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Модуль (Module) №1.

                           Практическое занятие (Practical class) №1.

Тема: Нозология. Учение о болезни
Theme: Nosology. The general teaching about disease.
Цель занятия: сформировать у студентов представления о предмете и задачах патофизиологии, ее месте среди других медико-биологических наук; уяснить понятия болезни, патологического процесса, патологической реакции, патологического состояния; определить сущность понятий «этиология», «патогенез» и «саногенез».
The purpose of practical class: to form student's  conceptions about the subject and the tasks of pathophysiology, its place among other biomedical sciences; to understand the concepts of disease, pathological process, pathological reaction, pathological conditions (states); to determine the essence of concepts  «etiology», «pathogenesis» and «sanogenesis».
Вопросы (Questions): 
1. Предмет и задачи патофизиологии (The subject matter and tasks of patho-physiology).
2. Методы исследования в патофизиологии: метод наблюдения, моделирования (физическое, биологическое, математическое, теоретическое) (Methods of research in pathophysiology: observation method, modeling (physical, biological, mathematical, theoretical).

3. Виды эксперимента: раздражения, включения, выключения, метод культуры тканей, парабиоза, трансплантации. Метод клонирования (животных, клеток, гена). Понятие об инбридинге. Метод генетического нокаута. Требования к эксперименту (Types of experiment: irritation, «inclusion», «switching off», tissue culture method, parabiosis, transplantation. The cloning method (animal cells, gene). Inbreeding. The method of genetic knockout. Requirements for experiment).

4. Определение понятий: "норма", "патология", "болезнь". Учение о болезни. Стадии болезни, принципы классификации и номенклатура болезней (The definition of the concepts: "norm", "pathology", "disease". The general teaching about disease. Stages of a disease. Principles for classification and nomenclature of diseases).
5. Патологическая реакция, патологическое состояние, патологический процесс, понятия (Pathological reaction, pathological condition (state), pathological process, concepts).

6. Первичный полом и его локализация при различных заболеваниях (A primary damage and its localization at various diseases).

7. Уровни структурной организации организма и их нарушения при развитии болезни (Levels of the structural organization of the body and their disorders in the development of a disease).

8. Соотношение структурных нарушений и клинических (функциональных) проявлений болезни (The ratio of structural disorders and clinical (functional) manifestations(symptoms) of  a disease).

9. Факторы надежности  структурной организации организма (Factors of reliability of the structural organization of the body).

10. Исходы болезней (Outcomes of diseases).

11. Терминальные состояния. Смерть клиническая и биологическая (Terminal states. Clinical and biological death).
Патофизиология (от греч. «pathos» болезнь, страдание и «logos»-учение, наука)-это основная интегративная, фундаментальная, экспериментальная, медико-биологическая наука, изучающая наиболее общие закономерности возникновения, развития и исхода заболеваний.
Pathophysiology(from Greek "pathos" - illness, suffering and "logos" - science) is the main integrative, experimental, fundamental, biomedical science that studies the most general regularities of emergence (origin), development and an outcome of diseases.
Разделы патофизиологии/The main sections of pathophysiology
I. Нозология-учение о болезни/ Nosology is a teaching about disease

А) Общее учение о болезни/ The general teaching about disease:
-основные понятия в патофизиологии (норма, патология, здоровье, болезнь и др.)/
basic concepts (notions) in pathophysiology (norm, pathology, health, disease and others);
-классификация и номенклатура болезней (classification and nomenclature of diseases);

-роль социальных факторов в развитии болезни (the role of social factors in the development of a disease).

Б) Общая этиология-раздел патофизиологии, который изучает причины и условия развития заболеваний/ The general etiology is a section of pathophysiology that studies the causes and conditions of the development of a disease:
-качественные особенности и характеристики этиологических факторов/ qualitative features and characteristics of etiological factors;

- классификация этиологических факторов/ сlassification of etiological factors;

-разработка подходов к профилактике и этиотропному лечению заболеваний/ development of approaches to prevention and etiotropic treatment of diseases.
В) Общий патогенез и саногенез/ The general pathogenesis and sanogenesis:
-механизмы становления болезни/ mechanisms of disease formation;

-механизмы развития болезни/ mechanisms of disease development;

-механизмы исходов болезни/ mechanisms of outcomes of a disease;

-механизмы выздоровления (саногенез)/ recovery mechanisms (sanogenesis);

-подходы к патогенетическому лечению/ approaches to pathogenetic treatment.
II. Учение о типовых патологических процессах/ The teaching about typical pathological processes
Патологический процесс – это сочетание патологических и защитно-приспособительных реакций, возникающих в организме при воздействии патогенного фактора, проявляющееся морфологическими, метаболическими и функциональными нарушениями.

The pathological process is a combination of pathological and protective-adaptive reactions that occur in the body when exposed to a pathogenic factor, manifested by morphological, metabolic and functional disorders.
Патологический процесс может быть/pathological process may be: типовым (typical)  и  специфическим (specific).
Типовой патологический процесс характеризуется общими закономерностями своего развития, закреплёнными эволюционно, не зависящими от причин процесса, его локализации и вида живого организма (А.В.Ефремов, 2010).
A typical pathological process is characterized by common regularities of its development, which are fixed evolutionary and do not depend on the causes of the process, its localization and the species of a living organism (A. V. Efremov, 2010).

Например: лихорадка, опухоль, воспаление и др. /For example: fever, tumor, inflammation and others.

This process is:  -universal
                          -stereotypical
                          -self-supported
Патологическая реакция- это кратковременная необычная реакция   организма на какое-либо воздействие (Г.В.Порядин, 2014).
А pathological reaction is a short-term unusual reaction to any impact (G.V.Poryadin, 2014).

Патологическая реакция – это неадекватный и биологически нецелесообразный (вредный или бесполезный) ответ организма или его систем на воздействие обычных или чрезвычайных (патогенных) раздражителей (А.В.Ефремов,2010).

Например: повышение артериального давления при психоэмоциональном возбуждении; возникновение патологических рефлексов

А pathological reaction is an inadequate and biologically inexpedient (harmful or useless) response of the body or its systems to the impact of ordinary or extraordinary (pathogenic) stimuli (A. V. Efremov, 2010).

For example: increased blood pressure in a psycho-emotional excitation; the emergence of pathological reflexes.

Патологическое состояние – это стойкое отклонение от нормы, имеющее для организма, как правило, отрицательные последствия.

A pathological condition (state) is a persistent deviation from the norm that as a rule has negative consequences for the body. 
1. Может возникнуть в результате заболевания, которое было ранее (например, рубцовое сужение пищевода после ожоговой травмы, ложные суставы, состояние после резекции органов, ампутация конечностей)/ It may occur as a result of the previous disease  (such as a cicatricial esophageal stricture after burn injury, false joints, condition after resection of organs, amputation of extremities).

2. Может возникнуть в результате нарушения внутриутробного развития (косолапость, плоскостопие, дефект верхней губы и твердого неба и т.д.) / It may occur as a result of disorders of fetal development (clubfoot, flat feet, defect of the upper lip and hard palate, etc.).
3. Может возникать в результате возрастных изменений (потеря зубов, облысение, импотенция)/ It may occur as a result of age-related changes (loss of teeth, baldness,  impotence, etc.). 
III.Учение о типовых патологических нарушениях в органах и тканях/    Teaching about typical pathological disorders in organs and tissues
Методы исследования в патофизиологии/Methods of research in pathophysiology
1. Метод наблюдения/ Method of observation:
-непосредственное наблюдение (direct observation)

-опосредованное наблюдение (indirect observation)

2. Моделирование/Modeling: 
- физическое (материальное) (с использованием физических аналогов биологических объектов: животных, клеток, тканей – искусственные мембраны, модель Старлинга)/ physical (material) (with the use of physical analogues of biological objects:  animals, cells, tissues- artificial membranes, Starling Model).                           
 - формализованное (нематериальное): математическое, компьютерное, теоретическое /  formalized (non- material): mathematical, computer, theoretical.                                              
- Эксперимент с использованием биологических объектов/Experiment with the use  of  biological objects.
Методы эксперимента/ Methods of the experiment:
1.Раздражение/ irritation
2. Метод «включения»/ «inclusion» 

3. Метод «выключения»/ «switching off»
4. Метод культуры тканей/ tissue culture method
5. Парабиоз/parabiosis

6. Трансплантация/transplantation
7. Клонирование/ cloning method 
Норма- это оптимальное состояние жизнедеятельности организма в данной конкретной для человека среде (биологическая норма).

Norm is an optimal state of functioning of the body in this specific environment (biological norm).
Норма- это статистическая средняя величина из данных измерений у большого количества здоровых людей (среднестатистическая норма).

Norm is a statistical average value of measurement data from a large number of healthy people (average statistical norm).

Здоровье- это естественное состояние организма, характеризующееся единством структуры и функций, состоянием регуляторных систем организма, обеспечивающих: поддержание гомеостаза, гармоничное взаимодействие с окружающей средой и адаптацию к её изменениям.

Health is a natural state of the body which  is characterized by unity of structure and functions, the state of regulatory systems of the body which provide: maintenance of homeostasis, harmonious interaction with environment and adaptation to its changes.
Болезнь- это качественное состояние организма, возникающее при воздействии на него патогенного раздражителя, сопровождающееся нарушением структуры и функции, и проявляющееся в нарушении взаимоотношения организма с окружающей средой, ограничением работоспособности и приспособляемости организма.

Disease is a qualitative state of the body arising under the influence of a pathogenic stimulus, is accompanied by disturbances of structure and function, and is manifested in disorders of the relationship of the body with the environment, limitation of the efficiency and adaptability of the body.
Локализация первичного полома при болезни (sedes morbi)/ Localization of the primary damage in disease (sedes morbi):
1. Геномный уровень (мутации)/Genomic level (mutations).
2. Молекулярный уровень (нарушения функции вторичных посредников)/ Molecular level (disorders of the function of second messengers).
3. Субклеточный уровень (повреждение митохондрий - энергодефицит, повреждение лизосом- аутолиз) / Subcellular level (damage of mitochondria -  energy deficiency, damage of lysosomes - autolysis).

4. Клеточный уровень (действие химических, физических, токсических веществ на клетку)/Cellular level (the action of chemical, physical, toxic substances on the cell).

5. Тканевой уровень (ожоги)/Tissue level (burns)

6.  Органный уровень (травма)/ Organ level (trauma)
Факторы надежности обеспечения функций /
Factors of reliability of ensuring of functions

1. Устойчивость структур (ДНК к температуре, рН, изменению осмотического давления)/Stability of structures (DNA to temperature, pH, change of osmotic pressure).

2. Дублирование геномного кодирования признаков /The duplication of the genomic coding of signs.

3. Избыточность структур (большое количество нефронов, альвеол)/ Redundancy of structures (the large number of nephrons and alveoli).

