаются распаду не только легко мобилизуемые белки, но и более стабильные белки мышц. Прекращается спонтанная секре-ция желудочного и кишечного сока. Возникают изменения структуры митохондрий, нару-шаются их регуля-торные механизмы. Продолжительность терминального периода составля-ет 2-3 дня, в течение которого белковое истощение достигает пределов, несовместимых с жизнью. Этот период заканчивается гибелью организма при потере 45-50% массы тела Абсолютным голоданием называется полное голодание без приема воды. При полном голо-дании без воды различают те же периоды, что и при голодании с водой, но продолжитель-ность их значительно сокращается. Распад белков организма выражен более резко, истоще-ние и гибель организма наступают значительно скорее (3-6 дней). При обезвоживании орга-низма происходит общая интоксикация продуктами распада и нарушение коллоидного рас-стояния белков, что еще больше усиливает протеолитические процессы.

НЕКРОЗ

Смерть как биологическое понятие является выражением необратимого прекращения жизне-деятельности организма. С юридической точки зрения организм считается мертвым, когда наступит полное и необра-тимое прекращение деятельности мозга. При этом большее количество клеток и тканей

остаются жизнеспособными в течение некоторого времени после смерти. Эти органы и ткани составляют главный источник для трансплантации. Существуют два варианта местной смер-ти, т.е. гибели структур в живом организме: некроз (клеток и тканей) и апоптоз (клеток).

Некроз - гибель структур в живом организме под действием болезнетворных факторов. Этот вид гибели клеток генетически не контролируется (рис. 2.14).
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Рис. 2.14. Некроз извитых канальцев почки. Эпителий прямых канальцев сохранен, в их клетках содержатся ядра (1). Эпителий канальцев проксимальных и дистальных отделов не-фрона (2) не содержит ядер (кариолизис), цитоплазма некоторых клеток гомогенная (состоя-ние коагуляции), в других клетках цитоплазма имеет вид глыбок (плазморексис). Местами базальная мембрана извитых канальцев разрушена В соответствии с причинами различают следующие виды некроза.

Травматический возникает при действии физических, химических и других факторов.

Токсический возникает под действием токсинов бактериальной или другой природы, кислот, щелочей, солей тяжелых металлов, лекарственных препаратов и др.

Трофоневротический связан с нарушением иннервации тканей при хронических заболе-ваниях, что ведет к сосудистым нарушениям и необратимым дистрофическим изменениям.

Аллергический связан с иммунопатологическими реакциями.

Сосудистый связан с нарушением кровоснабжения органа или ткани вследствие тромбоза, эмболии, сдавливания сосуда и носит название ишемического некроза - инфаркта.
Некрозу предшествует период некробиоза, морфологическим субтрактом которого являются необратимые дистрофические изменения, чаще белковой природы. Некробиоз переходит в некроз клеток и тканей, которые затем подвергаются разложению - аутолизу. Основными признаками некроза являются необратимые изменения ядер и цитоплазмы клеток.

Ядро претерпевает следующие изменения.

Кариопикноз - сморщивание ядра, потерявшего влагу. Нуклеиновые кислоты в виде глыбок выходят из ядра в цитоплазму. Начинается его распад - кариорексис. Наконец, ядерное ве-щество растворяется - наступает кариолизис. В некротизированных клетках нет ядер. Это один из основных признаков некроза, который отличает его от дистрофии (при дистрофии ядра остаются неизменными).

Подобная динамика некротических изменений наблюдается в цитоплазме. Вначале происхо-дит плазмокоагуляция - обезвоживание, затем плазморексис - распад плазмы на глыбки, и, наконец, плазмолизис - растворяется вся клетка.

Формы некроза

Различают следующие формы некроза: сухой некроз, влажный некроз, инфаркт, секвестр и гангрена.

Для сухого некроза (коагуляционного) характерно преобладание процессов дегидратации, уплотнения. К сухому некрозу относится творожистый и фибриноидный некроз.

Творожистый некроз характеризуется тем, что его участки сухие, белесоватые, крошатся, напоминают творог. Развивается при туберкулезе.
Фибриноидный некроз характеризуется пропитыванием соединительной ткани фибриноге-ном, который превращается в фибрин. В результате происходит дезорганизация соедини-тельной ткани, волокна ее разрушаются, уплотняются, происходит образование сухого некроза, которому способствует богатство ткани белками.
Влажный некроз (колликвационный) характеризуется расплавлением и гидратацией тка-ни. Наблюдается в тканях с большим количеством воды. Примером влажного некроза является размягчение серого вещества головного мозга. В исходе влажного некроза образуется киста.

Инфаркт - некроз тканей, возникший при нарушении кровообращения любого органа. Ин-фаркт миокарда развивается вследствие тромбоза, эмболии, спазма артерии конечного типа. В постнекротическую стадию формируется демаркационная зона из лейкоцитов окружаю-щей области, а между отдельными кардиомиоцитами начинается организация рубца.

При развитии осложнений возможно расплавление ткани в зоне инфаркта, что приводит к разрыву стенки желудочка и к смерти. При отрыве тромботических масс возможна тром-боэмболия сосудов мозга или других органов.

Секвестр - участок мертвой ткани, который не подвергается аутоли-зу, не замещается со-единительной тканью и свободно располагается среди живых тканей. Как правило, при наличии секвестра развивается гнойное воспаление с образованием свищей.

Гангрена - некроз тканей, соприкасающихся с внешней средой. Некротизированные ткани отличаются черным или бурым цветом, так как при соприкосновении их с внешней средой кровяные пигменты окисляются с образованием сернистого железа.

Различают три вида гангрены: сухая гангрена, влажная гангрена и пролежни.

Сухая гангрена сопровождается мумификацией, хорошо выраженной демаркационной зо-ной воспаления, частая локализация - конечности (рис. 2.15).
Влажная гангрена развивается при инфицировании погибшей ткани бактериями, обычно анаэробными. Ткань при этом набухает, становится отечной, демаркационная зона воспале-ния не определяется (рис. 2.16). Возникает в кишечнике, легких, матке, конечностях. Гангре-на не развивается в мозге, легких, матке, если нет открытой травмы.
Пролежень возникает вследствие трофоневротических нарушений у ослабленных лежачих больных на участках тела, подвергающихся наибольшему давлению.
Исходы некроза

При благоприятном исходе некротизированная ткань подвергается ферментативному рас-плавлению, в котором большая роль принадлежит лейкоцитам, поступающим из демаркаци-онной зоны. Образующийся
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Рис. 2.15. Сухая гангрена
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Рис. 2.16. Влажная гангрена дефект замещается соединительной тканью, которая прорастает и в нерассосавшиеся некро-

тизированные ткани, образуя на их месте рубец (организация). Иногда соединительная ткань вокруг зоны некроза образует капсулу (инкапсуляция). Нередко в некротизированные массы откладывается известь (петрификация участка некроза).

При гангренах пальцев конечностей может происходить самопроизвольная ампутация (отде-ление) омертвевших и мумифицированных частей - мутиляция.

АПОПТОЗ Апоптоз - генетически запрограммированная смерть клеток в живом организме. Это форма

смерти, при которой устраняются отдельные клетки из живой ткани. Основная роль апоптоза в норме - это установление нужного равновесия между процессами пролиферации и гибелью клеток, что в одних ситуациях обеспечивает стабильное состояние организма, в других - рост, в третьих - атрофию тканей и органов. Поддержание различных органов и тканей в здо-ровом состоянии невозможно без естественного физиологического обновления, а следова-тельно, без смерти отдельных клеток.

Апоптоз - это биохимически специфический тип гибели клеток, который характеризуется активизацией нелизосомальных ферментов, расщепляющих ядерную ДНК на маленькие фрагменты. Образовавшиеся фрагменты клеток - апоптозные тела - фагоцитируются близле-жащими клетками (как паренхиматозными, так и стромальными). Апоптоз не сопровождает-ся развитием воспаления.

Доказана прямая связь апоптоза и многих патологических состояний. Ведется разработка ле-карственных средств, которые смогут регулировать апоптоз, откроют новые возможности в лечении злокачественных опухолей, вирусных инфекций, некоторых заболеваний нервной системы.

АТРОФИЯ

Атрофией называют уменьшение органа или ткани в объеме с ослаблением или прекращени-ем их функции.

Различают физиологическую и патологическую атрофию.

Физиологическая атрофия сопровождает нормальную жизнь человека. Например, атрофи-руются пупочные сосуды после рождения, половые железы у стариков, постепенно атрофи-руются мышцы у пожилых людей.

Патологическая атрофия связана с заболеваниями и травмами, развивается в любом воз-расте.

Атрофия может иметь общий характер, распространяясь на весь организм, или же возникать в каком-то органе или системе и носить местный характер.

Общая атрофия наступает при недостаточном поступлении в организм питательных ве-ществ или при нарушении их усвоения (алиментарная атрофия), а также при злокачествен-ных опухолях. При злокачественных опухолях образуется ФНО, который приводит к преоб-ладанию катаболических процессов в организме и к мобилизации жиров из жировых депо.

При поражении головного мозга наступает церебральное истощение. Причиной истощения с атрофией многих органов являются заболения ЦНС и эндокринной системы.

Для больных с истощением характерны исхудания, отсутствие подкожно-жировой клетчат-ки. При гистологическом исследовании органов отмечаются дистрофические изменения в клетках и разрастание стомы.

Местная атрофия - атрофия отдельных органов или части тела. Она возникает вследствие разных причин. В зависимости от характера атрофии различают следующие виды местной атрофии: дисфункциональную, от недостатка кровоснабжения, от давления на орган извне, от воздействия химических и физических факторов, нейрогенную.

Атрофия от бездействия возникает от снижения функции. К тканям притекает меньше кро-ви, метаболизм в них снижен, клетки уменьшаются в объеме.

Атрофия от недостатка кровоснабжения развивается обычно вследствие сужения питаю-щих органы артерий. Например, атеросклероз сосудов головного мозга приводит к его атро-фии, сопровождающейся слабоумием.

Атрофия от давления происходит в органах и тканях, которые испытывают длительное давление от опухоли. При закупорке мочеточника камнем моча скапливается в лоханке и да-вит на паренхиму почки - она атрофируется, замещается соединительной тканью.

Нейрогенная атрофия связана с нарушением иннервации органов, изменением трофическо-го влияния нервной системы на ткань. При поражении спинного мозга, воспалении перифе-рических нервов происходит атрофия скелетной мускулатуры.

В тех случаях, когда атрофия органов выражена умеренно, при устранении причины, ее вы-звавшей, нередко восстанавливается структура и функция органа.

Часто атрофия сопровождается увеличением вакуолей и лизосом, которые содержат клеточ-ные фрагменты. Некоторые клеточные обломки не перевариваются, сохраняясь в виде телец в своеобразных клеточных саркофагах. Примером таких остаточных телец служат гранулы липофусцина. Накапливаясь в большом количестве, они придают ткани коричневую окраску. Сочетание атрофии органов (сердца или печени) с атрофией при истощении (кахексия) назы-

вают бурой атрофией (см. рис. 2.10; 2.11).

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль Задание 1.

Заполните схемы 1 и 2.

Схема 1. Паренхиматозные дистрофии
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Схема 2. Стромально-сосудистая дистрофия
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Задание 2.

Решите ситуационную задачу (1) и тест (2).

У женщины, страдающей ожирением, были жалобы на чувство тяжести в правом подреберье, горечь во рту. В дальнейшем присоединились при-знаки сердечной недостаточности. Какие изменения органов возникли у больной?

A. Жировая дистрофия печени. Б. Бурая атрофия печени. B. Ожирение сердца.

Г. Бурая атрофия миокарда. Д.«Тигровое сердце». 2. Выберите признаки, характерные для каждой из дистрофий.

Ожирение сердца.

Жировая дистрофия миокарда.

A. Стромально-сосудистая дистрофия (липидоз).

Б. Значительное увеличение количества жира в жировой клетчатке под эпикардом. B. Сердце имеет «тигровый вид».

Г. Характерное проявление сердечной недостаточности. Д. Наиболее частая причина - гипо-

ксия. Задание 3.

Заполните логико-дидактическую схему «Некроз».
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Задание 4.

Определите патологическую картину в почке (эпителий канальцев почки) по описанию и сделайте выводы.

В нефроцитах проксимальных канальцев ядра не определяются. Б. В нефроцитах петли Генле ядра сохранены.

Местами базальная мембрана извитых канальцев разрушена.

Педагогический контроль

Патологический процесс, характеризующийся нарушением обмена веществ в тканях в результате их повреждения, называют:

а) дистрофией; б) трансформацией; в) альтерацией.

Дистрофии по локализации:

а) белковые; б) стромально-сосудистые; в) жировые.

Механизмы проникновения холестерина в эндотелий сосудов:

а) декомпозиция. б) инфильтрация. в) трансформация. г) транссудация.

«Тигровое сердце» - результат развития:

а) ожирения сердца:

б) жировой дистрофии миокарда: в) некроза сердечной мышцы.

К гемоглобиновым пигментам относят:

а) меланин; б) билирубин; в) липофусцин.

Понижение содержания кальция в костях наблюдают при:

а) гиперфункции щитовидной железы; б) гиперфункции паращитовидной железы;

в) гипоксии;

г) избытке витамина D.

Жировая паренхиматозная дистрофия макроскопически проявляется:

а) появлением жира в подкожной клетчатке и жировых депо; б) появлением жира в цитоплазме клеток; в) отложением жира на стенках сосудов.

Причиной жировой паренхиматозной дистрофии печени является:

а) гиперлипидемия; б) снижение окисления жиров в митохондриях гепатоцитов; в) сахарный диабет.

Макроскопически ожирение сердца проявляется:

а) скоплением жира под эпикардом; б) скоплением жира под эндокардом;

в) прорастанием жира в строму миокарда.

При хроническом венозном застое у больных с пороком сердца в легких наблюдают:

а) отек; б) бурую индурацию;

в) бурую атрофию.

Причинами гиперкальциемии могут являться:

а) избыточное поступление витамина D; б) разрушение костей; в) опухоль паращитовидной железы;

г) опухоль щитовидной железы.

На вскрытии в веществе головного мозга обнаружена киста с ржавыми стенками. С каким пигментом связан цвет кисты:

а) с билирубином; б) с меланином; в) с гемосидерином.

Выберите правильные заключения для жировой дистрофии миокарда:

а) сердце уменьшено в размерах; б) сердце увеличено в размерах;

в) на разрезе сердце дряблой консистенции глинистого вида; г) основной фактор развития - гипоксия.

Дайте характеристику гидропической дистрофии печени:

а) аналогична алкогольным поражениям печени; б) объем гепатоцитов увеличен, в цитоплазме вакуоли; в) канальцы эндоплазматической сети уменьшены; г) белковый синтез печени повышен;

д) синоним резко выраженной гидропической дистрофии - «баллонная» - фокальный влаж-ный некроз клетки.

Больной 55 лет страдал хронической ишемической болезнью сердца на фоне атеро-склероза. Умер от хронической сердечной недостаточности. На вскрытии обнаружено «тигровое сердце». Выберите признаки, характерные для «тигрового сердца»:

а) размеры сердца уменьшены; б) на разрезе миокарда желтоватого цвета (глинистый вид);

в) увеличена жировая клетчатка под эпикардом; г) на разрезе миокарда бурого цвета;

д) под миокардом на сосочковых мышцах видна желто-белая исчерченность.

Все формы некроза охарактеризованы правильно, за исключением:

а) сухой некроз сопровождается уплотнением и обезвоживанием ткани; б) влажный некроз - ферментативное размягчение и расплавление ткани;

в) творожистый некроз - разновидность сухого некроза, возникающего при туберкулезе; г) гангрена - некроз тканей, соприкасающихся с внешней средой, всегда черного цвета; д) секвестр - ишемический некроз.

Каждый вид некроза правильно соотнесен с органами, для которых он типичен, за исключением:

а) влажный некроз: селезенка, легкое; б) сухой некроз: сердце, почки;

в) творожистый некроз: самые разные органы; г) фибриноидный некроз: стенки сосудов.

Выберите положения, верные в отношении гангрены:

а) гангрена - некроз тканей, соприкасающихся с внешней средой; б) секвестр - разновидность гангрены; в) гангрена кишки всегда влажная;

г) гангрена конечности может быть как сухой, так и влажной.

Для каждого инфаркта выберите характерные признаки.

Инфаркт миокарда.

Инфаркт легкого.

Инфаркт головного мозга.

Инфаркт тонкого кишечника. а) сосудистый некроз;

б) может приводить к изъязвлению; в) приводит к образованию кисты;

г) замена некроза соединительной тканью и формирование рубца; д) образуется дефект слизистой оболочки.

У пожилого больного, страдающего атеросклерозом, появились боли в левой стопе. К врачу не обращался. К моменту осмотра: стопа увеличена в объеме, ткани дряблые, черного цвета, кожные покровы мацерированы. Демаркационная зона не выражена.

Все положения верны в данной ситуации, за исключением: а) диагноз - влажная гангрена;

б) наиболее частая причина развития - тромбоз или эмболия мезентеральной артерии; в) цвет тканей связан с накоплением сернистого железа;

г) нечеткое отграничение пораженных участков - благоприятный прогностический признак; д) в развитии изменений имело значение присоединение гнилостной инфекции.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Задание 1 Схемы 1, 2.

Схема 1. Паренхиматозные дистрофии

Белковые.

Жировые.

Углеводные. 14. Минеральные.

Зернистая.

Гиалиново-капельная.

Гидропическая.

Жир в цитоплазме.

Накопление гликогена.

Обызвествление ткани (органа).

Некроз.

Схема 2. Стромально-сосудистая дистрофия

Белковая.

Жировая.

Углеводная.

Мукоидное набухание.

Фибриноидное набухание.

Гиалиноз.

Амилоидоз.

Отложение жира в жировых депо - ожирение, отложение жира в стенках крупных арте-рий.

19. Ослизнение тканей, склероз. 10. Склероз, некроз, атрофия.

Задание 2

1. А, В.

Как проявление общего ожирения возникло ожирение сердца, для которого характерны зна-чительное увеличение жира в жировой клетчатке под эпикардом, распространение жировой клетчатки в строму миокарда с развитием сердечной недостаточности. Ожирение сопровож-дается гиперлипидемией и развитием жировой дистрофии печени (механизм - инфильтра-ция).

Бурая атрофия печени и миокарда развивается при истощении - процесс, противоположный ожирению. Бурый цвет обусловлен накоплением в цитоплазме липофусцина (смешанные дистрофии).

2. 1 А, Б, Г; 2 В, Г, Д.

Ожирение сердца - проявление общего ожирения, т.е. стромально-сосудистой дистрофии, при которой увеличивается количество жира в жировых депо и в жировой клетчатке под эпикардом. Жировая клетчатка при ожирении сердца распространяется в строну миокарда с развитием сердечной недостаточности.

Под жировой дистрофией сердца (миокарда) подразумевают паренхиматозный липоидоз, при котором в клетках кардиомиоцитов появляются капельки жира, желто-белая исчерчен-ность со стороны эндокарда на сосочковых мышцах. Ведущий фактор жировой дистрофии - гипоксия, которая приводит к снижению окисления жирных кислот и накоплению жира в цитоплазме. Процесс сопровождается развитием сердечной недостаточности.

Задание 3

Схема «Некроз».

Травматический.

Токсический.

Трофоневротический.

Аллергический.

Сосудистый.

Сухой.

Влажный.

Гангрена (сухая, влажная, газовая, пролежни).

Секвестр.

Инфаркт.

Организация.

Инкапсуляция.

Обызвествление.

Киста.

Гнойное расплавление.

Местная смерть органа. 3адание 4
Некроз. В эпителии почечных канальцев возникли характерные изменения клеток и межкле-точного вещества. Ядра погибли, пройдя стадии кариопикноза, кариорексиса и кариолизиса; произошли изменения и в цитоплазме: коагуляция, плазморексис и плазмолизис.

Педагогический контроль

1 - а.

- б.

- б.

- б.

- б.

- б.

- б.

- а, в.

- а, в.

- б.

- а, б, в.

12 - в.

13 - б, в, г.

14 - б, д.

Гидропическая дистрофия печени характерна для вирусных гепатитов: объем гепатоцитов увеличен, в цитоплазме вакуоли, содержащие жидкость, канальца эндоплазматическай сети расширены. Белковая функция печени снижена. «Баллонная дистрофия», резко выражена гидропическая белковая паренхиматозная дистрофия, которая приводит к некрозу клетки.

15 - б.

Сердце при жировой дистрофии миокарда увеличивается за счет растяжения полостей. На разрезе миокард желтоватого цвета, глинистый (характерный признак паренхиматозной жи-ровой дистрофии в любом органе), а не бурый (характерно для атрофии миокарда при голо-дании). Появление желто-белой исчерченности под эндокардом на сосочковых мышцах - ха-рактерный признак, носящий название «тигрового сердца».

16 - д.

Секвестр - участок некроза, который не подвергается аутолизу.

17 - а.

Как правило, в селезенке и легких, как и в сердце и почках, развивается сухой некроз. Влаж-ный некроз характерен для головного мозга. Творожистый - для туберкулеза.

18 - а, в, г.

19 - 1 а, г; 2 а; 3 а, в; 4 а, б, д.

Инфаркт - сосудистый некроз (вне зависимости от локализации). В исходе некроза головного мозга образуется киста. Инфаркт тонкой кишки часто называют гангреной. Он зачастую изъ-язвляется с образованием дефекта слизистой оболочки на месте некроза.

20 - г.

Нечеткое отграничение пораженного участка при влажной гангрене не может быть благо-приятным прогностическим признаком.

	Глава
	3


КОМПЕНСАТОРНО-ПРИСПОСОБИТЕЛЬНЫЕ РЕАКЦИИ

В течение всей жизни человек приспосабливается (адаптируется) к условиям среды. В изме-нившихся условиях, при заболевании возникает нарушение нормальных функций, и в орга-низме происходят компенсаторно-приспособительные реакции, направленные на восстанов-ление нарушенных функций.

Приспособление - процессы жизнедеятельности, лежащие в основе взаимодействия орга-низма с внешней средой. Применительно к способностям организма приспосабливаться к изменившимся условиям используется понятие компенсация. Для компенсации анатомиче-ской и функциональной целостности органа используются механизмы адаптации в самом органе, а также перестройка деятельности других органов, т.е. компенсация направлена на восстановление нарушенных структур и функций. Основным морфологическим выражением компенсации являются регенерация, гипертрофия и гиперплазия.

К процессам приспособления относят организацию, метаплазию и атрофию. Компенса-торно-приспособительные механизмы составляют важное звено в развитии любого заболе-вания. Врач должен быть уверен, что при удалении больному одной почки другая почка возьмет на себя функцию удаленного органа, т.е. организм приспособится. После перенесен-ного инфаркта миокарда также происходит постепенное восстановление работы органа за счет компенсаторно-приспособительных процессов.

МЕХАНИЗМЫ КОМПЕНСАТОРНО-ПРИСПОСОБИТЕЛЬНЫХ РЕАКЦИЙ Саморегуляция

Любое отклонение показателей физиологических функций, крови и др. является стимулом для их возвращения к норме. Механизм саморегуляции действует в норме и при болезни. Например, при изменении pH крови в кислую среду (при активной физической работе) про-исходит восстановление реакции крови за счет физиологических процессов и биохимических реакций.

Сигнальность отклонений

При изменении каких-либо показателей внутренней среды (например, pH крови) рецепторы сосудов и тканей воспринимают данное отклонение прежде, чем оно достигнет опасной для жизни степени.

Дублирование физиологических процессов

поддержании какого-либо показателя принимают участие не один орган или система, а их совокупность. Например, pH крови восстанавливается не только при усиленной работе дыха-тельной системы (увеличивается потребление кислорода), но и за счет сердечно-сосудистой, мочевыделительной, нервной и других систем и процессов.

Процесс компенсации состоит из трех стадий: становления, закрепления и истощения.

Стадия становления («аварийная»)

поврежденном органе в ответ на новые условия существования возникает гиперфункция всех его структур. Мобилизуются все резервы организма. Повышаются ЧДД, ЧСС, активи-руются процессы окисления. На этой стадии перестройка органа не наступает.

Стадия закрепления

Происходит перестройка всех структур поврежденного органа, увеличиваются все его струк-туры, развиваются гипертрофия и гиперплазия (рис. 3.1).
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Рис. 3.1. Гипертрофия миокарда, стадия компенсации. При электронно-микроскопическом исследовании количество и размеры митохондрий (1) и миофибрилл увеличены, структура большинства митохондрий сохранена (препарат В.С. Паукова)

Стадия декомпенсации (истощения)

Развивается в том случае, если не ликвидирована причина, вызывающая КПР. Истощаются резервные возможности организма. Во вновь образованных структурах развивается дистро-

фия (рис. 3.2).
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Рис. 3.2. Гипертрофия миокарда, стадия декомпенсации. Митохондрии набухшие, их крипты набухшие, матрикс просветлен (1) (препарат В.С. Паукова)

РЕГЕНЕРАЦИЯ

Регенерация - процесс восстановления поврежденных тканевых структур. Различают клеточную и внутриклеточную регенерацию.

Клеточная регенерация характеризуется размножением клеток тканей (гиперплазия).

Внутриклеточная регенерация характеризуется увеличением внутриклеточных структур (гипертрофия). Гипертрофия происходит во всех случаях обновления клетки, т.е. является универсальной: без внутриклеточной формы регенерации не может быть никакой другой формы регенерации.

Ткани обладают различной способностью к регенерации. Хорошо регенерируют эпителиаль-ные и соединительные ткани, клетки крови; для них характерна гиперплазия. Плохо регене-рируют хрящевая ткань, нервная ткань. Для клеток ЦНС характерна преимущественно ги-пертрофия.

Регенерацию также подразделяют на физиологическую, репаратив-ную и патологическую. Физиологическая регенерация осуществляется постоянно в течение всей жизни, происхо-дит обновление клеток, тканей эпидермиса, слизистых оболочек и т.п.

Репаративная (восстановительная) регенерация наблюдается при повреждении клеток и тканей. Форма органа может полностью не восстанавливаться, но могут полностью воспол-няться его масса и функция.

Репаративная регенерация может быть полной или неполной.

Полное восстановление погибшей ткани идентичной тканью называется реституцией - про-исходит в тканях, способных к регенерации, - и субституцией, когда на месте разрушенной специализированной ткани образуется соединительнотканный рубец. Например, участок миокарда заживляется соединительной тканью.

Репаративная регенерация начинается с размножения клеток мезенхимы и новообразования сосудов. Такую молодую ткань называют грануляционной. Между сосудами находится много клеток - полибластов, лейкоцитов, тучных плазматических клеток и др. Нейтрофилы лизируют остатки некротического материала; лимфоциты, макрофаги и плазматические клетки осуществляют иммунные реакции; фибробласты, приходящие на смену указанным клеткам, вырабатывают коллагеновые волокна, которые составляют основу рубца. По мере созревания грануляционной ткани большинство вновь образованных сосудов атрофируется, полибла-сты превращаются в фибробласты, которые впоследствии трансформируются в фиброциты, образуется волокнистая соединительная ткань (рубец).

Проявления патологической регенерации связано с избыточным образованием регенери-рующей ткани (при заживлении, образовании грубого келоидного рубца) и недостаточном образовании регенерирующей ткани (наблюдают при заживлении трофических язв).

ГИПЕРТРОФИЯ, ГИПЕРПЛАЗИЯ

Увеличение органа или ткани в объеме происходит вследствие увеличения размера клеток (гипертрофия) или увеличения их количества (гиперплазия).

Выделяют гипертрофию истинную (увеличение объема всех структур органа) и ложную (увеличение объема органа за счет стромы). Различают следующие виды гипертрофии. Рабочая компенсаторная гипертрофия возникает при чрезмерных нагрузках на орган, тре-бующих усиленной его работы. Примером рабочей гипертрофии является увеличение массы сердечной или скелетной
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Рис. 3.3. Гипертрофия мочевого пузыря при гиперплазии предстательной железы. Предста-тельная железа увеличена, узлового вида, просвет уретры сужен, стенка мочевого пузыря утолщена, слизистая оболочка тусклая, с мелкими кровоизлияниями мышц у спортсменов или гипертрофия матки при беременности.

Примером компенсаторной рабочей гипертрофии служит также утолщение мышц мочевого пузыря при гиперплазии предстательной железы, затрудняющей отток мочи (рис. 3.3). Викарная гипертрофия является также примером компенсаторной рабочей гипертрофии. Развивается при отсутствии одного из парных органов (почки, легкие). Гипертрофированный сохранившийся орган компенсирует потерю усиленной работой.

Рабочая патологическая гипертрофия

развивается в сердце при гипертонической болезни. Размеры сердца увеличены, утолщены стенки левого желудочка и сосочковых мышц. Увеличиваются внутриклеточные структуры кардиомиоци-тов, количество и размеры митохондрий, объем ядер, количество протофиб-рилл. Количество кардиомиоцитов не увеличено (рис. 3.4).
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Рис. 3.4. Гипертрофия миокарда. Мышечные клетки миокарда резко увеличены, содержат крупные, гиперхромные ядра (1). Склероз стромы миокарда На определенном этапе гипертрофии, компенсирующей работу миокарда, возникает деком-

пенсация сердечной деятельности. Изменяется соотношение между гипертрофией кардио-миоцитов и стромы - развиваются жировая дистрофия кардиомиоцитов и склероз интерсти-ция (стадия истощения; см. рис. 3.2; 3.4).

Нейрогуморальная гипертрофия обусловлена нарушением регулятор-ной функции эндо-кринных желез. Примером физиологической нейро-гуморальной гиперплазии является раз-растание желез слизистой оболочки матки под влиянием фолликулина и прогестерона.

Акромегалия - увеличение отдельных частей скелета; развивается при аденоме передней доли гипофиза, вырабатывающего гормон роста.

Гинекомастия - увеличение у мужчин грудной железы при атрофии яичек. Гипертрофические разрастания сопровождаются увеличением органов и тканей. Часто возникают при воспалении на слизистых оболочках с образованием полипов и кондилом.

ОРГАНИЗАЦИЯ И ИНКАПСУЛЯЦИЯ

Организация - замещение участка некроза или другого дефекта ткани, а также тромба, со-единительной тканью. К процессам организации относят заживление ран. Инкапсуляция - образование капсулы из соединительной ткани вокруг участков некроза или инородных тел. Инкапсуляция, как и организация, носит приспособительный характер. С помощью соедини-тельнотканной капсулы некротические массы отделяются от живых тканей.

МЕТАПЛАЗИЯ

Метаплазия - переход одного вида ткани в другой, родственный ему.

Всегда возникает в быстро обновляющихся тканях.

Часто сопровождает хроническое воспаление.

Чаще возникает в эпителии слизистых оболочек (например, при хроническом гастрите эпи-телий желудка может переходить в кишечный эпителий). Часто у курильщиков в бронхах однослойный призматический эпителий переходит в многослойный плоский эпителий. В стенке аорты при атеросклерозе происходят метаплазия соединительной ткани в хрящевую, превращение соединительной ткани рубца в кость.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль Задание 1.

Выберите признаки, характерные для каждой стадии гипертрофии миокарда. 1. Стадия декомпенсации.

2. Стадия становления.

3. Стадия закрепления.

A. Гиперфункция структур органа.

Б. Перестройка всех структур поврежденного органа - гипертрофия, что позволяет приспосо-биться к новым условиям.

B. Истощение резервных возможностей организма.

Задание 2.

Определите развившийся процесс исходя из описания признаков. A. Масса сердечной мышцы увеличена.

Б. Стенки предсердий и желудочков утолщены; объем сосочковых и трабекулярных мышц и размеры полостей увеличены.

B. При микроскопическом исследовании кардиомиоциты увеличены (в них увеличено коли-чество митохондрий).

Задание 3.

Подберите названия процессам, в основе которых лежит восстановление структур взамен по-гибших.

1. Увеличение объема органа, ткани, клеток, сопровождаемое усилением их функций. 2. Полное восстановление конструкции и функции органа, ткани.

3. Замещение дефекта ткани или воспалительного экссудата соединительной тканью. 4. Переход одного вида ткани в другой.

Организация. Б. Метаплазия.

Гипертрофия. Г. Регенерация.

Задание 4.

Установите соответствие: виды гипертрофий и их проявление. 1. Рабочая компенсаторная физиологическая.

2. Рабочая компенсаторная патологическая.

3. Викарная.

4. Дисгормональная.

5. Гормональная.

Гипертрофия левого желудочка при гипертонии. Б. Акромегалия.

Гипертрофия второй почки после удаления первой. Г. Гипертрофия матки при беременно-сти.

Д. Гипертрофия мышц у спортсменов. Задание 5.

Для каждой стадии гипертрофии миокарда выберите характерные микроскопические изме-нения кардиомиоцитов.

1. Стадия закрепления.

2. Стадия декомпенсации.

Увеличение числа протофибрилл.

Б. Увеличение количества митохондрий.

Увеличение размера митохондрий.

Г. Появление жировых включений в цитоплазме. Д. Уменьшение ядра. Е. Распад крипт ми-тохондрий. Задание 6.

Выберите положения, верные для гипертрофии и гиперплазии.

Артериальная гипертензия (повышение АД) вызывает гипертрофию и гиперплазию кар-диомиоцитов.

Б. Утолщение эндометрия при экзогенном введении эстрогенов - пример гиперплазии.

Гипертрофия и гиперплазия - взаимоисключающие процессы, т.е. орган, в котором воз-никла гиперплазия, никогда не гипертрофируется.

Педагогический контроль

Выберите правильные ответы.

Оценка нормального функционирования организма определяет постоянство внут-ренней среды организма. Подберите название этому процессу:

а) адаптация; б) компенсация; в) гомеостаз; г) гемостаз.

Выберите правильные определения процессов:

а) регенерация - восстановление структур взамен погибших; б) метаплазия - замещение соединительной тканью очага некроза, тромба; в) гипертрофия - увеличение объема клеток, ткани, органа;

г) гиперплазия - увеличение числа структурных элементов тканей, клеток.

3. Рубец после операции аппендэктомии - пример:

а) полной репаративной регенерации; б) физиологической регенерации.

в) субституции (неполной репаративной регенерации); г) метаплазии.

Заживление царапин после бритья - пример:

а) полной репаративной регенерации; б) неполной репаративной регенерации; в) физиологической регенерации.

Для каждого из органов укажите возможные пути осуществления регенерационной гипертрофии.

Миокард.

Почки.

Печень.

ЦНС.

Костный мозг.

а) гиперплазия клеток; б) гиперплазия внутриклеточных структур (гипертрофия).

В каком из перечисленных органов можно наблюдать викарную гипертрофию:

а) мозг; б) сердце; в) печень;

г) кишечник; д) яичник.

На какой из стадий обычно развивается гипертрофия:

а) стадия закрепления; б) стадия декомпенсации; в) стадия становления.

8. При гиперплазии происходит:

а) увеличение объема составных элементов клетки (увеличение размеров клетки за счет уве-личения количества митохондрий, протофибрилл и др.); б) увеличение количества клеток.

Регенерация соединительной тканью - это:

а) организация; б) созревание; в) петрификация.

В формировании рубца принимают участие клетки:

а) фибробласты; б) гистиоциты; в) тучные.

Истинная гипертрофия всегда характеризуется:

а) компенсаторным характером; б) увеличением объема органа; в) увеличением массы паренхимы; г) дисфункцией.

В каких тканях возможна полная регенерация после локальной травмы и гибели клеток?

а) бронхиальный эпителий; б) слизистая оболочка желудка; в) гепатоциты; г) нейроны;

д) почечный эпителий.

Для каждого вида гипертрофии выберите соответствующие им состояния.

Регенерационная.

Нейрогуморальная.

Гипертрофическое разрастание. а) гиперплазия эндометрия;

б) увеличение толщины стенки левого желудочка сердца после инфаркта миокарда; в) полипы носа при хроническом воспалении.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Задание 1

А; 3 Б; 1 В.

Задание 2

А, Б, В.

Гипертрофия миокарда.

Задание 3

1 В; 2 Г; 3 А; 4 Б.

Задание 4

1 Д; 2 А; 3 В; 4 Б; 5 Г.

Задание 5

1 А, Б, В; 2 Г, Д, Е.

Механизм развития гипертрофии миокарда - гиперплазия и гипертрофия ультраструктур, но на стадии декомпенсации в ультраструктурах будут выявляться деструктивные изменения, в частности распад крипт митохондрий и появление в цитоплазме жировых включений.

Задание 6

Б.

Гипертрофия миокарда осуществляется за счет гипертрофии кар-диомиоцитов, в которых увеличивается количество ультраструктур. Гиперплазия кардиомиоцитов невозможна - кар-диомиоциты не способны к пролиферации. Эстрогены стимулируют пролиферацию клеток эндометрия (внутренний слой матки), что приводит к железистой гиперплазии. Гипертрофия и гиперплазия часто протекают совместно.

Педагогический контроль

1 - в.

2 - а, в, г.

Метаплазия - переход одного вида ткани в другой, родственный ему. Замещение очага некроза соединительной тканью носит название организации.

3 - в.

4 - а.

5 - 1 б; 2 а, б; 3 а, б; 4 б; 5 а.

Регенерационная гипертрофия - компонент неполной регенерации - субституции: дефект за-мещается рубцом, оставшаяся ткань гипертрофируется. В миокарде и ЦНС - гиперплазия внутриклеточных структур. В костном мозге - гиперплазия.

- д.

- а.

- б.

- а.

- а.

- а, б, в.

- а, б, в, д.

Нейтроны не пролиферируют, поэтому нервная ткань не способна к репарации. Бронхиаль-ный эпителий, эпителий слизистой, гепатоци-ты, канальцевый эпителий почек способны к пролиферации, поэтому могут полностью восстанавливаться.

13 - 1 б; 2 а; 3 в.

Гипертрофия миокарда после перенесенного инфаркта является регенерационной.

К нейрогуморальной гипертрофии относят гиперплазию эндометрия за счет увеличения про-дукции эстрогенов. К гипертрофическим разрастаниям относят полипы носа при хрониче-ском воспалении.

Глава 4

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ОРГАНИЗМА И ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ В УСЛОВИЯХ ПА-

ТОЛОГИИ

Многообразные факторы окружающей среды (физические, химические, биологические) мо-гут привести к возникновению заболевания или стать патологическими, если сила их воздей-ствия превышает защитно-приспособительные возможности организма.

ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ ФИЗИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ

Наибольшее значение в медицине имеют механические, термические, лучевые, электриче-ские повреждения, а также действие изменений барометрического давления.

Механические повреждения

К механическим повреждениям относят следующие.

Растяжение тканей, вплоть до разрыва участков ткани или органа.