4. Способность  к регенерации поврежденных структур/ The ability to regeneration of  the damaged structures.

5. Компенсаторная гипертрофия и гиперфункция структур / The compensatory hypertrophy and hyperfunction of structures.
6. Возможность компенсаторной гиперплазии структур/ The ability of compensatory hyperplasia of structures.
7. Системная регуляция деятельности структур на организменном уровне, которая обеспечивает возможность компенсации недостаточности одной системы повышенной активацией другой системы/ The systemic regulation of activity of structures on the organismal level, which provides the possibility of compensation of insufficiency of one system by the increased activation of another system.

гиповентиляция (hypoventilation)

↓
дефицит кислорода в органах и тканях (deficit of oxygen in organs and tissues)

↓
компенсация (compensation)

                                                ↓                                                      ↓
   повышение  сердечного выброса                             активация эритропоэза
     (сердечно-сосудистая система)                            в красном костном мозге     
           increased cardiac output                                the activation of  erythropoiesis

             (cardiovascular system)                                     in the red bone marrow     
Классификация болезней - система разделения болезней по классам на основании определённых критериев.

Classification of diseases is a system of division into classes of diseases on the basis of certain criteria.
Общие принципы классификации болезней/The general principles of classification of diseases:
1. По причинам (наследственные, инфекционные, лучевая болезнь, травмы)/ According to etiology (cause) of disease (hereditary, infectious, radiation sickness, trauma).
2. По патогенезу (болезни обмена веществ, аллергические заболевания)/ According to pathogenesis (diseases of metabolism, allergic diseases).

3.  Органный принцип (болезни сердца, легких, почек, печени и т.д.)/ Organ principle (diseases of the heart, lungs, kidneys, liver, etc.).

4. По возрасту (педиатрия, гериатрия)/ According to age (Pediatrics, geriatrics).

5. По полу (женские заболевания - гинекология)/ According to sex (female diseases - gynecology).

6. По направленности лечения (заболевания хирургического и терапевтического профиля)/ According to direction of treatment (diseases of surgical and therapeutic profile).

7. По течению (молниеносное, острое, подострое, хроническое)/ According to natural course (fulminant, acute, subacute, chronic).
Стадии болезни/Stages of а disease
1. Доклинический период (латентный (инкубационный период) - длится от момента воздействия на организм болезнетворного агента до появления первых признаков заболевания (начало болезни)/ Рreclinical period (latent (incubation period) lasts from the moment of аn impact of a pathogenic agent on the body until the first signs of a disease (onset of disease).
2. Продромальный период (неспецифические симптомы)/ Prodromal period (nonspecific symptoms).
3.Период клинической картины заболевания - стадия манифестации специфических признаков болезни / The period of clinical picture of a disease. The stage of manifestation of specific symptoms of a disease.
4. Постклинический период - период обратного развития симптомов (исход болезни (полное и неполное выздоровление, переход в хроническою форму, смерть)/Post-clinical period is a period of the reverse development of symptoms (outcome of a disease (complete and incomplete recovery, the transition into the chronic form, death).
Вопросы тестового контроля (The questions for test control)
Вопрос № 1 (Question №1):

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ – ЭТО (PATHOLOGICAL PHYSIOLOGY IS A)

1. медико-биологическая наука и учебная дисциплина, изучающие жизнедеятельность больного организма (medical and biologic science and educational discipline that studies the vital activity of a sick organism)

2. медицинская наука, изучающая возникновение и развитие конкретных заболеваний (medical science that studies the emergence (origin) and development of certain diseases)

3. медицинская наука, изучающая клинические проявления заболевания (medical science that studies the clinical manifestations of a disease)

4. биологическая наука, изучающая молекулярные и клеточные механизмы различных форм патологии (biological science that studies the molecular and cellular mechanisms of various forms of pathology)
Вопрос № 2 (Question №2)

ОСНОВНАЯ ЦЕЛЬ ПАТОФИЗИОЛОГИИ (THE MAIN PURPOSE  OF PATHOPHYSIOLOGY IS A)

1. изучение и разработка подходов к диагностике заболеваний (study and development of approaches  to diagnosis of diseases)

2.   разработка новых подходов к профилактике и лечению заболеваний (development of new approaches to prevention and treatment of diseases)

3.   установление наиболее общих закономерностей нарушений функций организма при болезнях и патологических процессах, механизмов их развития, коррекции или ликвидации  (establishment of the most  general regularities of disorders of the body in diseases and pathological processes, mechanisms of their development, correction or liquidation)

Вопрос № 3 (Question № 3)

ОСНОВНЫЕ ЧЕРТЫ ПАТОФИЗИОЛОГИИ КАК НАУКИ (THE MAIN FEATURES OF PATHOPHYSIOLOGY AS A SCIENCE)

1. частная область науки (private area of science)

2. интегративная наука   (integrative science)                                                                

3. основной метод исследования – клиническое наблюдение (the main method of research is a  clinical observation)

4. основной метод исследования – эксперимент (the main method of research is a experiment)                          

5. формирует фундаментальные представления о жизнедеятельности больного организма (it forms the fundamental ideas about vital activity of a sick body) 

6.    формирует представление об особенностях развития заболеваний при патологии отдельных органов и систем (it forms the ideas about the features of development of a disease in the pathology of organs and systems)
Вопрос № 4 (Question №4)

РАЗДЕЛЫ ПАТОФИЗИОЛОГИИ КАК УЧЕБНОЙ ДИСЦИПЛИНЫ (SECTIONS OF PATHOPHYSIOLOGY AS AN EDUCATIONAL DISCIPLINE INCLUDE)

1.   нозология (nosology)                                                                                                            

2. учение о типовых патологических процессах (teaching about the typical pathological processes)                                                  

3. учение о физиологических процессах (teaching about the physiological processes)

4. учение о типовых процессах органов и систем (teaching about the typical processes in organs  and systems)

5. все ответы верные (all answers are correct)

Вопрос № 5(Question № 5)

ЭКСПЕРИМЕНТ – ЭТО (EXPERIMENT IS A)

1. искусственное моделирование на животных (в культуре ткани) болезни и (или) патологического процесса   (artificial modeling of a disease and (or) pathological process on animals (in the tissue culture)                                                                                  

2.  описание результатов клинического наблюдения за больным (description of  results of clinical observation of patients)                                                      

Вопрос № 6 (Question № 6)

БИОЛОГИЧЕСКАЯ НОРМА – ЭТО (BIOLOGICAL NORM IS A)

1.    генетически детерминированные пределы варьирования данного признака, которые являются оптимальными для осуществления жизнедеятельности организма и его полноценной адаптации к окружающей среде (genetically determined limits of variation of this sign, which are optimal for  vital activity of the body and its adaptation to the environment)                                                                                                                      

2.    среднее значение какого-либо параметра, определяющегося у большинства представителей данного возраста, пола (average value of any parameter which is determined in the majority of representatives of this age, sex)                                                             
Вопрос № 7 (Question № 7)

ЗДОРОВЬЕ – ЭТО (HEALTH  IS A)

1.    естественное состояние организма, характеризующееся соответствием структуры и функции, способностью его регулирующих систем поддерживать гомеостаз, гармоничным взаимодействием с внешней средой и возможностью адаптации к ее изменениям (natural state of the body  characterized by  conformity between   structures and functions,  ability of its regulatory systems to maintain homeostasis,  harmonious interaction with environment and  the ability of adaptation to its changes)

2.    состояние организма, характеризующееся повреждением структуры и функции, частичной или полной утратой способности организма к адаптации, сохранению гомеостаза и ограничением жизнедеятельности (state of the body characterized by damage of structure and function, partial or complete loss of the body's ability  to adaptation, maintain homeostasis and disability

Вопрос № 8 (Question № 8)

БОЛЕЗНЬ – ЭТО (DISEASE IS A )

1.    естественное состояние организма, характеризующееся соответствием структуры и функции, способности его регулирующих систем поддерживать гомеостаз, гармоничным взаимодействием с внешней средой и возможностью адаптации к ее изменениям  (natural state of the body  characterized by conformity between   structures and functions,  ability of its regulatory systems to maintain homeostasis,  harmonious interaction with environment and  the ability of adaptation to its changes)                                                                                              

2.    состояние организма, характеризующееся повреждением структуры и функции, частичной или полной утратой способности организма к адаптации, сохранению гомеостаза и ограничением жизнедеятельности   (state of the body characterized by damage of structure and function, partial or complete loss of the body's ability  to adaptation and maintain homeostasis and disability                                                               
Вопрос № 9 (Question № 9)

ПЕРВИЧНЫМ ПРИ ФОРМИРОВАНИИ БОЛЕЗНИ ЯВЛЯЕТСЯ НАРУШЕНИЕ (THE PRIMARY DISORDER IN THE FORMATION OF A  DISEASE IS)
1. нарушение структуры (disorder of structure)                           
2. нарушение функции (disorder of function)

Вопрос № 10 (Question № 10)

БОЛЕЗНЬ  ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ (DISEASE IS CHARACTERIZED BY)

1.    возникновением под действием патогенного фактора   (emergence under the influence of a pathogenic factor)                                            

2.    нарушением  регуляции, возникновением патологических процессов (dysregulation, the occurrence of pathological processes)

3.    нарушением структуры и функции (disorder of structure and function)           

4.    целостностью структуры и функции (integrity of structure and function)

5.    снижением  адаптации организма к окружающей среде (decrease of the body adaptation to the environment)

6.     нарушением  трудоспособности  (disability)                                          

Вопрос № 11 (Question № 11)

СПЕЦИФИЧНОСТЬ БОЛЕЗНИ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ В ОСНОВНОМ (THE SPECIFICITY OF DISEASE IS MAINLY DETERMINED BY)

1.   причиной болезни  (cause of disease)                                                                

2.   условиями ее возникновения (conditions of its occurrence)

3.   измененной реактивностью организма (altered reactivity of the body)

Вопрос № 12 (Question № 12)

ПЕРИОДЫ  БОЛЕЗНИ (PERIODS OF DISEASE)

1. латентный  период    (latent period)                                                                                         

2.  период торможения (the period of  inhibition)

3. продромальный период (prodromal period)                                                                                 

4.  период манифестации (the period of manifestation)                      

5.  период возбуждения (the period of excitation)

6. период исхода  (the period of outcome)                                                                                                  
Вопрос № 13 (Question № 13)

ВОЗМОЖНЫЕ ИСХОДЫ ЗАБОЛЕВАНИЯ  (THE POSSIBLE OUTCOMES OF DISEASE)

1. полное выздоровление  (complete recovery)                                                                                

2. неполное выздоровление  (incomplete recovery)                                                                

3. рецидив  (relapse)

4. ремиссия (remission)

5. осложнение (complication)

6. смерть  (death)       
Вопрос № 14 (Question № 14)

ПРОЯВЛЕНИЕМ НЕПОЛНОГО ВЫЗДОРОВЛЕНИЯ ЯВЛЯЕТСЯ (THE MANIFESTATION OF INCOMPLETE RECOVERY IS)

1.    рецидив (relapse)
2.    ремиссия (remission)
3.    формирование патологического состояния (formation of a pathological condition)

4.    хронизация (chronization)
Вопрос № 15 (Question № 15)

ТЕРМИНАЛЬНЫЕ  СОСТОЯНИЯ – ЭТО (TERMINAL STATE IS A)

1.    периоды, которые проходит организм перед смертью (periods  which the body passes before death)

2.    периоды, которые проходит организм перед выздоровлением (periods  which the body passes before recovery)

Ответы (Answers)

	1 - 1
	6 - 1
	11 - 1

	2 - 3
	7 - 1
	12 - 1, 3, 4, 6

	3 - 2, 4, 5
	8 - 2
	13 - 1, 2, 6

	4 - 1, 2, 4
	9 - 1
	14 - 1, 3, 4

	5 - 1
	10 - 1, 2, 3, 5, 6
	15 - 1


Практическое занятие (Practical class) №2.
Тема: Этиология и патогенез. Влияние факторов внешней среды

на развитие патологического процесса

Theme: Etiology and pathogenesis. The influence of environmental factors on the development of pathological process.
Цель занятия: сформировать представления о роли причин и условий в развитии болезни, о патогенезе и саногенезе, особенностях реализации действия причин и формирования  патогенеза на примерах; добиться понимания  влияния на организм повышенного и пониженного атмосферного давления и экстремального состояния- травматического шока. 
The purpose of practical class: to form  ideas about the role of causes and conditions in the development of а disease, pathogenesis and sanogenesis, features of the realization of the action of causes and the formation of pathogenesis on examples; to achieve understanding of the influence of high and low atmospheric pressure on the body and  extreme state – traumatic  shock.
Вопросы (Questions): 
1. Современное представление о роли причин и условий в развитии болезни. Монокаузализм и кондиционализм (The modern idea about the role of causes and conditions in the development of a disease. Monocausalism and conditionalism).
2. Понятие о патогенезе и саногенезе. Основное звено патогенеза. “Порочный круг” в патогенезе заболеваний (The concept of «pathogenesis» and «sanogenesis». The leading (central) link of the pathogenesis. «Vicious circle» in the pathogenesis of disease).
3. Понятие о патологической системе. Отличия от функциональной (физиологической) системы. Патологическая детерминанта как системообразующий фактор патологической системы (The concept of «pathological system». Differences between the pathological  system and  the physiological system. The pathological determinant as a system-forming factor of a pathological system).

4. Понятие о патологической доминанте. Нарушения доминантных отношений и их роль в патологии (The concept of «pathological dominant». Disorders of the dominant relations and their role in pathology).

5. Механизм действия повышенного атмосферного давления на организм. Кессонная болезнь (The mechanism of action of the high barometric pressure on the body. Decompression (Caison) sickness).

6. Влияние низкого атмосферного давления на организм. Горная болезнь, механизм развития. Высотная болезнь (The effect of low barometric pressure on the body. Mountain sickness, the mechanism of development. Аltitude sickness).

7. Понятие о кинетозах, виды. Особенности действия различных видов ускорений на организм (The concept of kinetosis, types. Features of the action of various types of accelerations on the body).

8. Понятие об экстремальных состояниях: шок, коллапс, кома. Виды шоков по этиологии. Патогенез травматического шока (The concept of extreme states: shock, collapse, coma. Types of shocks. The pathogenesis of traumatic shock).
Этиология (греч. «aitia» - причина, «logos»-учение) - это учение о причинах и условиях возникновения болезней.

 Etiology (greek «aitia» - cause, «logos» - doctrine, science) is a teaching about the causes and conditions of occurrence of a disease.     
Причина болезни - это фактор, без которого болезнь не разовьётся ни при каких условиях.

A cause of a disease is a factor, without which the disease does not develop under any circumstances (conditions) (for example, Mucobacterium tuberculosis – tuberculosis (туберкулёз); Helicobacter pylori – Peptic ulcer (язвенная болезнь).

 Классификация причин по происхождению (Classification of causes by origin):
1. Экзогенные(exogenous)

-физические (physical)

-химические (chemical) 

-биологические (biological) 

-психосоциальные (psychosocial)

2. Эндогенные (endogenous) (наследственные нарушения) (for example, genetic disease)

3. Дефицитные (deficient) (например, гиповитаминоз)(for example, hypovitaminosis)
Классификация причин по особенностям действия на организм (The classification of causes according to features of effect on the body):
1. Безусловно- патогенные (certainly pathogenic): (особо опасные инфекции, токсины, радиация, электрический ток/ especially dangerous  infections, toxins, radiation, electric current).
2. Условно-патогенные (conditionally pathogenic): (температура, барометрическое  давление, гипоксия, шум / temperature, barometric pressure, hypoxia, noise).
3. Индифферентные (indifferent):  (basis- conditioned response)       
4. Психогенные (psychogenic): (слова, образы /(words, images)
Условия развития болезни - факторы, влияющие на возникновение и развитие болезней через воздействие на причину и (или) объект действия причин –организм.

Conditions of a disease are the  factors which influence the emergence and development of diseases through their impact on the cause and (or) the object of the action of the causes - organism. Пример (For example): 
 (1) Пневмония (pneumonia): причина (cause) - пневмококк (pneumococcus), условие (condition) - снижение иммунитета организма /decreased immunity of the body).
(2) Дифтерия (diphtheria): причина (cause) - дифтерийная палочка (diphtheria bacillus); условие (condition) - попадание её в организм (penetration of microorganism in the body) и отсутствие иммунитета (absence of immunity).
Условия (Conditions): 
1. Достаточные (sufficient) (Могут усиливать или ослаблять действие причинного фактора (they strengthen or weaken the effect of a causal factor).
2. Необходимые (necessary)  (попадание микроорганизма в организм) (microorganism penetration in the body)
Патогенез - это раздел патологической физиологии, изучающий общие закономерности возникновения, развития, течения и исхода заболеваний.

Pathogenesis is  a section of pathological physiology studying the general patterns of occurrence, development, course and outcome of a disease.
 Саногенез - это динамический комплекс защитно-приспособительных механизмов физиологического и патологического характера, развивающийся в результате воздействия на организм чрезвычайного раздражителя и направленный на восстановление нарушенной саморегуляции организма (Фролов В.А. с соавт., 2012).
Sanogenesis is a dynamic complex of protective-adaptive mechanisms of physiological and pathological nature, developing as a result of an emergency stimulus affecting the body, and aimed on the restoration of self-regulation of the body (Frolov V.A. et al, 2012).
Физиологическая система – это динамические самоорганизующиеся и саморегулирующиеся построения, все составные элементы которых объединяются для достижения полезных для самой системы и для организма в целом приспособительных результатов (Анохин П.К.,1968).    
Рhysiological system is a dynamic self-organizing and self-regulating construction in which all component parts are combined for achieving the most beneficial adaptive results for the system and the whole organism(Anohin P.K.,1968).
Физиологическая система /Рhysiological system

Гипоталамус (hypothalamus)

(кортиколиберин (corticoliberin))


Гипофиз (hypophysis)

                  (адренокортикотропный гормон АКТГ) (Adrenocorticotropic hormone (ACTH)            −
   _                                                                           
                         Пучковая зона коры надпочечников (Zona fasciculata of the adrenal cortex)
(Глюкокортикостероиды)(corticosteroids)

Основной принцип регуляции- «-» –отрицательная обратная связь

(The basic principle of regulation-"-" -negative feedback loop)
Патологическая система – это интеграция (патодинамическая организация) первичных и вторичных проявлений, имеющих дизадаптивное и прямое патогенетическое значение (Крыжановский Г.Н., 1997).

Pathological system is a integration (pathodynamic organization) of the primary and secondary manifestations having the disadaptive and direct pathogenetic  significance (Кryzhanovsky G.N., 1997). Основной принцип регуляции-«+» положительная обратная связь, формирующая «порочный круг» /The basic principle of regulation- «+» positive feedback loop «Vicious cycle».
«Порочный круг» - замкнутая причинно-следственная цепь явлений, поддерживающая и усиливающая патологический процесс на основе принципа «+» обратной связи. « Vicious cycle» is a closed causal chain of events which maintains and enhances the pathological process based on the principle of "+" feedback  loop.
«Порочный круг» « Vicious cycle»
Поражение β-клеток поджелудочной железы

(the damage and destruction of beta-cells of the islets of Langerhans in the pancreas)


Снижение инсулина (decrease of Insulin)
+                                                                               
Гипергликемия (hyperglycemia)

Глюкотоксичность (glucotoxicity)

«+»-положительная обратная связь «+» positive feedback loop 
Основные отличия физиологической и патологической систем (The main differences between the physiological system and the pathological system)
	Признак (sign)
	Физиологическая 
система (physiological system)

	Патологическая система
(pathological system)


	Системообразующий фактор(system-forming factor)


	Достижение положительного результата

(achieving a positive result)


	Патологическая детерминанта
(pathological determinant)


	Основной принцип регуляции
(The basic principle of regulation)

	«-» обратная связь
«-» negative feedback loop

	«+» обратная связь
«+» positive feedback loop

	Программа развития
(the program of development)

	Есть (it presents)

	Нет (it absents)


	Адаптивные возможности

(adaptive abilities)
	[image: image1.emf]
	[image: image2.emf]


Патологическая детерминанта – это системообразующая структура, формирующая патологическую систему и служащая ее главным управляющим звеном (Крыжановский Г.Н., 1997). 
Pathological determinant is a structure forming the pathological system and serving as its main control link (Кryzhanovsky G.N., 1997).
Патологическая доминанта - это любая, вышедшая из-под контроля структура с чрезмерно усиленной функцией (Крыжановский Г.Н., 1997).

Pathological dominant is any structure with extremely enhanced function that got out of control (Кryzhanovsky G.N., 1997).  
Экстремальные состояния (extreme states)
Коллапс – это вид острой сосудистой  недостаточности, характеризующийся резким понижением артериального давления и снижением массы циркулирующей крови в сосудистой системе.

 Collapse is a type of acute circulatory failure  characterized by low  blood pressure and reducing of the mass of circulating blood in the vascular system.
Шок - это типовой патологический процесс, в основе которого  лежит острое нарушение кровообращения с критическим уровнем перфузии тканей.

Shock is a typical pathological process, which is based on the acute circulatory disorder with a critical level of tissue perfusion.
Кома – это состояние, характеризующееся глубокой потерей сознания в связи с резко выраженной степенью патологического торможения центральной нервной системы.