Сдавливание тканей, приводящее к нарушению кровообращения с последующим некрозом.

Сотрясения тканей, к которым приводят травмы. Особенно опасно сотрясение головного мозга, сопровождающееся потерей сознания, подъемом АД, рвотой.

К признакам механических повреждений относят: ссадины - поверхностные повреждения кожи, кровоподтеки - результат ушибов, повреждения подкожных сосудов с кровоизлияни-ем в подкожную клетчатку. Кровь, изливающаяся из сосудов, просачивается через кожу, об-разуя пятна. Кровоподтек в первые часы после травмы имеет багрово-синеватую окраску, переходящую постепенно в синюшную. В связи с распадом гемоглобина кровоподтек приоб-ретает буроватый оттенок, а в период рассасывания - зеленоватый, затем желтый и посте-пенно исчезает. По цвету кровоподтека определяют время получения травмы. Мелкие кровоподте-

ки исчезают за 5-6 сут.

Вывихи - смещение суставных поверхностей по отношению друг к другу. Часто при смеще-нии суставных поверхностей повреждаются окружающие ткани.

Переломы костей.

Ушибы (контузии) - повреждения, вызванные ударом тупым предметом или взрывной вол-ной.

Раны - нарушения целостности кожи или слизистых оболочек и лежащих под ними тканей.

Термические повреждения

Термические повреждения вызываются действием высокой или низкой температуры. Под действием высокой температуры они проявляются местным ожогом и общим повреждением организма (гипертермия, перегревание). Термические повреждения под действием низкой температуры проявляются отморожением и общим переохлаждением организма.

Ожог возникает при повышении температуры ткани свыше 45-50 °С в случае местного дей-ствия пара, разогретых жидкостей. При ожоге различают следующие степени повреждения.

1-я степень - эритема (покраснение), связана со стойким расширением мелких артерий.

2-я степень - образование пузырей, связано с повышением проницаемости стенок мелких сосудов и выходом жидкости из сосудов в ткани, где она и скапливается в виде пузырей под эпидермисом.

3-я степень - некроз кожи. После отторжения мертвой ткани образуются плохо заживающие раны.

4-я степень - обугливание кости и подлежащих тканей. В случае обширного ожога возника-ет общая реакция организма на такое повреждение (ожоговый шок, ожоговая болезнь). Отморожение возникает при понижении температуры тканей ниже 10-12 °С под действием низкой температуры. Характерно местное отморожение и общая реакция - простуда, пере-охлаждение.

Cтепени отморожения.

1-я степень. Характеризуется бледностью кожи, иногда с зудом и болью, что связано со спазмом мелких артериальных сосудов и со снижением кровоснабжения ткани.

2-я степень. Характеризуется отеком кожи и образованием пузырей из-за повышения про-ницаемости стенок сосудов и выхода из сосудов жидкости.

3-я степень. Происходит некроз участка кожи из-за резкого нарушения кровообращения. После отторжения омертвевшей ткани образуется язва с последующим формированием руб-ца.

4-я степень - некроз кожи и подлежащих тканей.

Простуда является результатом охлаждения всего тела или его частей, сопровождается ослаблением сопротивляемости организма. Например, при охлаждении организма появляют-ся такие простудные заболевания, как ангины, бронхиты, фарингиты, воспаление легких, грипп, обострение ревматизма. Главным механизмом простуды являются сосудистые реак-ции и повышение чувствительности к болезнетворным агентам.

Лучевое повреждение

Человек может быть подвержен действию ионизирующего излучения при работе с рентге-новским аппаратом, с радиоактивными изотопами и др.

Облучение подразделяют на внешнее и внутреннее.

• Внешнее облучение - источник излучения вне организма.

• Внутреннее - источник излучения в самом организме, например при введении радиоактив-ных изотопов при лечении онкологических заболеваний.

Общее проявление лучевого поражения - лучевая болезнь.

Действие повышенного и пониженного барометрического давления

Повышение барометрического давления (гипербария) возникает при водолазных или кес-сонных работах (сдавление барабанных перепонок, боль в ушах, разрыв альвеол). Гиперба-рия повышает растворимость газов в крови и тканях. Воздух, используемый при водолазных работах, содержит азот. При быстром переходе от высокого барометрического давления к нормальному растворимость газов падает, азот в виде пузырьков газа насыщает кровь. В ре-зультате развивается кессонная болезнь, связанная с газовой эмболией (см. гл. 5).

«Гипербарическую оксигенацию» применяют в медицине при различных формах гипоксии, анаэробных инфекциях и др.

Гипобария - понижение барометрического давления. Возникает при подъеме на высоту (горная болезнь), при разгерметизации кабины летательного аппарата и др.

Причины гипобарии - недостаток кислорода во вдыхаемом воздухе, что приводит к гипо-ксии. Понижение барометрического давления сопровождается увеличением объема замкну-тых пространств тела (барабанная полость, лобная пазуха, желудок) и возникновением боле-вых ощущений. При быстроразвивающейся гипобарии могут расшириться даже межклеточ-ные пространства, и в них проникнет воздух («воздушная эмфизема»).

ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ

ХИМИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ

В окружающей среде существует много химических соединений, которые могут оказывать на человека повреждающее действие: производственные (свинец, ртуть, бензол и др.); быто-вые (угарный газ, основания, пищевые продукты и др.); вещества, применяемые в медицине (наркотики, снотворные).

Химические факторы вызывают эндогенную и экзогенную интоксикацию.

Экзогенная интоксикация - отравление организма боевыми отравляющими веществами, алкоголем и др.

Эндогенная интоксикация - при различных заболеваниях в организме могут накапливаться химические вещества, токсины, продукты обмена веществ, образующиеся при заболевании почек, печени.

ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ

БИОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ

Повреждающее действие биологических факторов проявляется в появлении в организме чу-жеродных белков, вирусов, микробов, грибков, паразитов и др.

РЕАКТИВНОСТЬ И РЕЗИСТЕНТНОСТЬ

Возникновение болезни зависит не только от свойств патологического фактора, но и от реак-тивности организма.

Реактивность организма - его свойство отвечать определенным образом на воздействие раз-личных факторов окружающей и внутренней среды. При реакции организма на раздражение происходит изменение обмена веществ, структур и функций. Реакция организма - проявле-ние его реактивности. Реакция организма изменчива, что связано с перестройкой механизмов регуляции и с изменением чувствительности всего организма. Реактивность организма зави-сит от пола, возраста, конституции и индивидуальных особенностей человека. В раннем воз-расте иммунная система недостаточно развита, а в старческом возрасте происходит ее атро-фия. Именно в эти периоды жизни инфекционные заболевания имеют тяжелое течение.

По выраженности реакций организма различают гиперергическую, гипергическую, анерги-ческую и нормергическую формы реактивности. Гиперергическая форма реактивности проявляется бурными физиологическими реакциями, которые значительно превышают необ-ходимый уровень ответа организма на действие повреждающего фактора. При гипоэгиче-ской форме реактивности наблюдают слабую реакцию физиологических систем, недоста-точную для полного ответа организма на повреждающий фактор. Для анергической формы реактивности характерно полное отсутствие ответа.

Выделяют также физиологическую и патологическую реактивности организма.

Физиологическая реактивность - ответ организма на факторы внешней среды, не изменя-ющие его гомеостаз. Это адаптация к умеренным физическим нагрузкам, поддержание теп-лового баланса и др. Иммунитет представляет физиологическую форму реактивности.

Патологическая реактивность - реагирование на патологический фактор, вызывающий в организме нарушение гомеостаза. Патологической формой реактивности является аллергия. Аллергия - состояние измененной реактивности в виде повышенной чувствительности к по-вторным воздействиям каких-либо веществ или компонентам собственных тканей (см. гл. 6). Тяжелыми формами патологической реактивности являются диатез и фобии. Диатез - пато-логическая форма реактивности организма, которая характеризуется ненормальными реак-циями на обычные раздражители. Фобии - боязнь определенных ситуаций, например темно-ты, высоты и др., которая сопровождается изменением психического состояния и поведения человека вследствие нарушений высшей нервной деятельности.

Резистентность - устойчивость организма к патологическим факторам. На резистентность конкретного организма влияют возраст, состоя-ние нервной и эндокринной систем, конституция, обмен веществ и иммунитет.

Возраст. У детей дошкольного возраста и у пожилых сопротивляемость организма сниже-на.

Состояние нервной и эндокринной систем. Например, человек в состоянии наркоза лег-че переносит гипоксию, а от состояния надпочечников зависит количество кортикостероид-ных гормонов, выделяемых им при стрессе.

Конституция  (нормостеническая,  гиперстеническая  и  астеническая).  Астеники,

например, имеют меньшую устойчивость к различным экстремальным воздействиям.

Обмен веществ может уменьшать вероятность возникновения аллергических реакций (например, при белковом голодании), но повышает риск возникновения инфекционных забо-леваний.

Иммунитет - реакция организма на патологический фактор, зависит от функции элемен-тов соединительной ткани (лимфоидной ткани).

НАСЛЕДСТВЕННОСТЬ И ЕЕ ЗНАЧЕНИЕ В ПАТОЛОГИИ

Большое значение в возникновении патологической реактивности имеют наследственные нарушения генетического аппарата. Существуют наследственные заболевания и наслед-ственная предрасположенность к болезням.

Наследственная болезнь и наследственная предрасположенность к болезни являются резуль-татом патологических изменений в наборе генов. Ген - единица наследственной информа-ции, формирующая какой-либо признак. Вся совокупность генов организма составляет его генотип. Наследственная патология часто передается от родителей к их потомкам.

Причинами наследственной патологии являются взаимодействия, вызывающие устойчивые изменения генетического аппарата (мутагены вызывают мутацию).

В организме существуют внутриклеточные защитно-приспособительные механизмы, кото-рые устраняют мутантные гены и обеспечивают синтез нормального участка. Наследственные заболевания возникают лишь при наличии совокупности неблагоприятных условий, которые тормозят защитно-приспособительные реакции.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Педагогический контроль

Окружающая среда может оказывать влияние на организм:

а) да; б) нет.

Механические повреждения - это:

а) ссадины; б) кровоподтеки; в) ожоги;

г) растяжения тканей.

К термическим повреждениям относят:

а) ожоги; б) обморожения;

в) раны; г) ушибы.

Ссадина - это поверхностное_.

Кровоподтек - это повреждение_.

Кровоподтек исчезает:

а) через 2 нед; б) в течение 2 сут; в) через 5-6 сут.

Ушиб/контузия - это повреждение_.

Осложнения ранений:

а) газовая гангрена; б) кровоподтек; в) столбняк.

9. Ожоги возникают при температуре выше: а)30°С;

б)20 °С; в) 45-50 °С.

Стадии ожогов: а, б, в, г.

Первая стадия отморожения - это:

а) эритема; б) бледность кожи, зуд, боль;

в) некроз кожи.

Понижение барометрического давления (гипобария) вызывает:

а) высотную болезнь; б) кессонную болезнь.

При переходе от высокого барометрического давления к нормальному раствори-мость газов в крови и тканях:

а) повышается; б) резко падает;

в) остается без изменений.

При кессонной болезни развивается_______________за

счет выхода из крови пузырьков газа.

К биологическим факторам повреждающего действия относят: а, б, в, г.

Реактивность-свойство организма_

на воздействие внутренней и внешней среды. 17. Формы реактивности:

а) гипербария; б) гиперергическая; в) анергическая; г) гипергическая.

Эталоны ответов

1 - а.

2 - а, б, г.

3 - а, б.

Ссадина - поверхностное повреждение кожи.

Кровоподтек - повреждение подкожных сосудов с кровоизлиянием в подкожную клетчат-ку.

- в.

Повреждение, вызванное ударом тупым предметом.

- а.

- в.

Первая степень - эритема, вторая степень - образование пузырьков, третья степень - некроз кожи, четвертая степень - обугливание кости.

- б.

- а.

13 - б.

Газовая эмболия.

Чужеродные белки, вирусы, микробы, паразиты.

Свойство организма определенным образом отвечать на различные факторы внешней и внутренней среды.

- б, в, г.

	Глава
	5


НАРУШЕНИЕ КРОВООБРАЩЕНИЯ

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА

Кровь и тканевая жидкость составляют внутреннюю среду организма. Через системы орга-нов обеспечения (дыхательную, пищеварительную, мочевыделительную) в кровь из внешней среды поступают все необходимые вещества для жизненных отправлений клетки и удаляют-ся продукты жизнедеятельности клеток.

Кровообращение разделяют на три отдела: центральное, периферическое и микроциркуля-торное русла.

Центральное кровообращение включает сердце и крупные сосуды (аорту, сонные артерии, верхнюю и нижнюю полые вены). Своей работой сердце обеспечивает движение крови по сосудам. Центральное кровообращение определяет направление тока крови.

Периферическое кровообращение включает артерии и вены меньшего калибра. Артерии распределяют кровь между органами и в самих органах, а вены обеспечивают отток крови от органов в крупные венозные сосуды.

Микроциркуляторное кровообращение - кровообращение в мельчайших сосудах. К мик-роциркуляторному руслу относят: артериолы, пре-капилляры, капилляры, посткапилляры и венулы, которые обеспечивают нормальный обмен между кровью, тканью и клетками. Арте-риолы обеспечивают приток крови, капилляры играют главную роль в обмене веществ. Ве-нулы обеспечивают отток крови. Артериально-венулярные шунты определяют объем крови, поступающей в капилляры. Имея хорошо развитую мышечную стенку, они закрывают ток крови в капилляры и сбрасывают его в венулы, минуя капилляры, регулируя таким образом обменные процессы в микрососудах.

Все три компонента системы кровообращения тесно связаны между собой. Расстройство де-ятельности одного из них приводит к изменениям в другом. Не только нарушения централь-ного кровообращения приводят к изменениям микроциркуляторного русла, но и расстрой-ства микроциркуляции могут стать причиной нарушения функции сердца.

Центральное и периферическое кровообращение регулируются нервной системой и гумо-ральным путем.

Регуляция микроциркуляторного русла осуществляется в основном местными механизмами, биологически активными веществами и продуктами обмена веществ. Они увеличивают про-ницаемость стенок сосудов, расширяют микроциркуляторное русло.

НАРУШЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

При нарушении центрального кровообращения возникает недостаточность кровообращения, в результате которой органы и ткани не получают достаточного количества кислорода и пи-тательных веществ, из них не удаляются в полной мере токсические продукты обмена ве-ществ.

Различают две формы недостаточности центрального кровообращения: компенсированную и декомпенсированную.

Компенсированная недостаточность кровообращения обнаруживается только во время физической нагрузки.

Декомпенсированная недостаточность кровообращения проявляется и в состоянии физи-

ческого покоя.

Причинами недостаточности кровообращения являются поражение миокарда при воспали-тельных заболеваниях и нарушении коронарного воздействия физических, химических и биологических факторов кровотока, перегрузка (перенапряжение) миокарда при пороках сердца, при гипертонической болезни сердца.

Клиническими проявлениями сердечной недостаточности являются:

одышка - учащенное дыхание за счет недостатка кислорода в артериальной крови и воз-буждение дыхательного центра;

цианоз (синюшность) - возникает при недостатке кислорода, застойных явлениях, замедле-нии кровотока;

тахикардия - учащение сердечного ритма.

НАРУШЕНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

Периферическое (региональное) кровообращение включает артерии, которые распределяют кровь между органами и в самих органах, и вены, обеспечивающие отток крови от органов в крупные вены.

Выделяют несколько форм нарушения периферического кровообращения:

артериальная гиперемия (артериальное полнокровие);

венозная гиперемия (венозное полнокровие);

ишемия (малокровие);

тромбоз;

эмболия.

Артериальная гиперемия

Артериальная гиперемия - повышение кровенаполнения органа или ткани вследствие увели-чения притока артериальной крови.

Различают общее и местное артериальное полнокровие.

Общее артериальное полнокровие возникает при увеличении объема циркулирующей кро-ви.

Местное артериальное полнокровие возникает:

при нарушениях иннервации в связи с затруднением кровотока по магистральному артери-альному стволу;

после удаления опухоли либо лигатуры, сдавливающей артерию;

в связи с уменьшением барометрического давления (вакатная гиперемия) - например, при применении медицинских банок;

при воспалении (воспалительная гиперемия).

Различают также физиологическую и патологическую артериальную гиперемию.

Физиологическая артериальная гиперемия - рабочая функциональная гиперемия. Возни-

кает при активном функционировании органа - например, прилив крови к головному мозгу при его работе или психической нагрузке.

Патологическая артериальная гиперемия развивается под действием необычных раздра-жителей, образующихся при воспалении, механических факторов и др. Патологическая арте-риальная гиперемия возникает в связи с изменением тонуса сосудов, расширением их стенок при раздражении экстеро- и интерорецепторов (например, покраснение лица и шеи при па-тологических процессах во внутренних органах). Такая гиперемия обусловлена влиянием парасимпатической нервной системы и называется нейрогенной.

Клинически артериальная гиперемия проявляется: покраснением, расширением мелких арте-рий, вен и капилляров, увеличением числа функционирующих сосудов, местным повышени-ем температуры, ускорением кровотока.

Венозная гиперемия

Венозная гиперемия (венозное полнокровие) - повышенное кровенаполнение органа или ткани в связи с уменьшением оттока крови по венам. Приток крови по артериям при этом не изменен.

Венозное полнокровие может быть общим и местным, острым и хроническим.

Общая венозная гиперемия чаще развивается при поражении сердца (при миокардите, ин-фаркте миокарда).

Местная венозная гиперемия возникает в результате нарушения оттока крови от органа или отдельнох частей тела. Причиной местного венозного полнокровия может быть закупор-ка вен тромбом, эмболом, сдавливанием опухолью и др.

Острая венозная гиперемия чаще наблюдается при острой сердечной недостаточности. Вследствие гипоксии и увеличения гидростатического давления резко повышается проница-

емость капилляров, в строме органов развиваются плазморрагия и отек, множественные диа-педезные кровоизлияния. В легких развивается отек (рис. 5.1; 5.2).

При слабости левого желудочка развивается венозный застой в малом круге кровообраще-ния. При недостаточности правого желудочка застой крови преобладает в системе верхней и нижней полых вен.
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Рис. 5.1. Отек легкого. Легкое на разрезе розовато-красное, с поверхности разреза стекает большое количество пенистой розовато-красной жидкости

[image: image26.jpg]



Рис. 5.2. Острое венозное полнокровие и отек легких. Сосуды межальвеолярных перегородок резко расширены (а), в просветах альвеол отечная жидкость (б)

Хроническое венозное полнокровие развивается при хронической сердечной недостаточ-ности. Для последней характерна хроническая гипоксия органов, тканей, в результате чего возникают стереотипные процессы.

Увеличение проницаемости стенок сосудов, вытеснение эритроцитов из переполненных вен (диапедез), их разрушение (гемолиз) и захват макрофагами.

Активизация процессов новообразования соединительной ткани за счет выхода из крови факторов роста. Разрастание соединительной ткани приводит к склерозу - уплотнению.

Развивается капиллярно-паренхиматозный блок, вызванный утолщением базальных мем-бран эндотелия за счет активации фибробластов, гладкомышечных и других клеток.

Признаки венозной гиперемии

При венозном застое отмечают синеватый оттенок кожи, чаще в дис-тальных отделах конеч-ностей (пальцы, особенно ногти), на кончике носа. Длительный венозный застой приводит к гипоксии, повышению давления в сосудах, а как следствие - к повышению проницаемости стенок капилляров.

Во всех случаях венозного полнокровия имеет значение не только механический застой, но и нарушение нервно-сосудистой регуляции, врожденные факторы: слабость мышечного слоя вен, недостаточность венозных клапанов.

Морфологические изменения в органах при хроническом венозном полнокровии. Осо-

бое значение в патологии приобретает длительный венозный застой в легких и печени вслед-ствие хронической сердечной недостаточности. При этом в венах легких повышается давле-ние, возникает застой крови, что способствует развитию гипоксии. Вследствие повышения проницаемости стенок сосудов из капилляров выходит плазма крови, затем эритроциты, ко-торые разрушаются в строме легких и захватываются макрофагами, а гемоглобин превраща-ется в гемосидерин (см. гл. 2, рис. 2.8; 2.9).

Скопления клеток, содержащих бурый пигмент гемосидерин, отмечается в просветах альве-ол, бронхов, в межальвеолярных перегородках. Происходит также разрастание соединитель-ной ткани в межальвеолярных перегородках, вокруг бронхов и сосудов. При гемосидерозе легкие по макроскопическому виду получили название «бурой индурации»: бурая окраска обусловлена накоплением гемосидерина, индурация (уплотнение) связана со склерозом ле-гочной ткани.

В печени при хроническом венозном полнокровии кровь застаивается в нижней полой вене, затем в венах долек. Центральные вены расширяются, происходят кровоизлияние, диапедез эритроцитов, в центре долек гепатоциты погибают. Распространению венозного полнокро-вия из центров на периферию долек препятствует высокое давление в синусоидах - в месте впадения веточки печеночной артерии. На периферии долек в гепатоцитах развивается жи-ровая дистрофия, чем объясняется серо-желтый цвет печеночной ткани (рис. 5.3; 5.4).
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Рис. 5.3. Венозное полнокровие печени (мускатная печень)
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Рис. 5.4. Хроническое венозное полнокровие печени. В центре долек вены и синусоиды рас-ширены и полнокровны, нарушение комплексации печеночных балок, некроз и атрофия ге-патоцитов (1). На периферии долек кровенаполнение синусоидов нормальное, структура пе-ченочных балок сохранена, гепато-циты в состоянии жировой дистрофии (2)

В исходе хронического венозного полнокровия развивается мускатный фиброз: печень уве-личена, плотная, на разрезе пестрая - серо-желтая с темно-красным крапом и напоминает му-скатный орех.

При хроническом венозном полнокровии:

почки увеличены, плотные, синюшные;

кожа холодная, синюшная, вены расширены, переполнены кровью и лимфой, отек;

в подкожной клетчатке и серозных полостях - отеки.

Ишемия

Ишемия, или малокровие, - уменьшение кровенаполнения ткани, органа, части тела в резуль-тате недостаточного притока крови (см. также гл. 12).

Малокровие может возникать при спазме артерии, при закрытии просвета артерии тромбом или эмболом, атеросклеротическими бляшками, опухолью.

Воздействие болевых, зрительных, звуковых, химических и других раздражителей вызывает

рефлекторную ишемию вследствие актива-

ции симпато-адреналовой системы за счет сужения просвета сосуда. Изменения в тканях ор-ганов при малокровии связаны с длительной гипоксией, что отражается на энергетическом обмене. В клетке усиливается анаэробный гликолиз, снижается функция клетки и органа в целом, в тканях накапливаются недоокисленные продукты, возникает ацидоз.

При ишемии миокарда развивается сердечная недостаточность. Недостаток энергии приво-дит к угнетению синтеза белков, распаду субклеточных структур, а в итоге - к расплавлению клеток (аутолизу).

При ишемии мозга происходит нарушение дыхания и кровообращения.

Исходы ишемии зависят от коллатерального кровообращения. В норме коллатерали не функ-ционируют и раскрываются в случае закупорки магистрального сосуда. Раскрытие коллате-ралей при ишемии происходит под действием разности давления выше и ниже места нару-шения проходимости в сосуде, и кровь стремится в область меньшего давления, раскрывая тем самым коллатерали.

Механизм раскрытия коллатералей

А - коллатерали в норме Б - возникновение разности давления за счет препятствия току крови 1 - магистральный сосуд 2 - коллатерали 3 - тромб в просвете сосуда

Стрелками указано направление движения крови

Ишемия является вредным для организма процессом.
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Тромбоз

Тромбоз - процесс прижизненного свертывания крови в просвете сосуда или в полости серд-ца, препятствующий току крови.

Причины внутрисосудистого образования тромбов объединяют в общеизвестную триаду.

Изменения свойств стенки сосуда, его целостности. Сюда относят облитерирующий атеро-склероз, травмы, инфекционные и аллергические факторы.

Изменение качества крови под влиянием факторов, способствующих коагуляции. Сюда от-носят заболевания крови (например лейкозы), заболевания внутренних органов (атероскле-роз, ГБС, злокачественные опухоли).

Расстройства кровотока в сосудах, изменение линейной скорости тока крови на турбулент-ную или его замедление. Нарушения тока крови зависят и от спазма, компрессии сосуда, аневризмы, недостаточности кровообращения.

Механизм тромбообразования

1. Агглютинация тромбоцитов. Вследствие повреждения сосудистой стенки и замедления кровотока происходит изменение тромбоцитов. Они прикрепляются к стенке сосуда, разру-шаются, а в плазму выделяется фактор свертывания белка.

2. Коагуляция фибриногена. За счет образования тромбина в присутствии факторов плазмы фибриноген превращается в фибрин - формируется сгусток (тромб).

3. Агглютинация эритроцитов.

4. Преципитация белков. За счет полимеризации нитей фибрина тромб становится плотным и прочно закрывает место повреждения сосуда.

Тромб состоит из фибрина и клеток крови. Макроскопически по цвету различают белые тромбы с преобладанием лейкоцитов и тромбоцитов, красные тромбы с преобладанием

среди фибрина эритроцитов и смешанные тромбы с чередованием красных и белых про-слоек. В смешанном тромбе различают головку (имеет строение белого тромба), тело (соб-ственно смешанный тромб) и хвост (имеет строение красного тромба).

Тромб отличается от посмертного сгустка крови сухостью, ломкостью, прикреплением го-ловки к стенке сосуда. Посмертный сгусток лежит в просвете сосуда свободно, имеет эла-стическую консистенцию.

Степень нарушения функции органов при тромбозе зависит от вариантов существования тромбов. Наиболее неблагоприятным исходом тромбоза является отрыв всего или части тромба с превращением этой части в тромбоэмбол (рис. 5.5).
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Рис 5.5. Тромбоэмболия легочной артерии. 1 - тромбоэмбол; 2 - легочная артерия; 3 - легкое Опасны «мигрирующие» тромбы, проникновение микробов из тока крови с «септическим аутолизом» тромба. Благоприятными исходами тромбоза являются: возникновение сквозных каналов и частичное восстановление кровотока, полный аутолиз с исчезновением тромба.

Эмболия

Эмболия - перенос током крови частиц, не встречающихся в норме, и закупорка ими просве-та сосуда. Сами частицы называются эмболами.

В зависимости от природы эмболов различают: тромбоэмболию жировую, воздушную, газо-вую, микробную, тканевую и эмболию инородными телами. Тромбоэмболия возникает при отрыве тромба или его части.

Источником тромбоэмболии являются тромбы вен нижних конечностей или вен клетчатки малого таза, а также тромбы правых отделов сердца. Нередко внезапная смерть наблюдается в послеоперационный период у больных с сердечной недостаточностью.

Источником артериальной тромбоэмболии чаще являются тромбы, образующиеся в левой половине сердца (при пороках, инфаркте миокарда, атеросклерозе).

Газовая эмболия возникает при быстром переходе человека из зоны высокого барометриче-ского давления (водолазные работы) в зону нормального, при этом происходит освобожде-ние из крови растворенного азота в газообразное состояние - в кровеносном сосуде появля-ются пузырьки (эмболы), которые закупоривают капилляры (см. гл. 4).

Воздушная эмболия возникает при попадании в кровоток воздуха (при травмах, введении инъекций из шприца).

Тканевая эмболия возникает при нарушении тканей в связи с травмой, клетками злокаче-ственной опухоли.

Микробная эмболия возникает при обтурации просвета капилляра циркулирующих по кро-ви простейших, бактерий, грибов, животных паразитов.

Эмболия инородными телами (пулей, осколком снаряда и др.).

Жировая эмболия. При размозжении длинных трубчатых костей в кровь попадают капли жира (костный мозг), которые закупоривают капилляры (рис. 5.6; 5.7). При развитии заку-порки важную роль играет спазм сосуда (в ответ на раздражение рецепторов сосудистой стенки). Этот рефлекс передается и на другие сосуды. В данном случае закупорка эмболом легочной артерии вызывает мгновенную остановку сердца - пульмо-коронарный рефлекс.
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Рис. 5.6. Капилляры легкого обтурированы каплями жира
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Рис. 5.7. Тромбоэмболия легочной артерии. Просвет двух легочных артерий обтурирован червеобразными суховатыми тромботическими массами серо-красного цвета с гофрирован-ной поверхностью (1)

Если эмбол вследствие силы тяжести опускается сверху вниз против направления тока кро-ви, то говорят о ретроградной эмболии. Если эмбол из венозного русла попадает в артери-альное через незаращенную перегородку между правым и левым предсердиями, то такая эм-болия носит название парадоксальной.

Исходы эмболии следующие.

Эмболия артериальных сосудов приводит к ишемии зон кровообращения этих сосудов.

Эмболия вен приводит к венозному застою в зонах венозного оттока данного сосуда.

Нарушение микроциркуляции

Микроциркуляция - кровообращение в системе капилляров, арте-риол и венул. Капилляр яв-ляется конечным звеном микроциркулятор-ного русла, где совершается обмен веществ и га-зов между кровью и клетками тканей организма через межтканевую жидкость.

Нарушение микроциркуляции может быть результатом как наследственных, так и приобре-тенных заболеваний.

Причинами наследственной патологии являются воздействия, вызывающие устойчивые изменения генетического аппарата, при которых нарушаются свойства плазмы, форменных элементов крови, стенок сосудов.

Приобретенные нарушения микроциркуляции развиваются при экстремальных ситуациях, воспалении, гипертонической болезни, сахарном диабете и других заболеваниях. Расстройства микроциркуляции разделяют на внутрисосудистые, сосудистые и внесосуди-стые.

Внутрисосудистые нарушения микроциркуляции проявляются изменением тока крови через капилляры, т.е. увеличением скорости кровотока в микрососудах (при артериальной гиперемии, воспалении, лихорадке) и снижением скорости кровотока через микрососуды. Внутрисосудистые нарушения микроциркуляции возникают при венозной гиперемии и ише-мии.

Стаз в капиллярах - местная остановка кровотока (рис. 5.8).

Рис. 5.8. Стаз в капиллярах мозга при острой сердечной недостаточности. Капилляры резко расширены, переполнены эритроцитами, расположенными в виде скоплений, напоминающих «монетные столбики» (1). Вещество мозга отечно, некоторые нервные клетки в состоянии некроза (2)
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Стаз возникает вследствие изменений свойств стенок сосудов или нарушения свойств крови. Это наблюдается при действии токсинов микроорганизмов или различных раздражающих веществ. В основе развития стаза лежат утрата способности эритроцитов находиться во взвешенном состоянии и образование их агрегатов. Наибольшую опасность представляет

стаз в капиллярах мозга: здесь сосуды резко расширены и переполнены склеившимися в виде монетных столбиков эритроцитами. В веществе мозга развивается отек.

Состояние
крови,
в
основе
которого
лежит
агрегация
эритроцитов,
называется
сладж

(сладж-синдром) (рис. 5.9).
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Рис. 5.9. Сладж-феномен. В просвете капилляра почечного клубочка склеивание эритроци-тов (Эр) в виде монетных столбиков. СтК - стенка капилляра. Мз - мезангий. × 14 500 (по С.М. Секамовой)

Развитие сладжа представляет собой крайнюю степень выражения агрегации (склеивания) эритроцитов, которые прилипают друг к другу, склеиваются, нарастает вязкость плазмы, что затрудняет протекание крови через мелкие сосуды. Нарушение проницаемости стенок сосу-дов вызывает кровотечение, кровоизлияние, плазморрагию.

Кровотечения

Кровотечение - выход крови из просвета кровеносного сосуда или полости сердца в окружа-ющую среду (наружное кровотечение) или в полости тела (внутреннее кровотечение).

По этиологии кровотечения делят на травматические и нетравматические. В основе кровоте-чений могут лежать различные повреждения.

Разрыв стенки сосуда (при травмах), патологические процессы в нем - воспаление, некроз, аневризм.

Разъедание стенки сосудов. Медленное истончение стенки сосуда (например, при воспале-нии, прорастании опухолью, язвах).

• Повышение проницаемости стенки сосуда - сопровождается диа-педезом эритроцитов, воз-никает в сосудах микроциркуляторного русла.

Кровоизлияние

Кровоизлияние - частный вид кровотечения, при котором кровь накапливается в тканях. Виды кровоизлияния. По локализации кровоизлияния различают:

гемоторакс (в полости плевры);

гемоперикардиум (в полости сердечной сумки);

метроррагия (кровотечение из полости матки);

гематурия (кровотечение из мочевыводящих путей);

гемоптоэ (кровохарканье при кровотечении из дыхательных путей).

Исход кровоизлияния - образование кисты, инкапсуляция или организация гематомы, нагно-ение - при присоединении инфекции.

Гематома - скопление свернувшейся крови в мягких тканях с нарушением их целостности и с образованием полости.

Кровоподтеки (экхимозы) - плоскостные кровоизлияния в подкожной клетчатке и мышцах. Петехии - мелкие точечные кровоизлияния на коже и слизистых оболочках.

Плазморрагия - выход плазмы из кровяного русла при повышении сосудистой проницаемо-сти.

Последствия кровотечения зависят от количества излишейся крови, скорости и места крово-течения.

Остановка кровотечения происходит прежде всего в результате рефлекторного спазма сосу-дов под влиянием раздражения, исходящего из места повреждения.

В поврежденном сосуде, если сила кровотечения небольшая, образуется тромб, и кровотече-ние останавливается.

При интенсивном кровотечении возникает активация свертывающей системы крови, что ве-дет к множественному тромбообразованию в мелких сосудах. Это приводит к дефициту фибриногена в плазме крови, снижению способности крови к свертыванию и усилению кро-вотечения. Это состояние носит название ДВС-синдрома (ДВС - дис-семинированное внут-рисосудистое свертывание).

Исход геморрагий: анемии, гипотония, коллапс, смерть.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль Задание 1

Назовите сосуды движения лекарственного вещества, введенного в локтевую вену до тканей легкого. Задание 2 Выпишите формы, клинические признаки и исходы нарушения кровообращения. Ответ

представьте в виде таблицы. Задание 3 Определите патологический процесс в легких, для которого характерны следующие явления.

A. Утолщения и склероз межальвеолярных перегородок.

Б. Появление многочисленных клеток, содержащих бурый пигмент (гемосидерин).

B. Часто развивается при врожденных пороках сердца. Г. Сопровождается уплотнением ор-гана.

Ответ поясните. Задание 4 Определите патологический процесс в легких, которому соответствуют следующие характе-ристики.

Развивается при травматических повреждениях костного мозга при переломе длинных трубчатых костей.

Б. Развивается при попадании в кровоток капель жира.

Развивается при размозжении жировой клетчатки.

Г. Попадающие в вены жировые капли обтурируют капилляры легких. Ответ поясните.

Задание 5

Объясните ситуационные задачи.

1. Больная в течение многих лет страдала ревматическим пороком сердца. Смерть наступила от хронической сердечно-сосудистой недостаточности. Какие изменения могли быть обна-

ружены в легких и печени на вскрытии? Назовите причину, вызвавшую эти изменения в ука-занных органах. Что можно обнаружить в полостях тела? Дайте названия этим изменениям.

У больного, страдавшего врожденной аневризмой левой средней мозговой артерии, вне-запно наступила смерть. На вскрытии обнаружено скопление крови в левой височной доле, ткань мозга разрушена. Какова причина кровотечения? Какой вид кровоизлияния имеет ме-сто (название)?

Больной страдал ревматическим митральным пороком сердца. В клинике выражены явле-ния хронической сердечной недостаточности (одышка, цианоз, отеки нижних конечностей, при кашле выделяется мокрота с бурым оттенком). О каком нарушении кровообращения можно думать? Какие микроскопические изменения могут развиться в легких?

Педагогический контроль

Определение венозного полнокровия:

а) уменьшение притока крови; б) уменьшение оттока крови; в) остановка кровотока.

Виды венозного полнокровия:

а) сердечное; б) местное; в) сосудистое; г) общее.

Венозное полнокровие развивается при:

а) пороке сердца; б) сдавливании полых вен;

в) инфаркте миокарда; г) сдавливании печеночной вены.

Печень при хроническом венозном застое:

а) бурая; б) мускатная; в) отечная.

Определение стаза:

а) уменьшение оттока крови; б) замедление кровотока; в) остановка кровотока.

6. Причины кровотечения:

а) порок развития сосудов; б) разъедание стенки сосудов; в) гиалиноз стенки сосудов;

г) повышение проницаемости стенки сосудов.

Определение кровоизлияния:

а) истечение крови из сосудов; б) скопление крови в ткани; в) свертывание крови.

Тромбоэмболия ствола легочной артерии ведет к внезапной смерти из-за:

а) застоя в малом круге кровообращения; б) застоя в большом круге кровообращения; в) пульмокоронарного рефлекса.

Эмбол из селезеночной вены обычно попадает в:

а) верхнюю полую вену; б) нижнюю полую вену; в) печень.

10. Укажите отдел кровообращения, функцией которого является обеспечение обмена веществ между кровью и клеткой:

а) центральное кровообращение; б) микроциркуляторное кровообращение;

в) периферическое кровообращение.

11. Неблагоприятные последствия ишемии:

а) кровоизлияние; б) инфаркт; в) газовая гангрена.

Тромбоэмболия возникает при:

а) отрыве тромба или его части; б) попадании в просвет сосудов пуль, осколков и др.; в) попадании воздуха в сосуды.

При эмболии эмбол движется против тока крови:

а) малого круга кровообращения; б) парадоксально; в) ретроградно.

Признаками венозного полнокровия являются:

а) бледность тканей; б) отек, синюшная окраска;

в) понижение температуры; г) покраснение кожи и слизистых оболочек.

К различным видам артериальной гиперемии подберите соответствующие характе-ристики.

Физиологическая.

Вазомоторная.

Постанемическое давление. а) понижение тонуса сосудов за счет парасимпатических вли-яний; б) при повышении функции органа;

в) развивается после снятия жгута.

Для каждого вида нарушения кровообращения выберите соответствующие прояв-ления.

Острый венозный застой.

Хроническое венозное полнокровие. а) отек легких; б) мускатная печень;

в) бурая индурация легких.

Найдите соответствие.

Тромбоз.

Инфаркт.

Эмболия.

а) некроз ткани, вызванный острым нарушением кровообращения; б) процесс переноса кровью частиц, в норме не встречающихся;

в) процесс прижизненного свертывания крови в кровеносных сосудах.

Больная в течение 15 лет страдала ревматическим пороком. Смерть наступила от хронической сердечно-сосудистой недостаточности. Какие изменения с наибольшей степенью вероятности могли быть обнаружены на вскрытии?