Coma is a state with a deep loss of consciousness as a result of pathological inhibition of the central nervous system.
Виды шоков (Types of shocks):

-Кардиогенный (вызванный острой сердечной недостаточностью)/ Cardiogenic (caused by acute heart failure);

-Травматический (возникает при тяжёлых травмах) / Traumatic (it occurs in case of severe trauma).
- Анафилактический (тяжелая реакция гиперчувствительности немедленного типа)/Anaphylactic (very serious immediate hypersensitivity reaction);
- Геморрагический (возникает при кровопотерях)/ Hemorrhagic (it occurs in a case of blood loss);
- Септический (эндотоксиновый, при сепсисе)/ Septic (endotoxic, during sepsis).
Травматический шок включает в себя 2 стадии/ Traumatic shock includes 2 stages:

1) стадия возбуждения (эректильная)/ the stage of excitation (erectile stage); 
2) стадия торможения (торпидная)/ the stage of inhibition (torpid stage).
I. Эректильная стадия (Erectile stage)
trauma
[image: image3.emf]
Excitation of the central nervous system
                    [image: image4.emf]                          [image: image5.emf]                           [image: image6.emf]                            [image: image7.emf]
       The cerebral cortex        Activation of the         Activation of  the hypothalamic-   Activation of the

                                          sympathoadrenal system        pituitary-adrenal  system        respiratory center              

                  [image: image8.emf]                          [image: image9.emf]                                [image: image10.emf]                              [image: image11.emf]
                                          - ↑ arterial pressure                ↑  ГКС corticosteroids     increased alveolar 

              -excitation           -  ↑ heart rate                              ↑    amino acids                   ventilation        

              - disorientation    -  hyperglycemia                           hyperglycemia                                             

               -logorrhea           -  ↑ fatty acids levels                 ↑ arterial pressure
                                                                                        the stabilization of membranes                    

                                                                                             ↑nonspecific resistance
[image: image12.emf]
Сentralization of the circulation (median duration- several minutes)
II. Торпидная стадия (стадия торможения) (Torpid stage)
Централизация кровообращения (Сentralization of the circulation )
[image: image13.emf]
          Спазм артериол  (arteriolar spasm)

[image: image14.emf]
Сброс крови из артериального в венозное русло по шунтам  

(blood flow moves  through arterial-venous shunts)

                                             [image: image15.emf]
 ↓  Кровоток в капиллярах            →        циркуляторная гипоксия
                          (blood flow in capillaries)                             (circulatory hypoxia)
                                              [image: image16.emf]
   ↓ Гидростатическое давление в капиллярах (Hydrostatic pressure in capillaries)

[image: image17.emf]
Переход жидкости из межклеточного пространства в капилляры, направленное на восстановление ОЦК (Transition of fluid from the intercellular space into capillaries, aimed at restoring the volume of circulating blood)
[image: image18.emf]
                                                           Гемодилюция (hemodilution)

[image: image19.emf]
↓ Кислородная ёмкость крови (blood oxygen capacity  ) → гемическая гипоксия (hemic 

                                                                                                                    hypoxia)
Гипоксия (Hypoxia)

Продукция биологически активных веществ (ИЛ-1, ФНО-α, простагландин Е2, гистамин) 

(Production of biologically active substances (IL-1, TNF-α, prostaglandin E2, histamine)

 [image: image20.emf]                                                                           [image: image21.emf]
 дилатация сосудов (dilation of blood vessels)    увеличение сосудистой проницаемости

                                                                                 (Increased vascular permeability)

                                     [image: image22.emf]                                                                            [image: image23.emf]
Депонирование крови на периферии                          Выход жидкой части крови в интерстиций

(Deposition of blood on the periphery)            (The output of the liquid portion of blood into the 

                                                                                 interstitium)                                                     

                                    [image: image24.emf]                                                                              [image: image25.emf]
Снижение объёма циркулирующей крови        Повышение вязкости крови. Сладжирование
                                                                                эритроцитов 

(decrease in the circulating blood volume)             (increased blood viscosity, sludging of erythrocytes)

[image: image26.emf]                                                                              [image: image27.emf]
Снижение сердечного выброса          →            нарушение тканевой перфузии ( tissue perfusion 

     (decreased cardiac output)                                                                     disorders)

                                                                           ↓                            ↓                             ↓
                                                              Почки (Kidneys)    Лёгкие  (Lungs)       Головной мозг (brain)

                                                         Шоковые органы (Shock organs) 
[image: image28.emf]
Полиорганная недостаточность (Multiple organ dysfunction)
Горная болезнь (Mountain sickness)

При горной болезни развивается экзогенный тип гипоксии, обусловленный снижением парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе (т.н. гипобарическая гипоксическая гипоксия).

↓barometric  pressure

↓               
↓РО2
↓               
Exogenous hypoxia 
↓
(hypobaric hypoxic hypoxia)
«Гипоксия – типовой патологический процесс, который вызывают недостаточное поступление кислорода в ткани или нарушение его использования в процессе биологического окисления» (Ефремов А.В., Порядин Г.В., 2000)

Hypoxia is a typical  pathological process which is characterized  by the decrease of oxygen in tissues, or insufficiency of its using in processes of biological oxidation.
Парциальное давление (лат. partialis — частичный) — давление отдельно взятого компонента газовой смеси.  
The partial pressure is a pressure of each individual gas in the gas mixture. 
Парциальное давление газа в газовой смеси определяется по формуле:

The partial pressure in a gas mixture is determined by the formula:
Pr = Fr(Pbar – Рн2о) 
↓  partial pressure of oxygen in alveolar gas mixture
↓               
↓  partial pressure of oxygen in arterial blood
↓               
arterial hypoxemia
Таким образом, основа (центральное звено патогенеза) экзогенной гипобарической гипоксической гипоксии – артериальная гипоксемия, обусловленная  уменьшением напряжения кислорода в плазме артериальной крови (Ра02).

Thus, the basis of exogenous hypobaric hypoxic hypoxia is arterial hypoxemia, caused by a reduction in the oxygen tension in the plasma of arterial blood (Ра02).
Zones of altitude:

1. Нейтральная зона. Neutral zone. До высоты 2000 м. Altitude up to 2000 m
Физиологические функции не изменяются. Physiological functions do not change.
2. Зона полной компенсации.  The zone of complete compensation. На высотах между 2000 м и 4000 м. (Altitude from 2000 m to 4000 m). Симптомы появляются в покое  (symptoms occur at rest): углубление дыхания  (deep  respiration(breathing), учащение дыхательной экскурсии (increase of respiratory excursion); увеличение сердечных сокращений (increase of heart rate); использование депо крови (using of blood  depot), перераспределение крови (redistribution of blood), увеличение кислородной емкости (increase of oxygen capacity), активация эритропоэза (activation of erythropoiesis).
3. Зона неполной компенсации (зона опасности). The zone of incomplete compensation (the danger zone). На высотах от 4000 м до 7000 м. (Altitude from 4000 m to 7000 m). Снижение физической активности, артериального давления, сознание ослабляется, мышечные подергивания. Обратимые изменения. Decrease of physical activity and blood pressure, consciousness weakens, muscle twitching. Reversible changes.
4. Критическая зона. Critical zone. С 7000 м и выше (more than 7000 m) Ра02 ниже критического порога - наиболее низкого его значения, при котором еще может осуществляться тканевое дыхание (27 и 33 мм рт. ст.). Ра02  below the critical threshold - its lowest value in which there may be tissue respiration (27 and 33 mm Hg).
Подавление ЦНС: торможение дыхательного и сосудодвигательного центров, развитие бессознательного состояния и судорог. Depression of the central nervous system: the inhibition of the respiratory and vasomotor centres, unconsciousness and convulsions.
Патогенез горной болезни/ The pathogenesis of the Mountain sickness

I. Стадия компенсации (the stage of compensation)

II. Стадия декомпенации (the stage of decompensation)

Основные звенья патогенеза (The main links of pathogenesis)
1. Артериальная гипоксемия (arterial hypoxemia)
2. Гипокапния (hypocapnia)
3. Газовый алкалоз (respiratory alkalosis)
4. Метаболический ацидоз (metabolic acidosis) 
Осложнения горной болезни /Сomplications of the Мountain sickness
↓РО2 in inspired air
          ↓                                                                                    ↓
      сужение легочных сосудов                                                                дефицит (deficit) О2
сonstriction of pulmonary vessels                                                                              ↓
                    ↓                                                                         дефицит АТФ (deficit)ATP 
гипертензия малого круга кровообращения                                                          ↓
         рulmonary hypertension                                                         увеличение электролитов в клетке
                    ↓                                                                                increase of  electrolytes in the cell
усиление фильтрации жидкости через                                                                   ↓
капилляры в интерстиции                                                            повышение осмолярности в клетке
increase of  fluid filtration through                                                   increase of osmolarity in the cell
the capillaries into interstitium                                                                                   ↓
                    ↓                                                                    гипергидратация (hyperhydration)
  ОТЕК ЛЕГКОГО (LUNG EDEMA)                                                                       ↓
                                                                                                       ОТЕК МОЗГА (BRAIN EDEMA)

Кессонная болезнь (Decompression sickness/Сaisson sickness)
Действие повышенного барометрического давления (при погружении)

       The effect of increased barometric pressure (during immersion under water)
1. Компрессия - переход из среды с нормальным атмосферным давлением в среду с повышенным давлением.

     Compression - the transition from the environment with normal atmospheric   

      pressure into the environment with increased pressure.
 P х V=const (Boyle's law)
↑ P- barometric pressure ; ↓V- volume of gas
Сатурация - повышенное растворение газов в жидких средах организма.

Saturation is a dissolution of gases in body fluids (mainly, in the adipose tissue and blood). 
2.Декомпрессия - переход из области повышенного барометрического давления в область нормального давления. 
Decompression - the transition from the area of high barometric pressure into the area of normal pressure.
P х V=const (Boyle's law)
↓P- барометрическое давление (barometric pressure)

↑ V- объём газов (volume of gas)

↓
Возникновение Кессонной (декомпрессионной) болезни из –за снижения
 растворимости газов (десатурация)

Occurrence of the Decompression sickness due to
         decrease of  the solubility of gases (desaturation) (↓P х ↑V=const)            
Высвобождающийся в избытке азот не успевает диффундировать из крови через лёгкие и образуются газовые пузырьки. Если их диаметр больше 8 мкм - газовая эмболия. 
The excess nitrogen does not have time to diffuse from the blood through the lungs, therefore bubbles will form. If their diameter is greater than 8 μm – gas embolism will happen.

Кинетозы /Kinetosis
Кинетоз—болезнь передвижения (от греч. kynesis — движение) возникает при действии на организм ускорений. 
Motion sickness or kinetosis, also known as travel sickness, it occurs when accelerations effect on the body. 
Виды ускорений и их сочетания/ Types of accelerations: 

1) прямолинейное (положительное или отрицательное) ускорение, например,  при прямолинейном движении в поезде, автомобиле, подъемах или спусках в лифте. 

linear (positive or negative) acceleration, such as linear motion in a train, car, descent and ascent in the elevator.