а) общее хроническое венозное полнокровие; б) асцит, анасарка, гидроторакс; в) легкие большие, плотные, бурого цвета;

г) большая печень, дряблая, глинистого вида.

Больной, страдавший язвенной болезнью желудка, умер от желудочного кровотече-ния. На вскрытии - выраженное малокровие органов и тканей.

Какой вид малокровия органов имеет место?

Как микроскопически будут выглядеть органы?

Больному, страдавшему хронической ишемической болезнью сердца, произведена операция протезирования коронарной артерии. При микро-скопировании артерии об-наружен большой склероз интимы. В суженном просвете артерии видны сгустки фиб-

рина с эритроцитами, лейкоцитами, замещенными на значительном протяжении со-единительной тканью, с выстланными эндотелиальными щелями.

Как называют образование, обнаруженное в просвете артерии?

Назовите изменения, которые возникли в этом образовании?

Какой патологический процесс развивался в сердце в связи с найденными изменениями в коронарной артерии?

Эталоны ответов Обучающий контроль

Задание 1

Сосуды движения лекарственного вещества от поверхностной вены локтя до тканей легкого: локтевая вена, плечевая вена, подмышечная вена, подключичная вена, плечеголовной ствол, верхняя полая вена, правое предсердие, правый желудочек, легочный ствол, легочные арте-рии, легкое.

Задание 2

Формы нарушения кровообращения, признаки и исходы
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Задание 3

По характерным признакам - бурая индурация легких.

Легкие увеличены в размерах, бурого цвета за счет отложения в клетках гемосидерина. Лег-кие плотной консистенции из-за склероза, разрастания соединительной ткани. Развивается при хроническом венозном полнокровии, при врожденных и приобретенных пороках сердца.

Задание 4

Жировая эмболия легких.

При травматическом повреждении длинных трубчатых костей, при переломах капли костно-го мозга попадают в кровоток и закупоривают капилляры легких. В исходе - жировая эмбо-лия легких, которая приводит к смерти.

Задание 5

Ситуационные задачи.

В легких наблюдают бурую индурацию за счет разрастания альвеолярных перегородок, а также соединительной ткани вокруг сосудов.

Бурый цвет обусловлен наполнением гемосидерина. В печени: печень увеличена, плотная, на разрезе пестрая, напоминает мускатный орех (в центре долек - полнокровие с кровоизлияни-ем). Отделы темно-красные. На периферии долек гепатоциты находятся в состоянии жиро-вой дистрофии, чем объясняется серо-желтый цвет печеночной ткани.

При хронической сердечно-сосудистой недостаточности развивается хроническое венозное полнокровие. В полостях тела: гидроторакс, асцит, гидроперикардит.

Произошел разрыв стенки аневризмы. Гематома.

Общее венозное полнокровие. Бурая индурация легких.

Педагогический контроль

- б.

- б, г. 13 - а, в.

- б.

- в.

- б, г.

- б.

- в.

- в.

- б.

- б.

- а.

- в.

- б

- 1 б, 2 а, 3 в.

- 1 а, 2 б, в. Отек легких - наиболее типичное проявление острого венозного полнокровия при острой сердечной недостаточности. Бурая индурация легких и мускатная печень - прояв-ления хронического венозного полнокровия, чаще при хронической сердечно-сосудистой недостаточности.

- 1 в; 2 а; 3 б.

- а, б, в.

Морфологическим выражением хронической сердечной недостаточности является общее хроническое венозное полнокровие, которое, поддерживая состояние хронической тканевой гипоксии, приводит к выраженным изменениям в органах.

Повышение сосудистой проницаемости вызывает развитие отеков: в подкожной клетчатке - анасарка, в брюшной полости - асцит и в грудной - гидроторакс.

В органах развивается застойная индурация за счет разрастания соединительной ткани. В легких возникает бурая индурация: они становятся большими, плотными, бурого цвета. Печень увеличивается, становится плотной, а на разрезе имеет пестрый вид за счет чередо-вания темно-красных участков (кровоизлияния в центре долек) и желтых участков за счет жировой дистрофии, мускатного вида.

1. Имеет место общее малокровие (ишемия). 2. Объем органов уменьшен, окраска их бледная.

1. В просвете аорты образовался тромб. 2. В тромбе произошла организация и канализа-ция. 3. Вследствие пульмокоронарного рефлекса произошла остановка сердца.
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ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ

ПРОЦЕССЫ

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИММУННОЙ СИСТЕМЫ И ЕЕ НАРУШЕНИЯ

Иммунная система объединяет все органы и ткани, которые обеспечивают защиту организма от генетически чужеродных клеток или веществ, поступивших извне или образующихся в самом организме в результате нарушения обмена веществ, мутации собственных клеток, в том числе и раковых.

Органы иммунной системы состоят из лимфоидной ткани, в которой выделяют строму - ре-тикулярную опорную соединительную ткань, и клеток лимфоидного ряда: лимфоцитов раз-ной степени зрелости, плазмоцитов, макрофагов и др.

Функционально органы иммунной системы делят на центральные (костный мозг и тимус) и периферические. К периферическим органам иммунной системы относят: миндалины за-щитного кольца Н.И. Пи-рогова, многочисленные лимфоидные узелки, расположенные в стенках полостных органов, лимфатические узлы, вставленные по ходу лимфы и выполняю-щие функцию биологического фильтра, и селезенку, обеспечивающую контроль крови.

В костном мозге из стволовых клеток образуются β-лимфоциты и предшественники Т-лимфоцитов (претимоциты), которые с током крови переносятся в тимус и превращаются в Т-лимфоциты. Различают несколько форм Т-лимфоцитов: Т-хелперы помогают р-лимфоцитам превращаться в плазматические клетки, которые, в свою очередь, вырабатыва-ют антитела; Т-супрессоры блокируют чрезмерную активность р-лимфоцитов; Т-киллеры (убийцы) участвуют непосредственно в реакциях клеточного иммунитета. Они взаимодей-

ствуют с антигеном, уничтожая его, т.е. разрушают опухолевые клетки, клетки-мутанты, клетки чужеродных трансплантатов.

Расстройства деятельности иммунной системы проявляются недостаточностью иммунной системы. Это состояние характеризуется осла-блением иммунных реакций и склонностью организма к инфекционным и онкологическим

заболеваниям. При недостаточности иммунной системы частота возникновения опухолей увеличивается в 100-200 раз. Недостаточность иммунной системы может быть первичной, наследственно обусловленной, или вторичной - приобретенной после рождения.

Иммунодефицитные состояния могут возникать в результате нарушения созревания иммун-ных клеток или потери способности организма вырабатывать антитела. Полное или частич-ное отсутствие иммунологической реактивности называется иммунологической толерант-ностью. Она может быть физиологической - переносимость иммунной системой своих соб-ственных белков, и патологической - переносимость опухолей организма: иммунная систе-ма слабо реагирует на чужеродные по белковому составу раковые клетки, с чем, возможно, связан не только рост опухоли, но и ее возникновение. Можно предполагать, что такая пато-логическая толерантность связана с увеличением Т-лимфоцитов супрес-соров, ослабляющих нормальные иммунные реакции.

Искусственная (лечебная) иммунологическая толерантность воспроизводится введением им-мунодепрессантов (ионизирующим излучением и др.) с целью снижения активности органов иммунной системы, например при пересадке органов и тканей.

АЛЛЕРГИЯ

Аллергия - это проблема организма, который генетически предрасположен к необычной ре-акции на обычный для многих других индивидов антигенный раздражитель.

Существенный процент генетически предрасположенных к аллергии людей всегда отмечался в человеческих популяциях. Раньше такие люди выявлялись редко, а в настоящее время воз-росла антигенная нагрузка на человека. Более 10% населения планеты страдает от тех или иных аллергических болезней, а среди детей этот процент еще выше.

Аллергия - состояние измененной реактивности организма, проявляющейся повышением чувствительности к повторным воздействиям каких-либо веществ или к компонентам соб-ственных тканей.

Аллерген - вещество антигенной природы, способное сенсибилизировать организм, т.е. вы-звать аллергию.

Сенсибилизация - повышение чувствительности всего организма или его частей к воздей-ствию какого-либо фактора внешней или внутрен-ней среды. При первоначальном введении в организм аллергена (антигена) заметных изме-

нений не происходит, идет накопление антител или иммунных лимфоцитов к этому аллерге-ну, и на фоне их высокой концентрации спустя некоторое время повторно введенный тот же аллерген вызывает иную реакцию - выраженные расстройства жизнедеятельности и даже ги-бель организма. При аллергии иммунная система в ответ на попадание аллергенов активно вырабатывает антитела и иммунные лимфоциты, которые взаимодействуют с аллергеном. Результатом такого взаимодействия являются повреждения на всех уровнях организации - клеточном, тканевом и органном.

Аллергены по происхождению делят на экзогенные (бытовые факторы, шерсть домашних животных, пищевые продукты, пыльца растений, лекарственные препараты и др.) и эндоген-ные (аутоаллергены), которые образуются из собственных белков под влиянием различных повреждающих факторов. Эти эндоаллергены становятся причиной многообразных аутоал-лергических болезней человека.

Важной особенностью антител, образующихся при аллергии, в отличие от антител, имею-щихся при иммунитете, является их родство с тканями организма. Аллергические антитела находятся в жидких средах организма, фиксируются на мембранах тучных клеток, базофи-лов, гладких мышц, слизистых оболочек, кожи. В результате взаимодействия аллергена с ан-тителом в аллергическую реакцию вовлекаются и эти клетки, ткани, органы.

При аллергии образуются гуморальные и клеточные антитела.

Гуморальные антитела - иммуноглобулины, синтезируемые плазматическими клетками. Они присутствуют в жидких средах (в крови), поэтому при действии аллергена проявление аллергии развивается быстро.

Клеточные антитела представляют собой Т-лимфоциты, получившие информацию об ал-лергене и действующие на чужеродные клетки. Поскольку основная масса Т-лимфоцитов находится в лимфатических узлах, селезенке, тимусе, при действии аллергена аллергия раз-вивается медленно.

Стадии аллергических реакций

Аллергическая реакция - это клиническое проявление повышенной чувствительности к ал-лергену. Ее условно делят на три стадии: иммунную (формируется от начала контакта орга-низма с аллергеном, при этом происходит усиленное образование аллергических антител),

патохими-

ческую (проявляется образованием в гуморальных средах и тканях организма комплексов антиген - антитело) и патофизиологическую (представляет собой результат действия медиа-торов аллергии на клетки, ткани, органы и физиологические системы).

Все аллергические реакции разделяются на две большие группы: немедленного типа и за-медленного типа.

Основная роль в возникновении аллергических реакций немедленного типа принадлежит нарушению деятельности β-лимфоцитов и участию в аллергических реакциях иммуноглобу-линов. К таким реакциям относятся: анафилаксия, сывороточная болезнь, бронхиальная аст-ма, крапивница, сенная лихорадка.

Анафилаксия - аллергическая реакция немедленного типа, возникает при парентеральном введении аллергена. Например, анафилактический шок - одна из наиболее тяжелых форм ал-лергии. Это состояние может возникнуть при введении лечебных сывороток, антибиотиков, новокаина и др.

Сывороточная болезнь возникает у человека после введения лечебных сывороток - противо-столбнячной, противодифтерийной и др.

Для профилактики анафилаксии в медицинской практике используют метод десенсибилиза-ции - за 2-4 ч до введения необходимого количества сыворотки вводят небольшую ее дозу (0,5-1,0 мл), а затем при отсутствии реакции вводят всю остальную сыворотку.

Бронхиальная астма - хроническое заболевание, характеризующееся приступами удушья с затруднением выдоха вследствие спазма бронхиолы и отека слизистых оболочек. Крапивница - внезапное появление на коже и слизистых оболочках зудящих волдырей.

возникновении аллергических реакций замедленного типа основная роль принадлежит взаимодействию аллергена с сенсибилизированными Т-лимфоцитами. К аллергическим ре-акциям такого типа относятся: бактериальная аллергия, контактный дерматит, некоторые ле-карственные аллергии, многие аутоаллергические заболевания, аллергические реакции от-торжения трансплантата.

Бактериальная аллергия возникает у больных с такими инфекционными заболеваниями, как туберкулез, бруцеллез, скарлатина.

Контактный дерматит возникает при длительном действии на кожу разнообразных хими-ческих соединений, красок, моющих и косметических средств. Для дерматита характерна инфильтрация поверхностных слоев кожи лимфоцитами и моноцитами с последующей дис-трофией волокон соединительной ткани.

Аутоаллергия - заболевания, в основе которых лежит конфликт между иммунной системой и собственными тканями организма.

Значение аллергии

отличие от иммунитета, который представляет собой способ защиты организма - важный приспособительный механизм, обеспечивающий устойчивость организма к антигенам, ал-лергия - это измененная (извращенная) реактивность организма к повторным воздействиям антигена.

Ранее отмечалось, что аллергические антитела, в отличие от иммунных, имеют высокое сродство к разным клеткам и фиксируются на их мембранах, поэтому аллергия всегда сопро-

вождается нарушением деятельности клеток, тканей, устойчивости организма к веществам антигенной природы.

В основе аллергии лежит иммунный ответ, протекающий с повреждением ткани.

НАРУШЕНИЕ ЛИМФООБРАЗОВАНИЯ

Лимфатическая система относится к иммунной системе, так как она обеспечивает защиту организма от чужеродных клеток и веществ. В то же время она осуществляет проведение лимфы от органов и тканей в венозное русло и таким образом обеспечивает баланс тканей и жидкости в организме. Будучи частью микроциркуляторного русла, лимфатическая система отвечает за всасывание из тканей воды, коллоидных растворов, взвесей нерастворимых ча-стиц, белков и липидов. Нарушение этой функции приводит к недостаточности лимфообра-зования.

Различают механическую, динамическую и реабсорбционную лимфатическую недостаточ-ность.

Механическая недостаточность лимфообразования возникает в связи с закупоркой или сдавливанием лимфатических сосудов.

Динамическая лимфатическая недостаточность обусловлена усиленным выходом жидкой части крови за пределы капилляра, при котором лимфатическая система не успевает осу-ществлять полноценный дренаж.

Реабсорбционная лимфатическая недостаточность возникает при нарушении процесса всасывания жидкости в лимфатические сосуды из-за снижения проницаемости стенок лим-фатических капилляров или изменения химических свойств тканевых белков.

Для лимфатической недостаточности характерны такие изменения, как застой лимфы в лим-фатических сосудах с образованием тромбов, развитие лимфатических коллатералей, разви-тие лимфатического отека, разрыв лимфатических сосудов и выход лимфы в ткани и полости организма.

Основным клиническим проявлением лимфатической недостаточности является лимфатиче-ский отек.

Лимфатический отек может быть врожденным (при недоразвитии лимфатических сосудов) и приобретенным, а также острым и хроническим.

Острый отек возникает при воспалении лимфатических узлов и сосудов, при удалении групп лимфатических узлов при операции. При хорошем развитии коллатералей острый отек исчезает, а при слабо развитых коллатералях - переходит в хроническую форму.

Хронический отек, который также называют «слоновостью», возникает при воспалении нижних конечностей в связи со склерозом лимфатических сосудов и при их закупорке.

При хроническом застое лимфы возникают гипоксия тканей, нарушение микроциркуляции, в связи с чем начинаются процессы дистрофии, тканевой атрофии и склероза. Дистрофические процессы в тканях связаны с нарушением транспорта к клеткам различных веществ, а дли-тельная лимфатическая недостаточность с высоким содержанием белка и солей стимулируют образование соединительной ткани и замещение ею паренхимы органов.

Лимфатический отек и развитие склероза приводят к стойкому увеличению объема органа или части тела (нижних конечностей, половых органов и др.). При патологических состояни-ях могут увеличиваться в размерах лимфатические узлы, они становятся более плотными и болезненными. Воспаление лимфатических узлов называется лимфаденитом, а воспаление лимфатических сосудов - лимфангиитом (лимфангитом).

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Педагогический контроль 1. Иммунологическая толерантность - это:

а) отсутствие иммунологической реактивности; б) введение иммунодепрессантов; в) способность организма вырабатывать антитела.

2. Аллергия - это:

а) способность организма вырабатывать антитела; б) повышенная чувствительность организма к патологическому фактору;

в) измененная реактивность организма к повторным воздействиям каких-либо веществ или к компонентам собственных тканей.

3. Лимфедема - это:

а) лимфатический отек; б) истечение лимфы из поврежденного лимфатического сосуда;

в) воспаление лимфатического сосуда; г) скопление лимфы в тканях.

Подберите каждой форме лимфатической недостаточности ее обусловленность.

Механическая.

Динамическая.

Реабсорбционная.

а) нарушение процесса всасывания тканевой жидкости в лимфатические капилляры; б) закупорка лимфатических сосудов; в) повышенный (усиленный) выход жидкой части крови из капилляра.

Найдите соответствие.

Увеличение лимфатических узлов.

Увеличение лимфатических сосудов. а) лимфангиит; б) лимфаденит.

Подберите различным формам лимфатических отеков соответствующие им вариан-ты развития коллатералей.

Острый отек.

Хронический отек.

а) хорошо развиты лимфатические коллатерали; б) слабо развиты коллатерали.

Хронический застой лимфы характеризуется:

а) нарушением транспорта веществ к клеткам; б) гипоксией ткани; в) нарушением микроциркуляции;

г) увеличением размеров лимфатических узлов.

Эталоны ответов

- а.

- в.

- а.

- 1 б, 2 в, 3 а.

- 1 б, 2 а.

- 1 а, 2 б.

- а, б, в.
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ВОСПАЛЕНИЕ Воспаление - комплексная сосудисто-мезенхимальная реакция в ответ на повреждение. Это

типовой патологический процесс, который сформировался в эволюции как защитно-приспособительная реакция в ответ на действия патологического фактора и проявляющийся в виде поэтапных изменений микроциркуляторного русла, крови и стромы органа или ткани, направленных на локализацию, изоляцию и устранение агента, вызвавшего повреждение, и на восстановление поврежденной ткани.

В ходе восстановления происходит регенерация, или замещение утраченных паренхиматоз-ных элементов органа либо дефекта соединительной тканью. Воспаление относится к числу самых типовых патологических процессов.

Воспаление имеет двойственное значение, несет в себе элементы не только патологии, но и физиологии.

Развитие воспаления тесно связано с реактивностью организма. Пониженная реактивность вызывает ослабление развития воспаления (у пожилых людей, у лиц с пониженным питани-

ем и т.п.). С другой стороны, воспаление оказывает влияние на состояние реактивности всего организма, вызывая у человека механизмы защиты - изменения реактивности.

причинам, вызывающим воспаление, относятся различные физические, химические и био-логические, а также эндогенные факторы.

физическим факторам относятся радиация, электрический ток, травма, ожог, отмороже-ние и др.
Химические факторы - это лекарственные вещества, яды, токсины, кислоты, щелочи.

Биологические (экзогенные и эндогенные) факторы - это микроорганизмы и продукты их жизнедеятельности, иммунные факторы (антитела, иммунные комплексы, грибки, паразиты). Неинфекционные эндогенные причины: отложение солей, омертвевший участок миокарда или другого органа.

ВНЕШНИЕ ПРИЗНАКИ ВОСПАЛЕНИЯ

Основные внешние признаки воспаления на коже и слизистых оболочках были описаны уже в древности Гиппократом (460-377 гг. до н.э.), Цельсом (30 г. до н.э. - 50 г. н.э.). Цельс писал: «Верные признаки воспаления суть: краснота (rubor) и опухоль (tumor) с жаром (calor) и бо-

лью (dolor)»

Л. Гален (131-201 гг.) к этому определению воспаления добавил пятый признак: «Нарушение функции (Functio laesa)».

Развитие воспаления во внутренних органах не всегда сопровождается указанными призна-ками. Однако в разных сочетаниях они часто встречаются при воспалении и до настоящего времени считаются классическими его признаками.

Краснота обусловлена приливом крови (гиперемией), расширением артериол, венул, капил-ляров, замедлением тока крови. По мере замедления тока крови ало-красный цвет воспален-ной ткани становится синюшным. Воспалительная гиперемия сочетается с альтерацией тка-ни, повышенной сосудисто-тканевой проницаемостью, экссудацией и пролиферацией клеток, т.е. со всем комплексом тканевых изменений при воспалении.

Припухлость обусловлена вначале сосудистой реакцией, затем образованием инфильтрата и отеком окружающих тканей.

Боль является постоянным симптомом воспаления, возникает в результате раздражения экс-судатом окончаний чувствительных нервов. Полагают, что на болевые рецепторы оказывает влияние гистамин, вызывая ощущение боли.

Повышение температуры развивается при усиленном притоке артериальной крови, а также в результате повышенного обмена веществ в очаге воспаления.

Нарушение функции возникает, как правило, всегда; иногда может ограничиваться рас-стройством функций пораженной ткани, но чаще страдает весь организм, особенно когда воспаление возникает в жизненно важных органах.

СТАДИИ ВОСПАЛЕНИЯ

Реакция воспаления протекает в три стадии: альтерация, экссудация и пролиферация. Альтерация - повреждение, представленное дистрофией, некрозом и атрофией. Для альте-рации характерен выброс медиаторов, которые определяют последующий ход развития вос-паления. Во многих случаях альтерация развивается с помощью лизосомального эффекта. Гидролитические и протеолитические ферменты разрушенных лизосом повреждают основ-ные структуры клетки.

Медиаторы воспаления продуцируются разными клетками или образуются в ходе воспали-тельной реакции. Так, например, тучные клетки соединительной ткани вырабатывают гепа-рин и гистамин; тромбоциты продуцируют факторы роста и серотонин; а плазменные медиа-торы и другие факторы плазмы выходят из сосуда в поврежденные ткани.

Роль медиаторов воспаления заключается в следующем.

• Повышают проницаемость стенок сосудов.

• Активизируют хемотаксис лейкоцитов. Лейкоциты устремляются в очаг воспаления для фагоцитоза.

• В отводящих из очага воспаления сосудах обеспечивают внутрисо-судистую коагуляцию для отграничения воспаления.

• Одновременно с повреждением клеток и тканей происходит пролиферация клеток.

Лизосомальные ферменты обусловливают лизис антигенов, микроорганизмов и бактерий.

Обеспечивают включение иммунного ответа.

Экссудация - выход жидкой части крови и форменных элементов за пределы сосуда. Она наступает быстро, вслед за альтерацией. В зоне воспаления наблюдаются сосудистые реак-ции, такие как спазм сосудов, артериальная и венозная гиперемия.

Спазм сосудов - кратковременная рефлекторная реакция сосудов микроциркуляции на дей-ствие медиаторов, проявляется уменьшением кровоснабжения: возникает ишемия за счет увеличения симпатических влияний и приводит к нарушению обмена веществ в тканях и к ацидозу. Вслед за спазмом сосудов происходит артериальная гиперемия.

Артериальная гиперемия - увеличение притока крови в очаг воспаления при нормальном от-токе крови по венам. Такая реакция обусловлена расширением стенок сосудов из-за отсут-ствия влияния симпатической иннервации. Сосудистое русло расширяется, и наступает ве-нозная гиперемия.

Венозная гиперемия - полнокровие, когда отток крови по венам затруднен за счет замедления кровотока в зоне воспаления, вызванного повышением гидростатического давления, экссу-дации, повышения вязкости крови, при нормальном притоке крови по артериям. В результате изменений микроциркуляции, повышения сосудистой проницаемости, выхода из сосудов плазменных белков, воды и солей, эмиграции клеток крови в тканях обра-

зуется мутная, богатая белком жидкость - экссудат. Экссудат может накапливаться в сероз-ных полостях, в тканях паренхиматозных органов, подкожной клетчатке, приводя к увеличе-нию объема воспалительной ткани.

Экссудат состоит из жидкой части и клеточной массы. Состав его неоднородный. При не-большой степени проницаемости сосудов в экссудате присутствуют альбумины и небольшое количество лейкоцитов. При значительной проницаемости сосудов выходят глобулины, в частности фибриноген, который превращается в фибрин, и много других клеток.

При всех видах экссудата большое диагностическое значение имеет состав клеточных эле-ментов, поскольку экссудат неодинаков при различных заболеваниях.

При гнойных заболеваниях в экссудате преобладают ПЯЛ.

При аллергическом и паразитарном воспалении - эозинофилы.

При хроническом воспалении преобладают лимфоциты.

Динамика клеточных изменений экссудата показывает, что под влиянием лечения первона-чально уменьшается число ПЯЛ, а число моноцитов увеличивается. Смену в экссудате нейтрофилов на агранулоциты считают благоприятным прогностическим признаком.

Биохимические изменения в зоне воспаления заключаются в следующем.

В поврежденных тканях развивается ацидоз за счет гипоксии и образования недоокислен-ных продуктов обмена (молочной и пирови-ноградной кислот).

Повышается осмотическое давление за счет катаболических процессов в зоне воспаления, когда крупные молекулы расщепляются и появляется больше ионов К+, Na+, Ca2+.

Онкотическое давление повышается за счет выхода из сосудов альбуминов, а также из-за разрушения клеток, белки которых притягивают воду.

Все биохимические изменения в зоне воспаления направлены на экссудацию. Экссудация сопровождается эмиграцией лейкоцитов и других клеток крови в ткани. Причинами мигра-ции лейкоцитов в зону воспаления являются следующие.

Проницаемость стенки сосуда увеличивается за счет медиаторов.

В связи с замедлением кровотока и увеличением проницаемости стенки сосудов лейкоциты медленно продвигаются и находятся у стенки сосуда, прилипают к эндотелию и выходят за пределы сосуда для осуществления фагоцитоза.

Медиаторы воспаления обеспечивают хемотаксис лейкоцитов. Первыми на поле воспале-ния появляются нейтрофилы, они мигрируют через межэндотелиальные поры, а проходя че-рез базальную мембрану, атакуют ее ферментами, при этом гель переходит в золь (более жидкое состояние), а затем золь переходит обратно в гель (более плотное состояние) (рис.

7.1).
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Рис. 7.1. Механизмы прилипания лейкоцитов Фагоцитоз осуществляется главным образом ПЯЛ и моноцитами-макрофагами. В первые 24

ч в экссудате преобладают ПЯЛ, затем - моноциты-макрофаги. Фагоцитоз может быть за-вершенным и незавершенным. Незавершенный фагоцитоз характеризуется тем, что микро-организмы не перевариваются фагоцитами, а размножаются в их цитоплазме (рис. 7.2). Неза-вершенный фагоцитоз приводит к хроническому воспалению, а также переносу инфекций.

Пролиферация - завершающая стадия воспаления, являющаяся репаративной. В очаге вос-паления появляются молодые клетки.

Размножаются клетки: макрофаги, мезенхимальные, гладкомы-шечные, эпителиальные, ко-торые созревают и превращаются в зрелые клетки: фиброциты, плазмоциты, специализиро-ванные клетки органов. Клеточные элементы в воспалительном очаге подвергаются транс-формации и дифференцировке.

Моноциты крови, попав в ткани, превращаются в макрофаги и расчищают очаг воспаления от погибших клеток, а затем с лимфой уносятся в лимфоузлы. Макрофаг может трансформи-роваться в эпителиоидную, или гигантскую клетку.

р-лимфоциты - часть погибает, а часть трансформируется в плазматическую клетку, кото-рая участвует в иммунных реакциях, обеспечивая гуморальный иммунитет.
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Рис. 7.2. Две из фагоцитированных бактерий, не меченные уридином, погибли (показано од-ной стрелкой). Другие две бактерии живы и интенсивно синтезируют РНК (показано двумя стрелками) (по М.А. Пальцеву)

Мезенхимальная клетка превращается в фибробласт. Большое количество фибробластов необходимо для восстановления поврежденных тканей.

В пролиферативную стадию в очаг воспаления устремляются эози-нофилы под действием фактора хемотаксиса, выделяемого тучными клетками. Эозинофилы разрушают медиаторы воспаления, выделяя противовоспалительные медиаторы, которые погашают очаг воспале-ния.

Кортизол также тормозит синтез провоспалительных ферментов. Таким образом, воспале-ние имеет такие защитные механизмы, как

фагоцитоз, образование иммунных тел и репарация.

КЛАССИФИКАЦИЯ ВОСПАЛЕНИЙ

Воспаление, которому присущи общие клинические и морфологические признаки, не имею-щее строгой зависимости от этиологии, называется неспецифическим, или банальным. Специфическое воспаление, наряду с общими клинико-морфологи-ческими признаками, характерными для всех видов воспаления, имеет черты, присущие только воспалению, вы-званному данным видом возбудителя.

В зависимости от характера течения воспаление может быть острым и хроническим.

Неспецифическое воспаление

В зависимости от преобладания той или иной стадии подразделяется на альтеративное, экс-судативное и пролиферативное.

Альтеративное воспаление характеризуется преобладанием повреждений тканей, начиная от различной степени дистрофических изменений и кончая некротическими изменениями. Исходы альтеративно-го воспаления определяют по интенсивности и глубине повреждения тканей.

Экссудативное воспаление характеризуется преобладанием процесса экссудации и образо-вания экссудата. Характер экссудата зависит от повреждающего фактора (его интенсивности и глубины повреждений).

В зависимости от характера экссудата экссудативное воспаление может быть серозным, гнойным, фибринозным, геморрагическим и смешанным.

Серозное воспаление характеризуется серозным экссудатом, содержащим 2-3% белка и не-значительное количество ПЯЛ. Серозный экссудат прозрачный, но если в нем содержатся лейкоциты и клетки эпителия, то он становится мутным.

Развивается такое воспаление чаще на серозных оболочках (при ревматических болезнях, интоксикации), на слизистых оболочках; реже во внутренних органах.

Причиной серозного воспаления могут быть термические и химические факторы, микроор-ганизмы, токсины.

Исход обычно благоприятный, ткань восстанавливается. Однако иногда в исходе серозного воспаления разрастается соединительная ткань и развивается диффузный склероз органа (сердца, печени), а в полостях образуются спайки.

Гнойное воспаление (рис. 7.3) характеризуется преобладанием в экссудате большого коли-чества белка и ПЯЛ, в том числе погибших, которые называют «гнойными тельцами». Фер-менты лейкоцитов расплавляют ткани протеолитическими лизосомальными ферментами.

Наиболее частой причиной гнойного воспаления являются гноеродные микроорганизмы. Гнойное воспаление может быть ограниченным (абсцесс) и диффузным (флегмона - разли-тое гнойное воспаление, возникающее в клетча-точных пространствах). Гнойный экссудат диффузно пропитывает ткани на значительном протяжении. Флегмона, в отличие от абсцес-са, не имеет тенденции к отграничению. Гнойное воспаление в полостях с накоплением в них гноя носит название эмпиемы.
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Рис. 7.3. Гнойничковый нефрит. На поверхности почки (справа) и на разрезе (слева) видны множественные гнойники (абсцессы)

На месте абсцессов образуются рубцы, а при хроническом течении вокруг абсцесса форми-руется соединительнотканная капсула.

Флегмона чаще возникает в подкожной клетчатке, по ходу сосудисто-нервных пучков. В мягких тканях гнойный экссудат распространяется по межтканевым щелям, расслаивая их. При хроническом течении гнойного воспаления при скоплении гноя в капсуле или полости может образовываться канал, через который выходит гной. Канал выстилается грануляцион-ной тканью и превращается в постоянный свищ (необходима операция).

Диффузное гнойное воспаление может возникать и в паренхиматозных органах.

Фибринозное воспаление характеризуется тем, что сильнодействующий токсин значитель-но увеличивает проницаемость сосудов и выходя-щий из сосудов фибриноген, который превращается в фибрин, пропитывает соединительную

ткань, волокна ее дезорганизуются, образуя пленки. Экссудат содержит большое количество фибрина. Может возникать при инфекционных и инфекционно-аллергических заболеваниях. Развивается обычно на слизистых и серозных оболочках.

В зависимости от характера прикрепления фибринозной пленки к подлежащим тканям выде-ляют крупозное и дифтерическое воспаление.

Крупозное воспаление развивается на серозных и слизистых оболочках. Фибринозная плен-ка рыхло связана с подлежащими тканями, тонкая, легко отторгается (рис. 7.4).
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Рис. 7.4. Крупозный трахеит при дифтерии. Слизистая оболочка покрыта фибринозными наложениями, пленки легко снимаются Крупозное воспаление возникает при ревматизме, крупозной пневмонии, крупозном трахеи-

те, бронхите. В легких при крупозном воспалении перикарда фибринозный экссудат покры-вает сердце, перикард становится тусклым, шероховатым, нити фибрина напоминают воло-сы, и поэтому сердце при крупозном перикардите называют «волосатым сердцем». При кру-позной пневмонии альвеолы заполняются фибринозным экссудатом.

Исход: по окончании заболевания обычно восстанавливается исходная ткань. При неблаго-приятном исходе фибринозные пленки могут привести к асфиксии, требующей экстренной трахеостомии.

Дифтерическое воспаление развивается на слизистых оболочках, покрытых многослойным плоским эпителием, который плотно связан с подлежащими тканями. Пленка толстая, кроме

фибрина содержит лейкоциты, некротизированные подлежащие ткани, отторгается с трудом с появлением глубоких язв (рис. 7.5).
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Рис. 7.5. Воспаление миндалин при дифтерии. Миндалины увеличены, на поверхности серо-ватая пленка плотно соединяется с подлежащей тканью. Отек и мелкие кровоизлияния в пе-ритонзиллярной ткани (фото Н.А. Геппе)

Необходимо помнить, что название дифтерическое воспаление не означает, что оно бывает только при дифтерии: оно возникает и при других инфекциях и интоксикациях.

Исход: по окончании дифтерического воспаления в краях язв образуется грануляционная ткань, которая, созревая, превращается в рубец.

При замещении фибрина соединительной тканью могут образовываться рубцовые спайки (между листками плевры, между эпикардом и перикардом и др.)

Геморрагическое воспаление характеризуется наличием в экссудате эритроцитов, в связи с чем экссудат приобретает кровянистый характер. В развитии воспаления велико значение сосудистой проницаемости.

Встречается при тяжелых инфекционных заболеваниях: сибирской язве, чуме, гриппе. Катаральное воспаление характеризуется обилием экссудата, который стекает с поверхно-сти. В экссудате всегда содержится слизь.

Может возникать при инфекционных заболеваниях, аллергических состояниях на слизистых оболочках, например, при воспалении слизистой оболочки носа - остром рините. Слизистый катар желудка часто возникает при приеме недоброкачественной пищи.

Пролиферативное воспаление характеризуется преобладанием в воспалительном очаге процессов пролиферации. Оно подразделяется на несколько видов.

Межуточное воспаление возникает в межуточной ткани паренхиматозных органов; выраже-но по ходу стромы органов. Например: в миокарде происходит разрастание соединительной ткани (в строме органа), а в кардиомиоцитах развиваются дистрофические процессы. В ин-фильтрате преобладают моноциты, макрофаги, лимфоциты и плазматические клетки. В ин-фильтрате мало ПЯЛ - по мере стихания воспаления происходит созревание и трансформа-ция клеток инфильтрата, часть которых превращается в фибробласты. Эти клетки служат ос-новой для построения коллагеновых волокон соединительной ткани. Таким образом, в исхо-де межуточного воспаления в миокарде развивается диффузный склероз.

Для гранулематозного воспаления характерно скопление клеток, способных к фагоцитозу. Основу тканей составляют моноцитарные фагоциты. Они образуют узелки диаметром 1-2 мм - гранулемы. Гранулемы проходят несколько стадий созревания. Нередко в центре грануле-мы образуется некроз, а по периферии - лимфоциты и эозинофилы. Созревание гранулем за-вершается склерозом. При обострении болезни гранулемы могут подвергаться некрозу, а при затухании процесса в них нередко откладывается известь (петрификаты).

Вокруг инородных тел и паразитов в результате продуктивного воспаления разрастается со-единительная ткань - образуется капсула. На слизистых оболочках и пограничных с ними участках в результате продуктивного воспаления может наблюдаться разрастание опухоле-

видных образований - полипов. В лимфоидных органах (лимфоузлы, миндалины) продук-тивное воспаление приводит к их увеличению (гиперплазии).

Значение воспаления для организма

Воспаление - защитно-приспособительная реакция. Защита от патологического агента осу-ществляется благодаря образованию биологического барьера - отграничения фокуса воспа-ления от организма, фагоцитозу, репарации и иммунному ответу (выработке иммунных тел). Вред для организма: повреждение тканей вплоть до некроза, скопление экссудата может быть опасным (см. выше), незавершенный фагоцитоз приводит к развитию хронического воспаления, а фагоцит с непереваренным микробом становится переносчиком инфекции по организму.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль
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Задание 2.

Заполните схему «Экссудативное воспаление».
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Задание 3.

Решите ситуационную задачу. Ответ поясните.

У ребенка, больного дифтерией, развилась асфиксия, от которой наступила смерть. На вскрытии обнаружены воспалительные изменения в зеве и трахее.

Выберите положения, верные для данной ситуации.

В зеве и трахее возникло фибринозное воспаление. Б. В зеве возникло дифтерическое вос-паление.

Возникла асфиксия - осложнение крупозного трахеита.

Г. Фибринозная пленка на миндалинах рыхло связана с подлежащими тканями.

Педагогический контроль

Стадии воспаления:

а) альтерация; б) экссудация; в) пролиферация; г) инфильтрация.

Повреждение выражается:

а) дистрофией; б) некрозом; в) экссудацией.

Причинами воспаления являются:

а) травма, радиация, электрический ток; б) микроорганизмы и продукты их жизнедеятельности;

в) лекарственные вещества, язвы и токсины.

Признаки воспаления:

а) покраснение; б) припухлость; в) боль;

г) повышение температуры.

Сосудистые реакции в зоне воспаления:

а) артериальная гиперемия; б) венозная гиперемия; в) регенерация.

В зоне воспаления повышается онкотическое давление за счет:

а) катаболических процессов; б) разрушения белков, которые притягивают воду;

в) образования молочной кислоты.

Механическим препятствием для оттока крови из зоны воспаления могут являться:

а) тромб; б) сгущение крови;

в) припухлость; г) расширение сосудистого русла.

Смена экссудативного воспаления на пролиферативное проявляется преобладанием в экссудате клеток:

а) эозинофилов; б) нейтрофилов; в) лимфоцитов.

Выберите признаки фибринозного воспаления:

а) наиболее частой причиной является наличие гноеродных микроорганизмов; б) развивается на слизистых и серозных оболочках; в) экссудат содержит большое количество фибрина; г) в экссудате много слизи.

10. Выберите правильные определения:

а) геморрагическое воспаление характеризуется наличием в экссудате большого количества фибрина; б) в развитии воспаления велико значение сосудистой проницаемости;

в) гнойное воспаление в полостях с накоплением в них гноя называют эмпиемой; г) гнойное воспаление может быть ограниченным (абсцесс) и диффузным (флегмона).