2) радиальное или центростремительное ускорение, например, при вращении в центрифуге.
radial or centripetal acceleration, for example, rotating in a centrifuge

 3) угловое ускорение, возникающее при неравномерном движении тела по окружности. 

angular acceleration, which occurs in case of a non-uniform motion of a body in a circle.
4) ускорение Кориолиса, которое возникает, когда тело, движущееся с равномерной угловой скоростью по окружности или ее отрезку, одновременно приближается к центру вращения или удаляется от него. 

The Coriolis acceleration, which occurs when a body moving at a uniform angular velocity around the circumference or its segment, simultaneously approaches towards the center of rotation or removes from it.
Вопросы тестового контроля (The questions for test control)
Тема:  Общая этиология и общий патогенез 
Theme: The general etiology and general pathogenesis
Вопрос №1(Question №1)

ЭТИОЛОГИЯ – ЭТО (ETIOLOGY IS A)

1.
учение о причинах болезни    (teaching about the causes of disease)

2.
учение о причинах болезни и условиях действия причин  (teaching about the causes and conditions of diseases)
Вопрос №2 (Question №2)

ПРИЧИНА БОЛЕЗНИ – ЭТО (THE CAUSE OF DISEASE IS A)
1.
фактор, взаимодействие которого с системами организма приводит к повреждению (factor that leads to damage when it reacts with systems of the body)

2.
фактор, способствующий возникновению болезни  (factor that leads to disease origin)
Вопрос №3 (Question №3)

КЛАССИФИКАЦИЯ ПРИЧИН БОЛЕЗНИ ПО ОСОБЕННОСТЯМ ИХ ДЕЙСТВИЯ НА ОРГАНИЗМ (THE CLASSIFICATION OF CAUSES OF DISEASES ACCORDING TO THEIR EFFECTS ON THE BODY)

1.
безусловно- патогенные (certainly- pathogenic)

2.
условно-патогенные (conditional- pathogenic )

3.
индифферентные (indifferent)

4.
психогенные (psychogenic)

5.
экзогенные  (exogenous)

Вопрос №4 (Question №4)

УСЛОВИЕ ВОЗНИКНОВЕНИЯ БОЛЕЗНИ - ЭТО (CONDITION OF THE DISEASE IS A)

1.
фактор, без которых возникновение болезни невозможно  (factor without which disease does not occur)

2.
фактор, модифицирующие развитие болезни и ее исход  (factor which modify the  development of a disease and its outcome)

3.
фактор, вызывающие заболевание (factor causing the disease)

Вопрос № 5(Question № 5)

ПАТОГЕНЕЗ – ЭТО ( PATHOGENESIS  IS A)

1. учение о механизмах становления, развития, исхода и клинических проявлений заболевания  (teaching about mechanisms of formation, development, outcome and  clinical manifestations of a disease)

2.
учение о  периодах болезни (teaching about periods of a disease)
Вопрос № 6(Question № 6)
ЦЕНТРАЛЬНОЕ ЗВЕНО ПАТОГЕНЕЗА – ЭТО (THE CENTRAL LINK OF PATHOGENESIS IS A)
1.
  явление, которое определяет конкретное проявление заболевания (phenomenon that  determines a specific manifestation of the disease)

2.  явление, которое определяет развитие процесса с характерными для него специфическими особенностями (phenomenon that determines the development of a          process with characteristic specific features)

Вопрос № 7(Question №  7)

ПОРОЧНЫЙ КРУГ – ЭТО (VICIOUS CIRCLE IS A)

1.   формирование замкнутой причинно-следственной цепи явлений, поддерживающей и усиливающей развитие патологического процесса (formation of a closed causal chain of events, which supports and enhances the development of a pathological process)

2.   срыв защитно-компенсаторных механизмов, усугубляющий развитие патологического процесса  (failure of protective-compensatory mechanisms, which exacerbates the development of a pathological process) 

Вопрос № 8(Question №  8)

САНОГЕНЕЗ – ЭТО (SANOGENESIS IS A)

1.  
 динамический комплекс защитно-приспособительных механизмов физиологического и патологичеcкого характера, направленный на восстановление нарушенной саморегуляции организма  (dynamic complex of protective and adaptive mechanisms of physiological and pathological nature that are  aimed at  the restoring of  impaired self-regulation of the body)

2.
   динамический комплекс защитно-приспособительных механизмов физиологического и патологичеcкого характера, направленный на усиление метаболизма (dynamic complex of protective and adaptive mechanisms of physiological and pathological nature that are aimed at the increase of  metabolism)

3. динамический комплекс защитно-приспособительных механизмов физиологического и патологичеcкого характера, направленный на повышение энтропии (dynamic complex of protective and adaptive  mechanisms of physiological and pathological nature that are aimed at the increase of entropy)
Вопрос № 9(Question № 9)

ПЕРВИЧНЫЕ МЕХАНИЗМЫ САНОГЕНЕЗА  (PRIMARY MECHANISMS OF  SANOGENESIS)

1.   существуют в больном организме  (they exist in a sick body)

2.   существуют в здоровом организме  (they exist in a healthy body)

3.   носят защитный характер  (they have a protective character)

4.   носят адаптивный характер (they have an adaptive  character)

5.   носят компенсаторный характер (they have a compensatory character)

6.   активируются до развития патологического процесса (they are activated before the development of  a pathological process)

7. активируются в ходе развития болезни (they are activated during development of  a pathological process)

Вопрос №10(Question № 10)

ВТОРИЧНЫЕ МЕХАНИЗМЫ САНОГЕНЕЗА  (SECONDARY MECHANISMS OF SANOGENESIS)

1. существуют в больном организме  (they exist in a sick body)

2.существуют в здоровом организме   (they exist in a healthy body)

3. носят защитный характер (they have a protective character)

4.носят адаптивный характер (they have an adaptive character)

5.носят компенсаторный характер (they have a compensatory character)

6. активируются до развития патологического процесса (they are activated prior to the development of the pathological process)

7. активируются в ходе развития болезни (they are activated during the development of a disease)

Вопрос № 11(Question №  11)

ВЫЗДОРОВЛЕНИЕ – ЭТО (RECOVERY IS A)
1.
  следствие ликвидации патологических изменений (consequence of elimination of pathological changes)

2.  
процесс ликвидации патологических изменений (process of elimination of pathological changes)

Ответы (Answers)

	1 - 2
	7 – 1

	2 - 1
	8 – 1

	3 - 1, 2, 3, 4
	9 – 2, 3, 4, 5, 6

	4 - 2
	10 – 1, 3, 5, 7

	5 - 1

	11 - 2

	6 - 2
	


Тема:  Шок. Патогенез травматического шока 

Theme: Shock. The pathogenesis of traumatic shock

Вопрос № 1 (Question № 1)

ШОК – ЭТО (SHOCK IS  A)

1. терминальное состояние организма (terminal condition of the body)

2.  тяжелая стрессорная реакция на действие чрезвычайного раздражителя (severe stress reaction to the  action of an emergency stimulus)

3. типовой патологический процесс, характеризующийся остро возникшей несостоятельностью кровообращения с критическим расстройством тканевой перфузии, которая ведет к дефициту кислорода в тканях, повреждению клеток и полиорганной недостаточности (typical pathological process characterized by an acute circulatory failure with critical disorder of tissue perfusion, which leads to oxygen deficiency  in tissues, cellular damage and organ failure)

Вопрос № 2 (Question № 2)

ТИПЫ  ШОКА (TYPES OF SHOCK) 

1. гиповолемический (hypovolemic)

2. кардиогенный (cardiogenic)

3. анафилактический (anaphylactic)

4. токсико-септический (toxic-septic)

5. травматический (traumatic)

6. церебральный (cerebral)
Вопрос № 3 (Question № 3)
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКУЮ ОСНОВУ ЛЮБОЙ ФОРМЫ ШОКА СОСТАВЛЯЕТ (PATHOPHYSIOLOGICAL BASIS OF ANY FORM OF SHOCK IS)

1. снижение минутного объема крови (decrease of  the minute volume of blood) 

2.    нарушение внешнего дыхания (disorder of  the external respiration)

3.    расстройство капиллярного кровообращения, ведущее к тканевой гипоксии, ацидозу и гибели клеток  (disorder of the capillary circulation, leading to tissue hypoxia, acidosis and cell death)
Вопрос № 4 (Question № 4)

ШОК, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЙСЯ ВЫСОКИМ ЗНАЧЕНИЕМ МИНУТНОГО ОБЪЕМА КРОВИИ , НАЗЫВАЕТСЯ (THE SHOCK WHICH IS CHARACTERIZED BY A HIGH VALUE OF MINUTE VOLUME OF BLOOD IS A)

1. гипокинетическим (hypokinetic)
2. гиперкинетическим (hyperkinetic)
Вопрос № 5(Question №5)
ПРИЗНАКИ ПОЛИОРГАННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ ШОКЕ (SIGNS OF MULTIPLE ORGAN FAILURE IN SHOCK ARE) 
1.    олигоурия (oliguria)

2.    падение систолического АД (decrease of the systolic blood pressure)

3.    бледные, цианотичные, мраморного вида, холодные, влажные кожные покровы (pale, cyanotic, marble, cold, moist skin)

4.    кома (coma)

5.    респираторный дистресс-синдром (respiratory distress- syndrome)

Вопрос № 6 (Question № 6)
ПРИЗНАКИ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ШОКА (SIGNS OF DECOMPENSATION OF SHOCK )

1. снижение ОЦК более 20% (decrease of  circulating blood volume more than 20%)

2.  отрицательное ЦВД (negative central venous pressure)

3.   положительное ЦВД (positive central venous pressure)

4.   повышение АД (arterial hypertension)
5.   снижение систолического давления менее 70 мм рт. ст. (decrease of systolic blood pressure less than  70 mm Hg).