Выберите клетки, наиболее активно участвующие в фагоцитозе:

а) нейтрофилы; б) В-лимфоциты; в) базофилы; г) макрофаги;

д) тучные клетки.

Биохимические изменения в зоне воспаления:

а) ацидоз; б) алкалоз;

в) повышение осмотического давления; г) повышение онкотического давления.

13. Причины экссудации в зоне воспаления:

а) повышение осмотического давления; б) повышение онкотического давления; в) ацидоз; г) замедление кровотока;

д) сгущение крови.

Венозная гиперемия связана с:

а) замедлением скорости кровотока; б) уменьшением вязкости крови;

в) набуханием эритроцитов, образованием тромбов; г) сдавлением вен отечной жидкостью.

Эмиграция лейкоцитов в зону воспаления происходит за счет процессов:

а) замедления кровотока; б) хемотаксиса;

в) краевого стояния лейкоцитов; г) увеличения проницаемости стенки сосудов;

Выберите правильные заключения:

а) геморрагическое воспаление встречают при тяжелых инфекционных заболеваниях; б) для катарального воспаления характерно наличие в экссудате фибрина;

в) фибринозное воспаление развивается обычно на слизистых и серозных оболочках, образуя пленки; г) серозное воспаление характеризуется наличием в серозном экссудате 2-3% белка и ПЯЛ.

К каждой клетке подберите характерные свойства.

Нейтрофил.

Макрофаг.

Эозинофил.

Тучная клетка.

В-лимфоцит.

а) первой появляется в поле воспаления; б) составляет основу гнойного экссудата; в) выделяет медиаторы воспаления;

г) является предшественником эпителиоидной клетки; д) является предшественником плазматической клетки; е) выделяет противовоспалительные медиаторы.

Для каждого вида воспаления выберите соответствующие заключения.

Экссудативное воспаление.

Пролиферативное воспаление. а) протекает обычно остро; б) протекает чаще хронически;

в) преобладает лимфоцитарный инфильтрат; г) часто завершается склерозом;

д) часто сопровождается скоплением жидкости в полостях.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Задание 1 Воспаление.

Альтерация.

Экссудация.

Пролиферация. 4. Дистрофия.

Некроз.

Атрофия.

Кратковременный спазм.

Артериальная гиперемия.

Венозная гиперемия.

Ацидоз.

Повышение осмотического давления.

Повышение онкотического давления.

Повышение проницаемости стенок капилляров.

Биохимические изменения в зоне воспаления.

Хемотаксис.

Покраснение.

Повышение температуры.

Боль.

Припухлость.

Повышение обмена веществ.

Фагоцитоз.

Репарация.

Выработка иммунных тел. Задание 2
Экссудативное воспаление. 11. Серозное воспаление. 2. Гнойное воспаление.

Фибринозное воспаление.

Геморрагическое воспаление.

Катаральное воспаление.

Содержит 2-3% белка, незначительное количество ПЯЛ.

Содержит большое количество белка и ПЯЛ.

Экссудат содержит большое количество фибрина.

Наличие в экссудате эритроцитов. 10. В экссудате всегда слизь. Задание 3 Ситуационная задача. А, В, Г.

При дифтерии выделяется сильнодействующий токсин, который значительно увеличивает сосудистую проницаемость и вызывает развитие фибринозного воспаления. На многослой-ном эпителии в миндалинах и зеве возникает дифтерическое воспаление, при котором пленка плотно связана с подлежащими тканями.

В гортани, трахее, иногда в бронхах возникает крупозное воспаление, при котором пленки легко отделяются и приводят к закупорке дыхательных путей, вследствие чего происходит асфиксия. Таким образом, здесь имеет место осложнение крупозного воспаления.

Педагогический контроль

- а, б, в.

- а, б.

- а, б, в.

- а, б, в, г.

- а, б.

- б.

- а, б, в.

- в.

- б, в.

- б, в, г.

- а, г.

12 - а, в, г.

13 - а, б, в, г.

14 - а, в, г.

15 - а, б, в, г.

16 - а, в, г.

17 - 1 а, б; 2 г; 3 е; 4 в; 5 д.

Каждая из клеток, появившихся в очаге воспаления, выполняет определенную функцию. Первыми выходят нейтрофилы, обеспечивающие фагоцитоз, они же составляют основу гнойного экссудата. Макрофаг, который является предшественником моноцита, сам превра-щается в эпителиоидную клетку. Эозинофилы мигрируют в очаг воспаления за счет хемотак-сиса и выделяют противовоспалительные ферменты, инактивируя гистамин. Тучные клетки располагаются обычно вблизи сосудов.

18 - 1 а, д; 2 б, в, г.

Экссудативное воспаление чаще протекает остро, экссудат накапливается в полостях орга-нов, в которых происходит воспаление (например, при гнойном воспалении может возникать эмпиема желчного пузыря, плевры и др.).

При хроническом течении, наряду с экссудацией, идет пролиферация. Для пролиферативно-го воспаления характерно наличие клеточных элементов: лимфоцитов, макрофагов; постоян-ная стимуляция фибробластов при пролиферативном воспалении приводит к развитию скле-роза.
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	НАРУШЕНИЕ
	ТЕРМОРЕГУЛЯЦИИ.


ЛИХОРАДКА Терморегуляция - способность человека в относительно постоянных условиях поддержи-

вать нормальную температуру тела.

Несмотря на атмосферные колебания температуры окружающей среды, организм непрерыв-но поддерживает температуру тела на относительно постоянном уровне. Постоянство темпе-ратуры тела (изотер-мия) является одной из важнейших биологических констант. Изотермия обеспечивает все процессы жизнедеятельности организма. Однако способность человека поддерживать постоянную температуру тела не беспредельна.

При чрезмерно низкой или высокой температуре окружающей среды защитные терморегу-ляционные механизмы могут быть недостаточны, и температура тела начнет понижаться или повышаться - развивается, соответственно, гипотермия или гипертермия.

Терморегуляция поддерживается за счет взаимосвязанных процессов - теплообразования и теплоотдачи, которые осуществляются ней-рогуморальными механизмами. Теплообразование происходит за счет окисления сложных органических веществ. Тепло образуется главным образом в мышцах. В норме на долю мышц приходится 70% теплообра-зования. При интенсивной нагрузке этот показатель увеличивается до 90%. Из внутренних органов наиболее интенсивно образуется тепло в печени. Процесс образования тепла в орга-низме называется химической терморегуляцией, а процесс, обеспечивающий удаление тепла из организма, - физической терморегуляцией.

Теплоотдача (т.е. физическая терморегуляция) осуществляется за счет следующих физиче-ских процессов: конвекции, излучения и испарения.

Конвекция - движения и перемещения нагреваемого теплом воздуха. Радиация, т.е. теплоиз-лучение, - это отдача тепла телом в виде лучистой энергии. Испарение воды происходит с поверхности тела и легких.

МЕХАНИЗМ ТЕПЛООБМЕНА Терморегуляция осуществляется нервно-гуморальными механизмами. Увеличение или

уменьшение теплопродукции начинается с нарушения теплового комфорта. В коже имеются холодовые и тепловые терморецепторы. При понижении температуры окружающей среды возбуждаются холодовые рецепторы. По чувствительным нервным волокнам информация поступает в гипоталамус к центру теплообразования, а от него по двигательным нервным волокнам - к мышцам. В мышцах усиливаются окислительные процессы, повышается обмен

веществ - повышается теплопродукция. Одновременно сужаются кровеносные сосуды, уменьшается отдача тепла.

Гуморальный механизм осуществляется гормонами. Гормон мозгового вещества надпочеч-ников адреналин усиливает окислительные процессы, увеличивая образование тепла, одно-временно с этим он суживает сосуды кожи, вызывая уменьшение теплоотдачи. Гормон щи-товидной железы тироксин также повышает обмен веществ, увеличивает теплообразование. Поэтому поступление тироксина в кровь увеличивается при охлаждении организма.

Повышение температуры окружающей среды воспринимают тепловые рецепторы. Инфор-мация поступает в центр теплоотдачи. С увеличением отдачи тепла уменьшается его образо-вание. Так поддерживается температура тела.

МЕХАНИЗМ ПЕРЕОХЛАЖДЕНИЯ

Вначале под действием холода происходит возбуждение центра теплообразования, сужаются сосуды, устанавливается тепловой гомео-стаз. В дальнейшем для поддержания температуры тела необходимо достаточное потребление кислорода, но действие холода продолжается, и вскоре наступает кислородное голодание, которое приводит к торможению ЦНС. В резуль-тате снижается теплообразование, расширяются периферические сосуды, повышается тепло-отдача, а температура тела снижается. В дальнейшем наступает угнетение дыхания, сердеч-ной деятельности, падение АД. Так возникает гипотермия при охлаждении. Смерть насту-пает, как правило, от остановки дыхания.

МЕХАНИЗМ ПЕРЕГРЕВАНИЯ Гипертермия возникает в условиях физической работы в горячих цехах, котельных, в теп-

лую и жаркую погоду. При недостаточности компенсаторных механизмов теплопродукция может преобладать над теплоотдачей. Температура тела может достичь 43 °С.

ЛИХОРАДКА

От гипертермии следует отличать лихорадку. Лихорадка - защитно-приспособительная ре-акция организма, возникающая в ответ на действие патогенных раздражителей. При лихо-радке терморегуляция перестраивается для поддержания более высокой, чем в норме, темпе-ратуры тела.

Лихорадка возникает при многих заболеваниях, но всегда протекает стереотипно. Она вызы-вается появлением в организме пирогенных веществ. Это - продукты жизнедеятельности бактерий, продукты распада поврежденных клеток, измененных белков сыворотки крови, ядов змей и др.

При появлении в организме пирогенов развивается лихорадка: ней-трофилы фагоцитируют токсины и продуцируют вторичные пирогены. Вторичные пирогены действуют на нейроны центров терморегуляции. Центр теплообразования воспринимает их как сигнал охлаждения организма. Включается симпатоадреналовая система, увеличивается теплопродукция, уменьшается отдача тепла за счет спазма сосудов - повышается температура тела.

Различают следующие стадии лихорадки.

Подъем температуры.

Сохранение температуры на более высоком уровне, чем в норме.

Спад температуры.

Лихорадка до 38 °С называется субфебрильной, до 39 °С - умеренной, или фебрильной, до 41 °С - чрезмерной, или гиперпиретической.

Графики суточных колебаний температуры имеют диагностическое значение, поскольку значительно различаются при различных заболеваниях.

Постоянная лихорадка - постоянные колебания температуры не более 1 °С.

Послабляющая лихорадка - суточные колебания утренней и вечерней температуры в 1-2 °С.

Изнуряющая лихорадка - суточные колебания температуры в 3-5 °С.

Перемежающаяся лихорадка - большой размах утренней и вечерней температуры с перио-дической ее нормализацией. Критическое снижение (кризис) температуры может сопровож-даться выраженным снижением АД - коллапсом.
Постепенное снижение температуры называется лизисом.

ЗНАЧЕНИЕ ЛИХОРАДКИ

Лихорадка имеет защитно-компенсаторное значение для организма: стимулирует дыхание и кровообращение, активизирует фагоцитоз, усиливает выработку антител, повышает выделе-ние продуктов распада почками.

Отрицательный эффект лихорадки заключен в расстройстве высшей нервной деятельности, нарушении кровообращения и дыхания при очень высокой температуре. Резкое снижение температуры может привести к коллапсу за счет резкого снижения АД.

ОТЛИЧИЕ ЛИХОРАДКИ ОТ ГИПЕРТЕРМИИ

Лихорадка - активная реакция организма, реакция системы терморегуляции на пирогены. Происходит активная перестройка деятельности системы терморегуляции.

Гипертермия - пассивное состояние перегревания, является следствием повреждения систе-мы терморегуляции, зависит от температуры внешней среды. Нарушена регуляция темпера-туры.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль Задание 1.

Определите цепь последовательных звеньев рефлекторной дуги при понижении температуры окружающей среды.

Окисление в мышцах с образованием тепла. Б. Раздражение холодовых рецепторов.

Раздражение тепловых рецепторов.

Г. Проведение информации по чувствительным нервным волокнам в центре терморегуляции. Д. Проведение информации по двигательным волокнам к рабочим органам.

Е. Возбуждение центра теплообразования. Задание 2. Определите последовательность развития лихорадки.

Изменение чувствительности центра теплообразования. Б. Возбуждение нейронов гипота-ламуса.

Нейтрофильный фагоцитоз токсинов.

Г. Выделение эндогенного пирогена (вторичного пирогена). Д. Повышение окисления в мышцах. Задание 3.

Найдите соответствие: I, II; 1, 2; А, Б.

I. Лихорадка.

II. Гипертермия.

Пассивная реакция системы терморегуляции.

Активная реакция системы терморегуляции. А. Зависит от температуры окружающей сре-ды.

Б. Не зависит от температуры окружающей среды.

Педагогический контроль

Постоянством температуры тела называют_.

Тепло образуется главным образом:

а) в почках; б) в мышцах; в) в печени.

Отдача тепла в окружающую среду происходит тремя способами: а,

б, в.

4. Переохлаждением с понижением температуры тела называют_.

Способствуют перегреванию организма:

а) ветер; б) отсутствие движения воздуха;

в) высокая влажность; г) низкая влажность.

Теплоотдача путем конвекции и радиации невозможна при температуре окружаю-щей среды выше температуры тела:

а) да; б) нет.

Теплоотдача повышается при:

а) расширении сосудов кожи и усилении притока крови;

б) сужении сосудов кожи и уменьшении притока крови.

Токсины и продукты распада белка, вызывающие лихорадку, называют _.

Различают три стадии лихорадки: а, б, в.

Для суточных колебаний температуры при лихорадке подберите соответствующие характеристики.

Кризис.

Лизис.

а) постепенное падение температуры в течение нескольких дней; б) резкое падение температуры в течение дня.

Тип температурной кривой с разницей температуры между утренней и вечерней не более 1 °С:

а) послабляющая лихорадка; б) постоянная лихорадка; в) перемежающаяся лихорадка; г) изнуряющая лихорадка.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Б, Г, Е, Д, А.

В, Г, Б, А, Д.

I, 2, Б; II, 1, А.

Педагогический контроль

- изотермией. 2 - б.

- путем конвекции, излучения и испарения.

- гипотермия.

- б, в.

- а.

- а.

- пирогенами.

- подъем температуры, стояние, спад.

- 1 б; 2 а.

- б.
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ГИПОКСИЯ

Гипоксия - состояние, которое возникает при недостаточности обеспечения тканей организ-ма кислородом или при нарушении его использования в процессе биологического окисления. Это один из наиболее распространенных патологических процессов.

Этиология. Гипоксия может возникать под влиянием физических, химических, биологиче-ских и других факторов, нарушающих деятельность органов, которые обеспечивают транс-порт кислорода в ткани или его использование клетками.

Системы дыхания и кровообращения обеспечивают доставку кислорода в клетки и внутри-клеточные системы (митохондрии утилизируют кислород и образуют энергию в форме АТФ). Запас кислорода в тканях невелик, поэтому клеткам необходим постоянный приток кислорода.

При нарушении дыхания, кровообращения, свойств крови, биологического окисления возни-кает дефицит энергии, т.е. наступает энергетическое голодание - гипоксия.

Гипоксия развивается очень часто, но больше всего страдает головной мозг. При массе мозга 2% от массы тела он поглощает 15-20% всего кислорода.

Принято считать, что кислородное голодание организма - кислородное голодание мозга, т.е. в основе гипоксии лежит несоответствие между потребностью организма в энергии и обес-печением ею организма.

Выделяют гипоксию общую и местную.

Общая гипоксия - энергетическое голодание всего организма. Местная гипоксия - энерге-тическое голодание отдельных органов.

По течению процесса выделяют гипоксию острую, быстро развивающуюся и хрониче-скую (длительнотекущую).

В зависимости от причин и механизмов выделяют экзогенную, дыхательную, сердечно-сосудистую, кровяную, тканевую и смешанную гипоксию.

Экзогенная гипоксия возникает при снижении парциального давления кислорода в альвео-лярном воздухе. Экзогенную гипоксию наблю-дают при подъеме на высоту, при нахождении в замкнутых пространствах (в подводных лод-

ках, космических аппаратах). В этих случаях падение напряжения кислорода в альвеолярном воздухе приводит к его снижению и в артериальной крови. Падение давления кислорода в крови называют гипоксемией.

Гипоксемия проявляется синюшной окраской кожи, тканей. При гипоксемии увеличивается частота ЧДД, что способствует усиленному выделению углекислого газа и снижению его парциального давления в крови.

Уменьшение содержания углекислого газа в крови называют гипо-капнией. Гипокапния при-водит к алкалозу и к снижению возбудимости дыхательного и сердечно-сосудистого цен-тров.

Дыхательная гипоксия возникает при снижении вентиляции легких, затруднении прохож-дения газов через альвеолярно-капиллярный барьер. Эти нарушения являются следствием заболеваний дыхательных путей, легких, плевры, межреберных мышц, диафрагмы, хрониче-ской сердечной недостаточности (см. главы 5, 10).

Для дыхательного типа гипоксии характерны гипоксемия и гипер-капния. Сочетание гипо-ксемии и гиперкапнии вызывает асфиксию (удушье). При асфиксии быстро развивается ко-ма, организм погибает.

Сердечно-сосудистая гипоксия возникает при снижении объемной скорости крови, что свя-зано с функциональной недостаточностью сердца или со снижением сосудистого тонуса при кровопотерях. Ткани получают из медленно текущей крови кислород, а в венах кислорода мало (норма РО2 в венах 40 мм рт. ст.), поэтому артериовенозная разница по кислороду, в отличие от нормы, увеличена.

Кровяная гипоксия возникает при уменьшении количества гемоглобина в крови. Причина-ми могут быть: анемия в результате потери крови, усиленный гемолиз эритроцитов в крови, угнетение эритропоэза, отравление угарным газом.

Тканевая гипоксия возникает при нарушении использования кислорода клетками при до-статочном его транспорте в клетки. Причинами гипоксии могут быть снижение активности дыхательных ферментов в митохондриях (при отравлениях), использование кислорода сво-бодными радикалами (см. гл. 2) и др.

Смешанная гипоксия развивается наиболее часто. Обычно возникает какой-либо один тип гипоксии, например дыхательный. Нарастая, дыхательная гипоксия приводит к нарушению работы сердца, и таким образом присоединяется сердечно-сосудистый тип гипоксии.

СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ

ПРИ ГИПОКСИИ Биохимические нарушения

Недостаток кислорода ослабляет биологическое окисление, снижается уровень АТФ - разви-вается анаэробный гликолиз. Происходит накопление молочной и пировиноградной кислот, реакция клетки смещается в кислую сторону, повреждаются мембраны клеток, и они гибнут. Недостаток энергии угнетает синтез белков в клетке, а распад белка и жира увеличивается, поэтому мембраны разрушаются.

Морфологические нарушения биохимического состава клетки приводят к отекам, белковой и жировой дистрофии. Митохондрии набухают и разрушаются, патологический недостаток энергии, дистрофия, ацидоз, некробиоз вызывают тяжелые нарушения функций органов и систем.

Нарушение деятельности ЦНС

При гипоксии наиболее ранние расстройства обнаруживаются в сфере высшей нервной дея-тельности, так как мозг наиболее чувствителен к гипоксии. Уже через 3-4 мин при тяжелой

гипоксии происходит гибель нейронов. Недостаток кислорода проявляется общим возбужде-нием, ослаблением внимания, а затем и потерей сознания, судорогами, параличом и смертью.

Нарушение кровообращения и дыхания

Первичная реакция центрального кровообращения и дыхания на гипоксию - это увеличение ЧДД, ЧСС, повышение артериального давления. При нарастании тяжести гипоксии функции сердца ослабляются, что связано с торможением ЦНС, снижением активности симпа-тоадреналовой системы, расширением артериол и падением АД. Нарушается микроциркуля-торное русло - ограничивается кровоток, возникает стаз в капиллярах, нарастает отек тканей. Особенно опасно снижение кровотока через почки, так как они чувствительны к гипоксии, ишемии: в почках развивается некроз, что приводит к острой почечной недостаточности. При гипоксии довольно часто после увели-чения ЧДД происходит угнетение дыхания, развивается одна из форм периодического пато-

логического дыхания, связанная с нарушением работы дыхательного центра (см. гл. 13). Пе-риодическое дыхание завершается его остановкой в условиях тяжелой гипоксии.

Организм в условиях гипоксии вынужден приспосабливаться.

Выделяют срочные и долговременные приспособительные реакции организма к гипоксии. Срочные приспособительные реакции включаются немедленно. Недостаток кислорода вызывает возбуждение хеморецепторов синокаротид-ной зоны. Сигналы передаются в ЦНС, активизируя дыхание, повышая активность ГГНС, увеличивая ЧСС, частоту и глубину дыха-ния, резервные альвеолы включаются в акт дыхания, повышается проницаемость альвеоляр-но-капиллярных мембран. Все это направлено на улучшение газообмена в легких. Изменяется и состояние системы крови - происходит выброс ее из депо и усиление образо-вания эритропоэтина в почках вследствие их гипоксии. Позднее изменяется и обмен ве-ществ: ослабляются функции пластического и энергетического процесса, активируется анаэ-робный гликолиз. Определенное время энергетическое обеспечение клеток может поддержи-вать анаэробный гликолиз в условиях гипоксии.

Долговременные приспособительные реакции развиваются постепенно при длительном действии гипоксии на организм. Они сохраняются и после прекращения гипоксии. Напри-мер, у спортсменов, которые тренируются в условиях гипоксии, организм легко переносит умеренное кислородное голодание без развития срочных приспособительных реакций.

Характерные для долговременных приспособительных реакций изменения заключаются в следующем.

Гипертрофия и гиперплазия клеток органов, принимающих участие в приспособлении к ги-поксии.

Возрастает емкость грудной клетки, мощность дыхательной мускулатуры, увеличивается дыхательная поверхность легких за счет возрастания числа функционирующих альвеол.

Повышается количество эритроцитов в периферической крови.

Возрастает устойчивость мозга, центров кровообращения и дыхания к гипоксии.

Увеличивается количество митохондрий в клетке, их объем, возрастает активность фермен-тов тканевого дыхания и их устойчивость к гипоксии.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль

Заполните таблицу.

Типы гипоксии, причины и механизмы ее развития
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Педагогический контроль

Гипоксия - это_в крови и тканях.

По локализации различают гипоксию: а, б.

По течению процесса гипоксии различают: а, б.

4. В зависимости от причин гипоксия бывает: а, б, в, г, д, е.

Проведите соответствие изменений при гипоксии.

Биохимические нарушения.

Морфологические изменения. а) снижение уровня АТФ; б) отек;

в) увеличение распада белков; г) белковая дистрофия; д) жировая дистрофия; е) гибель клеток.

При кровяном типе гипоксии уменьшается количество ___________

в крови.

Проведите соответствие.

Гипоксемия.

Гипокапния.

а) снижение концентрации СО2 в крови; б) снижение парциального давления О2.

Как изменяется (а, б, в, г) при сердечно-сосудистой гипоксии:

а) доставка кислорода к тканям; б) скорость кровотока; в) объем циркулирующей крови; г) давление в венах.

К каждому типу приспособительных реакций организма при гипоксии подберите со-ответствующие положения.

Срочные компенсаторно-приспособительные реакции при гипоксии.

Долговременные компенсаторно-приспособительные реакции при гипоксии. а) ЧСС увеличивается; б) гипертрофия миокарда;

в) увеличение емкости грудной клетки; г) повышение ударного объема сердца; д) выброс крови из депо; е) гипертрофия легких;

ж) увеличение частоты и глубины дыхания; з) увеличение числа эритроцитов.

При пневмонии, отеке легкого, плеврите развивается __________

гипоксия.

При малокровии, кровопотерях, недостаточности кровообращения развивается_тип гипоксии.

При подъеме на высоту, нахождении в замкнутом пространстве развивается _тип гипоксии.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Типы гипоксии, причины и механизмы ее развития
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Окончание табл.
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Педагогический контроль

Гипоксия - это недостаток кислорода в крови и тканях.

По локализации различают гипоксию общую и местную.

По течению процесса различают острую и хроническую гипоксию.

В зависимости от причин гипоксия бывает экзогенная, дыхательная, сердечно-сосудистая, кровяная, тканевая, смешанная.

1 а, в; 2 б, г, д, е.

При кровяном типе гипоксии уменьшается количество гемоглобина в крови.

1 б; 2 а.

При сердечно-сосудистой гипоксии:

а) уменьшается; б) уменьшается; в) уменьшается; г) повышается.

1 а, г, д, ж; 2 б, в, е, з.

При пневмонии, отеке легкого, плеврите развивается дыхательная гипоксия.

При малокровии, кровопотерях, недостаточности кровообращения развивается кровяной тип гипоксии.

При подъеме на высоту, нахождении в замкнутом пространстве развивается экзогенный тип гипоксии.

	Глава
	10


ЭКСТРЕМАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ

Экстремальные состояния - это состояния, возникающие под влиянием крайне неблагопри-ятных факторов как внешней, так и внутренней среды. Повреждающими факторами-стрессорами являются психогенные и болевые факторы, токсины, температурные перепады, патогенные бактерии и т.д. В ответ на такие неблагоприятные факторы в организме возни-кают изменения, характеризующиеся чрезмерным напряжением систем организма или

ослаблением приспособительных механизмов, вследствие чего появляются отклонения жиз-ненно важных параметров гомеостаза. Такие состояния получили название экстремальных. К экстремальным состояниям относят: стресс, шок, коллапс, кому.

СТРЕСС

Стресс - наиболее общая реакция организма в ответ на действие чрезвычайного раздражите-ля, проявляющаяся развитием общего адаптационного синдрома, в основе которого лежат защитно-приспособительные реакции, направленные на выживание в новых условиях суще-ствования. Состояние стресса возникает при действии на организм сверхсильных раздражи-телей: ядов, чрезмерных физических нагрузок, переохлаждения, а также при травме, гипо-ксии, психоэмоциональном напряжении и др.

Выделяют три стадии стресса.

Стадия тревоги заключается в активации симпатоадреналовой системы. Происходит выброс в кровь АКТГ, который усиливает поступление в кровь гормонов надпочечников. Гормоны надпочечников (адреналин, глюкокортикоиды) стимулируют использование энергетических и пластических ресурсов организма.

Усиливается потребление кислорода за счет активизации дыхания и кровообращения.

Усиливается распад белков, жиров и углеводов. Повышается уровень глюкозы и остаточно-го азота в крови.

Изменения обмена веществ и функций направлены на борьбу с патологическим фактором, устранение возникающих повреждений. Если интенсивность стрессового фактора чрезмерна и превышает компенсаторно-приспособительные возможности организма, могут возникнуть серьезные нарушения жизнедеятельности: повышение АД, нарушение коронарного кровооб-ращения, появление очагов некроза в миокарде, изъязвление ЖКТ, угнетение иммунной си-стемы (за счет атрофии лим-фоидной ткани). Повреждение органов - мишеней стресса вклю-чает действие на них избытка катехоламинов. Например, повышается потребление миокар-дом кислорода и снижается его устойчивость к гипоксии, активируются лизосомальные фер-менты - происходит повреждение тканей (проводниковой системы сердца), сужение коро-нарных сосудов, формируются аритмии. Все это приводит к снижению резистентности (устойчивости) организма.

В развитие общего адаптационного синдрома включаются не только стрессовые, но и анти-стрессовые механизмы. В частности, тормозным медиатором ЦНС является мощная стресс-лимитирующая ГАМК-эргическая система, которая ослабляет симпатические влияния и уменьшает выброс АКТГ.

В большинстве случаев организм справляется с действием стрессового фактора. Несмотря на продолжение действия стрессорного агента и усиление обмена веществ, напряжение физио-логических функций всего организма ослабевает, реакция тревоги исчезает, возникшие из-менения устраняются, развивается вторая стадия стресса - стадия резистентности.

Стадия резистентности характеризуется усилением синтеза веществ, восполнением до нор-мы запаса гликогена, жиров, белков; восполнением запасов гормонов надпочечников; проис-ходит нормализация деятельности нервной системы, эндокринного аппарата и физиологиче-ских функций.

Если интенсивность стрессорного фактора чрезмерна, стресс продолжается длительное вре-мя и превышает компенсаторные возможности организма, наступает третья стадия стресса - стадия истощения.

Стадия истощения. Для стадии истощения характерны: ослабление синтеза веществ в тка-нях, угнетение физиологических функций, снижение образования гормонов коры надпочеч-ников вплоть до их истощения, снижение АД и появление очагов некроза в миокарде, угне-тение иммунной системы за счет атрофии лимфоидной ткани - снижается резистентность ор-ганизма.

Если на организм действуют чрезмерно интенсивные факторы, то стадия резистентности к стрессу почти не выражена. Вслед за стадией тревоги (сильным возбуждением симпатоадреналовой системы) наступает стадия истощения

компенсаторно-приспособительных механизмов. Такое течение стресса наблюдают при шо-ке, тяжелых нарушениях функций органов (расстройствах мозгового кровообращения, недо-

статочной функции почек, печени, гипоксии). Кома - особо тяжелая форма истощения. Если действие стресса не прекращается, наступает смерть.

ШОК

Шок - остро развивающийся, угрожающий жизни патологический процесс, обусловленный действием сверхсильного раздражителя. Для шока характерно тяжелое нарушение деятель-ности ЦНС, кровообращения, дыхания, обмена веществ.

Шок развивается при тяжелых механических травмах, ожогах, переливании несовместимой крови и др. Ведущим механизмом развития шока является поток биологически отрицатель-ной афферентации, поступающей в ЦНС из зоны повреждения тканей.

Для шока характерны две фазы изменения ЦНС: эректильная и тор-пидная.

Эректильная фаза характеризуется увеличением активности ги-поталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы: выброс гормона АКТГ, гормонов надпочечников - адреналина и норадреналина, повышением обмена веществ, усилением работы сердечно-сосудистой си-стемы. За счет повышения АД и частоты сердечных сокращений возрастает частота дыхания, увеличивается количество эритроцитов в крови.

Нарушения кровообращения при шоке возникают вторично в результате нарушения деятель-ности ЦНС.

Эректильная фаза обычно непродолжительна, так как вскоре наступает торможение ЦНС и наступает вторая фаза - торпидная.

Торпидная фаза характеризуется торможением ЦНС, снижением активности симпатоадре-наловой системы, понижением АД, уменьшением ЧСС, уменьшением объема циркулирую-щей крови.

Возникающие нарушения связаны не только с уменьшением перфузии крови через сосуды, но и с увеличением проницаемости стенок сосудов за счет появления в крови токсических продуктов. Развитие токсемии влечет за собой и развитие гипоксии - дополнительное повре-ждение органов, прежде всего мозга, сердца и почек.

Для шока характерны так называемые порочные круги, которые играют важную роль в нарастании тяжести шокового состояния: расстройства ЦНС при шоке приводят к наруше-нию функции дыхания и кровообращения, что вызывает развитие гипоксии, а гипоксия усу-губляет расстройства деятельности ЦНС. Таким образом, круг патологических реакций за-мыкается.

Некоторые органы при шоке повреждаются особенно часто - это легкие и почки. От тяжести их повреждения часто зависит жизнь больного. Такие органы получили название «шоковых органов». Например, в «шоковом» легком значительно нарушается микроциркуляция вслед-ствие выработки биологически активных сосудорасширяющих веществ, увеличивается про-ницаемость капилляров, повышается вязкость крови, что приводит к развитию отека легких.

В почках происходит снижение кровотока из-за спазма артериол. За счет возбуждения сим-патической нервной системы повышается АД для улучшения кровоснабжения мозга и серд-ца. Однако в самих почках развивается гипоксия, происходят дистрофические изменения ка-нальцев, их просвет заполняется слущенным эпителием, закупоривая их, что приводит к ги-бели почечной ткани - развивается корковый почечный некроз. Резко ограничивается крово-снабжение и остальных органов и тканей.

По этиологии выделяют следующие виды шока.

Травматический шок развивается при травмах костей, мышц, внутренних органов. Проис-ходит повреждение нервных окончаний, стволов и сплетений, которое приводит к возбужде-нию ЦНС, что усугубляется кровотечением и инфицированием ран.

Ожоговый шок развивается при обширном термическом поражении кожи. Рано возникает токсемия. Вследствие некроза ткани в кровь поступает большое количество продуктов рас-пада, повышается проницаемость сосудов. Из сосудов в окружающие ткани выходит плазма, происходит сгущение крови.

Анафилактический шок представляет собой опасное для жизни проявление немедленной аллергии человека при введении антибактериальных препаратов, анестетиков и витаминов, попадающих в кровь.

Возбуждение ЦНС связано с раздражением рецепторов сосудистого русла комплексами ал-лерген-антитело, медиаторами аллергии и другими агентами. В сосудах развиваются стаз и сладж. Быстрое угнетение ЦНС вызывает внутрисосудистое свертывание крови. За счет рез-кого спазма стенок бронхиол появляется чувство удушения - развивается асфиксия.

Гемотрансфузионный шок развивается вследствие переливания несовместимой крови до-нора. После короткой эректильной стадии, проявля-ющейся двигательным возбуждением, учащением и затруднением дыхания, резкими болями,

особенно в поясничной области, наступает торпидная стадия (оцепенение), падает АД. Вследствие изменения свойств белков крови и активации фибринолитической системы часто снижается свертываемость крови и возникают множественные кровоизлияния в разных ор-ганах.

Для гемотрансфузионного шока характерно нарушение функции почек, так как продукты распада гемоглобина поступают в сосуды почки, в канальцах происходит нарушение крово-обращения почки (шоковая почка). В дальнейшем на первый план выступают расстройства функции почек. В моче появляются белок и гемоглобин, количество выделенной мочи уменьшается вплоть до анурии, и через несколько дней после трансфузии (от 3 до 18 дней) больные погибают при явлениях уремии.

В случае гемотрансфузионного шока с благоприятным исходом больные медленно поправ-ляются, количество выделяемой мочи с каждым днем увеличивается, головные боли прохо-дят и больные выздоравливают.

КОЛЛАПС

Коллапс - остро развивающаяся сосудистая недостаточность вследствие расстройства крово-обращения, которое развивается в результате падения объема циркулирующей крови либо общего сосудистого тонуса из-за резкого расширения сосудов.

Уменьшение массы циркулирующей крови при массовой потере крови приводит к снижению артериального и венозного давления. Это приводит к гипоксии головного мозга, угнетению жизненно важных функций.

Следует отличать коллапс от шока. Коллапс - следствие первичного расстройства кровооб-ращения, когда объем циркулирующей крови меньше объема сосудистого русла (например, при массивной кровопо-тере). При шоке падение АД является вторичным, развивается как следствие расстройства деятельности ЦНС.

КОМА

Кома - одно из наиболее опасных и тяжелых экстремальных состояний организма, для кото-рого характерно состояние глубокого угнетения функций ЦНС с полной потерей сознания и утратой реакции на внеш-ние раздражители. Кома, как правило, является состоянием, возникающим при далеко за-

шедших стадиях заболеваний или при резко выраженной их декомпенсации, при которой происходит поражение ЦНС.

Для комы типичны не двухфазное, а прогрессивно нарастающее угнетение деятельности го-ловного мозга и утрата сознания.

Различают следующие виды комы.

Уремическая кома развивается при накоплении в крови токсических продуктов обмена, ко-торые должны быть выделены из организма. Наблюдают при недостаточности функции по-чек (при некрозе коркового вещества, гломерулонефрите, пиелонефрите, опухолях).

Печеночная кома возникает при повреждении гепатоцитов (при тяжелых формах вирусного гепатита, при циррозе печени, а также при отравлении ядами, грибами, хлороформом). Глав-ным механизмом развития комы является интоксикация организма производными аммиака и аминокислот, так как в печени происходит образование из них нетоксичных продуктов.

Диабетическая кома представляет собой следствие осложнения сахарного диабета. Кома может быть гипергликемической и гипоглике-мической.

Гипергликемическая кома связана с резким повышением уровня глюкозы в крови. За счет по-вреждения клеточных мембран в крови накапливаются кетоновые тела, развиваются ацидоз, гиперкалиемия, нарушается водный баланс клеток. У больных вначале наблюдается нарас-тающая общая слабость, головная боль, сильная жажда, сухость кожи и слизистых оболочек

вследствие потери воды. В дальнейшем происходит потеря сознания. Резко увеличено отде-ление мочи, в моче глюкоза.

Гипогликемическая кома возникает в связи с передозировкой инсулина при лечении сахарно-го диабета. Главным фактором гипогликемиче-ской комы является острое энергетическое голодание мозга, так как для деятельности нейронов необходимо постоянное поступление глюкозы из крови (в нейронах нет запаса гликогена).

Для гипогликемической комы характерно острое начало развития: общая слабость, голово-кружение, чувство голода; сознание быстро утрачивается, возникают судороги.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль Задание 1

Заполните таблицу.

К различным экстремальным состояниям подберите соответствующие характеристики.

Экстремальные состояния
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Педагогический контроль

Утрату способности ткани отвечать на раздражение называют_ _формой реактивности.

Различают три стадии стресса: а, б, в.

Устойчивость организма к различным патогенным факторам - это:

а) резистентность; б) регенерация; в) шок.

Структуры, координирующие развитие адаптационного синдрома: а, б, в.

К болевому шоку относят:

а) гемолитический; б) ожоговый; в) кардиогенный.

6. Для эректильной фазы шока характерно:

а) увеличение активности симпатоадреналовой системы, усиление обмена веществ, повыше-ние АД; б) бледность кожных покровов;

в) падение АД, уменьшение ЧСС; г) гипервентиляция легких и тахикардия;

д) гиповентиляция легких и брадикардия.

Найдите соответствие стадии стресса и характеристики.

Стадия тревоги.

Стадия резистентности.

Стадия истощения.

а) ослабление синтеза веществ, угнетение физиологических функций, снижение содержания гормонов кортизона; б) увеличен выброс АКТГ, активация ГГНС, усиление распада веществ, активация дыхания и кровообращения;

в) усиление синтеза веществ, восполнение гликогена, запаса жира, нормализация деятельно-сти нервной и эндокринной систем и физиологических функций.

Для каждого из видов шока выберите правильные положения.

Гиповолемический (малый объем крови).

Кардиогенный.

3. Токсико-инфекционный.

а) развивается при внутрибрюшном кровотечении; б) развивается в связи с потерей плазмы через поврежденную кожу; в) связан с эндотоксемией при инфекциях; г) развивается при обширном инфаркте миокарда; д) возникает при обширных ожогах.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Задание 1

Экстремальные состояния
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Окончание табл.
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Педагогический контроль

Анэргической формой реактивности.