6.   полиурия (polyuria)

7.   олигоанурия (менее 30 мл/час) (oligoanuria (less than 30 ml/hour))

8.   декомпенсированный метаболический алкалоз (decompensated metabolic alkalosis)

9.   декомпенсированный метаболический ацидоз (decompensated metabolic acidosis)
Вопрос № 7 (Question № 7)
ПРОЯВЛЕНИЯ  ЭРЕКТИЛЬНОЙ ФАЗЫ ШОКА (MANIFESTATIONS OF THE ERECTILE PHASE OF SHOCK) 

1.    активация симпато-адреналовой системы (activation of the sympatho-adrenal system)

2.    артериальная гипотензия  (arterial hypotension)

3.    двигательное и речевое возбуждение (motor and speech excitement)

4.    гипервентиляция легких  (hyperventilation of lungs)

5.    уменьшение сердечного выброса (decrease of cardiac output)

6.    депонирование крови  (deposition of blood on the periphery)

7.    уменьшение венозного возврата к сердцу (decrease of venous return to the heart)

8.    гиперрефлексия (hyperreflexia)

Вопрос № 8( Question № 8)
ПРОЯВЛЕНИЯ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЕ ТОРПИДНУЮ ФАЗУ ШОКА 

(MANIFESTATIONS OF THE TORPID PHASE OF SHOCK) 

1. ослабление эффектов симпато-адреналовой системы (decrease of the effects of the sympatho-adrenal  system)

2.  тахикардия, артериальная гипертензия (tachycardia, arterial hypertension)

3. двигательное и речевое возбуждение (motor and speech excitement)

4. уменьшение сердечного выброса (decrease of cardiac output)

5. депонирование крови  (deposition of  blood on the periphery)

6. артериальная гипоксемия (arterial hypoxemia)

7. олигурия (oliguria)

8. гиперрефлексия (hyperreflexia)
Вопрос № 9 (Question № 9)
ОСНОВНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА В ЭРЕКТИЛЬНУЮ ФАЗУ ШОКА (THE MAIN CHANGES OF MICROCIRCULATION IN THE ERECTILE PHASE OF SHOCK) 

1.  повышение тонуса артериол и прекапиллярных сфинктеров (increased tone (tonus) of arterioles and precapillary sphincters)

2. шунтирование кровотока (shunting of blood)

3.    снижение тонуса артериол и прекапиллярных сфинктеров (decreased tone of arterioles and precapillary sphincters)

4.   повышение проницаемости сосудов (increased vascular permeability)

5.   снижение скорости капиллярного кровотока (decrease of rate of the capillary blood flow)

6.   гемоделюция (hemodilution)
7. повышение вязкости крови (increased blood viscosity)
8. секвестрация эритроцитов (sequestration of erythrocytes)

Вопрос № 10( Question №10)
ОСНОВНЫМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ В ТОРПИДНУЮ ФАЗУ ШОКА ЯВЛЯЮТСЯ (THE MAIN CHANGES OF MICROCIRCULATION  IN THE TORPID PHASE OF SHOCK ARE) 

1. повышение тонуса артериол и прекапиллярных сфинктеров (increase of tone of the arterioles and precapillary sphincter)

2. шунтирование кровотока (shunting blood)
3. снижение тонуса артериол и прекапиллярных сфинктеров (decrease of tone of the arterioles and precapillary sphincter)

4. повышение проницаемости стенки сосудов (increased vascular permeability)

5. снижение скорости капиллярного кровотока (decrease of rate of the capillary blood flow)

6. гемоделюция (hemodilution)
7. повышение вязкости крови (increased blood viscosity)
8. агрегация эритроцитов  (erythrocyte aggregation)

Вопрос № 11( Question №11)

ВЕДУЩИМ ЗВЕНОМ ПАТОГЕНЕЗА НАРУШЕНИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ СЕПТИЧЕСКОМ ШОКЕ ЯВЛЯЕТСЯ (THE MAIN (LEADING) LINK OF PATHOGENESIS OF CIRCULATORY DISORDERS IN SEPTIC SHOCK IS )

1. ослабление нагнетательной функции сердца (weakening of the  heart's pumping function)

2. кровопотеря (blood loss)
3.  снижение сосудистого тонуса (decrease of vascular tone)

Ответы (Answers)

	1 - 3
	7 - 1, 3, 4, 8

	2 - 1, 2, 3, 4, 5
	8 - 1, 4, 5, 6, 7

	3- 3
	9 - 1, 2, 5, 6, 8

	4 - 2
	10 - 3, 4, 5, 7, 8

	5 - 1, 2,4, 5
	11 - 3

	6 - 1, 2, 5, 7, 9
	


Тема:  Горная болезнь
Theme: Mountain sickness

Вопрос № 1 (Question №1)
Гипоксия – это (HYPOXIA IS A)

1. недостаточное поступление кислорода в организм (insufficient intake of oxygen in the body)

2. нарушение утилизации кислорода в тканях в результате нарушения его транспорта (impaired utilization of oxygen in tissues as a result of a disorder of  its transport)

3.  энергетический дефицит (energy deficit)
4.  типовой патологический процесс, который вызывают недостаточное поступление кислорода в ткани  или нарушение его использования в процессе биологического окисления (typical pathological process is caused by insufficient intake of oxygen in the tissue or disorder of its using in the process of biological oxidation)
Вопрос № 2 (Question №2)

ЭКЗОГЕННЫЙ ТИП ГИПОКСИИ ВКЛЮЧАЕТ (EXOGENOUS TYPE OF HYPOXIA INCLUDES)

1. гипобарическая гипоксическая гипоксия (hypobaric hypoxic hypoxia)

2. перегрузочная гипоксия (overutilization hypoxia)
3. респираторная гипоксия (respiratory hypoxia)
4. тканевая гипоксия (tissue hypoxia)
5. нормобарическая гипоксическая гипоксия (normobaric hypoxic hypoxia)

Вопрос № 3 (Question №3)

ЭНДОГЕННЫЙ ТИП ГИПОКСИИ ВКЛЮЧАЕТ (THE ENDOGENOUS TYPE OF HYPOXIA INCLUDES)

1. гипобарическая гипоксическая гипоксия (hypobaric hypoxic hypoxia)

2. перегрузочная гипоксия (overutilization hypoxia)
3. респираторная гипоксия (respiratory hypoxia)
4. тканевая гипоксия (tissue hypoxia)
5. гемическая (hemic hypoxia)

6. циркуляторная (circulatory hypoxia)

7. нормобарическая гипоксическая гипоксия (normobaric hypoxic hypoxia)
Вопрос № 4 (Question №4)

снижение парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе является центральным звеном патогенеза СЛЕДУЮЩЕГО ТИПА гипоксии (THE LOW PARTIAL PRESSURE OF OXYGEN IN THE INSPIRED AIR IS THE CENTRAL LINK IN PATHOGENESIS OF THE FOLLOWING TYPE OF HYPOXIA)
1. респираторной (respiratory hypoxia)
2. циркуляторной (circulatory hypoxia)
3. гемической (hemic hypoxia)
4. тканевой (tissue hypoxia)
5. перегрузочной (overutilization hypoxia)
6. гипобарической гипоксической (hypobaric hypoxic hypoxia)

7.  нормобарической гипоксической (normobaric hypoxic hypoxia)
Вопрос № 5 (Question №5)

Сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина вправо  означает (SHIFТ OF THE OXYHEMOGLOBIN DISSOCIATION CURVE TO THE RIGHT MEANS)

1.   увеличение сродства Hb к кислороду (increase of affinity of hemoglobin for oxygen)

2. уменьшение сродства Hb к кислороду (decrease of  affinity of hemoglobin for oxygen)

3.   не отражает изменений сродства Hb к кислороду (it does not reflect the  changes of the affinity of hemoglobin for oxygen)

Вопрос № 6 (Question №6)

Сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина влево означает 

(SHIFT OF THE DISSOCIATION CURVE OF OXYHEMOGLOBIN TO THE LEFT MEANS)

1. уменьшение сродства Hb к кислороду (increase of affinity of Hb for oxygen) 

2. увеличение сродства Hb к кислороду (increase of affinity of Hb for oxygen)

3. не отражает изменений сродства Hb к кислороду (it does not reflect the changes in the affinity of Hb for oxygen)

Вопрос № 7(Question №7)
НАПРАВЛЕННОСТЬ ИЗМЕНЕНИЙ РAСО2 ПРИ ПОДЪЕМЕ В ГОРЫ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ (THE DIRECTION OF CHANGES OF PACO2 DURING  CLIMBING IN MOUNTAINS IS CHARACTERIZED BY)
1.увеличением (increase)

2. уменьшением (decreasе)

3. отсутствием изменений (it does not change)

Вопрос №8 (Question №8)
ЗОНА ПОЛНОЙ КОМПЕНСАЦИИ КИСЛОРОДНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, ФОРМИРУЮЩЕЙСЯ ПРИ ПОДЪЕМЕ В ГОРЫ (THE ZONE OF COMPLETE COMPENSATION OF OXYGEN DEFICIENCY (DURING  CLIMBING IN MOUNTAINS)

1.  2000 м над уровнем моря ( 2000 m above sea level)

2.  4000 м над уровнем моря (4000 m above sea level)

3.  7000 м над уровнем моря (7000 m above sea level)

4.  >7000 м над уровнем моря (>7000 m above sea level)

Вопрос №9(Question №9)
ЗОНА НЕПОЛНОЙ КОМПЕНСАЦИИ КИСЛОРОДНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, ФОРМИРУЮЩЕЙСЯ ПРИ ПОДЪЕМЕ В ГОРЫ (THE ZONE OF INCOMPLETE COMPENSATION OF OXYGEN DEFICIENCY (DURING CLIMBING IN MOUNTAINS) 
1. 2000 м над уровнем моря ( 2000 m above sea level)

2. 4000 м над уровнем моря (4000 m above sea level)

3. 7000 м над уровнем моря (7000 m above sea level)

4. >7000 м над уровнем моря (>7000 m above sea level)

Вопрос №10(Question  № 10)
КЛЮЧЕВЫЕ  МЕХАНИЗМЫ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ СТАДИЮ ДЕКОПЕНСАЦИИ ГОРНОЙ БОЛЕЗНИ (THE MAIN MECHANISMS WHICH DETERMINE THE STAGE OF DECOMPENSATION OF THE MOUNTAIN SICKNESS) 
1.   метаболический ацидоз (metabolic acidosis)

2.   метаболический алкалоз (metabolic alkalosis)

3.   газовый ацидоз (respiratory acidosis)

4.   газовый алкалоз (respiratory alkalosis)

5.   гипоксическая гипоксия (hypoxic hypoxia)

Вопрос №11(Question  №11)
ОСЛОЖНЕНИЯ ГОРНОЙ БОЛЕЗНИ, СОЗДАЮЩИЕ УГРОЗУ ДЛЯ ЖИЗНИ (LIFE-THREATENING COMPLICATIONS OF THE MOUNTAIN SICKNESS)

1.   сердечные аритмии (cardiac arrhythmias)

2.   ДВС-синдром (syndrome of disseminated intravascular coagulation)

3.   отек мозга (brain edema)

4.   газовая эмболия (gas embolism)

5.   отек легких (pulmonary edema)

6.   торможение дыхательного центра (the inhibition of respiratory center)
Ответы (Answers)
	1-4
	4 – 6,7
	7-2
	10-1,4,5

	2-1,5
	5-2
	8-2
	11-3,5,6

	3-2,3,4,5,6
	6-2
	9-3
	


Практическое занятие (Practical class) №3.

Тема: Воспаление. Нарушение обмена веществ и нарушение кровообращения в очаге воспаления.  