Различают три стадии стресса: а - стадия тревоги, б - стадия резистентности, в - стадия ис-тощения.

- а.

Гипоталамус, гипофиз, надпочечники.

- б.

- а, г.

- 1 б; 2 в; 3 а.

- 1 а, б; 2 г; 3 б, в, д.

Глава 11

ОПУХОЛИ

Опухоль - патологический процесс, характеризующийся безудержным, бесконтрольным ро-стом; это патология роста и нарушения диф-ференцировки клеток.

Изменения тканевого роста сами по себе являются важнейшим приспособительным явлени-ем, определяющим адаптацию клеток, тканей, органов. Они проявляются гипертрофией и гиперплазией. Во всех случаях приспособление жестко контролируется различными меха-низмами, т.е. рост клеток является необходимым нормальным физиологическим процессом. Вследствие повреждения генетического контроля размножения и созревания клеток возника-ет их патология в форме опухоли.

ЭТИОЛОГИЯ

Возникновение опухолей связано с различными эндогенными и экзогенными, физическими и химическими факторами-канцерогенами, а также вирусами и наследственными генетиче-скими нарушениями.

Установлена связь между различными химическими агентами и возникновением опухоли: вещества, выделяемые при табакокурении, вызывают рак легкого; пища, богатая нитратами, вызывает рак желудка; анилиновые красители, асбест - рак мочевого пузыря; бензол - острый лейкоз.

физическим канцерогенам относится солнечная и ионизирующая радиация. Солнечная ра-диация вызывает рак кожи. При воздействии ионизирующей радиации развивается рак щи-товидной железы. Известны профессиональные опухоли легких у шахтеров, работающих на определенных шахтах, или профессиональные опухоли у рентгенологов.

Вирусная теория происхождения опухоли предполагает включение в геном вирусов. Описа-но множество ДНК- и РНК-содержащих вирусов у животных, способных вызывать опухоль. ДНК вирусов непосредственно встраивается в геном клетки-мишени, вызывая мутацию, что превращает клетку в опухолевую.

Большинство опухолей у детей связано с пороками развития.

возникновению опухоли может вести комплекс разнообразных факторов; очевидно, в их реализации важную роль играет иммунная система, реакция на стресс.

В возникновении опухолевого процесса большое значение имеет возрастная и половая реак-тивность. Наиболее часто опухоль развивается после 50 лет (в 50 раз чаще, чем у 25-летних). Частота встречаемости опухоли у мужчин в 1,5-2 раза выше, чем у женщин.

ПАТОГЕНЕЗ

Различные онкогенные факторы, которые при определенных условиях прямо или косвенно вызывают мутацию соматических клеток, т.е. изменяют свойства ДНК, контролирующих де-ление и созревание клеток. Опухоль развивается в клетках организма с измененным гено-мом. Появление онкогенов ведет к нарушению регуляции ответа клеток на сигналы организ-ма, контролирующие их размножение. При размножении онкогенные клетки передают до-черним клеткам новые свойства злокачественности, происходит стойкое изменение наслед-ственности этих клеток. У такой клетки появляются отличия от наследственных признаков нормальной клетки. Она не типична, т.е. ей свойственен ати-пизм. Таким образом, опухоль - патология роста, обусловленная патологией генетического аппарата, проявляющаяся нару-шением диффе-ренцировки клеток.

Отличие опухоли от исходной ткани называют атипизмом.

СТРОЕНИЕ ОПУХОЛИ

Внешний вид и размеры опухолей разнообразны: бляшковидные, грибовидные, блюдцеоб-разные. Они могут диффузно прорастать в окружающие ткани и не иметь видимых границ. Большинство опухолей являются органными, т.е. имеют паренхиму и строму. К паренхиме относят ту часть опухоли, в которой проявляется нарушение дифференцировки. В тех случа-ях, когда преобладает паренхима, опухоль имеет мягкую консистенцию. Если преобладает строма, то опухоль плотная.

Паренхима опухоли (собственно опухолевая ткань) состоит из клеток, характеризующих данный вид опухоли, которые и придают ей отличительные черты.

Для опухолей характерны следующие черты: атипизм, автономный рост, опухолевая про-грессия, метастазирование, рецидивирование, вторичные изменения в опухолях.

АТИПИЗМ

Атипизм может быть морфологическим (тканевым и клеточным), биохимическим, физиоло-гическим и др.

Тканевый атипизм характеризуется нарушением взаимоотношения различных элементов исходной ткани. Например, доброкачественная опухоль кожи папиллома отличается от нор-мальной кожи тем, что нарушены взаимоотношения эпидермиса и дермы. В опухоли из мы-шечной ткани пучки волокон неодинаковой толщины и расположены хаотично.

Клеточный атипизм характеризуется тем, что клетки паренхимы опухоли патологически изменены. Они имеют разную величину и форму. Ядра увеличены в размерах, уродливой формы, митозы неправильные. Атипичны и органеллы, увеличено количество рибосом, ли-зосом, изменяются форма и величина митохондрий. Клетки начинают необычно делиться, теряют способность к созреванию и дифференцировке, останавливаются в развитии на одной

из стадий дифференцировки, нередко уподобляясь эмбриональным. Такое изменение клеток называют ана-плазией.

Биохимический атипизм заключается в том, что в опухолевых клетках изменен обмен ве-ществ.

Атипизм энергетического и углеводного обмена проявляется в изменении интенсивности анаэробного гликолиза. Если в нормальных условиях усиление анаэробного гликолиза воз-никает как компенсаторная реакция при недостатке кислорода, то в опухолевой клетке анаэ-робный гликолиз происходит при достаточном количестве кислорода. Опухолевые клетки интенсивно поглощают глюкозу, приобретая устойчивость к гипоксии.

Атипизм жирового обмена проявляется в преобладании липогенеза (образования жира). Ли-пиды расходуются на построение мембран новых клеток. Опухолевая клетка - «ловушка» для холестерина.

Атипизм белкового обмена проявляется в возрастании потребления уровня белков. Это тре-бует постоянной утилизации аминокислот и высоких энергетических затрат, поэтому опухо-левая ткань активно поглощает аминокислоты из крови даже при низкой их концентрации.

Физиологический (функциональный) атипизм проявляется изменением функции, харак-

терной для клеток исходной ткани. Специализированные функции опухоли снижены или утрачены, в клетке образуется неспецифический белок. Возможны случаи прекращения спе-цифической функции или выполнения нехарактерной, извращенной функции. Например, при бронхогенном раке легких в опухолевых клетках могут синтезироваться гормоны АКТГ и паратиреоидный. Из-за нарушений обмена веществ организм лишается не только глюкозы и жира, но и незаменимых аминокислот.

Рост опухоли

Обязательным признаком любой опухоли является ее рост. Опухоли могут расти быстро или медленно, но рост их беспределен и продолжается столько, сколько живет организм. Разли-чают также экспансивный и инфильтрирующий рост.

Экспансивный рост - это рост опухоли в виде узла. Увеличиваясь, такая опухоль оттесняет соседние ткани, сдавливает их. Опухоль, растущая подобным образом, имеет четкие грани-цы. В результате атрофии оттесненной ткани образуется капсула, которую легко удалить хи-рургическим путем.

Инфильтрирующий (инвазивный) рост характеризуется тем, что клетки опухоли врастают между здоровыми тканями, наподобие «клешней рака, отходящих от его тела», раздвигая клетки здоровой ткани. Границы опухоли плохо определяются. Удаляют ее, захватывая и здоровые окружающие ткани. Способность опухолевых клеток прорастать и разрушать окружающие ткани, в том числе кровеносные и лимфатические сосуды, лежит в основе мета-стазирования и рецидивирования злокачественных опухолей.

Различают также экзофитный и эндофитный рост.

Экзофитный рост - когда опухолевый узел внедряется внутрь полого органа, уменьшая объ-ем полости.

Эндофитный рост - когда опухоль прорастает стенку полого органа, иногда врастая в под-лежащий орган, например из желудка в поджелудочную железу.

Опухолевая прогрессия

Опухоли развиваются из одной клетки. По мере роста появляются клоны клеток, обладаю-щие приобретенными новыми свойствами.

Метастазирование Метастазирование - перенос отдельных клеток опухоли из основного узла. Отрываясь, с то-

ком лимфы и крови они поступают и оседают на значительном расстоянии от основного уз-ла, где образуют новые узлы. Иногда метастазы переносятся по серозным оболочкам путем непосредственного контакта. Метастазирование не зависит от размера первичной опухоли. Кроме того, сроки его очень разные. Появление метастазов характеризуют неблагоприятное течение и прогноз болезни.

Рецидивирование Рецидивирование - развитие опухоли на том же месте, где был первичный очаг. Возникают

вторичные опухоли после хирургического удаления или радиотерапии. Причиной рецидива

скорее всего являются опухолевые клетки, оставшиеся после удаления основного узла. Реци-дивирование характерно для злокачественных опухолей. По степени злокачественности ре-цидив обычно превосходит первоначальную опухоль.

Вторичные изменения

опухоли развиваются вторичные изменения. Появляются очаги некроза, кровоизлияния, ослизнение, отложение извести (петрификация).

КЛАССИФИКАЦИЯ ОПУХОЛЕЙ

Опухоль - новообразование, бластома. Для названия опухоли используют определения рус-ского, греческого и латинского происхождения. Эти разные понятия легли в основу много-образных производных.

Все опухоли подразделяют на две основные группы: доброкачественные и злокачествен-ные. Названия доброкачественных опухолей происходит от латинского слова, к которому присоединяется окончание «ома» (например, остеома, миома, липома). Злокачественные опухоли из мезенхимальной ткани называют саркомами. Злокачественные эпителиальные опухоли называют карциномами, или раком. Опухоли кроветворной и лимфоидной ткани называют гемобластозами.

Однако существуют многочисленные исключения из этих правил.

развитии опухоли различают четыре стадии.

1-я стадия: опухоль ограничена пределами органа, метастазы отсутствуют.

2-я стадия: опухоль расположена в пределах пораженного органа, имеются метастазы в реги-онарных лимфатических узлах.

3-я стадия: опухоль больших размеров с прорастанием в прилежащие органы и ткани, име-ются множественные метастазы в регионарных лимфатических узлах.

4-я стадия: наличие отдаленных метастазов.

Различия доброкачественных и злокачественных опухолей Доброкачественные опухоли характеризуются следующими признаками.

Растут в виде узла, отодвигая соседние ткани. В результате атрофии оттесненной ткани об-разуется капсула (хирургическим путем легко удалить).

Характеризуются медленным ростом.

Обладают признаками только тканевого атипизма. Клеточный атипизм, как правило, отсут-ствует. Клетки похожи на клетки нормальной ткани.

Не метастазируют.

Не рецидивируют.

Влияние опухоли на организм: сдавливают прилежащие ткани, вызывают обструкцию по-лостных органов - например, обструкцию IV желудочка мозга с последующей гидроцефали-ей.

Клинические проявления возникают на поздних стадиях.

Исход, как правило, благоприятный.

Злокачественные опухоли характеризуются следующими признаками.

Инфильтрирующий, быстрый рост.

Обладают признаками тканевого и клеточного атипизма.

Степень дифференцировки клеток слабая, клетки не достигают полной зрелости.

Метастазируют.

Рецидивируют.

Обычно выражены вторичные опухолевые изменения: некроз, кровоизлияние, ослизнение.

Клинические проявления возникают рано.

Влияние на организм: опухоли разрушают соседние ткани, стенки сосудов, вызывают кро-вотечение, сдавливают жизненно важные органы, вызывают непроходимость полых органов и оказывают общее влияние на организм. При распространенных опухолевых поражениях часто возникает кахексия, связанная с продукцией токсинов, которые приводят к преоблада-нию катаболических процессов в организме и мобилизации жира из жировых депо - развива-ется атрофия внутренних органов, вызывая интоксикацию продуктами распада, увеличение СОЭ, нарушают все виды обмена, баланс витаминов и др.

Исход летальный при отсутствии адекватной терапии.

ПРЕДОПУХОЛЕВЫЕ ПРОЦЕССЫ

Любой опухоли предшествуют какие-либо патологические или хронические процессы. Важ-но вовремя диагностировать и предупреждать развитие опухоли.

Характерные патологические процессы при развитии опухоли - это нарушение регенерации клеток и дисплазия.

При нарушении регенерации клеток часть из них в результате мутации приобретает новые свойства, отличные от остальных. Клетки выходят из-под контроля организма. Изменяется их строение, они все больше отличаются от исходной ткани. При потере регенерации ткань теряет характер физиологической репарации - возникают дисплазия и метаплазия (см. выше). Дисплазия - это не только изменение отдельных клеток (нарушение пролиферации, диффе-ренцировки с развитием клеточного атипизма, клетки разной величины и формы, увеличение ядер), но и нарушение структуры тканей, т.е. имеет место как клеточный, так и тканевый ати-пизм. Дисплазия и рак имеют много общего - для них характерен клеточный и тканевый атипизм. Именно поэтому дисплазию иногда невозможно отличить от рака.

При превращении доброкачественных опухолей и хронических язв в злокачественные опу-холи говорят об их малигнизации.

При метаплазии эпителия верхних дыхательных путей мерцательный эпителий переходит в многослойный плоский, обеспечивая дополнительную механическую защиту (более устой-чив к бактериальной инфильтрации). Однако утрата барьера (слизи, ресничек) приводит в итоге к учащению возникновения бронхита и пневмоний. Плоскокле-точная метаплазия обратима. В случае прекращения курения (хронического раздражения) слизистая оболочка может вернуться в нормальное состояние.

ОПУХОЛИ ИЗ ЭПИТЕЛИЯ

Опухоли из эпителия наиболее распространены. В зависимости от гистогенеза различают опухоли из покровного эпителия и опухоли из железистого эпителия.

Доброкачественные опухоли Папилломы развиваются из покровного эпителия, возникают на коже, в эпителии мочевых

и дыхательных путей, полости рта, пищевода, влагалища. Папилломы представляют собой шаровидное образование на тонкой ножке или на широком основании, подвижное. Поверх-ность опухоли образована мелкими сосочками, состоящими из соединительной ткани и по-крытыми разным количеством слоев эпителия (рис. 11.1). Эпителий лежит на базальной мембране - сохраняет свойства нормального эпителия. Отмечено неравномерное увеличение слоев эпителия и повышенное его ороговевание (признаки тканевого атипизма).

В редких случаях папиллома рецидивирует.
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Рис. 11.1. Папиллома кожи. Соединительнотканные сосочки опухоли (а) покрыты много-слойным плоским ороговевающим эпителием (б)

Аденома - опухоль из железистого эпителия. Встречается на слизистых оболочках, покры-тых железистым эпителием. Обладает лишь тканевым атипизмом: железы разной формы и величины, расположены в строме неравномерно (рис. 11.2).
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Рис. 11.2. Цистаденома яичника. Большое образование, которое во много раз превосходит по величине сам яичник. Образование кистозного типа, с тонкими стенками, заполнено колло-идным содержимым (1). Опухоль четко отграничена от ткани яичника Аденомы слизистых оболочек, выступающие над поверхностью, называют полипами.

Фиброаденома молочной железы встречается часто у женщин 25- 35 лет. При беременно-сти обычно увеличивается, так как имеет рецепторы к прогестерону. С возрастом регресси-рует. Плотная, подвижная, безболезненная, хорошо отграничена, до 3 см в диаметре.

Макроскопически состоит из железистых протоков. Эпителий лежит на базальной мембране. Строма представлена большим количеством соединительной ткани, которая преобладает над паренхимой.

Иногда встречают гигантскую фиброаденому.

Злокачественные опухоли

Злокачественные опухоли из эпителия называют карциномой, или раком. Встречаются чаще, чем другие злокачественные опухоли. Развитие многих карцином связано с предшествую-щими заболеваниями и изменениями эпителия: гиперплазией, метаплазией, дисплазией.

Дисплазия и переход в рак проявляются дезорганизацией эпителия, увеличением числа ядер, а также распространением его в наружные слои.

Плоскоклеточный рак представляет собой злокачественный аналог папилломы. Развивает-ся из многослойного плоского эпителия в коже, пищеводе, шейке матки, в легких на фоне плоскоклеточной метаплазии бронхиального эпителия.

В пластах раковой паренхимы клеточный атипизм и полиморфизм бывают разной степени выраженности. В противоположность папилломе, которая выступает над поверхностью ко-жи, раковые ячейки внедряются глубоко в ткани и расположены среди прослоек стромы

(рис. 11.3).
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Рис. 11.3. Плоскоклеточный ороговевающий рак кожи: а - нормальный эпидермис; б - гнезд-ные скопления опухолевых клеток, глубоко врастающих в дерму; в - раковые жемчужины; г - язва Аденокарцинома (железистый рак) развивается из призматического эпителия. Микроско-

пической особенностью является наличие желез, хотя в низкодифференцированных адено-карциномах трудно обнаруживаются железистоподобные структуры.

Аденокарцинома обладает клеточным атипизмом. Клетки имеют разную величину и форму, встречаются ядра-уроды.

Характерны прорастание опухолевых клеток базальных мембран и врастание в подслизи-стый слой, например в желудке.

Рак желудка имеет преимущественно строение аденокарциномы. Макроскопически он может расти экзофитно, тогда имеет вид гриба, блюдца. Эндофитно растущий рак желудка приво-дит к утолщению стенки и уменьшению полости на всем протяжении (рис. 11.4).
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Рис. 11.4. Аденокарцинома желудка

МЕЗЕНХИМАЛЬНЫЕ ОПУХОЛИ

Мезенхимальные опухоли происходят из тканей производных мезенхимы: соединительной, жировой, мышечной, сосудистой, костной и хрящевой.

Доброкачественные мезенхимальные опухоли Фиброма развивается в коже, яичниках, конечностях и др. Растет медленно. Округлое обра-

зование с четкими контурами, отделено от окружающих тканей капсулой, на разрезе белесо-ватого цвета (рис. 11.5).

Липома - опухоль из жировой ткани. Состоит из узелков с четкими границами разной вели-чины, на разрезе желтоватого цвета. Жировые дольки разной величины разделены прослой-ками фиброзной ткани разной толщины (тканевый атипизм). Напоминает жировую ткань

(рис. 11.6).
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Рис. 11.5. Фиброма кожи. Опухоль состоит из пучков соединительной ткани, имеющих раз-личную толщину и неправильное расположение (а). Она хорошо отграничена от окружаю-щих тканей (б)
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Рис. 11.6. Липома. Жировые дольки разной величины (1) разделены тонкими или толстыми прослойками соединительной ткани

Злокачественные мезенхимальные опухоли

Злокачественные мезенхимальные опухоли встречаются относительно редко. Самые злока-чественные мезенхимальные опухоли - липосар-комы и фибросаркомы.

Липосаркома развивается в жировой клетчатке бедер, ягодиц, забрю-шинной области. Рас-тет медленно, но может достигать больших размеров.

Фибросаркома - опухолевый узел не имеет четких границ, на разрезе ткань напоминает «рыбье мясо», с фокусами некроза и кровоизлияниями (рис. 11.7). Макроскопически: чем ниже дифференцировка опухоли, тем меньше коллагеновых волокон (атипичные клетки

утрачивают способность продуцировать коллаген). Резко выражен клеточный атипизм, часто рецидивирует, но метастазирует реже других. В недифференцированной фибросаркоме пре-обладает паренхима
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Рис. 11.7. Фибросаркома. Узел без четких границ, на разрезе ткань серо-розового цвета, напоминает «рыбье мясо»

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль Задание 1

На рис. 11.8 показана опухолевая клетка. Она нетипична, это гибрид. Опишите клеточный атипизм: ядро, цитоплазму, соотношение клеточных компонентов. Сделайте выводы.
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Рис. 11.8. Вид опухолевой клетки

Задание 2

Составьте сравнительную характеристику доброкачественной и злокачественной опухолей: рост, темп деления, васкуляризация, метаста-зирование, влияние на организм. Ответ пред-ставьте в форме таблицы.

Задание 3

Больной раком желудка с множественными метастазами умер от раковой кахексии. Какие изменения с наибольшей вероятностью могли быть обнаружены на вскрытии?

Бурая атрофия миокарда. Б. Бурая индурация легких.

Увеличенная печень, дряблой консистенции, глинистого вида. Г. В эпикарде увеличено количество жировой клетчатки.

Д. Скелетные мышцы бурого цвета за счет липофусцина.

Педагогический контроль 1. Патологический процесс, в основе которого лежит безграничное, нерегулируемое

разрастание клеток, не достигающих созревания, называют:

а) воспалением; б) гипоксией; в) опухолью.

2. Более активно поглощают глюкозу и аминокислоты:

а) нормальные ткани; б) опухолевые ткани.

3. Развитие опухоли на том месте, где она была удалена хирургическим путем, называ-ют:

а) метастазированием; б) рецидивом.

4. Канцерогены - это факторы, способствующие:

а) возникновению опухолей; б) профилактике возникновения опухолей.

5. Метастазы образуют:

а) злокачественные опухоли; б) доброкачественные опухоли.

6. Злокачественная опухоль из соединительной ткани:

а) фибросаркома; б) липома; в) миома.

Каждому виду атипизма подберите соответствующую характеристику.

Тканевый.

Клеточный.

Биохимический.

Физиологический.

Иммунологический.

а) изменение метаболизма опухолевых клеток; б) появление новых антигенных свойств; в) нарушение соотношения паренхимы и стромы;

г) разная форма и величина клеток, их ультраструктур, патологический митоз; д) потеря выполнения клеткой своей нормальной функции.

Выберите признаки, которые можно отнести к вторичным опухолевым изменениям:

а) некроз; б) метастазы;

в) кровоизлияния; г) петрификаты; д) инкапсуляция.

Выберите наиболее достоверные проявления злокачественной опухоли:

а) нарушение дифференцировки; б) полиморфизм (различие) ядер; в) многочисленные митозы; г) метастазирование.

Для каждой из групп опухолей выберите характерные признаки.

Доброкачественные.

Злокачественные.

а) наличие тканевого атипизма; б) наличие признаков клеточного атипизма; в) инфильтрирующий рост; г) наличие метастазов.

Выберите виды атипизма опухолей:

а) морфологический; б) органный; в) антигенный;

г) биохимический, гистохимический; д) функциональный.

Тучная женщина 45 лет в течение 7 лет отмечает на коже уплотнение величиной с голу-биное яйцо. После применения физических нагрузок и ограничения в еде похудела на 15 кг, но уплотнение не уменьшилось. Обратилась к врачу, который отметил мягкое эластичное уплотнение с четкими контурами, подвижное, безболезненное, не спаянное с кожей и подле-жащими тканями. При биопсии в уплотнении обнаружены жировые клетки, в которых отсут-ствует клеточный ати-пизм. Какой диагноз можно поставить?
Объясните.

Пенсионер в течение последних двух лет без видимых причин стал замечать нарушение акта мочеиспускания, неприятные ощущения внизу живота и в промежности. Затем появи-лось учащенное мочеиспускание сначала ночью, затем и днем; позывы на мочеиспускание без болей, приводящие к недержанию мочи. Вскоре симптомы сменились неполной хрониче-ской задержкой мочи, а затем и задержкой мочи с ее недержанием. Какое широко распро-страненное заболевание у больного?
Исследование плевральной жидкости у 60-летнего мужчины позволило выявить злокачественные клетки. Какова наиболее вероятная первичная опухоль?

а) рак кишки; б) рак молочной железы; в) рак легкого.

Выберите положения, верные для фиброаденомы молочной железы:

а) представлена разрастаниями фиброзной ткани и атипичным эпителием; б) может увеличиваться при беременности; в) представлена плотным узлом с четкими границами.

16. Все перечисленные ниже признаки характерны для фибромы матки, за исключени-ем:

а) наиболее часто встречается у женщин; б) доброкачественная опухоль из гладкомышечных клеток и соединительных волокон; в) является частой причиной кровотечения;

г) отмечают рост опухоли во время беременности; д) регрессирует в менопаузе; е) характерен инфильтрирующий рост.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Задание 1

Ядро неправильной формы, большое, с неравномерным расположением хроматина, множе-ство ядрышек.

Нарушено соотношение цитоплазмы к ядру.

В опухолевых клетках появляются патологические митозы.

Вывод: опухоль - это патологический процесс. В данном примере клеточный атипизм - зло-качественная опухоль.

Задание 2

Сравнительная характеристика доброкачественной и злокачественной опухолей
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Задание 3

А, Д. При распространенных опухолевых поражениях часто возникает кахексия, связанная с продукцией кахектина - ФНО, который приводит к преобладанию катаболических процессов в организме и к мобилизации жира из жировых депо, поэтому в эпикарде жировая клетчатка отсутствует, т.е. происходит мобилизация жира из жировых депо, развивается атрофия внут-реннего органа.

В миокарде, печени, скелетных мышцах развивается бурая атрофия с сопровождением появ-ления в клетках липофусцина. Липофусцин придает органам бурый цвет.

Увеличение жировой клетчатки в эпикарде происходит при гиперли-пидемии.

Печень увеличена, дряблой консистенции и глинистого вида при жировой дистрофии пече-ни. В легких при сердечно-сосудистой недостаточности развивается бурая индурация.

Педагогический контроль

1 - в.

- б.

- б.

4 - а.

5 - а.

6 - а.

7 - 1 в, 2 г, 3 а, 4 д, 5 б.

8 - а, в, г.

К вторичным опухолевым изменениям относят кровоизлияние, некроз, петрификацию, ослизнение, воспаление.

Инкапсуляция - не вторичный признак опухоли, а экспансивный рост доброкачественной опухоли.

9 - г.

Единственным абсолютно достоверным признаком злокачественности опухоли является ее способность метастазировать. Морфологические критерии а, б, в также являются объектив-ными, но не абсолютными, поскольку эти признаки можно отнести и к доброкачественным опухолям.

10 - 1 а, 2 а, б, в, г.

Доброкачественные опухоли обладают только признаками тканевого атипизма (неправиль-ное соотношение паренхимы и стромы, неправильные размеры и формы тканевых структур). Обладают экспансивным ростом, т.е. окружены соединительнотканной капсулой.

Злокачественные опухоли обладают не только тканевым, но и клеточным атипизмом, ин-фильтрируют окружающие ткани, метастазируют. 11 - а, в, г, д.

Основное свойство опухоли - атипизм. Он может проявляться изменением структуры (мор-фологический атипизм: тканевый и клеточный), изменениями метаболизма (биохимический), антигенного состава клеток опухоли и изменением ее функции. Органного атипизма не су-ществует.

У женщины липома, что подтверждено результатами биопсии.

Аденома предстательной железы.

14 - в.

Клетки самых разных злокачественных опухолей могут оказаться в плевральной жидкости (при прорастании в плевральную полость прилежащих тканей или при метастатическом по-ражении). Чаще всего в плевральной полости обнаруживают клетки рака молочной железы (у женщин) и рака легкого (у мужчин).

15 - б, в.

Фиброаденома - часто встречаемая доброкачественная опухоль молочной железы, наблюда-ется преимущественно в возрасте 20-35 лет. Состоит из железистых протоков, образованных кубическим или цилиндрическим эпителием без признаков атипизма и большого количества соединительной ткани. Во время беременности опухоль увеличивается, а с возрастом регрес-сирует. Макроскопически имеет вид плотного, подвижного, безболезненного, хорошо отгра-ниченного узла белого цвета.

16 - е.

Фибромиома - доброкачественная опухоль и не обладает инфильтрирующим ростом. Остальные признаки характерны для данной опухоли.
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БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ. БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

Система кровообращения объединяет все органы и ткани в одно целое. Она обеспечивает снабжение тканей кислородом и продуктами обмена, поддерживает температуру тела и не-обходимые физиологические показатели, в пределах которых возможна жизнь, т.е. обеспе-чивает гомеостаз.

Система кровообращения обладает исключительно большими компенсаторно-приспособительными возможностями, поэтому в условиях патологии, когда на различные органы и системы падает повышенная нагрузка, ей принадлежит важная роль.

От деятельности системы кровообращения часто зависят исходы большинства болезней, со-хранение жизни. Смерть наступает при прекращении работы сердца.

Болезни сердечно-сосудистой системы имеют ведущее значение в патологии современного человека и занимают первое место среди причин смертности. Среди болезней системы кро-вообращения ведущее место принадлежит атеросклерозу, гипертонической болезни, ишеми-ческой болезни сердца, инфаркту миокарда, которые сопровождены нарушением работы сердца.

ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ И МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИЯ РАБОТЫ СЕРДЦА

Основными свойствами сердечной мышцы являются автоматизм, возбудимость и проводи-мость. При их изменении происходит расстройство деятельности сердца. Нарушение каждо-го из этих свойств приводит к возникновению патологических состояний, проявление кото-рых зависит от нарушения конкретной функции.

Нарушение автономной системы Синусовый ритм сердца (нормальный) обусловлен возникновением импульсов возбужде-

ния через определенные промежутки времени в синусно-предсердном узле - водителе ритма. Синусно-предсердный узел генерирует импульсы с частотой 70-90 в минуту. При повыше-нии его активности частота сердечных сокращений увеличивается (тахикардия), а при уменьшении - снижается (брадикардия).

Учащение сердечного ритма - синусовая тахикардия - возникает при различных патологи-ческих состояниях: гипоксии, кровопотере, нарушении функций эндокринных желез. Синусовая брадикардия возникает при отравлении ядами, ряде эндокринных заболеваний. Причины нарушений сердечного ритма заключаются не в самой сердечной мышце, а в про-водящей системе сердца.

Нарушения синусового ритма редко приводят к опасным для жизни нарушениям кровообра-щения. Если в силу каких-либо причин активность синусно-предсердного узла подавляется, водителем ритма становится предсердно-желудочковый узел, возникает атриовентрикуляр-ный ритм, при котором сила и частота сердечных сокращений снижается до 40-60 в минуту.

При подавлении активности предсердно-желудочкового узла водителем ритма становится межжелудочковый узел, возникает ритм с частотой 10-30 сокращений в минуту.

При таком ритме нарушается коронарное кровообращение, минутный объем кровотока резко уменьшается и может развиться сердечная недостаточность.

Нарушение возбудимости миокарда

При нарушении возбудимости миокарда могут возникнуть экстрасистолы - внеочередные сокращения сердца или его отделов, возникающие раньше, чем должно быть в норме, вслед-ствие появления добавочного импульса из какого-либо узла автоматизма или из патологиче-ских источников импульсов возбуждения.

Предсердная экстрасистола - это возникновение дополнительного импульса в стенке пред-сердия. Атриовентрикулярная экстрасистолия - возникновение дополнительного импуль-са в предсердно-желудочковом узле. После атриовентрикулярной экстрасистолы обычно следует компенсаторная пауза - период невозбудимости сердца. В этом случае в силу про-должительной диастолы коронарный кровоток падает и миокард испытывает кислородное голодание. Желудочковая экстрасистолия явля-

ется результатом возникновения дополнительного импульса в проводниковой системе желу-дочков.

Если активность аномальных водителей ритма повышена, то экстрасистолы возникают не поодиночке, а группами, ритм сердца учащается - развивается пароксизмальная тахикар-дия, т.е. время между отдельными сокращениями резко сокращается и становится недоста-точным для нормального наполнения желудочков кровью и осуществления коронарного кровотока, питающего миокард. Таким образом, при пароксизмальной тахикардии давление в желудочках и степень их растяжения становятся ниже нормы - уменьшается и сила сокра-щений сердца, и выброс крови в аорту. Это приводит к недостаточности центрального и пе-риферического кровообращения.

Экстрасистолия - это форма нарушения ритма сердца, характеризующаяся появлением экс-трасистол; встречается почти при всех видах поражения миокарда и расстройствах нервной и гуморальной регуляции сердца.

Нарушение проводимости

Нарушение проводимости сердца, т.е. нарушение способности сердца обеспечивать рас-пространение возбуждения по сердцу, проявляется блокадой проводимости сердца. Блокада сердца - ухудшение или полная утрата способности проводить импульсы возбуждения. Про-явление блокады зависит от уровня, на котором возникает нарушение проведения импульса возбуждения.

Блокада на уровне синусного узла предсердия - синусно-предсердная блокада - характери-зуется тем, что выпадает одно сокращение сердца через 1, 2, 3 и более сердечных циклов. Блокада на уровне предсердие-желудочки - атриовентрикулярная блокада - вызывает за-медление проведения импульса от предсердий к желудочкам вплоть до полного его отсут-ствия (желудочки сокращаются в замедленном ритме: 30-40 сокращений в минуту). Внутрижелудочковая блокада возникает при нарушении проводимости ниже бифуркации пучка Гиса на ножки; желудочки при этом сокращаются с разной силой.

Блокада может быть частичной и полной.

При неполной блокаде увеличивается лишь время проведения возбуждения.

При полной блокаде проведение возбуждения в участке проводящей системы полностью прекращается. В этом случае желудочки начинают сокращаться в собственном, более редком ритме, независимо от ритма предсердий.

Нарушения сердечного ритма могут происходить из-за неодновременного возбуждения раз-личных групп мышечных волокон, в связи с чем прекращаются упорядоченные сокращения предсердий, возникает фибрилляция предсердий или фибрилляция желудочков. В ре-

зультате нарушается гемодинамика сердца, его отделы превращаются в резервуары, напол-ненные кровью. Особенно опасна фибрилляция желудочков, при которой кровь поступает в аорту и легочный ствол, кровообращение прекращается, развивается острая форма сердечной недостаточности и больные погибают. Эффективным способом нормализации работы сердца является использование дефибриллятора (нанесение удара электрическим током в область расположения сердца); после кратковременной остановки сердца часто восстанавливается нормальный синусный ритм.

ПОРОКИ СЕРДЦА

Пороки сердца - это стойкие изменения отдельных частей сердца или отходящих от него крупных сосудов. Пороки сопровождены нарушением работы сердца и общими расстрой-ствами кровообращения. Различают врожденные и приобретенные пороки сердца.

Врожденные пороки сердца формируются в процессе внутриутробного развития плода под воздействием различных повреждающих факторов: интоксикации, вирусной инфекции, из-лучения, задержки окончательного развития сердечно-сосудистой системы.

Наиболее часто встречающимися врожденными пороками сердца являются: незаращение овального окна в межпредсердной перегородке; незаращение артериального (боталлова) протока; дефект межжелудочковой перегородки и тетрада Фалло (комбинированный врож-денный порок сердца).

Незаращение овального окна в межпредсердной перегородке

Через овальное окно кровь из левого предсердия поступает в правое, затем - в правый желу-дочек и в малый круг кровообращения. Правые отделы сердца переполнены кровью. Для вы-броса крови из правого желудочка в легочный ствол необходимо усиление работы миокарда, что приводит к гипертрофии правого желудочка и позволяет сердцу какое-то время справ-ляться с нарушениями кровообращения (рис. 12.1 а).

Незаращение артериального (боталлова) протока

У плода легкие не функционируют, и кровь по боталлову протоку из легочного ствола попа-дает непосредственно в аорту, минуя малый круг кровообращения. В норме боталлов проток зарастает через 15-20 сут после рождения. Если этого не происходит, то кровь из аорты за счет более высокого давления попадает в легочный ствол. Количество крови и кровяное дав-ление в малом круге кровообращения повышаются, создавая нагрузку на левые отделы серд-ца - развивается гипертрофия левого желудочка и левого предсердия, постепенно происходят патологические изменения в легких и других органах, связанных с общей гипоксией (рис. 12.1 б).

Дефект

межжелудочковой перегородки

При этом пороке кровь из левого желудочка поступает в правый, вызывая его перегрузку и гипертрофию (рис. 12.1 в).

Тетрада Фалло

Является комбинированным врожденным пороком. Чаще дефект межжелудочковой перего-родки сочетается с сужением легочного ствола, отхождением аорты от левого и правого же-лудочков одновременно и с гипертрофией правого желудочка. Тетраду Фалло наблюдают при 40-50% всех врожденных пороков сердца. При этом кровь из правых отделов сердца по-ступает в левые. В малый круг кровообращения поступает меньше крови, а в большой круг кровообращения поступает смешанная кровь, вызывая общую гипоксию организма (рис. 12.1

г).

Приобретенные пороки сердца

Приобретенные пороки сердца в большинстве случаев являются следствием воспалительных заболеваний сердца и его клапанов. В 90% случаев они имеют ревматическую этиологию. При ревматизме поражаются все оболочки сердца. При эндокардите сильнодействующий токсин увеличивает проницаемость стенки сосудов и выход из них фибриногена - возникает белковая стромально-сосудистая дистрофия. В исходе мукоидного и фибриноидного набуха-ния развивается гиали-ноз: клапаны деформируются, становятся плотными; сухожильные
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Рис. 12.1. Врожденные пороки сердца: а - нормальные взаимоотношения сердца и крупных сосудов; б - незаращение артериального (боталлова) протока; в - дефект межжелудочковой перегородки; г - тетрада Фалло нити - короткими, толстыми, нерастяжимыми; на створках клапанов образуются фибриноз-

ные наложения, они не могут полностью закрывать предсердно-желудочковые отверстия. В результате формируется порок сердца: недостаточность клапана (кровь во время систолы по-ступает не только в аорту или легочный ствол, но и обратно в предсердия). Предсердия пе-реполняются кровью.

Для предотвращения перерастяжения полости предсердий, а также для обеспечения поступ-ления необходимого объема крови в сосудистое русло компенсаторно повышается сила со-кращения миокарда предсердия и желудочка, в результате чего развивается его гипертрофия. При воспалении происходят не только склерозирование и деформация клапанов сердца, но и частичное сращение створок. Отверстия между предсердием и желудочком становятся меньше, развивается их сужение - стеноз.

Наиболее часто при приобретенных пороках сердца наблюдаются комбинации стеноза пред-сердно-желудочкового отверстия и недостаточность клапана. Такой порок называют комби-

нированным.

БОЛЕЗНИ СЕРДЦА И СОСУДОВ Атеросклероз

Атеросклероз - понятие, объединяющее все виды склероза артерий, независимо от причины и механизма его развития; отражает нарушения обмена жиров и белков.

С атеросклерозом связана патология сердечно-сосудистой системы.

Факторами риска атеросклероза являются: возраст, пол, семейная предрасположенность, ги-перлипидемия, гипертензия, курение, сахарный диабет, гипергликемия.