     Theme: Inflammation. The disorder of metabolism and circulatory 
disorders in the inflammatory focus. 
Цель занятия: формирование представлений о воспалении как о типовом патологическом процессе и стадиях его развитиях (альтеративная и экссудативная стадии), общих и местных признаках воспаления.
The purpose of practical class: formation of ideas about inflammation as a typical pathological process and its stages (alterative and exudative stages), general and local signs of an inflammation.
Вопросы (Questions): 
1. Определение понятия «воспаление», причины и классификация воспаления. (The definition of concept "Inflammation ", causes and  classification of  inflammation).
2. Представление о защитной сущности воспаления как типового патологического процесса (The view about the protective nature of inflammation as a typical pathological process).
3. Особенности воспалительной реакции (саморазвитие, множественность «участников», цепной и каскадный характер вовлечения гуморальных и клеточных механизмов). Роль ингибиторов воспаления. Системное воспаление (Features of the inflammatory response (reaction): self-development, the plurality of «participants». The chain and cascading nature of humoral and cellular mechanisms. The role of  inhibitors of inflammation. Systemic inflammation).
4. Местные признаки воспаления (The local signs of inflammation).

5. Системные проявления воспалительной реакции (The systemic manifestations of inflammatory (reaction) response.
6. Основные стадии развития воспалительной реакции (The main stages of inflammatory reaction).
7. Первичная и вторичная альтерация. Изменения обмена веществ и физико-химические нарушения в очаге воспаления (The primary and secondary alteration. The changes of metabolism and physico-chemical disorders in the  inflammatory  focus).
8. Нaрушения микроциркуляции в очаге воспаления. Механизмы формирования артериальной гиперемии. Особенности линейного кровотока при артериальной гиперемии в очаге воспаления. Факторы, определяющие переход артериальной гиперемии в венозную при воспалении. Особенности линейного и объемного кровотока при венозной гиперемии (Disorders of microcirculation in the  inflammatory  focus. Mechanisms of formation of arterial hyperemia, features of  linear blood flow. Factors determining the transition of arterial hyperemia into  venous hyperemia. Features of linear and volumetric blood flow during venous hyperemia). 
Воспаление – это возникшая в ходе эволюции реакция организма (живых тканей организма) на местные повреждения; она состоит из сложных поэтапных изменений микроциркуляторного русла, системы крови и соединительной ткани, которые направлены в конечном счете на устранение и изоляцию повреждающего агента и восстановления (или замещение) поврежденных тканей (Черешнев В.А. с соавт., 2010).

 Inflammation is the reaction of living tissues on the local damage which arose during evolution; it consists of gradual changes in the microcirculation, blood system and connective tissue, which are aimed at the elimination and isolation of a damaging agent and repair (or replacement) of the damaged tissues (Chereshnev V.A. et al., 2010).                                 
Воспаление- местный процесс с определенными локальными признаками: tumor, rubor, calor, dolor et functio laesa. 
Inflammation is a local process with the specific local characteristics: tumor, rubor, calor, dolor et functio laesa.
Воспаление - это  местный процесс, который характеризуется рядом системных проявлений: лихорадка, боль, анорексия (потеря аппетита), лейкоцитоз, возрастание СОЭ, появление в крови остро-фазовых реактантов.
Inflammation is a local process which is characterized by a number of systemic manifestations: fever, pain, аnorexia (loss of appetite), leukocytosis, high erythrocyte sedimentation rate (ESR), the appearance of acute-phase proteins(APPs) in the blood 
(for example, C-reactive protein (CRP), alpha-1-acid glycoprotein, hemopexin, macroglobulin).
В  патологической физиологии, выделяют четыре стадии /In pathological physiology there are 4 stages:
I.Альтерация (первичная и вторичная)/ Alteration (primary and secondary)
Первичная альтерации является результатом действия патогенного фактора на ткани.
The primary alteration is the result of the action of a pathological  agent on tissues. 
Вторичная альтерация является следствием первичной альтерации; она возникает даже, если отсутствует патогенный агент. Она может возникать в результате расстройства обмена веществ, действия активных форм кислорода и лизосомальных ферментов, локального метаболического ацидоза, повышения онкотического и осмотического давления, а также воспалительных медиаторов.

The secondary alteration is the result of the primary alteration; it arises even at the absence of a damaging agent. It may occur as a result of metabolism disorder, the action of the reactive oxygen species and lysosomic enzymes, local metabolic acidosis, decrease of oncotic and osmotic pressure, also, inflammatory mediators.

II. Стадия микроциркуляторных нарушений и экссудации / The stage of microcirculatory disorders and еxudation):
a) кратковременный спазм (ишемия)/ short-term vasospasm – constriction (ischemia)

b) артериальная гиперемия/ arterial hyperemia
Артериальная гиперемия- это повышение кровенаполнения органа или ткани в результате усиления притока крови по артериолам.

Аrterial hyperemia is an increase of  blood supply of an organ or tissue as a result of enhanced blood flow through arterioles.
Объемная скорость кровотока - это объем жидкости, который проходит в единицу времени через поперечное сечение сосуда; обычно представлена символом Q.

-the volumetric flow rate of blood flow (also known as volume flow rate, rate of fluid flow or volume velocity) is the volume of fluid which passes per unit time through a cross section of a vessel; usually represented by the symbol Q.

Δ P- разница гидростатических давлений между артериолами и венулами /the difference in hydrostatic pressure between the arterioles and venules

R- периферическое сопротивление в сосудах/ Peripheral resistance in vessels
↑Q= ↑ ∆P/R ↓
Линейная скорость кровотока – это расстояние, которое проходит частица крови в единицу времени.
The linear velocity of blood flow (V) is the distance traveled by a particle of blood per unit time.

 Q - объемная скорость кровотока/ volumetric flow rate
S - поперечное сечение сосуда/ cross-section of a vessel
↑V=↑Q/S↑
c) Венозная гиперемия –это повышение кровенаполнения органа или ткани из-за затруднения оттока крови по венулам /Venous hyperemia is an increase of blood supply of an organ or tissue because of difficulties of blood outflow through venules.
↓Q= ↓ ∆P/R ↑
↓V=↓Q/S↑
d) Стаз - это замедление или полная остановка кровотока в капиллярах, артериолах и венулах. 
Stasis is a slowing or complete stop of the blood flow in capillaries, arterioles and venules.
i) Экссудация –это выход из белково-содержащей жидкой части крови в воспаленную ткань. 
Exudation is an output of protein-containing liquid portion of the blood in the inflamed tissue.
III.Эмиграция форменных элементов (Emigration of formed blood elements)
-адгезия лейкоцитов к эндотелию (The adhesion of leukocytes to vascular endothelium).
-приобретение лейкоцитами локомоторного фенотипа (способности к движению)/ the acquisition of leukocytic locomotor phenotype (ability to movement)

-диапедез лейкоцитов (leukocyte diapedesis)

-хемотаксис лейкоцитов (leukocyte chemotaxis )
-oбразование инфильтрата (formation of infiltrate)
· Ранний (нейтрофилы)-санация очага от патогенов и тканевых осколков/Early (neutrophils)- sanitation of inflammatory focus from pathogens and tissue fragments.
· Поздний (моноциты, макрофаги)-регуляция репаративной регенерации/Late (monocytes, macrophages)- regulation of the reparative regeneration.
IV.Пролиферация(Proliferation).
-реализация регуляторного действия макрофагов (realization of  regulatory action of macrophages)
-Пролиферация и активация биосинтетической активности фибробластов (proliferation and activation of biosynthetic activity of fibroblasts)
-Стимуляция фиброплазии и ангиогенеза (stimulation of fibroplasia and angiogenesis)
-Репарация (repair)
Практическое занятие (Practical class) №4.
Тема: Гуморальные и клеточные факторы воспаления. Инфильтративная и репаративная стадии воспалительной реакции.

Theme: The humoral and cellular factors of inflammation. The infiltrative  and reparative stage of an inflammatory response (reaction).
Цель занятия: формирование представления о гуморальных и клеточных факторах воспаления, механизмах развития инфильтративной и репаративной стадий воспалительного процесса.
The purpose of practical class: formation of ideas about humoral and cellular factors of inflammation, mechanisms of development of infiltrative and reparative stages of inflammation.
Вопросы (Questions):
1. Клеточно-молекулярные механизмы воспаления: полиморфно-ядерные лейкоциты и клетки моноцитарно-макрофагальной системы; молекулы адгезии (основные группы); провоспалительные и противовоспалительные цитокины; эйкозаноиды и ФАТ; система комплемента (классический и альтернативный пути активации); роль протеаз в активации системы комплемента, понятие об анафилотоксинах; биогенные амины; роль фактора Хагемана в механизмах внутреннего пути свертывания крови и в кининогенезе. Оксид азота. Представление об острофазовых реактантах (ОФР), основные группы ОФР, их роль в развитии воспаления (The cellular and molecular mechanisms of inflammation: polymorphonuclear leukocytes and cells of the monocyte-macrophage system (the mononuclear phagocyte system); adhesion molecules (the main groups); pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines; eicosanoids and the Platelet Activating Factor (PAF); the complement system (the classical and alternative pathway of activation); anaphylatoxins; biogenic amines; the role of Hageman factor in mechanisms of intrinsic pathway of blood coagulation and kininogenesis. The nitric oxide. Acute-phase reactants (proteins).
2. Адгезия лейкоцитов. Сосудистые и лейкоцитарные факторы, участвующие в адгезии. Роль селектинов, интегринов, иммуноглобулинподобных молекул в реализации начальных и конечных этапов адгезии и приобретении лейкоцитарного локомоторного фенотипа. Инвазия лейкоцитами сосудистой стенки, механизмы инвазии (The adhesion of leukocytes. The vascular and leukocyte adhesion factors. The role of selectins, integrins, immunoglobulin super-family molecules in  the initial and final stages of adhesion and the acquisition of  leukocytic locomotor  phenotype.The  leukocyte invasion into the vessel wall, the mechanisms of invasion). 

3. Хемотаксис лейкоцитов, механизм, значение в формировании воспалительного инфильтрата. Хемотаксины микробного и клеточного происхождения (The chemotaxis of leukocytes, mechanism, the role in the formation of inflammatory infiltrate. The microbial and cellular chemotaxins).

4.  Ранние и поздние компоненты воспалительного инфильтрата. Роль различных видов лейкоцитов в очаге воспаления. Фагоцитоз и экзоцитоз. Полиморфноядерные лейкоциты в формировании начальной стадии воспалительного инфильтрата. Кислородзависимые и кислороднезависимые механизмы бактерицидного действия (The early and late components of an inflammatory infiltrate. The role of different types of leukocytes in the inflammation. Phagocytosis and exocytosis. The role of  polymorphonuclear leukocytes in the formation of initial stage of the inflammatory infiltrate. Oxygen-dependent and Oxygen-independent bactericidal mechanisms). 