Одним из основных факторов патогенеза атеросклероза является гиперлипидемия (рис. 12.2).
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Рис. 12.2. Атеросклероз Из многочисленных теорий патогенеза наибольшего внимания заслуживает теория реакции

на повреждения. Повреждение сосудов происходит при гиперлипидемии, стрессе, механиче-ских повреждениях, иммунных сбоях, действии токсинов, инфекционных агентов. При этом происходят захватывание и перенос жиров эндотелиальными клетками с помощью рецепто-ров за эндотелий. За счет повышения сосудистой проницаемости из крови выходят тромбо-циты, которые продуцируют факторы некроза и обеспечивают пролиферацию гладко-мышечных клеток, а также синтез соединительной ткани и формирование бляшки.

В развитии атеросклероза различают несколько стадий.

Долипидная стадия макроскопически не определяется. Микроскопически - увеличена проницаемость эндотелия, происходит мукоидное набухание интимы сосуда.

Стадия липоидоза. На интиме определяют желтые пятна, которые представляют собой очаги инфильтрации интимы жирами.

Стадия липосклероза. Над поверхностью интимы набухают бляшки, вокруг обложения липидов разрастается соединительная ткань, эластические волокна разрываются.

Стадия атероматоза характеризуется распадом бляшки, масса детрита в центре бляшки выкрашивается и образуются язвочки в интиме, прикрытые пристеночными тромбами.

Стадия атерокальциноза состоит в том, что происходит отложение солей в бляшке.

В зависимости от того, какие сосуды поражаются в большей степени, различают следующие формы атеросклероза.

Атеросклероз артерий головного мозга характерен для пожилых и старых больных. Хро-ническое кислородное голодание приводит к развитию ишемического или геморрагического инфаркта. Клинически выражается в ишемическом инсульте.

Хроническая форма - атрофия лобных извилин, выражающаяся в слабоумии.

Атеросклероз коронарных артерий. Является основной причиной ишемической болезни сердца. Острая форма выражается в инфаркте миокарда или острой сердечной недостаточно-сти.

Атеросклероз артерий кишечника связан с поражением брюшной аорты и устьев брыже-ечных артерий. При тромбозе развивается гангрена кишки.

Хроническая форма атеросклероза кишечника ведет к атрофии мышечной стенки, протекает с атонией и запорами.

Атеросклероз артерий нижних конечностей ведет к их ишемии, при осложнении тромбо-

зом может возникнуть гангрена конечности.

Хроническая форма - перемежающая хромота, слабость в ногах, трофические язвы. Последствия атеросклероза - происходит стенозирование просвета сосудов. При деформации сосуда отмечается ишемия органа.

Ишемическая болезнь сердца

ИБС - группа заболеваний, обусловленных относительной недостаточностью коронарного кровообращения (рис. 12.3).

[image: image60.jpg]



Рис. 12.3. Хроническая ишемическая болезнь сердца. Кардиосклероз: а - постинфарктный крупноочаговый кардиосклероз (показано стрелкой); б - рассеянный очаговый кардиосклероз (рубцы показаны стрелками)

ИБС развивается при атеросклерозе коронарных артерий, и по существу это сердечная форма атеросклероза и гипертонической болезни сердца. Атеросклероз и гипертоническую болезнь сердца при ИБС рассматривают как фоновые заболевания.

Клинически ИБС проявляется приступами стенокардии, т.е. сильными болями в области сердца в связи с недостаточным коронарным кровотоком и ишемией миокарда.

Факторы риска ИБС: гиперлипидемия, курение, артериальная гипертензия, гиподинамия, ожирение, стресс, возраст, генетическая предрасположенность.

Для ИБС характерна хроническая, постепенно нарастающая коронарная недостаточность, однако она может сменяться кризами, т.е. эпизодами острой (абсолютной) коронарной недо-статочности, возникающей на фоне хронической (относительной) недостаточности коронар-

ного кровообращения. В связи с этим выделяют острую ИБС, или инфаркт миокарда, и хро-ническую ИБС - кардиосклероз.

Инфаркт миокарда

Инфаркт миокарда - некроз участка сердечной мышцы, возникает вследствие стойкой остро наступившей ишемии из-за тромба коронарной артерии. Развивается в первые 18-24 ч после закупорки венечной артерии.

Различают ишемическую, некротическую стадии и стадию организации инфаркта миокарда. Ишемическая стадия инфаркта не имеет каких-либо отчетливых признаков изменений сердечной мышцы. Однако при микроскопическом исследовании наблюдаются дистрофиче-ские изменения мышечных волокон - утрата поперечной исчерченности, деструкция и набу-хание митохондрий, исчезновение гликогена.

Некротическая стадия инфаркта миокарда развивается к концу первых суток после при-ступа стенокардии. Появляются явные признаки некроза. На разрезе мышцы сердца хорошо видны желтоватые, неправильной формы очаги некроза миокарда.

Стадия организации инфаркта миокарда начинается сразу после развития некроза. Про-исходит постепенная замена участка некроза соединительной тканью с образованием рубца. Очаг некроза замещается вначале грануляционной тканью, которая в течение двух месяцев созревает в грубоволокнистую соединительную ткань, т.е. происходит организация инфаркта и на его месте остается рубец. Возникает крупноочаговый кардиосклероз (рис. 12.4). Кардиосклероз - заболевание, при котором в сердечной мышце разрастается соединительная ткань. Кардиосклероз как проявление хронической ИБС может быть атеросклеротическим мелкоочаговым либо постинфарктным крупноочаговым, на основе которого образуется хро-ническая аневризма сердца (см. также рис. 12.3).

Хроническая аневризма возникает как исход обширного (транс-мурального) инфаркта, за-хватывающего всю толщу сердечной мышцы. Когда соединительная ткань становится стен-кой сердца, она постепенно истончается и под давлением крови выбухает - образуется
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Рис. 12.4. Инфаркт миокарда (поперечные срезы сердца): 1 - ишемический инфаркт с гемор-рагическим венчиком задней стенки левого желудочка; 2 - обтурирующий тромб в задней нисходящей артерии; 3 - разрыв стенки сердца. На схемах (внизу): а - заштрихована область инфаркта (стрелкой показана область разрыва); б - заштрихованы уровни срезов аневризматический мешок, заполненный тромботическими массами, которые могут стать источником тромбоэмболии. Хроническая аневризма сердца в большинстве случаев стано-вится причиной нарастающей хронической сердечной недостаточности.

Гипертоническая болезнь сердца

ГБС - это хроническое заболевание, клиническим проявлением которого является длитель-ное и стойкое повышение АД: систолическое АД выше 140 мм рт. ст., диастолическое - вы-ше 90 мм рт. ст.

большинстве случаев (до 95%) причины и механизмы установить не удается. Первичную гипертоническую болезнь описывают как самостоятельное заболевание нейрогенной приро-ды, как «болезнь неотреа-гированных эмоций».

Артериальную гипертонию, являющуюся симптомом какого-либо другого заболевания, называют вторичной, или симптоматической.

Факторами риска ГБС являются: наследственная предрасположенность, хроническое пси-хоэмоциональное перенапряжение, избыточное потребление соли, курение, тучность, гипо-динамия.

настоящее время считается, что основным механизмом развития ГБС является врожденная предрасположенность, выражающаяся в уменьшении количества нефронов в почке или в нарушении транспорта ионов через клеточную мембрану нефроцитов, что ведет к задержке ионов натрия и повышению АД.

Различают три стадии течения гипертонической болезни.

Первая стадия - функциональная, которая характеризуется спазмом артерий и гипертро-

фией их стенок. Вторая стадия - стадия распространенных изменений артерий - характе-

ризуется дистрофическими изменениями стенок артерий, что приводит к сужению их про-света. Для этой стадии характерна гипертрофия левого желудочка за счет повышенной нагрузки.

связи с изменением артерий и нарушением кровообращения происходят вторичные изме-нения в органах, что характерно для третьей стадии - стадии изменений органов (наруше-ние кровоснабжения, кислородное голодание и склероз органов) со снижением их функции. Осложнения гипертонической болезни проявляются тромбозом артериол и артерий или их разрывом, что приводит к инфарктам или кровоизлияниям.

любой из стадий болезни могут возникать так называемые гипертонические кризы - рез-кие внезапные повышения АД.

На основании преобладания тех или иных изменений в организме принято выделять сердеч-ную, мозговую и почечную формы гипертонической болезни.

• Сердечная форма гипертонической болезни проявляется ИБС, инфарктом миокарда. Внача-ле гипертрофируется левый желудочек, в дальнейшем присоединяется гипертрофия правого желудочка. Масса сердца может достигать 500 г и более - «бычье сердце»

(рис. 12.5).

• Мозговая форма гипертонической болезни проявляется кровоизлиянием в мозг. Прорыв крови в желудочки мозга всегда заканчивается смертью больного. Если больной пережил ге-моррагический инсульт, то на месте кровоизлияния образуется киста.

• Почечная форма гипертонической болезни проявляется склерозом стенок мелких артерий, что приводит к развитию нефросклероза - первично-сморщенной почки: участки, плохо снабжаемые кровью, атрофируются, западают, а рядом сохранившиеся участки компенса-торно гипертрофируются и выбухают, что и обусловливает их неровную зернистую поверх-ность. Почка выглядит маленькой, бледной, с истонченным корковым веществом.
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Рис. 12.5. Гипертоническая болезнь: а - кровоизлияние в левом полушарии; б - гипертрофия миокарда; в - первично-сморщенная точка

РЕВМАТИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ Ревматические болезни - болезни соединительной ткани с иммунными нарушениями.

К группе ревматических болезней относятся: ревматизм (инфекци-онно-аллергическое забо-левание с поражением сердца и сосудов), ревматоидный артрит (дезорганизация соедини-тельной ткани: синовиальных оболочек и суставного хряща), красная волчанка и др.

Ревматизм

Ревматизм встречается у людей всех возрастов, но обычно поражает детей. Возбудителями ревматизма являются стрептококки группы А. Однако его патогенные свойства проявляются при наличии сенсибилизации организма, например в результате многократно перенесенных ангин. Имеет значение и наследственная предрасположенность к ревматизму.

При ревматизме поражаются сердце и сосуды. В сердце повреждаются миокард, эндокард и перикард.

Эндокардит - поражение локализовано в париетальных и клапанных участках. Здесь возни-кают изменения в виде мукоидного и фибриноид-ного набухания. В исходе эндокардита наступают склероз и гиалиноз створок клапана. Створки деформируются, утолщаются, срас-таются, в них откладываются соли кальция (петрификация). Хордальные нити утолщаются и укорачиваются, в результате чего створки клапанов подтягиваются к сосочковым мышцам. Такую деформацию клапанного аппарата классифицируют как порок сердца: или недоста-точность клапанов, или недостаточность предсердно-желудочкового отверстия (рис. 12.6).
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Рис. 12.6. Эндокардит при ревматизме. Створки митрального клапана утолщены, склерози-рованы, деформированы, сращены. Хорды укорочены и утолщены. По краям деформирован-ных клапанов расположены мелкие серо-красные тромботические наложения - «бородавки» Миокардит - поражение средней оболочки сердца; характерно образование гранулем в пе-риваскулярном пространстве (очаги фиброзного некроза). При миокардите может развиться острая сосудистая недостаточность. В исходе миокардита развивается диффузный мелкооча-говый кардиосклероз.

Перикардит - воспаление перикарда, может быть серозным, фибринозным или серозно-фибринозным. Макроскопическая картина фибринозного перикардита - «волосатое сердце», иногда и облитерация полости перикарда с обызвествлением фиброзных наложений («пан-цирное сердце»).

Ревматоидный артрит Ревматоидный артрит - хроническое заболевание, основу которого составляет приводящая

к деформации прогрессирующая дезорганизация соединительной ткани, синовиальных обо-лочек и суставного хряща.

Синовиит - воспаление синовиальной оболочки, возникает в мелких суставах кистей и стоп, коленных суставах. Характерна острая воспалительная реакция с развитием отека, затем от-мечают гипертрофию и гиперплазию синовиальных клеток, образование грануляционной ткани, которая в виде пласта наползает на хрящ и кость, вызывая повреждение суставных поверхностей с образованием фиброзно-костного анкилоза. Поражаются связки, сухожилия, суставная сумка с образованием ревматических узлов.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль Задание 1

Ответьте на вопросы.

1. Чем обеспечивается ритм работы сердца? Чем представлена проводящая система сердца?

Объясните причину возникновения потенциала действия. Что такое синусовый ритм? По-чему синусно-предсердный узел является водителем ритма?

Скелетные мышцы могут длительно сокращаться. Почему сердце не может выполнять та-кую работу (длительный период сокращения)?

Что такое экстрасистола, каковы причины ее возникновения? Почему за экстрасистолой обязательно следует компенсаторная пауза?

Назовите причины нарушения синусового ритма (проводниковой системы сердца):

а) синусовая тахикардия; б) синусовая брадикардия.

6. Что такое блокада проводимости сердца? Какие выделяют формы блокады и чем они ха-рактеризуются?

Задание 2

Заполните схему «Пороки сердца».
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Задание 3

Заполните схему «Гипертоническая болезнь».
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Задание 4

Заполните схему «Ревматизм».
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Задание 5

Решите ситуационную задачу.

После вскрытия двух больных, в прошлом перенесших инфаркт миокарда и умерших от хро-нической сердечной недостаточности, поставлены разные диагнозы. Выберите макроскопи-ческие изменения в организме, подтверждающие каждый из диагнозов.

Атеросклероз.

Гипертоническая болезнь.

A. Аорта: интима с многочисленными участками изъявлений, каль-цидоза.

Б. Сердце увеличено вследствие гипертрофии стенки левого желудочка, полости растянуты, крупноочаговой кардиосклероз.

B. Почки маленькие, плотные, с мелкозернистой поверхностью. Г. Печень увеличена, плот-ная, на разрезе имеет мускатный вид. Задание 6 Решите ситуационную задачу.

У женщины 45 лет с детства наблюдают ревматический митральный порок сердца. В по-следние годы предъявляет жалобы на одышку, отеки в ногах, при пальпации печень увели-чена. Смерть наступила от нараста-ющей сердечно-сосудистой недостаточности. Какие изменения в органах могли быть обна-ружены при вскрытии?

Бурая индурация легких. Б. Мускатный фиброз печени.

«Волосатое сердце».

Г. Утолщение и укорочение хордальных нитей, деформация створок митрального клапана.

Педагогический контроль

Водителем сердечного ритма в норме является:

а) предсердно-желудочковый узел; б) синусно-предсердный узел; в) пучок Гиса; г) волокна Пуркинье.

При экстрасистоле нарушается функция:

а) сократимости; б) возбудимости; в) проводимости; г) автоматизма.

3. При сердечных блокадах нарушается функция:

а) возбудимости; б) проводимости;

в) автоматизма; г) сократимости.

Беспорядочное сокращение мышечных волокон сердца:

а) фибрилляция; б) пароксизмальная тахикардия; в) асистолия;

г) расширение аорты.

Тетрада Фалло - это:

а) незаращение межпредсердной перегородки; б) незаращение межжелудочковой перегородки;

в) сужение легочного ствола и гипертрофия правого желудочка; г) незаращение межжелудочковой перегородки, стеноз легочной артерии, отхождение аорты от правого и левого желудочков.

Все перечисленные факторы увеличивают вероятность развития атеросклероза, т.е. являются факторами риска, за исключением:

а) гипертензии; б) сахарного диабета; в) курения;

г) увеличения содержания в крови ЛПВП.

Признаки, характерные для долипидной стадии атеросклероза:

а) увеличение проницаемости эндотелия; б) деструкция базальной мембраны интимы;

в) деструкция коллагеновых и эластических волокон.

При исследовании ампутированной нижней конечности обнаружено, что ткани сто-пы суховаты, плотны, черного цвета. Выберите для данной ситуации положения:

а) диагноз: сухая гангрена стопы; б) в бедренной артерии стенозирующий атеросклероз с тромбом;

в) цвет ткани при гангрене обусловлен наличием сернистого железа; г) изменения стопы - характерное проявление сахарного диабета; д) демаркационная зона не выражена.

Укажите морфологические изменения сердца, непосредственно связанные с атеро-склерозом венечных артерий:

а) кардиосклероз; б) инфаркт миокарда;

в) аортальный порок сердца; г) гипертрофия миокарда.

Назовите микроскопические признаки ишемического повреждения миокарда при тромбозе коронарных артерий.

Какие заболевания могут быть фоновыми для ИБС?

а) ревматизм; б) сахарный диабет;

в) гипертоническая болезнь; г) атеросклероз.

Все перечисленные ниже факторы можно считать факторами риска развития ИБС, за исключением:

а) гиперлипидемии, курения; б) артериальной гипертензии; в) избыточного веса тела; г) гиподинамии; д) хронических инфекций.

Какие структурные изменения возникают в мелких мышечных артериях и арте-риолах при гипертонической болезни?

Выберите наиболее полное определение ревматических болезней:

а) болезни соединительной ткани;

б) болезни с системными проявлениями; в) коллагеновые болезни;

г) болезни соединительной ткани с иммунными нарушениями. 15. Для воспаления каждой из оболочек сердца при ревматизме выберите соответствующие морфологические изменения:

Эндокардит.

Миокардит.

Перикардит.

а) серозный и фибринозный («панцирное сердце»); б) образование гранулем - очагов фибриноидного некроза;

в) утолщение и укорочение хорд с наложениями в виде бородавок по краю клапанов.

16. Выберите положения, верные в отношении миокардита:

а) в межуточной ткани миокарда инфильтраты, состоящие из моноцитов, лимфоцитов, плаз-матических клеток, макрофагов, фибробластов; б) в участках инфильтрата обнаруживаются новообразованные коллагеновые волокна;

в) в кардиомиоцитах выражены дистрофические и некротические изменения.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Задание 1

Ритм работы сердца обеспечивается автономной саморегулирующей системой сердца - проводниковой системой, которая представлена узлами и пучками атипической мышечной ткани: это синусно-предсердный узел, расположенный в устье верхней полой вены; пред-сердно-желу-дочковый узел, пучок Гисса, расположенный в перегородке желудочков и но-жек Гисса, конечные разветвления которых анастомозируют с сократительными волокнами сердечной мышцы.

Водителем ритма является синусно-предсердный узел, клетки его обладают наибольшей скоростью деполяризации (перезарядки мембран клеток узла) и возникновения ПД (потенци-ала действия), от которого возбуждение распространяется по стенке правого предсердия к пред-сердно-желудочковому узлу (вторичному водителю ритма), а от него - в пучок и ножки Гисса.

4. Во время сокращения сердечная мышца не отвечает на раздражения, так как ее возбу-димость резко снижена (свойство сердечной мышцы). В начальный период расслабления возбудимость сердца вос-станавливается. В этот момент сердце может ответить внеочередным сокращением - экстра-

систолой на дополнительное раздражение. Однако следом за экстрасистолой следует ком-пенсаторная пауза, т.е. сердечная мышца не может работать в режиме длительного сокраще-ния, так как она невозбудима, т.е. не произошла деполяризация мембран для возникновения ПД.

Синусовая тахикардия (учащенный ритм) возникает при различных патологических состо-яниях: гипоксии, кровопотере, эндокринных нарушениях.

Синусная брадикардия (замедление ритма) возникает при отравлениях, ряде эндокринных заболеваний.

Блокада проводимости сердца - это его неспособность распространять возбуждение по сердцу.

Синусно-предсердная блокада характеризуется тем, что выпадает одно сокращение сердца через 1, 2, 3 и более сердечных циклов. Это может возникать при усилении функции блуж-дающего нерва, при дистрофических изменениях в миокарде или резких нарушениях элек-тролитного баланса в нем. Предсердно-желудочковая блокада вызывает замедление прове-дения импульса от предсердий к желудочкам вплоть до полного его отсутствия. Желудочки сокращаются в замедленном ритме - 40-30 ударов в минуту. Внутрижелудочковая блокада возникает при нарушении проводимости ниже бифуркации пучка Гисса. Желудочки при этом сокращаются с разной силой. При полной блокаде проведение возбуждения прекраща-ется. В этом случае желудочки начинают сокращаться в собственном ритме, более редком, независимо от ритма предсердий.

Задание 2

Пороки сердца.

Вирусная инфекция матери (грипп, корь, краснуха), алкоголизм, облучение, внутриутроб-ная гипоксия.

Ревматизм.

Незаращение овального окна, дефект межжелудочковой перегородки, незаращение арте-риального протока, комбинированные пороки.

Недостаточность клапанов, стеноз атрио-вентикулярного отверстия.

Сердечно-сосудистая недостаточность.

Задание 3

Гипертоническая болезнь.

Наследственная предрасположенность.

Спазм артериол и гипертрофия их стенки.

Нарушение транспорта ионов (особенно Na) через клеточную мембрану нефроцитов.

Сердечная.

Мозговая.

Почечная.

ИБС.

Кровоизлияние.

Первично-сморщенные почки.

Инфаркт миокарда.

Паралич.

Уремия. Задание 4 Ревматизм.

Инфекционно-аллергическое заболевание с преимущественным поражением сердца и со-судов.

Вирусы, генетическая предрасположенность.

Эндокардит.

Миокардит.

Перикардит.

Порок сердца.

Диффузный мелкоочаговый кардиосклероз.

Фибринозный перикардит («волосатое сердце»).

Сердечно-сосудистая недостаточность.

Задание 5

1 А, Б, Г; 2 А, Б, В, Г.

В данной ситуации только вид почек может помочь правильно диагностировать заболевание; маленькие почки с мелкозернистой поверхностью характерны для гипертонической болезни. Остальные изменения характерны и для атеросклероза, и для гипертонической болезни. Ги-пертрофию миокарда нельзя связывать только с гипертонической болезнью, поскольку при наличии кардиосклероза она может быть реге-нерационной.

Мускатная печень - следствие хронического венозного полнокровия, являющегося призна-ком хронической сердечно-сосудистой недостаточности у двух больных.

Задание 6

А, Б, Г.

Бурая индурация легких и мускатный фиброз печени закономерно обнаружены как следствие хронического венозного полнокровия. В ситуации, когда порок сердца возникает как исход ранее перенесен-ного эндокардита, наблюдают резкое утолщение эндокарда, склероз, гиалиноз; обызвествле-

ние и сращение створок митрального клапана, укорочение и утолщение хорд - признаки, по-могающие установить ревматическую природу порока сердца.

Обнаружение «волосатого сердца» - фибринозного перикардита - вне обострения сомни-тельно.

Педагогический контроль

1 - б.

- б.

- в.

- а.

- г.

- г.

- а.

- а, б, в, г.

Обнаружена сухая гангрена стопы, которая стала следствием стено-зирующего атеросклеро-за бедренной артерии, осложнившегося тромбозом. Гангрена стопы - характерное проявле-ние сахарного диабета, сопровождающегося атеросклерозом.

Цвет гангренозно измененных тканей обусловлен сернистым железом, образующимся при действии бактерий на кровяные пигменты. Демаркационная зона при сухой гангрене стопы выражена.

9 - б, в.

Прямым следствием атеросклероза венечных артерий являются инфаркт миокарда и атеро-склеротический порок (при распространении процесса из аорты на аортальные клапаны). Остальные изменения могут быть только при осложнениях.

Гипертрофия миокарда возникает при организации инфаркта. Кардиосклероз - проявление хронической формы ишемической болезни.

10. Просвет коронарных артерий сужен за счет бляшек, в центре которых видны жировые массы, отложение извести, просвет артерий обтурирован тромботическими массами.

11 - в, г.

12 - д.

13. Гиперплазия, гипертрофия гладких мышечных клеток, гиалиноз (склероз), утолщение стенки и сужение просвета сосуда, ведущие к еще большому повышению артериального дав-ления.

14 - б.

Мускатная печень - следствие хронического венозного полнокровия, являющегося призна-ком хронической сердечно-сосудистой недостаточности у двух больных.

15 - 1 в, 2 б, 3 а.

Эндокардит при ревматизме сопровожден утолщением и укорочением хордальных нитей, наложений по краю клапанов. Ревматические миокардиты могут быть гранулематозными. Перикардит при ревматизме: серозный или фибринозный. Фибринозный перикард сопро-вожден макроскопической картиной «волосатого сердца», а затем и «панцирного сердца».

16 - а, б, в.

Все перечисленные положения характерны для миокардита.

	Глава
	13


БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ ДЫХАНИЯ

Система дыхания включает: дыхательный центр, воздухоносные пути, легкие, плевру, а так-же межреберные мышцы и диафрагму.

Дыхание - физиологический процесс, обеспечивающий насыщение организма кислородом и удаление из него углекислого газа в соответствии с его потребностями.

Деятельность дыхательной системы поддерживает ритмическая активность нейронов дыха-тельного центра, к которому поступают многочисленные афферентные сигналы. Например, при снижении рН крови возбуждаются хеморецепторы, заложенные в стенках крупных арте-рий, в результате чего дыхание усиливается. Увеличение концентрации углекислого газа в артериальной крови также возбуждает дыхательный центр.

Дыхательный центр регулируется из высших отделов мозга. Дыхание включает три этапа.

Внешнее дыхание - газообмен в легких между альвеолярным воздухом и кровью легочных капилляров.

Транспорт газов кровью.

Тканевое дыхание - газообмен между кровью и тканями и использование кислорода клет-ками.

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ

В легких происходят три основных процесса:

вентиляция альвеол;

прохождение крови по легочным капиллярам (перфузия капилляров);

диффузия газов через альвеолярно-капиллярный барьер. Нормальную взаимосвязь трех процессов могут нарушить различные патогенные факторы внешней среды и изменения в самом организме, которые становятся причиной недостаточности внешнего дыхания.

Недостаточность дыхания - патологический процесс, характеризующийся нарушением внешнего дыхания, который ведет к недостаточ-ности обеспечения организма кислородом и удаления из него углекислого газа. К показате-

лям дыхательной недостаточности относят нарушение легочной вентиляции, нарушение диффузии газов, газовый состав крови, одышку (диспноэ).

Нарушения показателей внешнего дыхания делят на обструктивные, возникающие из-за нарушения проходимости дыхательных путей, в результате чего снижается скорость потока воздуха, и рестриктивные, характеризующиеся снижением легочных объемов, возникаю-щим при повреждении ткани легких и грудной клетки.

Нарушение легочной вентиляции

Гипервентиляция. Возникает при повышении активности дыхательного центра, например при психических расстройствах, болях, под влиянием возбуждающих лекарств. Гиповентиляция альвеол. Наблюдают при нарушении проходимости воздухоносных путей при попадании инородных веществ в трахею и бронхи, уменьшении дыхательной поверхно-сти легких при воспалении, эмфиземе легких, пневмотораксе, при повреждениях дыхатель-ного центра (гипоксия, отек мозга и др.).

Неравномерная вентиляция альвеол может возникнуть в результате расстройства кровооб-ращения в легких.

Нарушение внешнего дыхания проявляется изменением частоты, глубины и периодичности дыхательных движений.

Снижение частоты дыхания (менее 12 циклов в минуту) - брадип-ноэ - наблюдается при рефлекторном снижении возбудимости дыхательного центра, вплоть до остановки дыхания - апноэ. Возникает при снижении активности дыхательного центра и при непосредственном действии на него гипоксии, наркотиков и др.

Увеличение частоты дыхания (более 18 циклов в минуту) - тахип-ноэ - сопровождается снижением глубины дыхания, т.е. возникает поверхностное дыхание.

Глубокое дыхание - гиперпноэ - может сопровождаться увеличением его частоты, что при-водит к гипервентиляции легких.

Диспноэ - одышка - это чувство нехватки воздуха и связанная с ним потребность увеличить дыхание. Одышка может быть инспираторной, когда затрудняется и усиливается вдох (например, при спазме голосовой щели, отеке, пневмотораксе), и экспираторной, когда за-трудняется и усиливается выдох (например, при спазме бронхиол во время приступа бронхи-альной астмы, при эмфиземе легких).

Периодическое дыхание встречается при патологических состояниях, характеризуется срав-нительно большими паузами между актами вдоха. Возникает при интоксикациях, тяжелой гипоксии, комах.

Выделяют 3 типа периодического патологического дыхания (рис. 13.1).

Дыхание Чейн-Стокса характеризуется постепенным ростом глубины дыхания, которая, достигнув максимума, постепенно снижается и переходит в паузу.

Дыхание Биота характеризуется наличием длительных пауз (до 30 с), затем внезапно появ-ляется дыхание и внезапно прекращается, амплитуда постоянная.

Дыхание Куссмауля - шумное глубокое учащенное дыхание с продолжительными паузами без субъективных ощущений удушья. Возникает обычно при коме.
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Рис. 13.1. Типы периодического дыхания

Нарушение перфузии (нагнетания) легочных капилляров

Это нарушение легочного кровообращения часто возникает при сердечной недостаточности. Так, при слабости правого желудочка уменьшается объем крови, поступающей в легкие. При слабости левого желудочка происходит застой крови в легких и уменьшение объема крови, протекающей по ним. Нарушение легочного кровообращения наблюдают при врожденных пороках сердца, эмболии ветвей легочной артерии и др.

Во всех этих случаях газообмен эффективно осуществляться не может, возникает гипоксе-мия (снижение напряжения кислорода в артериальной крови) и гиперкапния (повышение напряжения углекислого газа в крови).

Нарушение диффузии газов через альвеолярно-капиллярный барьер

происходит при хронической венозной гиперемии, когда за счет разрастания соединительной ткани образуется паренхиматозно-капиллярный блок при уменьшении дыхательной поверх-ности альвеол при эмфиземе. При ухудшении прохождения кислорода через этот барьер диффузия уменьшается (см. также гл. 5).

Нарушение функции плевры. При воспалительных процессах (плеврите) затрудняется расширение легкого во время вдоха. Так, при попадании в плевральную полость воздуха возникает пневмоторакс.

Пневмоторакс - скопление воздуха в плевральной полости. Различают пневмоторакс травматический и спонтанный.

Травматический пневмоторакс возникает при проникающем ранении грудной клетки.

Если сообщения плевральной полости с атмосферой нет, говорят о закрытом пневмотораксе. Воздух, попавший в плевральную полость в момент ранения, быстро рассасывается или уда-ляется при пункции.

При открытом пневмотораксе воздух беспрепятственно поступает в плевральную полость и выходит из нее, легкое спадается, в дыхании не участвует.

Спонтанный пневмоторакс образуется при самопроизвольном разрыве больного легкого (части легкого) при туберкулезной каверне, абсцессе, гангрене, когда воздух попадает в плевральную полость через поврежденную стенку бронха.

Нарушения транспорта кислорода из легких в ткани

Транспорт кислорода осуществляют эритроциты за счет содержания в них гемоглобина, ко-торый в легких легко окисляется и превращается в оксигемоглобин.

Нарушения транспорта кислорода к тканям могут происходить при анемиях, при отравлени-ях угарным газом, когда гемоглобин в легких превращается в карбогемоглобин, который не способен переносить кислород.

Нарушение тканевого дыхания

В тканях кислород используется для ферментативного окисления сложных органических ве-ществ и освобождения энергии, которую организм использует для функциональных отправ-лений.

Нарушение процесса усвоения кислорода тканями происходит из-за недостатка окислитель-ных ферментов (при отравлении ядами); за счет свободнорадикального окисления (свобод-ные радикалы клетки «захватывают» кислород, превращаясь в агрессивные молекулы, кото-рые повреждают мембраны клетки).

ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛЕГКИХ

Распространение любой инфекции из верхних дыхательных путей сдерживается особенно-стями строения слизистых оболочек стенок дыхательных путей.

К таким особенностям относятся:

наличие реснитчатого эпителия и секрета слизистых желез - особенно много их расположе-но в главных, долевых и сегментарных бронхах;

наличие бронхо-лимфоидной ткани, в которой размножаются лимфоциты, участвующие в иммунных реакциях и предотвращающие осаждение микроорганизмов в бронхах;

наличие вокруг бронхов фиброзных прослоек с заложенными в них лимфатическими путя-ми, препятствующих распространению инфекции на соседние ткани.

Такие особенности строения объясняют, почему при воздушно-капельных инфекциях в крупных бронхах редко встречается деструктивное гнойное воспаление, а преобладает ката-ральное воспаление.

В мелких бронхах и бронхиолах железы и лимфоидные узелки выражены меньше, нет четко-го деления на оболочки, отсутствует пери-бронхиальная соединительная ткань. Поэтому лю-бое воспаление в мелких бронхах вызывает деструктивные изменения и проявляется пнев-мониями.

Острые воспалительные заболевания бронхов и легких

Острые воспалительные заболевания поражают различные органы дыхательной системы. Однако наибольшее значение имеют крупозная пневмония, бронхит и очаговая бронхопнев-мония.

Крупозная пневмония - острое инфекционное воспалительное заболевание легких. Возбудители - пневмококки.

• Поражаются альвеолы всей доли или нескольких долей легких с обязательным вовлечением в процесс плевры при сохранении бронхов интактными.

• Всегда сопровождается фибринозным плевритом.

В развитии крупозной пневмонии, протекающей в течение 9-10 дней, выделяют 4 стадии.

1. Стадия прилива. 1-е сутки: в ответ на размножение микроорганизмов в пораженной доле развивается серозное воспаление - повышается проницаемость сосудов, в паренхиму легких выходит плазма крови и большое количество микроорганизмов.

2. Стадия красного опеченения. 2-е сутки: альвеолы заполнены экссудатом, состоящим из фибрина и эритроцитов. При этом пораженная доля легкого увеличена, плотная, красная (напоминает печень).

3. Стадия серого опеченения. На 4-6-е сутки эритроциты, находящиеся в легких, разруша-ются, капилляры запустевают. Экссудат состоит из лейкоцитов и фибрина. Лейкоциты (мак-рофаги) фагоцитируют микроорганизмы. На плевре образуются фибринозные наложения. Пораженная доля увеличивается (рис. 13.2).
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Рис. 13.2. Крупозная пневмония (стадия серого опеченения). Доля легкого увеличена, на раз-резе серого цвета, зернистого вида. Плевра тусклая, покрыта серо-желтым налетом фибрина 4. Стадия разрешения. 9-11-е сутки: ферменты лейкоцитов расплавляют экссудат, расщеп-ляют фибрин, микробы фагоцитируются нейтро-филами и макрофагами. Фибринозные наложения на плевре организуются и превращаются в спайки.

При крупозной пневмонии в паренхиматозных органах развиваются дистрофические изме-нения, гиперемия сосудов.

Осложнения: абсцесс пораженной доли легкого, иногда гангрена.

В ряде случаев фибринозный экссудат не рассасывается, а прорастает соединительной тка-нью, наступает его организация.

Острый бронхит развивается под влиянием разнообразных инфекционных возбудителей. При этом большую роль играет снижение сопротивляемости организма: охлаждение, запы-ление вдыхаемого воздуха.

Обычно воспаление носит катаральный характер. Слизистая при этом гиперемирована, отеч-на, возрастает количество слизи. Экссудат может быть серозным, слизистым, гнойным, фиб-ринозным или смешанным.

Мерцательный эпителий слущивается, теряет реснички, что затрудняет выведение слизи из бронхов. Слизь может опускаться в нижележащие отделы и закупоривать бронхиолы. В па-тологический процесс иногда вовлекаются все слои бронхов.

Исход: острый бронхит часто заканчивается выздоровлением. Исходом острого бронхита может быть переход в хроническую форму. При распространении воспалительного процесса на легочную паренхиму возникает очаговая пневмония (бронхопневмония).

Бронхопневмония (очаговая пневмония) - остро возникающее воспаление легких, связан-ное с бронхитом.

Полиэтиологична: микробы, вирусы, грибы, внутрибольничная инфекция у ослабленных больных, аутоинфекция, осложнение других заболеваний.

Очаговая пневмония захватывает воспалительным процессом область менее доли легкого. Вначале поражаются бронхи, затем воспаление распространяется на альвеолы нисходящим путем либо периброн-хиально. Экссудат может быть серозным, гнойным, геморрагическим, смешанным и находиться в полостях альвеол, при этом всегда обнаруживают воспаление бронхов и бронхиол (рис. 13.3).

Осложнения - абсцессы, плевриты с эмпиемой плевры.
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Рис. 13.3. Бронхопневмония

Хронические неспецифические заболевания легких (ХНЗЛ)

Это группа заболеваний различной этиологии, патогенеза и морфологии, характеризующих-ся развитием хронического кашля с выделением мокроты, затруднением дыхания, развитие которых взаимосвязано. Сюда относят: хронический бронхит, бронхиальную астму, бронхо-экта-тическую болезнь, хроническую эмфизему легких.

При всех ХНЗЛ развивается гипертензия малого круга кровообращения.

Хронический бронхит развивается в исходе острого бронхита и характеризуется склерозом стенок бронхов, избыточной продукцией слизи, дистрофией хрящей и атрофией мышечного слоя бронхов, что приводит к появлению продуктивного кашля длительностью не менее 3 мес ежегодно на протяжении 2 лет.

Этиология - курение, которое подавляет очистительную работу ресничек эпителия. Патогенез - гиперплазия слизистых желез.

Бронхоэктаз характеризуется стойким патологическим расширением просвета одного или нескольких бронхов, содержащих хрящи, с разрушением эластического и мышечного слоев бронхиальной стенки.

Развивается бронхоэктаз на фоне бронхита, происходит расширение просвета бронха за счет секрета или экссудата и дальнейших деструктивных изменений (склероз).

Истончение бронхиальной стенки на небольшом протяжении при кашле вызывает ее расши-рение в виде мешковидных бронхоэктазов, при расширении бронха на значительном протя-жении возникают цилиндрические бронхоэктазы. В полостях обычно проходят процессы гнойного воспаления.

Бронхоэктаз может быть врожденным.

Часто прослеживают связь с осложнением кори и тяжелой формой гриппа.

Эмфизема легких - синдром, характеризующийся стойким расширением воздухоносных про-странств в бронхиолах, дистальнее терминальных бронхиол, т.е. увеличение альвеолярной ткани в объеме при одновременном уменьшении дыхательной поверхности альвеол.

Макроскопически эмфизематозная ткань отличается бледностью и повышенной пористостью рисунка на разрезе легкого. Такие поры представляют собой не расширенные альвеолы, а растянутые ацину-сы со сглаженными контурами вследствие дистрофии гладких мышц (рис.

13.4).

[image: image70.jpg]



Рис. 13.4. Эмфизема легких

норме такие мышцы, как скрученные пружины, определяют ширину входа в альвеолы. При расслаблении (ослаблении пружины циркулярных мышц) альвеолы уплощаются, входы в них расширяются; это и ведет к сглаживанию контуров ацинуса. Просветы бронхов и аль-веол расширены, стенки альвеол истончены, капилляры редуцируются. При сглаживании стенок в расширенных ацинусах могут возникать гладко-стенные пузыри. Такие пузыри, расположенные под плеврой, могут разрываться, при этом возникает спонтанный пневмото-ракс.

Патогенез: заболевание связано с разрушением эластических и кол-лагеновых волокон со-единительной ткани легкого при воспалении или нарушении вентиляции легких при об-струкции бронхов, а также компенсаторными процессами при удалении части легкого и др.

Рак легких

Среди злокачественных опухолей рак легкого занимает первое место по показателям заболе-ваемости и смертности мужчин в большинстве стран мира. Помимо причин, с которыми свя-зывают развитие онкологических заболеваний, для рака легких чрезвычайно важную роль играет курение. 90% заболевших раком легких составляют курильщики.

качестве предракового состояния следует назвать метаплазию бронхов (см. гл. 3).

зависимости от локализации различают: - прикорневой (центральный) рак, исходящий из главного, долевого и начального отделов сегментарных бронхов; - периферический рак, исходящий из бронхов меньшего калибра, бронхиол, а также альвео-лярного эпителия; - смешанный рак (массивный).

По микроскопической картине выделяют: - плоскоклеточный рак; - железистый рак (аденокарцинома).

Рак легкого метастазирует в печень, головной мозг, позвонки и другие кости. Гибель больных наступает от метастазов и кахексии.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль Задание 1

Заполните таблицу «Этапы дыхания».
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Задание 2

Заполните таблицу «Недостаточность дыхания и ее проявления».
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Задание 3

Решите задачи (1, 2). Ответы поясните.

Для каждой из стадий крупозной пневмонии выберите характерные морфологиче-ские проявления.

Стадия серого опеченения.

Стадия разрешения. А. Гиперемия, отек.

Б. Диапедез (выход эритроцитов из сосудов), наличие фибрина. В. Наличие фибрина и ПЯЛ в экссудате.

Г. В просвете альвеол грануляционная ткань.

Д. Расплавление и резорбция фибрина с помощью ПЯЛ и макрофагов. 2. Каждому острому воспалительному заболеванию легких подберите соответствующие характеристики.

Крупозная пневмония.

Бронхопневмония.

Острый бронхит.

A. Всегда сопровождается фибринозным плевритом.

Б. В полостях альвеол обнаруживается серозно-лейкоцитарный экссудат с одновременным воспалением бронхов и бронхиол.

B. Характерно поражение альвеол всей доли при сохранении целостности бронхов.

Г. Чаще является осложнением других заболеваний. Д. Обычно носит катаральный характер. Е. Воспалительный очаг с бронхов распространяется на ткань легких.

Педагогический контроль 1. Чихание происходит при раздражении стенок:

а) трахеи; б) носовой полости; в) гортани.

К периодическому дыханию относят:

а) дыхание Чейн-Стокса; б) задержку дыхания перед погружением в воду; в) дыхание Биота; г) гипервентиляцию легких.

Спадание легкого при попадании воздуха в плевральную полость называют:

а) коллапс; б) ателектаз;

в) пневмоторакс; г) гидроторакс.

Обструктивные нарушения дыхания - это:

а) нарушение проходимости дыхательных путей; б) нарушение диффузии газов через альвеолярно-капиллярный барьер; в) нарушение кровообращения легкого (перфузии); г) некроз ткани легкого.

Дыхательная гипоксия возникает при:

а) замедлении кровотока; б) нарушении дыхания в клетках организма;

в) альвеолярно-капиллярном блоке; г) нарушении функций дыхательного центра.

Назовите хронические неспецифические заболевания легких:

а) бурая индурация легких; б) бронхопневмония; в) туберкулез легких;

г) хроническая обструктивная эмфизема легких; д) бронхоэктатическая болезнь.

Наиболее важные факторы развития хронического бронхита:

а) венозный застой; б) запыление дыхательных путей;

в) гиповентиляция легких; г) лимфостаз; д) курение.

Назовите изменения в стенке бронха при бронхоэктазах:

а) гиперплазия мышечных и эластических волокон; б) воспаление и склероз; в) расширение просвета;

г) дистрофия и лизис хряща; д) метаплазия эпителия слизистой оболочки.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Задание 1

Этапы дыхания
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Окончание табл.
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Задание 2

Недостаточность дыхания и ее проявления
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Задание 3

1. 1 В, 2 Д.

В стадии серого опеченения в альвеолярном экссудате содержатся фибрин и лейкоциты с примесью макрофагов. В стадии разрешения имеют место расплавление и резорбция фибри-на с помощью ПЯЛ, макрофагов и их ферментов.

2. 1 А, В; 2 Б, Г, Е; 3 Д.

Фибринозный плеврит - обязательный признак крупозной пневмонии, при которой поража-ются альвеолы, а бронхи не повреждаются.

Для бронхопневмонии характерен серозно-лейкоцитарный экссудат в полостях альвеол, од-нако при этом всегда обнаруживают воспаление бронхов и бронхиол.

Острый бронхит обычно носит катаральный характер - возрастает количество слизи с за-труднением выведения ее из бронхов, и слизь может опускаться в нижележащие отделы и закупоривать бронхиолы.

Педагогический контроль

- б.

- а, в.

- в.

- а.

- в, г.

- г, д.

Хронические неспецифические заболевания исключают туберкулез легких (сопровождается специфическим гранулематозом) и бронхопневмонию (острое заболевание).

Бурая индурация легких - это не заболевание, а морфологическое выражение хронической сердечной недостаточности.

7 - б, д.

Наибольшее значение в развитии хронического бронхита придают табакокурению и воздей-ствию пыли.

8 - б, в, г, д.

Просвет при бронхоэктазе всегда расширен (эктазия - расширение); в участке бронхоэктаза отмечают признаки хронического гнойного воспаления и склероза, что приводит к атрофии мышечных и эластических волокон, а также к лизису хряща. Часто наблюдают метаплазию бронхиального эпителия, возникающую вследствие постоянного его повреждения и нару-шенной регенерации при хроническом воспалении.

	Глава
	14


БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ ПИЩЕВАРЕНИЯ И ПЕЧЕНИ

Система пищеварения обеспечивает постоянство уровня питательных веществ в крови и нормальное течение обменных процессов в тканях.

Для выполнения этой главной задачи система пищеварения выполняет ряд функций: секре-торную, моторную, переваривающую, всасывающую, выделительную и бактерицидную. Секреторная функция ЖКТ состоит в том, что железы вырабатывают ферменты на различ-ные органические продукты: белки, жиры и углеводы.

Моторная функция обеспечивает передвижение пищевых масс по пищеварительному тракту, и она связана с его нервной и гуморальной регуляцией.

Переваривающая функция обусловлена химической переработкой пищи под действием фер-ментов и превращение ее в простые соединения: аминокислоты, жирные кислоты, глюкозу. Всасывающая функция состоит в активном физиологическом процессе проникновения про-стых веществ через клеточную мембрану кишечника, а из нее - в кровь и лимфу. Выделительная (экскреторная) функция обеспечивает удаление из организма продуктов об-мена, а также токсических и лекарственных веществ.

Бактерицидная функция обеспечивается лизоцимом - щелочным белком слюны, соляной кислотой желудочного сока, синтезирующей микрофлорой толстого кишечника и др. Система пищеварения обладает способностью вырабатывать гормоны: гастрин, секретин, эндокринин и др., которые оказывают влияние на все процессы, происходящие в ЖКТ, и на обмен веществ в организме.

Между различными отделами пищеварительной системы существует взаимосвязь и преем-ственность в работе, обусловленная непрерывностью желудочно-кишечного тракта, а также общностью нервных и гуморальных механизмов регуляции. Особенно наглядно эту связь можно проследить в условиях патологии, когда расстройство функции одного отдела пище-варительной системы влечет нарушение деятельности других отделов.

Основными причинами патологии пищеварительной системы могут быть употребление не-доброкачественной пищи, нарушение режима питания, инфекции, пищевые отравления, фи-зические и химические травмы, стрессы, нарушения обмена веществ.

ОСНОВНЫЕ НАРУШЕНИЯ В ПОЛОСТИ РТА

Нарушения пищеварения в полости рта возникают при заболеваниях зубов и их отсутствии, расстройстве функции слюнных желез, воспалениях, раздражении центра слюноотделения, травмах слизистой оболочки и др.

Нарушение глотания возникает из-за воспалительных процессов в полости рта и глотки, спазмов глотательной мускулатуры, нарушения иннервации языка и глотки.

Изменение работы слюнных желез проявляется увеличением (гиперсаливация) или снижени-ем (гипосаливация) выделения слюны. В норме за сутки выделяется 1 л слюны. Гиперсаливация возникает либо рефлекторно при воспалительных процессах в полости рта, либо при раздражении центра слюноотделения при отравлениях, токсикозах беременности, поражениях ЦНС. При обильном слюноотделении происходит нарушение пищеварения из-за потери белка и электролитов, содержимое желудка защелачивается, что способствует гние-нию пищи. При гипосаливации выделяется за сутки менее 0,5 л слюны. Это происходит при травмах слизистой оболочки, нарушении глотания, развитии воспалительных процессов, обезвоживании, закупорке слюнных протоков, что вызывает сухость во рту; ухудшается пе-реработка пищи, затрудняются жевание и глотание.

Воспаление слизистой оболочки полости рта называется стоматитом. Воспаление слюнных желез полости рта называется сиалоаденитом, а околоушных желез - паротитом.

К болезням, косвенно нарушающим пищеварение в полости рта, относится ангина (тонзил-лит) - инфекционное заболевание с выраженными воспалительными изменениями лимфоид-ной ткани глотки и нёбных миндалин.

Причиной развития ангины являются стафилококки, стрептококки, вирусы и микробы. Различают следующие клинико-морфологические формы ангины.

Катаральная ангина характеризуется гиперемией мягкого нёба, его отеком, серозно-слизистым экссудатом.

Лакунарная ангина характеризуется тем, что к катаральному экссудату примешивается зна-чительное количество лейкоцитов. Экссудат накапливается в лакунах в виде желтых пятен. Фолликулярная ангина характеризуется гнойным расплавлением фолликулов миндалин и резким отеком.

Фибринозная ангина характеризуется дифтерическим воспалением, при котором фибриноз-ная пленка покрывает слизистую оболочку миндалин (при дифтерии).

Флегмонозная ангина - гнойное воспаление, переходящее на окружающие ткани; миндалины при этом отечны, увеличены, полнокровны.

Некротическая ангина проявляется возникновением некроза слизистой оболочки миндалин с образованием язв и кровоизлияний.

При хронической ангине происходят гиперплазия и склероз лимфо-идной ткани миндалин. Возможны осложнения ангины: флегмонозное воспаление клетчатки зева, сепсис, заглоточ-ный абсцесс. Ангина причастна к развитию ревматизма и инфекционно-аллергических забо-леваний.

НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ПИЩЕВОДА

Связаны с повышением или понижением его двигательной функции. Затруднения продвиже-ния пищи по пищеводу могут возникать вследствие сужения его просвета после химического или термического ожога или опухоли. Из-за спазма кардиального отдела пищевода может происходить забрасывание содержимого желудка. Такой рефлекс называется рефлюкс-эзофагитом, проявляется чувством жжения за грудиной.

Эзофагит - заболевание пищевода, сопровождающееся воспалением его слизистой оболочки. Дивертикулы пищевода - слепые выпячивания стенки пищевода, которые могут приводить к нарушению глотания вследствие попадания и задержки в них пищи. В дивертикулах могут возникать воспаления.

НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА

Желудок выполняет многообразные функции: механическая и химическая обработка пищи, ее накопление, эвакуация, выработка ферментов, соляной кислоты и слизи, а также внутрен-него фактора Касла, необходимого для всасывания витамина В12.

Главные железы желудка вырабатывают предшественник пепсина - пепсиноген, обкладоч-ные - соляную кислоту, добавочные - слизь (муцин). Секрет всех желез желудка называется желудочным соком. Фермент желудочного сока - пепсин.

Пепсиноген в присутствии соляной кислоты переходит в пепсин, который расщепляет белки пищи до пептонов и альбумоз.

Расстройства секреторной функции желудка проявляются изменением секреции: гипо- и ги-персекрецией.

Гиперсекреция - это возрастание переваривающей силы. Она возникает при язвенной болез-ни, избытке АКТГ. При этом развиваются эрозии, замедляется эвакуация пищи. Клинически проявляется тошнотой, рвотой, изжогой.

Гипосекреция - снижение кислотности и переваривающей силы желудочного сока; связана с атрофией слизистой оболочки желудка. Слизистая оболочка истончается - количество желез уменьшается.

Ахилия - полное прекращение секреции. Возникает при атрофиче-ском гастрите, раке желуд-ка и эндокринных заболеваниях.

У больных с заболеваниями желудка нередко наблюдаются нарушение аппетита и вкуса, от-рыжка, изжога, тошнота, рвота, боли в эпига-стральной области, кровотечения. Расстройства пищеварения, нарушения аппетита и вкуса, отрыжка, тошнота и рвота объединяют в понятие

диспепсия.

Отрыжка, изжога, тошнота и рвота являются симптомами нарушения двигательной функции желудка.

Изжога - чувство жжения в нижней части пищевода, которое происходит из-за забрасывания в него кислого желудочного содержимого.

Отрыжка - выход из желудка проглоченного воздуха или газов, образовавшихся в желудке при брожении или гниении. Возникает обычно при снижении кислотности.

Тошнота - чувство обратного движения содержимого желудка в пищевод за счет антипери-стальтики желудка. Этот рефлекторный акт связан с раздражением блуждающего нерва, ча-сто наблюдается при гастритах, новообразованиях желудка, особенно после приема пищи.

Рвота - акт сильного сокращения мышечной стенки желудка и других мышц и выброса пи-щевых масс из желудка через рот. Рвота вызвана раздражением рецепторов желудка токси-ческими веществами, алкоголем и др. Возбуждение центра рвоты происходит при отеке, со-трясении мозга и отравлениях ядами. Ведущим симптомом при заболевании желудка являет-ся боль.

БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА

Среди заболеваний желудка наибольшее значение имеют гастриты, язвенная болезнь и рак.

Гастрит - воспаление слизистой оболочки желудка. Различают острый и хронический га-стриты.

Острый гастрит развивается вследствие раздражения слизистой оболочки желудка токси-ческими факторами.

Формы острого гастрита:

катаральный (простой) - характеризуется серозно-слизистым экссудатом, слущиванием эпителия вплоть до образования эрозии;

фибринозный - протекает с образованием фибринозной пленки на воспаленной слизистой оболочке;

гнойный (флегмонозный) - образуется при травмах, язвах, раке. Воспаление распространя-ется на всю толщину стенки и окружающих тканей;

некротический (коррозийный) - характеризуется некрозом слизистой оболочки и подлежа-щих тканей, обычно возникает при химических ожогах слизистой оболочки желудка.

Исход острого гастрита - выздоровление или переход в хроническую форму заболевания. Хронический гастрит развивается при нарушении режима питания, интоксикации, гипоксии, аллергии. Основным механизмом хронического гастрита является не воспаление, а наруше-ние нормальной регенерации клеток слизистой оболочки желудка.

Различают две формы хронического гастрита:

поверхностный - происходит регенерация поверхностного эпителия, который становится кубическим;

атрофический - слизистая оболочка истончена, количество желез уменьшено. Характерна структурная перестройка - метаплазия. Появляется кишечный ворсинчатый эпителий. Часто возникают фокусы дисплазии, может развиться рак желудка.

ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ

Выражением язвенной болезни является хроническая рецидивирующая язва желудка и две-надцатиперстной кишки; протекает циклически (осень и весна).

Во время ремиссии заболевания воспалительные изменения в зоне язвы стихают, происходит ее заживление с образованием рубцовой ткани. Во время очередного обострения язва обра-зуется вновь.

В этиологии и патогенезе ведущую роль играют длительное нервно-психологическое пере-напряжение, погрешности в питании, нерегулярное питание, злоупотребление алкоголем, употребление горячей еды, наследственная предрасположенность.

В настоящее время появились исследования, которые доказали, что язвенная болезнь являет-ся проявлением инфекционного процесса. Helicobacter pylori - возбудитель, который вызыва-ет развитие воспалительных процессов в антральном отделе желудка и в двенадцатиперстной кишке.

В ходе формирования хроническая язва проходит стадии эрозии и острой язвы. Эрозия - поверхностный дефект, образующийся в результате некроза.

Острая язва - более глубокий дефект, захватывающий не только слизистую, но и другие оболочки стенки желудка (рис. 14.1; 14.2).

При осложнении язвенной болезни: кровотечение, пенетрация в подлежащие ткани, перфо-рация с развитием перитонита. В 3-5% случаев язва желудка переходит в рак.

[image: image76.jpg]



Рис. 14.1. Острая язва слизистой оболочки желудка. Фокус некроза захватывает слизистую и частично подслизистую оболочку желудка. Виден дефект клиновидной формы (1). Вокруг фокуса некроза - лейкоцитарный инфильтрат (2)
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Рис. 14.2. Хроническая язва желудка. На малой кривизне желудка виден глубокий дефект стенки желудка, проникающий до серозной оболочки, овальной формы, с приподнятыми краями

РАК ЖЕЛУДКА

В развитии рака желудка играют роль эндогенно образующиеся нитрозоамины и экзогенно поступающие с пищей нитраты, которые используют при изготовлении консервов (рис.

14.3).
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Рис. 14.3. Блюдцеобразный рак желудка. На малой кривизне расположено выступающее над поверхностью слизистой оболочки образование на широком основании с приподнятыми плотными валикообразными краями и западающим дном. Дно покрыто серо-коричневыми распадающимися массами Риск возникновения рака желудка повышают: аденома желудка, полипы, хронический и

атрофический гастрит, хроническая язва.

К предраковым процессам в желудке в настоящее время относят только тяжелую дисплазию эпителия.

Метастазирует рак желудка лимфогенным путем в ближайшие и отдаленные лимфоузлы и гематогенным путем, прежде всего в печень.

Осложнениями рака желудка являются кровотечение, воспаление, прободение, сужение вы-ходного отдела желудка, прорастания опухоли в окружающие ткани.

Обсуждается роль Helicobacter pylori.

НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ КИШЕЧНИКА

В тонкой кишке происходят процессы расщепления сложных органических веществ пищи на простые, доступные для всасывания и поступления их в кровь и лимфу.

Пищеварение в кишечнике происходит под действием ферментов кишечного и панкреатиче-ского соков и участия желчи.

Поджелудочный и кишечные соки содержат ферменты на белки, жиры и углеводы. Белки расщепляются на аминокислоты, протеазами, липазы расщепляют жиры на глицерин и жир-ные кислоты, амилаза расщепляет крахмал до моносахаров.

При воспалении поджелудочной железы (панкреатит) и двенадцатиперстной кишки (дуоде-нит), развитии опухоли снижается или прекращается поступление секрета - возникает пан-креатическая ахилия, что приводит к нарушению переваривания белков и жиров. Причинами таких расстройств являются: злоупотребление алкоголем, переедание, прием жирной пищи, наличие желчных камней и полипов протока поджелудочной железы, травмы, инфекции, ин-токсикация.

Желчь вырабатывается в печени и собирается в желчном пузыре, а из него поступает в две-надцатиперстную кишку. Желчные кислоты, содержащиеся в желчи, усиливают моторику кишечника, эмульгируют жиры, повышают активность липаз, способствуют всасыванию жирных кислот и жирорастворимых витаминов.

Прекращение поступления желчи в двенадцатиперстную кишку называется ахолия. Ахолия возникает при закупорке камнем общего желчного протока, сдавливании его опухолью. При ахолии нарушается расщепление жиров (они выводятся из организма), снижается уровень жирных кислот и жирорастворимых витаминов в крови. При ахолии

нарушается расщепление белков и углеводов, так как жиры предупреждают действие на них ферментов (жиры обволакивают кусочки пищи). Снижается также и моторика кишечника, повышается активность процессов гниения, образуется большое количество газов (метео-ризм) и токсических продуктов вследствие снижения выделения из организма через кишеч-ник токсичных продуктов - они всасываются в кровь и оказывают общее повреждающее дей-ствие на нервную и другие системы организма.

Большое значение в жизнедеятельности организма имеет бактериальная флора, особенно в толстой кишке. Она разлагает остатки непереваренной пищи, клетчатку, создает иммунный барьер, угнетая патогенную флору, синтезирует ряд витаминов.

При дисбактериозах, изменениях состава кишечной флоры усиливаются в кишке процессы гниения, брожения - метеоризм угнетает секрецию и моторику кишечника, раздражает ре-цепторы стенки кишки и приводит к нарушению кровообращения, мочеотделения и другим расстройствам.

Болезни кишечника Энтерит - воспаление слизистой оболочки тонкого кишечника. Он может быть острым и хроническим.

Острый энтерит: катаральный, фибринозный, гнойный и некротический. Причиной, как правило, является инфекция.

Хронический энтерит обычно бывает в двух формах: атрофический и без атрофии. Колит - воспаление толстой кишки. Различают колит острый и хронический.

Острый колит: катаральный, фибринозный, гнойный, геморрагический, некротический, ган-гренозный, язвенный. Причинами острого колита являются инфекции, интоксикации, аллер-гические реакции.

Хронический колит бывает без атрофии и с атрофией слизистой оболочки. Осложнениями энтеритов и колитов являются кровотечения, прободение стенки кишки. Аппендицит - воспаление червеобразного отростка слепой кишки (рис. 14.4). Различают аппендицит острый и хронический.

Острый аппендицит сопровождается расстройством кровообращения, небольшими кровоиз-лияниями, скоплениями лейкоцитов.
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Рис. 14.4. Флегмонозный аппендицит. Червеобразный отросток увеличен, утолщен. Серозная оболочка гиперемирована, тусклая, с наложениями фибрина. При разрезе отростка из про-света выделяется зеленовато-серое густое содержимое Хронический аппендицит развивается после острого аппендицита; характерны склеротиче-ские процессы и инфильтрация лейкоцитами.

Панкреатит - воспаление поджелудочной железы. Бывает острым и хроническим.

Острый панкреатит развивается вследствие повышения давления в протоках железы при закупорке камнем, при спазме сфинктера Одди, забросе желчи, предварительной активации ее ферментов. Это приводит к агрессивному воздействию ферментов на ткань железы - са-моперевариванию железы. При некрозе поджелудочной железы ее ферменты могут посту-пать в окружающие ткани и кровь, в тканях возникает некроз, а попадание ферментов в кровь может приводить к коллапсу, падению АД, возникновению участков некроза в тканях.

Одним из исходов острого панкреатита после рассасывания некротической ткани является образование полости - ложной кисты.

При хроническом панкреатите преобладают процессы атрофии и замены ткани железы со-единительной тканью (склероз). При этом страдает не только внешнесекреторная функция железы, а также и эндокринная функция (нарушается выработка инсулина, что приводит к развитию вторичного сахарного диабета).

Рак кишечника. Рак тонкой кишки встречается крайне редко, чаще возникают опухоли тол-стой и прямой кишок. По характеру роста рак прямой и толстой кишок бывает экзофитным, наблюдаются кровотечение и прободение стенки кишки.

ОСТРЫЕ ХИРУРГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ

Ряд заболеваний брюшной полости, таких как острый аппендицит, острый холецистит, ост-рый панкреатит, прободения язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, острая кишечная непроходимость и др., объединяются под одним общим названием: острые хирургические заболевания органов брюшной полости - «острый живот».

Всех их объединяет то, что основным осложнением их является воспаление брюшины - пе-

ритонит.

Наиболее общие проявления «острого живота» и перитонита можно разделить на три груп-пы.

Местные симптомы: боль в желудке, напряжение мышц брюшной стенки, повышение чув-ствительности кожи в области живота.

Синдром снижения моторной функции кишечника (парез кишечника).

Синдром эндотоксикоза, при котором эндогенные токсины, поступающие из воспаленной брюшной полости и из просвета кишечника, вызывают многочисленные изменения со сторо-ны систем и органов.

«Острый живот»

Наиболее частой причиной возникновения синдрома «острого живота» является острое вос-паление червеобразного отростка - аппендицит. Хроническая форма воспаления червеобраз-ного отростка встречается довольно редко.

Нарушение двигательной функции тонкого кишечника проявляется в повышении его двигательной функции и в непроходимости кишки.

Повышение двигательной функции тонкого кишечника возникает при воспалительных про-цессах в кишечнике, под влиянием раздражающих химических или механических веществ пищи, в результате действия токсинов, при расстройствах нервной и гуморальной регуляции кишечника, при стимуляции блуждающего нерва, под действием биологически активных веществ (серотонина, гастрина, мотилина) и отрицательных эмоциях.

Кишечная непроходимость

Кишечная непроходимость имеет разные формы.

Острая механическая непроходимость кишечника (сдавливание, заворот, закупорка кало-
выми массами и др.).

Паралитическая непроходимость (после операции и при перитоните) обусловлена мощны-ми импульсами симпатоадреналовой системы.
Спастическая непроходимость (при опухолях). Спазм или паралич мышечной оболочки, стенки.
Усиление гнилостных процессов при воспалении, колитах, запорах, непроходимости кишеч-ника нарушает барьерную функцию - происходит интоксикация организма.

БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ Печень - самая крупная железа, весит 1,5-2 кг. Главные функции печени: пищеварительная -

образование желчи; обменная - участие в обмене белков, жиров и углеводов; барьерная - обеззараживание крови от вредных примесей; нейтрализация продуктов обмена.

Печень синтезирует гликоген, поддерживая нормальный уровень глюкозы в крови; печень - депо микроэлементов, витаминов, крови и др.

В возникновении нарушений функции печени существенную роль играет нарушение пита-ния: это белковое голодание, употребление жирной пищи, поражение печени токсичными

веществами, лекарственными препаратами, алкоголем. Важную роль в нарушении функции печени играют также вирусы, батерии, простейшие, гельминты и др.

Патологические факторы и заболевания печени могут вызывать повреждения самих пече-ночных клеток, нарушать кровообращение в печени, изменять физиологические отправления печени.

Болезни печени разнообразны. Соответственно преобладанию в печени дистрофий, воспале-ния или склероза выделяют гепатозы, гепатиты и цирроз печени.

При всех этих заболеваниях прежде всего понижена дезинтоксика-ционная функция печени, поэтому страдают мозг, почки, селезенка и другие органы.

Гепатозы (рис. 14.5) - группа заболеваний, в основе которых лежат дистрофия и некроз ге-патоцитов.

Приобретенный гепатоз может быть острым и хроническим.

Острый гепатоз. Из острых гепато-зов наиболее распространена токсическая дистрофия пе-чени, развиваю-
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Рис. 14.5. Гепатоз щаяся обычно при отравлении грибами, ягодами, недоброкачественной пищей и эндогенны-

ми токсическими влияниями (токсикоз, беременности). При этом отмечается дистрофия ге-патоцитов, сменяющаяся их некрозом. Больные умирают от прогрессирующей печеночной недостаточности. Если больные выживают, то на месте некротизированной ткани развивает-ся рубцовая соединительная ткань - т.е. формируется цирроз печени.

Из хронических гепатозов необходимо выделить жировой гепатоз. Жир накапливается в ге-патоцитах в виде мелких и крупных капель. Основные факторы в развитии жирового гепато-за - алкогольная интоксикация, общее ожирение и сахарный диабет. Печень при этом дряб-лая, глинистого вида - «гусиная печень».

Исход - переход в цирроз печени.

Гепатиты. В основе заболевания лежат воспалительные процессы. Основная причина гепа-титов - вирусная инфекция, реже интоксикация. Проявляются гепатиты дистрофией и некро-зом гепатоцитов, а также клеточной инфильтрацией стромы. Заболевание протекает остро и хронически.

Острый гепатит может быть экссудативным и пролиферативным. Экссудат пропитывает строму печени и диффузно портальные пути. Вызывается вирусами гепатита (реже - инток-сикацией).

Исходы: полное выздоровление, смерть от острой печеночной недостаточности и переход в хроническую форму или цирроз.

Хронический гепатит обычно развивается как исход острого гепатита. Для хронического ге-патита характерна жировая дистрофия гепато-цитов (не белковая, как у вирусного гепатита). В гепатоцитах развивается гидропическая и баллонная дистрофия. Течение хронического ге-патита чревато его перерождением в цирроз печени.

Цирроз печени Цирроз печени - хроническое заболевание, для которого характерна нарастающая печеноч-

ная недостаточность. Цирроз развивается на фоне дистрофии, некроза, извращенной регене-рации гепатоцитов и склероза печени (рис. 14.6).

При всех формах цирроза отмечают плотную консистенцию печени, ее бугристую поверх-ность, так как участки некроза ткани вызывают образование узлов регенерации, имеющих неправильную структуру (не соответствующую строению печеночных долек) и проросших
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Рис. 14.6. Мелкоузловой цирроз печени соединительной тканью, рыжеватый цвет, а не коричневый, что обусловлено ишемией в свя-зи с затруднением прохождения крови по воротной вене.

Осложнения. Печеночная кома, кровотечение из расширенных вен пищевода или желудка, тромбоз воротной вены, рак.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль Задание 1

Назовите основные виды нарушения пищеварения в полости рта. Дайте им характеристику (составьте ответ в форме таблицы). Задание 2 Ответьте на вопросы.

Что такое рефлюкс-эзофагит, каков механизм его образования?

Назовите формы проявления расстройства секреторной функции желудка.

Задание 3

Для каждой формы острого гастрита подберите морфологические характеристики.

Катаральный (простой).

Фибринозный.

Гнойный (флегмонозный).

Некротический (коррозивный).

Возникает на слизистых оболочках, экссудат может быть серозным, гнойным и слизи-стым. В экссудате всегда есть слизь.

Б. Развивается на слизистых и серозных оболочках, образуя пленки.

Может осложняться перфорацией (прободением).

Г. В экссудате преобладают нейтрофилы, ткани расплавляются про-теолитическими фермен-тами лейкоцитов. Может возникать по ходу сосудисто-нервных пучков.

Задание 4

Для каждого из видов желтухи подберите соответствующие им факторы (см. гл. 2)

Надпеченочная.

Печеночная.

Подпеченочная.

A. Факторы, вызывающие повреждение гепатоцитов (инфекции, токсины и др.).

Б. Наследственный фактор: дефект захвата и выведения билирубина гепатоцитами. B. Гемолиз эритроцитов.

Г. Обтурация желчевыводящих путей.

Педагогический контроль

Повышенное слюноотделение - это:

а) гипосаливация; б) гиперсаливация; в) гиперстения; г) гипертензия.

Дивертикул пищевода - это:

а) участок рубцового сужения; б) слепое выпячивание стенки;

в) расширение пищевода над рубцово-суженным участком.

3. Изжога появляется при:

а) повышенной кислотности желудочного сока; б) уменьшении образования слизи в желудке и неполной нейтрализации соляной кислоты; в) появлении эрозий и язв на слизистой пищевода;

г) забрасывании желудочного содержимого в пищевод при ослаблении тонуса кардиального сфинктера.

Ведущую роль в патогенезе язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки в настоящее время отводят:

а) частым стрессовым ситуациям; б) хроническому воспалению слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки из-за воздей-

ствия Helicobacter pylori;

в) повышенной секреции соляной кислоты; г) повышенной секреции пепсина.

Для хронического гранулематозного колита наиболее характерно:

а) образование язв; б) гиперплазия подслизистого слоя;

в) рубцовый стеноз толстой кишки; г) кишечное кровотечение.

6. Наиболее частая причина механической желтухи:

а) закупорка общего желчного протока желчными камнями; б) закупорка общего желчного протока лямблиями; в) вирусный гепатит; г) гемолитическая болезнь новорожденных.

7. Какие из перечисленных ниже утверждений верны в отношении хронической язвы желудка?

а) локализация чаще в области малой кривизны;

б) обсуждается роль Helicobacter pylori в патогенезе;

в) гистологическим признаком обострения язвы желудка является массивная лимфоцитарная инфильтрация; г) имеет вид глубокого дефекта, захватывающего слизистую и мышечную оболочки.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Задание 1

Нарушение пищеварения в полости рта
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Задание 2

Рефлюкс-эзофагит возникает из-за спазма кардиального отдела пищевода (после химическо-го или термического ожога). Происходит забрасывание содержимого желудка в пищевод (чувство жжения за грудиной).

Расстройства секреторной функции желудка проявляются нарушением секреции. Гиперсек-реция - возрастание переваривающей силы, возникает при язвенной болезни, избытке АКТГ. Развиваются эрозии, эвакуация пищи замедляется. Клинически проявляется тошнотой, рво-той, изжогой. Гипосекреция - снижение кислотности и переваривающей силы. Ахилия - пол-ное прекращение секреции. Возникает при атрофическом гастрите, раке желудка, эндокрин-ных заболеваниях.

Задание 3

1 А, 2 Б, 3 Г, 4 В.

Под острым гастритом подразумевают экссудативное воспаление слизистой оболочки же-лудка.

Наиболее часто наблюдают катаральную форму гастрита, который может быть серозным, слизистым и гнойным.

Фибринозный гастрит относят к тяжелым формам, сильнодействующие токсины увеличива-ют проницаемость сосудов, выход из сосудов фибриногена, в результате чего он превраща-ется в фибрин с образованием фибринозной пленки.

Для гнойного (флегмонозного) гастрита характерно преобладание ПЯЛ, ткани расплавляют-ся протеолитическими ферментами.

Для некротического гастрита (коррозивного) характерна альтерация всей стенки желудка. Возможно осложнение в виде прободения.

Задание 4

1 В, 2 А, Б, 3 Г.

Надпеченочная желтуха связана с повышенным гемолизом эритроцитов при гипоксии и ин-токсикации (при хронической венозной гиперемии).

Печеночная желтуха связана с повреждением гепатоцитов, которые не могут захватывать и выводить билирубин.

Подпеченочная желтуха (механическая) связана с обтурацией желче-выводящих путей.

Педагогический контроль

- б.

- б.

- г.

- б.

- б.

- а, б.

- а, б, г.

Лимфоцитарная инфильтрация характерна для хронического воспаления, остальные утвер-ждения верны. Гистологическим признаком обострения хронической язвы желудка является лейкоцитарная инфильтрация стенки желудка, а не лимфоцитарная.
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БОЛЕЗНИ МОЧЕВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ И МОЧЕВЫДЕЛЕНИЯ

Мочевыделительная система состоит из почек, мочеточников, мочевого пузыря, мочеиспус-кательного канала.

Почки обеспечивают поддержание постоянства внутренней среды организма, выведение из организма конечных продуктов обмена веществ и токсинов экзогенного и эндогенного про-исхождения; регулируют объем жидкости в организме, поддерживая осмотическое давление, солевой состав и кислотно-щелочное состояние крови.

Структурной и функциональной единицей почки является нефрон. Он состоит из почечного тельца, которое включает капиллярный клубочек, капсулу и канальцы нефрона.

капиллярном клубочке происходит фильтрация плазмы крови с образованием первичной мочи, а в канальцах - реабсорбция - процесс обратного всасывания веществ из первичной мочи в кровь.

Первичная моча по составу напоминает плазму крови, а в канальцах из нее реабсорбируются в кровь 98% воды и пороговые вещества: аминокислоты, глюкоза, ионы, необходимые для организма. В результате реабсорбции образуется вторичная моча.

почках также происходят экскреция и секреция.

Экскреция - процесс выделения веществ из крови в канальца (например, так удаляются из крови лекарственные препараты).

Секреция осуществляется эпителием почечных канальцев, в нем вырабатывается фермент ренин, который участвует в регуляции артериального давления, и другие секреты. Расстройства деятельности почек могут быть самыми разнообразными. Это расстройства процесса фильтрации почек, нарушение каналь-цевой реабсорбции, экскреции и секреции.

НАРУШЕНИЕ ФИЛЬТРАЦИИ Нарушение фильтрации почек проявляется уменьшением или увеличением фильтрации.

Уменьшение фильтрации происходит при снижении артериального давления до 80 мм рт. ст. и менее (вследствие недостаточности кровообращения), уменьшении объема крови и спазме артериол, при уменьшении количества функционирующих клубочков при различных заболеваниях. При увеличении давления в капсуле Шумлянского, закупорке просвета ка-нальцев некротическими массами возникает препятствие для выведения мочи в мочевых пу-тях.

Увеличение фильтрации происходит: при расширении приносящей артериолы - рефлек-торно, например при повышении температуры тела, проницаемости клубочковой мембраны в связи с увеличением диаметра пор или изменениями физико-химических свойств мембра-ны, что облегчает диффузию и фильтрацию белков. Увеличению фильтрации почек также способствует введение адреналина и норадреналина, которые суживают просвет отводящей артериолы.

НАРУШЕНИЕ КАНАЛЬЦЕВОЙ РЕАБСОРБЦИИ

Причинами нарушения канальцевой реабсорбции являются наследственные и приобретен-ные факторы.

Наследственные причины - это отсутствие ферментных систем, ответственных за реабсорб-цию.

Приобретенные причины.

Нарушение реабсорбции белка. Связано либо с повышением его содержания в первичной моче из-за увеличения проницаемости капилляров почечных клубочков, либо с повреждени-ем канальцев.

Избыток реабсорбируемых веществ в первичной моче. Например, избыток глюкозы и мо-чевины, которые удерживают воду в канальцах, создает высокое осмотическое давление, препятствующее обратному всасыванию воды.

Угнетение ферментных систем токсическими веществами, лекарственными препаратами, нарушающими реабсорбцию.

Нарушение гормональной регуляции. Гормон задней доли гипофиза АДГ (антидиуретиче-ский гормон) обеспечивает реабсорбцию, поэтому при его недостатке нарушается главным образом реабсорбция воды.

Гормон надпочечников альдостерон обеспечивает реабсорбцию ионов Na+, поэтому недоста-ток альдостерона повышает выделение натрия с мочой.

Воспалительные процессы, дистрофия, некроз эпителия нарушают реабсорбцию Na+. Таким образом, почки способны как к концентрации мочи, так и к ее разведению.

НАРУШЕНИЕ КАНАЛЬЦЕВОЙ СЕКРЕЦИИ

Вещества, выделяемые путем секреции из крови в почечные канальца: фосфаты, калий, ан-тибактериальные препараты, мочевая кислота.

При заболеваниях почек снижается фильтрация в канальцах, поэтому вещества накаплива-ются в крови, приводя к интоксикации и к развитию таких заболеваний, как подагра (избы-ток мочевой кислоты, соли которой откладываются в суставах).

Нарушения функции почек проявляются изменением количества выделяемой мочи, ритма мочеиспускания и состава мочи.

ИЗМЕНЕНИЕ КОЛИЧЕСТВА ВЫДЕЛЯЕМОЙ МОЧИ

здорового человека суточное количество выделяемой воды составляет 1-1,5 л. Увеличение суточного количества мочи называют полиу-рией, и оно может иметь связь с несахарным диабетом (развивается при недостатке АДГ) или с сахарным диабетом, при котором в пер-вичной моче осмотическое давление повышено за счет увеличения концентрации глюкозы, что препятствует реабсорбции воды в канальцах.

Олигурия - уменьшение суточного количества мочи, отмечают при хронической сердечной недостаточности или при наличии препятствия в мочевыводящих путях (камни, опухоли). Почечная анурия возникает в результате прекращения мочевыдели-тельной функции почек при тяжелых заболеваниях.

здорового человека различают дневной и ночной диурез. Отношение дневного диуреза к ночному составляет 4:1. Изменение этого соотношения в пользу ночного диуреза называют никтурией. Никтурия - один из симптомов заболеваний почек при несахарном диабете.

ИЗМЕНЕНИЕ РИТМА МОЧЕИСПУСКАНИЯ

Ритм мочеиспускания у здорового человека составляет 3-4 раза в сутки. Частое мочеиспус-кание называют поллакиурией, его наблюдают при воспалении мочевого пузыря, аденоме предстательной железы и др.

Нарушение состава мочи

• Изменение удельного веса (относительной плотности) мочи. У здорового человека на про-тяжении суток удельный вес мочи составляет 1,010-1,025. Утренняя моча наиболее концен-трирована. При патологии в моче могут появиться патологические компоненты, не встреча-ющиеся в норме. Увеличение удельного веса мочи называют гиперстенурией, а снижение -

гипостенурией.

• Изменения способности почек выводить азотистые «шлаки» (мочевину, мочевую кислоту и др.). У здорового человека в сутки выделяется 25-35 г мочевины. Уменьшение концентра-ции мочевины в моче и увеличение ее концентрации в крови до уровня более 3,1 ммоль/л по остаточному азоту свидетельствует о недостаточности выделительной функции почек.

Появление белка в моче - протеинурия. Она может быть следствием заболевания почек или мышечной работы, стресса либо заболеваний мочевых путей без поражения почек. Глюкозурия - появление глюкозы в моче. Глюкозурия может быть временной при испуге, волнениях, приеме избыточного количества сахара и постоянной при сахарном диабете.

В осадке нормальной мочи могут присутствовать эпителиальные клетки - единичные в по-ле зрения. Присутствие их в моче в большом количестве свидетельствует о слущивании сли-зистой оболочки мочевы-водящих путей при воспалительных процессах, мочекаменной бо-лезни.

В нормальной моче встречают единичные в поле зрения лейкоциты (до 1-2 лейкоцитов). По-явление в моче 5-50 лейкоцитов в поле зрения - лейкоцитурия, а выделение с мочой боль-шого количества лейкоцитов, от 60 до 100 в поле зрения, - пиурия, которую наблюдают при воспалительных процессах в почках и мочевыводящих путях.

Появление эритроцитов в моче называют гематурией. Она является симптомом заболеваний почек и травм мочевыводящих путей.

Признаком органического заболевания почек является появление в моче цилиндров - след-ствие попадания белка в канальцы, где они свертываются и выделяются с мочой. Появление в моче цилиндров называют цилиндрурией.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЧЕК

В соответствии со строением почки выделяют гломерулопатии, патологии канальцев и пато-логию стромы и сосудов.

Гломерулонефрит

Гломерулонефрит - негнойное воспаление клубочкового аппарата с развитием характерных почечных (протеинурия, гематурия, олигурия) и внепочечных симптомов (отеки, гипертен-зия, гиперазотемия).

Выделяют гломерулонефрит острый и хронический.

Острый гломерулонефрит вызывают стрептококки группы А, реже другие микроорганиз-мы. Заболевание протекает в течение 10-12 мес. Прежде всего повреждаются базальные мем-браны капилляров клубочков за счет локализации в них бактерий, иммунных комплексов и антигенов. При этом повышается проницаемость сосудов, наблюдаются полнокровие капил-ляров клубочков и наличие в них большого количества фагоцитирующих ПЯЛ. Происходят выход фибриногена и выпадение фибрина в клубочковых капиллярах, их обтурация, нару-шение микроциркуляции.

Освобождение тромбоцитарного фактора роста обеспечивает пролиферацию клеток клубоч-ков. В результате происходят снижение фильтрации, повышение проницаемости плазмы для белков, миграция лейкоцитов и эритроцитов за пределы сосудов. Проявляется олигурией, лейкоцитурией, протеинурией, азотемией, отеками, возможна острая сердечная недостаточ-ность.

Макроскопическая картина: почки увеличены, дряблые, на разрезе с полнокровным корко-вым веществом, в котором виден красный крап - «большие пестрые почки». В большинстве случаев наступает выздоровление (рис. 15.1).
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Рис. 15.1. Острый гломерулонефрит (большая пестрая почка). Почка увеличена в размерах, бледная, с петехиальными кровоизлияниями на поверхности Хронический гломерулонефрит. Как правило, хронический гломеру-лонефрит является

самостоятельным заболеванием, а не исходом острого гломерулонефрита. Хронический гло-мерулонефрит - длительное прогрессирующее воспаление. Изменения клубочков почек свя-заны с отложением в базальных мембранах их капилляров иммунных комплексов, однако они не фагоцитируются ПЯЛ, а обволакиваются веществом базальных мембран и изолиру-ются. Базальные мембраны расширяются, а стенки их становятся толстыми, со временем наблюдаются атрофия и гибель нефронов, разрастание соединительной ткани - склероз, и почка превращается во вторичную сморщенную (рис. 15.2) - не путать с первично-

сморщенной почкой при гипертонической болезни и атеросклерозе. Сморщивание и уплот-нение почки вследствие разрастания на ней соединительной ткани называется нефросклеро-

зом.

Исходом нефросклероза и хронического гломерулонефрита является почечная недостаточ-ность.
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Рис. 15.2. Хронический гломерулонефрит с исходом в сморщивание (вторично-сморщенные почки). Почки симметрично сморщены и имеют мелкозернистую поверхность

Пиелонефрит Пиелонефрит - инфекционное воспаление, при котором в процесс вовлечены почечная па-зуха и мочевые пути.

Этиология. Различные микроорганизмы, наиболее часто - кишечная палочка. Возбудители попадают в почку либо с током крови, либо из мочевых путей.

К развитию пиелонефрита предрасполагают снижение иммунитета, обструкция мочевых пу-тей (камни, сдавление опухолью и др.), катетеризация мочевых путей, заболевание половых органов.

Заболевание чаще наблюдают у женщин, главным образом из-за более короткой уретры. Риск развития пиелонефрита у мужчин пожилого возраста связан с гиперплазией предста-тельной железы.

Пиелонефрит бывает острый и хронический.

Острый пиелонефрит - гнойное воспаление. Инфекция попадает в почку либо гематоген-ным путем, либо восходящим из уретры, мочевого пузыря (рис. 15.3).

Характеризуется фибринозным воспалением чашечек и лоханки, отмечаются гиперемия и инфильтрация межуточной ткани, могут наличествовать микроабсцессы, кровоизлияния; по-лости почки заполнены гноем или межуточной жидкостью; в эпителии канальцев при дли-тельном течении болезни наблюдаются явления атрофии и дистрофии, эпителий слущива-ется и забивает просветы канальцев: почка увеличивается, на разрезе она пестрая.

Воспаление заканчивается выздоровлением, но при развитии осложнений может наступить смерть. Осложнениями пиелонефрита могут быть: карбункул почки, когда легкие абсцессы сливаются в один, превращение почки в гнойную полость - пионефроз и переход процесса на окружающую клетчатку - паранефроз.
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Рис. 15.3. Острый пиелонефрит. На поверхности почки видны множественные округлые сочные участки - абсцессы. Когда с поверхности почки снимают капсулу, из разорванных наиболее поверхностных абсцессов стекает гной При исследовании мочи выявляют бактериурию, пиурию, лейкоциты, небольшую протеину-рию, примесь эритроцитов.

Хронический пиелонефрит. Для хронического пиелонефрита характерно очаговое пораже-ние ткани почки. Участки склероза, инкапсулированные абсцессы сочетаются с очагами экс-судативного воспаления и некроза (рис. 15.4).

Клиническая картина: выраженная интоксикация, лихорадка, лейкоцитоз.

В исходе - выздоровление или асимметричное сморщивание почки с деформацией ее пазухи. При осложнении может наступить смерть.
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Рис. 15.4. Хронический пиелонефрит

Мочекаменная болезнь

Для мочекаменной болезни характерно образование камней в почечных чашечках, лоханках, мочеточниках. Камни формируются из составных частей мочи. По составу различают камни уратные, оксалатные, фосфатные и др. Заболевание имеет хроническое течение с периодиче-скими обострениями. Причиной мочекаменной болезни являются: нарушения минерального обмена, кислотно-щелочного равновесия, замедление кровотока в почке, застой мочи, воспа-ление в мочевых путях и др.

Клиническая картина. При повреждении камнями слизистой оболочки лоханки и чашечек она растягивается, отток мочи затруднен, разви-вается воспаление, поэтому в моче появляются лейкоциты (пиурия), эритроциты (гематурия),

бактериурия. При попадании камней в мочеточник появляются резкие боли в пояснице (по-чечная колика), нарушается мочевыделение (рис. 15.5).

Прогноз. При оперативном вмешательстве прогноз благоприятный. При осложнении - пие-лонефрит, сепсис, почечная недостаточность.
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Рис. 15.5. Камни почки и гидронефроз. Почка резко увеличена, корковый и мозговой слои истончены, лоханка и чашечки растянуты, в них видны мочевые камни

Нефросклероз

При нефросклерозе почки сморщиваются и уплотняются вследствие разрастания соедини-тельной ткани (происходят атрофия, некроз нефро-нов, нарушается выделительная функция почек). Нефросклероз - исход многих заболеваний: гломерулонефрита, пиелонефрита, моче-каменной болезни, гипертонической болезни, атеросклероза и др.

Исходом нефросклероза является почечная недостаточность (рис. 15.6).
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Рис. 15.6. Доброкачественный нефросклероз как следствие атеросклероза почечных артерий. Обе почки слегка уменьшены, имеют мелкоузелковую поверхность

Почечная недостаточность

Почечная недостаточность - это неспособность почек очищать кровь от продуктов обмена и поддерживать гомеостаз.

Различают острую почечную недостаточность (ОПН), причинами которой являются отрав-ление ядами, шок, закупорка мочевыводящих путей, и хроническую почечную недостаточ-ность - состояние, при котором снижены все функции почек, прежде всего нарушена выде-лительная функция.

Почечная недостаточность приводит к накоплению токсических продуктов в крови, посколь-ку с мочой они не выводятся. Развивается уремия - состояние самоотравления организма продуктами азотистого обмена (мочевиной, мочевой кислотой, креатинином, аммиаком). Токсические вещества угнетают деятельность ЦНС. Развивается уремическая кома. Таким образом, уремия является исходом почечной недостаточности.

Для лечения больных с почечной недостаточностью и уремией используют аппарат «Искус-ственная почка», после прохождения через который кровь больного освобождается от токсических веществ (происходят очищение кро-ви - гемодиализ, восстановление гомеостаза).

Цистит - воспаление слизистой оболочки мочевого пузыря, сопровождается болезненным мочеиспусканием, в моче - поллакиурия, пиурия, бактериурия.

Уретрит - воспаление слизистой оболочки мочеиспускательного канала.

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль Задание 1

Какой из нижеприведенных анализов мочи соответствует норме? Укажите номер правильно-го ответа.
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Задание 2

Заполните таблицу «Заболевания органов мочевой системы». Установите соответствие меж-ду локализацией патологического процесса и заболеванием (используя знаки «+» и «-»).

Заболевания органов мочевой системы
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Задание 3

Выберите характерные признаки для гломерулонефрита и пиелонефрита.

Гломерулонефрит.

Пиелонефрит.

A. Негнойное воспаление клубочкового аппарата.

Б. Почки увеличены, дряблые, с полнокровным корковым веществом - «большие пестрые почки».

B. Наиболее частый возбудитель - кишечная палочка.

Г. Патогенез: преобладание канальцевой дисфункции над клубочковой. Д. Понижение способности почек к реабсорбции жидкости.

Е. Предрасполагающие факторы развития заболевания - обструкция мочевых путей, катете-ризация мочевых путей.

Ж. При исследовании мочи: пиурия, бактериурия, небольшая проте-инурия, олигурия.

Педагогический контроль

Увеличение суточного диуреза - это:

а) протеинурия; б)анурия; в) олигурия; г) полиурия.

Появление крови в моче - это:

а) гематурия; б) глюкозурия; в) протеинурия; г) пиурия.

3. Воспаление слизистой оболочки мочевого пузыря - это:

а) цистит; б) уретрит;

в) пиелонефрит; г) уремия.

Появление глюкозы в моче - это:

а) гематурия; б) глюкозурия; в) кетонурия; г) протеинурия.

Содержание лейкоцитов моче в количестве 1-2 в поле зрения - это:

а) норма;

б) патология.

Протеинурия - появление в моче:

а) белка; б) билирубина; в)эритроцитов; г) уратов.

Прекращение выделения мочи - это:

а) анурия; б) полиурия; в) олигурия; г) пиурия.

Сморщивание и уплотнение почки вследствие разрастания соединительной ткани характерно для:

а) пиелонефрита; б) гломерулонефрита; в) цистита; г) нефросклероза.

Увеличение относительной плотности мочи - это:

а) изостенурия; б) протеинурия; в) гиперстенурия; г) гипостенурия.

Уменьшение (прекращение) выделение мочи при резком снижении АД возникает из-за:

а) увеличения реабсорбции в почечных канальцах; б) уменьшения фильтрации в почечных клубочках; в) отсутствия перистальтики мочеточников.

Содержание мочевины в крови повышается при:

а) цистите; б) пиелонефрите; в) уретрите;

г) почечной недостаточности.

12. Гидронефроз - это:

а) увеличение суточного диуреза; б) отек подкожной клетчатки; в) расширение полостей почки.

Пиелонефрит - заболевание, для которого характерно воспаление:

а) почечной лоханки, чашечек; б) слизистой мочевого пузыря;

в) клубочков кровеносных капилляров; г) околопочечной клетчатки.

Протеинурия характерна для заболевания:

а) гломерулонефрит; б) уретрит; в) пиелонефрит; г) цистит.

При гломерулонефрите преимущественно поражаются:

а) почечные клубочки; б) почечные канальцы; в) почечные лоханки.

Вторично-сморщенная почка - это исход:

а) хронического гломерулонефрита; б) хронического пиелонефрита; в) гипертонической болезни.

17. Гипостенурия - это:

а) увеличение суточного диуреза;

б) недержание мочи; в) низкая плотность мочи.

18. Уремия - это:

а) начальная стадия острой почечной недостаточности; б) финальная стадия хронической почечной недостаточности;

в) результат внутривенного введения мочевины с лечебной целью.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Задание 1 Вариант 5. Задание 2

Заболевания органов мочевой системы
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Задание 3

1 А, Б; 2 В, Г, Д, Е, Ж.

Педагогический контроль

1 - г.

2 - а.

3 - а.

- б.

- а.

- а.

- а.

- г.

- в.

- а.

- г.

- в.

- а.

- а.

- а.

- а.

- в.

- б.

	Глава
	16


БОЛЕЗНИ

ЗУБОЧЕЛЮСТНОГО АППАРАТА

Высокая частота поражения зубов, органов и тканей полости рта в значительной степени обусловлена особенностями их строения и функций, постоянным контактом с внешней сре-дой, наличием микрофлоры, разнообразием нагрузки. Заболевания зубочелюстной системы условно делят на болезни зубов и болезни органов полости рта.

БОЛЕЗНИ ЗУБОВ

Среди болезней зубов наиболее распространены кариес, пульпит, периодонтит и пародонтоз.

Кариес

При кариесе происходит разрушение твердых тканей зуба, приводя к образованию в нем по-лости. Кариесом страдает 90% населения земного шара. Болезнь возникает в любом возрасте, но преимущественно у детей и подростков.

Этиология. Причины возникновения кариеса до конца не известны.

Патогенез. Согласно современным представлениям, при бактериальном брожении углеводов

полости рта образуются кислоты, которые растворяют кутикулу эмали, повреждают ее и тем самым открывают доступ микроорганизмам к канальцам дентина. Проникнув в дентин, микроорганизмы (стрептококки, стафилококки и др.) извлекают из него минеральные соли; таким образом, разрушаются твердые субстанции зуба.

В развитии кариеса немаловажную роль играют недостаток витаминов, микроэлементов, нарушения минерального, белкового и углеводного обмена. Все эти факторы, а также крово-снабжение и иннервация, нарушают функции одонтобластов как трофических центров для дентина, эмали, зубного цемента.

Большое значение имеют и наследственные факторы, условия питания, географические фак-торы, возраст. Важную роль в развитии кариеса играет слюна. При гипосаливации отмечается более интенсивное поражение зубов кариесом.

Это связано и с тем, что кальций и фосфор поступают в эмаль из слюны. Доказана роль гор-мона слюнных желез паротина, который обеспечивает устойчивость зубов к кариесу. В его присутствии лактобактерии и стрептококки утрачивают жизнеспособность.

Немалое значение имеет резистентность к кариесу, которая связана со строением и свой-ствами тканей зубов, зубных рядов и челюстных костей. Уже на молекулярном уровне опре-деляются особенности строения, предрасполагающие к возникновению кариеса либо препят-ствующие его развитию: это дефекты строения эмали, степень ее плотности, плотность упа-ковки призм и их расположение, степень зрелости эмали, насыщенности кальцием, фосфа-том, фтором. Так, из-за незрелости эмали в зоне фиссур и шеек зубов создаются более благо-приятные условия для кариозной деминерализации, чем на иных участках зубов.

На уровне зуба как органа предрасполагают к возникновению кариеса и препятствуют ему количество, величина, форма и глубина фиссур жевательных зубов. У кариесрезистентных лиц меньше число фиссур, они мелкие, достаточно минерализованы. Наиболее часто пора-жаются первые моляры, так как на них падает наибольшая нагрузка при жевании. Кариес чаще начинается на апроксимальных поверхностях зубов, так как здесь эмаль тоньше (рис. 16.1). Структурные отличия на уровне зубных рядов у кариесрезистентных лиц проявляются

большей степени величиной промежутков между зубами, меньшей частотой зубоче-люстных аномалий и особенностями строения челюстей.

На организменном уровне кариесрезистентность проявляется в более высоком уровне здоро-вья.
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Рис. 16.1. Множественный кариес постоянных зубов. Локализация кариозных полостей на апроксимальных поверхностях Течение и формы кариеса. Выделяют четыре стадии кариеса: стадию пятна, поверхностный

кариес, средний кариес и глубокий кариес.

Стадия пятна. Начинается с нарушения и уменьшения минерализации поверхностной зо-ны эмали. При этом происходит расширение промежутков между зубами, а часть призм пре-вращается в бесструктурную массу. Бактерии проникают внутрь, извлекают соли извести, эмаль теряет однородность, размягчается и приобретает вид пятна. В этом участке бактерии распространяются по межпризменным щелям. На этой стадии кариес может остановиться за счет реминера-лизующих средств - усиливается минерализация пятна (рис. 16.2).

При прогрессировании заболевания минерализация эмали продолжает уменьшаться, про-должается ее разрушение, процесс переходит на дентин.

Поверхностный кариес - деминерализация эмали нарастает, разрушается межпризменное вещество, призмы располагаются беспорядочно и распадаются (рис. 16.3).

Увеличивается количество бактерий и их распространение по дентину. Здесь бактерии из-влекают соли, а дентин переваривают, повреждаются отростки одонтобластов.

[image: image94.jpg]




Рис. 16.2. Кариес постоянных зубов в стадии белого пятна. Быстро текущая форма демине-рализации. Локализация в пришеечной области

[image: image95.jpg]



Рис. 16.3. Поверхностный кариес постоянных зубов. На месте пигментированного пятна об-разуется дефект тканей; распространение кариеса по плоскости При хроническом течении заболевания вновь происходит минерализация эмали и отложение

солей в дентине. Слой дентина на границе между кариесным очагом и нормальным дентином выглядит более светлым и однородным (прозрачный дентин). Его образование является при-способительной реакцией, поскольку при этом сужаются и даже заполняются известью ден-тинные канальцы, препятствуя распространению инфекции.

Средний кариес. Развивается при прогрессировании заболевания. Поражена вся эмаль и значительная часть плащевого дентина. Микробы проникают в дентинные канальцы и раз-рушают дентинные отростки одонтобластов. Разрушаются канальцы с образованием трещин в дентине. При удалении поврежденных твердых тканей образуется дупло. Кариес, вызывая разрушение твердых тканей зуба, приводит к образованию в нем полости (рис. 16.4).

Глубокий кариес. Между кариесной полостью и пульпой сохранен только тонкий слой ден-тина. При разрушении всего дентина возникает пульпит. В пульпе развивается полнокровие - белковая дистрофия одонтобластов, воспалительная инфильтрация, повышенная проницае-мость сосудов. Ткань пульпы постепенно атрофируется (рис. 16.5).
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Рис. 16.4. Средний кариес постоянных резцов верхней челюсти. Локализация в области ре-жущего края. Дентин плотный, не изменен
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Рис. 16.5. Кариес постоянных зубов. Значительные изменения дентина Изменения дентина при развитии кариеса. При кариесе изменения дентина направлены от поверхности зуба в сторону пульпы. Выделяют четыре зоны повреждения.

Поверхностная зона повреждения. Характеризуется растворением дентина: дентин стано-вится мягким, лишен солей, содержит много микроорганизмов.

Зона прозрачного дентина. В этой зоне дентин обызвествлен, канальцы сужены, ткань од-нородная, более прозрачная по сравнению с окружающими участками.

Зона сохраненной структуры дентина.
Зона заместительного дентина и изменений в пульпе. Дентин образуется со стороны пульпы, имеет атипичное строение. Образование заместительного дентина - проявление за-щитной реакции твердых тканей зуба.

Помимо типичной картины кариеса, встречают варианты его развития, особенно у детей, страдающих нарушением обмена кальция.

• Циркулярный кариес. Начинается в области шейки зуба, охватывая ее.

• Ранний подэмальный кариес. Возникает под эмалью.

• Боковой кариес. Появляется на боковых поверхностях зубов.

• Стационарный кариес. Встречается только на первых молярах, характерно изолированное поражение эмали.

• Ретроградный кариес. Развивается со стороны пульпы, разрушает дентин и затем выходит за поверхность эмали.

Повреждения пульпы

Повреждения пульпы, как и любые повреждения, выражаются дистрофией, некрозом и атрофией.

Дистрофия пульпы проявляется нарушением обмена белка в одонто-бластах: увеличивается проницаемость мембран, в клетках появляются вакуоли, приводящие к гибели одонтобла-стов.

Атрофия пульпы происходит за счет уменьшения количества одонто-бластов и количества соединительной ткани пульпы. В стенках сосудов пульпы развивается гиалиноз, они запу-стевают, что также способствует атрофии пульпы. В пульпе могут появиться петрификаты, в связи с чем нарушается обмен веществ и в твердых субстанциях зуба.

Некроз пульпы развивается вследствие действия химических, физических и биологических факторов.

В исходе патологических процессов в пульпе могут образоваться кисты.

Пульпит

Пульпит - воспаление пульпы в результате проникновения в нее бактерий (стрептококков, стафилококков и др.) из разрушенного кариесом участка зуба (возможно, из воспаленного пародонта или после травмы).

Воспаление развивается в узком замкнутом пространстве, окруженном твердыми тканями, поэтому экссудат сдавливает пульпу. Отток крови затруднен в этом месте из-за узкого кор-

невого  канала,  развивается  венозная  гиперемия.  Нарушения  в  пульпе  усиливаются  (рис.

16.6).
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Рис. 16.6. Осложненный пульпит постоянных зубов. Значительное разрушение коронковой части По характеру течения пульпит может быть острым и хроническим. Острые пульпиты разде-

ляют на три формы.

Острый серозный (простой) пульпит характеризуется тем, что кариозный процесс при-ближен к пульпе, в ней нарушается кровообращение, появляется серозный экссудат с не-большим количеством лейкоцитов. Дистрофические изменения выражены умеренно, поэто-му в случае правильного и своевременного лечения быстро исчезают.

Острый гнойный пульпит развивается при проникновении в пульпу стрептококков и стафилококков, нарушается кровообращение, в пульпе образуется гнойный экссудат за счет ПЯЛ. Острый гнойный пульпит может быть флегмонозным и очаговым.

Флегмонозный гнойный пульпит: гной распространяется как на корон-ковую, так и на корне-вую часть пульпы; ткань расплавляется.

Очаговый гнойный пульпит: характеризуется развитием абсцесса. Абсцесс отграничен скоп-лением лейкоцитов и макрофагов.

Прогноз: гной удаляют хирургическим путем или через канал глубокого кариеса, абсцесс за-живает. При неблагоприятном исходе воспаление распространяется на корневую пульпу и периодонт.

Острый гангренозный пульпит развивается при попадании в пульпу бактерий, вызыва-ющих гниение. Пульпа приобретает вид серо-черной массы со зловонным запахом (рис. 16.7).Это редкая форма пульпита, возможна при глубоком кариесе у ослабленных больных.
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Рис. 16.7. Острый пульпит. Глубокая полость в постоянном моляре имеет сообщение с поло-стью зуба. Пульпа красного цвета

Хронический пульпит

Развивается после затянувшегося острого пульпита и может иметь три формы: фиброзный (простой), гнойный (язвенный) и гранулирующий.

Простой (фиброзный) пульпит развивается при затянувшемся остром, серозном пульпите, характеризующемся разрастанием соединительной ткани, склерозом пульпы, атрофией не-рвов.

Гнойный хронический пульпит развивается при затянувшемся остром гнойном пульпите. Характеризуется образованием в пульпе абсцессов, окруженных капсулой. При расположе-нии абсцесса в поверхностном слое пульпы в сочетании с разрушением плотных тканей ка-риозным процессом возникает язва пульпы, а вокруг разрастается грануляционная ткань - пульпит заживает.

Гранулирующий хронический пульпит. Грануляции могут выходить за пределы пульпы, имеют вид полипа (красного цвета). В центре грануляции - лейкоцитарная инфильтрация. Нервные волокна погибают, возникают атрофические и склеротические изменения пульпы (рис. 16.8). При стихании процесса грануляционная ткань созревает в плотную соединитель-ную ткань.
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Рис. 16.8. Хронический пульпит постоянных зубов. Локализация полостей на жевательной поверхности. Коронки отсутствуют. Видны устья каналов

Периодонтит

Периодонтит - воспаление периодонта. Может быть следствием пульпита, травмы. По тече-нию процесса периодонтит может быть острым и хроническим.

Острый периодонтит протекает как серозное или гнойное воспаление.

Серозный периодонтит характеризуется тем, что в области верхушки корня зуба образуется серозный экссудат, а при гнойном периодонтите формируется апикальный абсцесс, перио-донт инфильтрируется лейкоцитами. Гнойный периодонтит может вызывать отек щеки, дес-ны, нёба (флюс). Гной может распространяться под надкостницу (периостит) (рис. 16.9).
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Рис. 16.9. Острый периодонтит. Открыты свищи в области проекции верхушки корня цен-тральных временных резцов, коронки зубов отсутствуют Хронический периодонтит является следствием острых воспалительных процессов. Для

него характерна пролиферация соединительнотканных клеток, в результате чего периодонт замещается фиброзной тканью (хронический фиброзный периодонтит; рис. 16.10).

Для хронического гнойного апикального гранулирующего периодонтита характерно разрас-тание грануляционной ткани в сочетании с гнойниками и образованием свищей в области десен, нёба, щек.
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Рис. 16.10. Хронический периодонтит. Коронки зубов отсутствуют, коллатеральный отек мягких тканей, видны устья каналов

Пародонтоз

Пародонтоз - воспаление тканей пародонта. Пародонт - комплекс тканей, включая ткани зу-ба, периодонт (вместе со связочным аппаратом, стенкой альвеолы, десной с надкостницей). Пародонтоз - хроническое заболевание, для которого характерно обнажение корней зуба в связи с дистрофическими и воспалительными изменениями пародонта, а также расшатыва-ние и выпадение зубов.

Этиология. Причины окончательно не выяснены. Предполагают, что в основе заболевания лежат иммунные нарушения. Под влиянием различных антигенов (токсинов, микроорганиз-мов, прививок, лекарств и т.д.) в тканях происходит изменение свойств белков, они стано-вятся антигенами, на которые вырабатываются антитела, направленные против пародонта. Иммунные комплексы оседают в пародонте и повреждают его. Развивается реакция гипер-чувствительности замедленного типа (реакция отторжения органа).

Патогенез. Пародонтоз начинается с воспаления десны (гингивита), причиной которого мо-гут быть травмы, зубной камень, обменные нарушения. В костной ткани пародонта появля-ются признаки рассасывания кости, постепенно образуется патологический пародонтальный карман.

В полости кармана накапливается детрит, содержащий разрушенные лейкоциты, микроорга-низмы, пищевые остатки. Связки зуба расплавляются с образованием периодонтальной ще-ли, в которую врастает многослойный плоский эпителий. Зуб теряет устойчивость. Развива-ется остеопороз, зубы отторгаются и выпадают, происходит рассасывание альвеолярных от-ростков (рис. 16.11).
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Рис. 16.11. Пародонтоз. Хорошая фиксация зубов, незначительное количество зубных отло-жений, ретракция десен, обнажены шейки зубов Выделяют четыре степени пародонтоза в зависимости от интенсивности рассасывания аль-веолярного отростка челюсти.

Первая степень. Уменьшение края альвеол до 1/4 корня. Вторая степень. Уменьшение краев лунок до половины корня. Третья степень. Уменьшение краев лунок до 2/3 длины корня.

Четвертая степень. Полное рассасывание лунок. Зуб выталкивается из остатков лунки и выпадает.

БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ПОЛОСТИ РТА Воспалительные заболевания органов полости рта

Болезни слизистой оболочки полости рта наиболее часто возникают в результате их воспале-ния, повреждения механическими факторами и аллергическими воздействиями. Среди воспалительных заболеваний наибольшее значение имеют стоматиты, гингивиты, глосситы и др.

Стоматит - воспаление слизистой оболочки полости рта, может протекать остро или хрони-чески.

Острый стоматит имеет несколько форм.

Герпетический стоматит. Вызывается вирусом герпеса. В слизистой губы образуются пу-зырьки, заполненные серозным экссудатом. После разрыва пузырька образуется язвочка.

Афтозный стоматит. На слизистой оболочке образуется тонкая фиброзная пленка, после отторжения которой остается язвочка.

Язвенный стоматит. Развивается по краю десны в виде очагов некроза, после отторжения некоторых масс образуются язвочки.

Гангренозный стоматит. В некротический процесс вовлечены ткани щеки. Развивается влажная гангрена (водяной рак).

Хронический стоматит развивается как исход затянувшегося острого стоматита. Характер-но стихание экссудации и преобладание продуктивных реакций.

Гингивит - воспаление слизистой оболочки десны, может быть острым и хроническим. Острый гингивит может быть катаральным или язвенно-некротическим.

Хронический гингивит протекает в гипертрофической форме с утолщением десневых сосоч-ков либо в атрофической форме с истончением эпителия. Может инициировать пародонтоз

(рис. 16.12).
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Рис. 16.12. Хронический гипертрофический гингивит. Неравномерная гипертрофия десневых сосочков и десневого края (первая степень гипертрофии)

Глоссит

Глоссит - воспаление слизистой языка. Инфекционное заболевание, может иметь характер флегмоны.

Периостит

Периостит - воспаление надкостницы верхнечелюстной кости или нижней челюсти, возни-кающее при попадании инфекции или при травме. По течению процесса может быть острым и хроническим, а по морфологическим проявлениям - простым, гнойным и фиброзным.

Острый (простой) периостит развивается при травме челюстных костей и характеризуется отеком надкостницы, кровоизлиянием и инфильтрацией в ней.

Гнойный периостит развивается как осложнение гнойного перице-мента. Воспаление лока-лизовано преимущественно в области альвеолярного отростка. Гной обычно не распростра-няется широко, поскольку надкостница плотно прилегает к кости.

Фиброзный периостит развивается в исходе простого периостита.

Остеомиелит

Остеомиелит - гнойное воспаление всех тканевых элементов челюстных костей.

Сиалоаденит

Сиалоаденит - воспаление слюнных желез. Из полости рта в слюнные железы проникают бактерии, вирусы.

Паротит

Паротит - воспаление околоушных слюнных желез.

ОПУХОЛИ ЗУБОЧЕЛЮСТНОГО АППАРАТА Доброкачественные опухоли Амелобластома возникает из зачатка эмали. Чаще развивается в возрасте 20-50 лет, растет обычно в области нижнего третьего моляра.

Одонтома возникает из эпителия или соединительной ткани зуба. Локализована опухоль чаще в нижней челюсти. Представляет собой бугристые наросты на корне или коронке зуба.

Злокачественные одонтогенные опухоли Карцинома, саркома развиваются из эпителиального зачатка (карциномы) или из мезенхи-

мального зачатка (саркомы). Для клеток опухолей характерен выраженный атипизм.

Опухоли челюстных костей Эпулис - доброкачественная опухоль десны, представляющая собой разрастающиеся грану-ляции на десне.

Рак слюнных желез возникает при анаплазии клеток протоков или ацинусов слюнных же-лез.

Рак языка среди опухолей полости рта составляет 55% случаев. Чаще локализован на боко-вой поверхности средней части языка и в области корня, обладает инфильтрирующим ро-стом, может расти экзофитно, выступая над поверхностью языка, а может прорастать и в окружающие ткани - дно полости рта, глотку, альвеолярный отросток.

Рак губы составляет 3-8% всех злокачественных опухолей у людей, чаще у сельских жите-лей и южан. Предраковые состояния: лейкоплакия губы, гиперкератоз красной каймы, па-пилломы (рис. 16.13).
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Рис. 16.13. Рак губы. Опухоль локализована на красной кайме губы. Болезненное уплотнение округлой формы с нечеткими контурами, покрытое коркой, после снятия которой обнаружи-вают розовый участок

САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА Обучающий контроль Задание 1

Для стадий развития кариеса подберите соответствующие характеристики.

Средний кариес.

Глубокий кариес.

Между кариесной полостью и пульпой сохранен тонкий слой дентина. Б. В одонтобластах развивается белковая дистрофия.

Поврежден дентин, возникает пульпит.

Г. Разрушены дентинные отростки одонтобластов.

Д. Повреждена вся эмаль и значительная часть плащевого дентина.

Задание 2

Различным формам острого пульпита подберите соответствующие характеристики.

Острый серозный пульпит.

Острый гнойный пульпит.

Острый гангренозный пульпит.

В пульпе экссудат с небольшим количеством лейкоцитов. Б. Пульпа имеет вид серо-черной массы.

В пульпе экссудат содержит много ПЯЛ. Г. В пульпе абсцесс.

Д. Кариозный процесс приближается к пульпе.

Е. Бактерии попадают в пульпу и вызывают гниение.

Задание 3

Заполните таблицу. Различным зонам повреждения дентина дайте соответствующие харак-теристики.

Зоны повреждения дентина и их характеристики
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Педагогический контроль

Почему в эмали крайне низкое содержание органических веществ (1,7%), из которых 0,5% составляют белки?

Почему с возрастом снижается проницаемость эмали?

Почему болевая чувствительность эмали с возрастом уменьшается?

Чем можно объяснить высокую болевую чувствительность зуба при воздействии хи-мических и физических раздражителей?

Почему эмаль на участках белого пятна кариеса более проницаема, чем неповре-жденная эмаль?

Выберите характерные признаки кариеса в стадии белого пятна:

а) растворение кутикулы эмали органическими кислотами; б) извлечение микроорганизмами солей извести из эмали; в) уменьшение межпризменных промежутков; г) уменьшение минерализации эмали.

Не является причиной развития кариеса:

а) нарушение минерализации эмали; б) нарушение функции одонтобластов; в) наследственные факторы; г) употребление белковой пищи.

Каждому повреждению пульпы дайте соответствующую характеристику.

Дистрофия.

Некроз.

Атрофии.

а) уменьшение количества одонтобластов; б) вакуолизация одонтобластов; в) гибель одонтобластов.

Каждой форме периодонтита подберите соответствующую характеристику.

Острый периодонтит.

Хронический периодонтит.

а) пролиферация соединительнотканных клеток; б) лейкоциты инфильтрируют периодонт; в) развитие апикального абсцесса; г) образование серозного экссудата;

д) разрастание грануляционной ткани.

Выберите положения, верные в отношении пульпита:

а) основа развития пульпита - проникновение в пульпу стрептококков и стафилококков; б) воспаление развивается в узком пространстве, и экссудат сдавливает пульпу; в) отток крови из пульпы затруднен; г) повышение синтеза белка в пульпе.

Эталоны ответов Обучающий контроль

Задание 1

1. Г, Д; 2. А, Б, В.

Для среднего кариеса характерно повреждение всей эмали, дентин-ных отростков одонто-бластов. Между полостью кариеса и пульпой сохранен тонкий слой дентина.

Для глубокого кариеса характерны разрушение всего дентина, развитие пульпита.

Задание 2

1 А, Д; 2 В, Г; 3 Б, Е.

Острый серозный пульпит характеризуется наличием экссудата с небольшим количеством лейкоцитов, а кариозный процесс приближается к пульпе.

Для острого гнойного пульпита характерно образование гнойного экссудата за счет ПЯЛ. Гангренозный пульпит развивается при попадании в пульпу гноеродных бактерий, пульпа приобретает вид серо-черной массы.

Задание 3

Зоны повреждения дентина и их характеристики
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Педагогический контроль

Высокая степень минерализации эмали (твердость) объясняется главной функцией эмали - обеспечением защиты, сохранности зуба.

С возрастом увеличивается отложение минеральных солей в эмали, поступающих из слю-ны (защитный механизм), а проницаемость эмали при этом уменьшается.

Болевая чувствительность эмали с возрастом снижается за счет отложения в ней мине-ральных солей.

Высокая болевая чувствительность, возникающая при механической обработке зуба и воз-действии других раздражителей, обусловлена перегревом ткани, эффектом гидравлического давления на рецепторы пульпы вследствие перемещения тканевой жидкости.

При развитии кариеса на участке белого пятна проницаемость эмали увеличивается за счет уменьшения минерализации и расширения промежутков между призмами (бактерии извле-кают соли извести).

- а, б, г.

При развитии кариеса в стадии белого пятна уменьшается минерализация эмали. Промежут-ки между призмами не уменьшаются, а, наоборот, увеличиваются.

- а, б, в.

Употребление белковой пищи не может быть причиной развития кариеса.

- 1 б; 2 а; 3 в.

- 1 б, в, г; 2 а, д.

- а, б, в.

При пульпите невозможно повышение синтеза веществ в пульпе.
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