5.  Пролиферация. Репаративная стадия воспаления. Молекулярный, клеточный, тканевой и оганизменный уровни регуляции репаративных процессов. Значение цитокинов и ростовых факторов в трансформации инфильтративной стадии в пролиферативную (ИЛ-10,ТРФβ) и в регуляции репаративных процессов. Неоангиогенез, роль в процессе регенерации. Фибробластогенез, регуляция (Proliferation. The reparative stage of inflammation. Molecular, cellular, tissue and organismal levels of the regulation of reparative processes. The role of cytokines and growth factors in the transformation of infiltrative stage into the proliferative stage (IL-10, TGFβ) and  in the regulation of reparative processes. Neoangiogenesis, the role in the regeneration process. Fibroblastogenesis).
6. Биологическое значение воспаления. Роль И. И. Мечникова в развитии учения о воспалении.(The biological significance of an inflammation. The role of I.I. Mechnikov in the development of the teaching about inflammation).

Медиаторы воспаления/Mediators of inflammation
БИОГЕННЫЕ АМИНЫ  (BIOGENIC AMINES): 
1.Адреналин, Норадреналин – спазм сосудов; регуляция микроциркуляции (Adrenaline, noradrenaline - vasospasm; regulation of the microcirculation).
2.Гистамин–дилатация сосудов, увеличение проницаемости сосудов, бронхоспазм (Histamine- vasodilation, decrease of vascular permeability, bronchoconstriction).
3.Сeротонин- спазм сосудов (Serotonin – vasospasm).
4.Полиамины (спермин, спермидин) –противовоспалительное действие и стимуляция репарации (Polyamines (spermine, spermidine) – anti-inflammatory effect and stimulation of repair).
ЭЙКОЗАНОИДЫ- продукты превращений арахидоновой кислоты, которая высвобождается из фосфолипидов клеточных мембран при участии фосфолипазы А2 (ФЛА2).
EICOSANOIDS are derivatives of arachidonic acid, which is released from the membrane of phospholipids by the enzyme -phospholipase A2 (Phl А2).
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СИСТЕМА КОМПЛЕМЕНТА  - система самособирающихся плазменных белков с каскадным ферментативным действием. 
THE COMPLEMENT SYSTEM is a system of self-assembling plasma proteins with enzymatic cascade effect.
The biological effects of complement system:
- lysis of bacteria and other cells; 
- participate in the inflammatory response; 
- stimulation of phagocytosis; 
- regulation of the immune cell function.
Пути активации системы комплемента/ Pathways of the complement system activation
-классический / the classical  pathway                
-лектиновый   /   the lectin pathway  
-альтернативный  / the alternative  pathway
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КАЛЛИКРЕИН-КИНИНОВАЯ СИСТЕМА (ККС) – протеолитическая система, играющая ключевую роль в регуляции широкого спектра физиологических функций организма и развитии многих патологических состояний.

KALLIKREIN-KININ SYSTEM (KKS) –the proteolytic system which plays a key role in  the regulation of physiological functions and development of many pathological conditions.

[image: image37.emf]Главные компоненты ККС

(The main components of KKS) 

Prekallikrein

Kallikrein

High-molecular  kininogen

kinin

(bradykinin)

Inactive peptides

Kininase

Inhibitors for Kallikrein


Основные биологические эффекты брадикинина (The main biological effects of bradykinin)

- Дилатация артериол  (Dilation of arterioles);
-Диапедез и миграция ПЯЛ (Diapedesis and emigration of band neutrophils);
-Освобождение гистамина из тучных клеток (The release of histamine from mast cells);
-Гиперальгезия, связанная с хроническим воспалением (Hyperalgesia is associated with chronic inflammation);
-Митогенное действие на гладкомышечные клетки сосудов (The mitogenic effects on vascular smooth muscle cells).
ЦИТОКИНЫ – это гормоны белковой природы, приоритетно регулирующие процессы иммуногенеза и воспаления (Черешнев В.А., 2010) CYTOKINES are protein hormones, primarily regulating the processes of immunogenesis and inflammation (Chereshnev V.A., 2010). 
Классификация (Classification):
-Интерлейкины /interleukins (IL-1 – IL-18);

-Интерфероны (α-ИНФ,β-ИНФ,γ-ИНФ)/ interferons (α-IFN;  β- IFN-α  γ- IFN);

-Факторы некроза опухоли/Tumor necrosis factors (TNF-α); 
-Колониестимулирующие факторы (КСФ)/ Colony-stimulating factors (CSFs);

-Хемокины/ Chemokines;
-Факторы роста/ Growth factors.
НИЗКИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ (ФНО- α, ИЛ-1,ИЛ-6,ИЛ-8) И ВОСПАЛЕНИЕ / THE LOW CONCENTRATIONS OF 
PROINFLAMMATORY CYTOKINES (TNF- α, IL-1, IL-6, IL-8) AND INFLAMMATION
-расширение сосудов, отек, гиперемия (vasodilatation, edema, hyperemia);
-увеличение экспрессии молекул адгезии на эндотелии ( ↑ expression of adhesion molecules on  endothelial cells);
-миграция нейтрофилов и моноцитов из крови в ткани (migration of neutrophils and monocytes  into inflamed tissues); 
-активация фагоцитоза (activation of phagocytosis);
-генерация активных форм кислорода фагоцитами (generation of reactive oxygen species by phagocytes;
-увеличение синтеза эйкозаноидов (  ↑synthesis of eicosanoids );
-активация Т-, В-лимфоцитов, NK-клеток (The activation of T-, В-lymphocytes, NK-cells)
THE AVERAGE CONCENTRATIONS OF PROINFLAMMATORY CYTOKINES 
(TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8) AND INFLAMMATION 
-повышение температуры тела (fever);
-индукция синтеза белков острой фазы воспаления гепатоцитами (induction of acute-phase protein synthesis in human hepatocytes);
-повышение уровня глюкокортикоидов (  ↑levels of glucocorticoids);
-резорбция костной и хрящевой ткани (resorption of bone and cartilage tissue;
-протеолиз мышечной ткани (proteolysis of muscle tissue);
-изменение ионного состава плазмы крови (Fe2+↓; Zn2+↓; Cu2+↑) ( changes in the ionic composition of blood);
-индукция прокоагулянтной активности (induction of procoagulant activity )
THE HIGH CONCENTRATIONS OF PROINFLAMMATORY CYTOKINES 
(TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8) AND INFLAMMATION 

Генерализованное воспаление /Generalized inflammation 
-септический шок (septic shock);
-гипогликемический шок (hypoglycemic shock);
-ДВС – синдром (DIC-syndrome)
ОСТРОФАЗОВЫЕ РЕАКТАНТЫ(ACUTE PHASE REACTANTS)
Острофазовый ответ-это последовательность процессов, инициируемых в месте повреждения за счёт продукции растворимых медиаторов, приводящих к метаболической мобилизации целостного организма. Проявление такого ответа- изменение биосинтеза ряда белков, получивших название белков острой фазы (ОФР)/Acute phase response is a sequence of processes which is initiated in the area of damage due to the production of soluble mediators, leading to metabolic mobilization of the whole  organism. The manifestation of this response - change of the biosynthesis of a number of proteins called -acute phase proteins. 
Основные группы ОФР 
(the main groups of acute- phase proteins)
-КОМПОНЕНТЫ СИСТЕМЫ КОМПЛЕМЕНТА (Components of the complement system).

-БЕЛКИ ГЕМОКОАГУЛЯЦИИ (фибриноген, фактор Виллебранда) (Coagulation proteins (fibrinogen, von Willebrand factor).
-ИНГИБИТОРЫ ПРОТЕАЗ (α2-макроглобулин, антитрипсин) (The plasma protease inhibitors (α2-macroglobulin, antitrypsin).

-МЕТАЛЛОСОДЕРЖАЩИЕ БЕЛКИ (СОД, церулоплазмин) (Metalloproteins (superoxide dismutase (SOD), ceruloplasmin).

-«БОЛЬШИЕ» БЕЛКИ (С-реактивный белок, сывороточный амилоид A) ("Large" proteins (C-reactive protein, serum amyloid A).

-«НЕГАТИВНЫЕ» БЕЛКИ (альбумин, трансферрин) ("Negative" proteins (albumin, transferrin).

-«ПРОЧИЕ» БЕЛКИ (ЛПС-связывающий белок) ("Other" proteins (lipopolysaccharide (LPS)-binding protein).
НЕЙТРОФИЛЫ И ВОСПАЛЕНИЕ
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КИНЕТИКА НЕЙТРОФИЛОВ (The Kinetics of neutrophilproduction)


Основные стадии фагоцитоза (The main stages of phagocytosis) (Ройт А., 1991)
1. Хемотаксис (Chemotaxis).
2. Адгезия (Adhesion).
3.  Активация мембраны фагоцита(The activation of membrane of phagocyte).
4. Погружение (Immersion) .
5.  Образование фагосомы (The formation of phagosome).
6. Слияние фагосомы и лизосомы (The fusion of phagosome and lysosome).
7.  Киллинг и расщепление (Killing and splitting) 
8.  Высвобождение продуктов деградации (The release of degradation products)
Механизмы киллинга при участии нейтрофилов
(Mechanisms of killing with the participation of neutrophils)

                                               ↓                                       ↓
                                   oxygen-dependent                 oxygen- independent
                            (Reactive oxygen species)           (with the participation of        
                             (кислородный взрыв)           proteins: defensins, lactoferrin 
                                    (respiratory burst)                       and lysozyme)  
Активированные кислородные метаболиты (АКМ) представляют собой продукты, образующиеся в ходе неполного восстановления молекул кислорода: свободные радикалы, перекиси и другие метаболиты, обладающие высокой реакционной способностью. 

Activated oxygen metabolites are the products that are formed during the incomplete recovery of oxygen molecules: free radicals, peroxides and other metabolites, with high reactivity.
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МАКРОФАГИ И ВОСПАЛЕНИЕ 

MACROPHAGES AND INFLAMMATION
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;

тромбоцитарный фактор роста -

ФРТ

(

Platelet-derived growth factor -

PDGF)

;

фактор роста гепатоцитов -

ФРГ

(

Hepatocyte growth factor(HGF)

Ингибиторыангиогенеза

(

Inhibitors of 

angiogenesis)

TФPβ (

transforming growth 

factorbeta (TGF-β)

ограничение избыточности 

ангиогенеза

(   the limitation of  angiogenesis)

ПРОДУКТЫ СЕКРЕЦИИ МАКРОФАГОВ В АНГИОГЕНЕЗЕ

(PRODUCTS OF SECRETION OF MACROPHAGES IN ANGIOGENESIS)


Вопросы тестового контроля (The questions for test control)
Тема:  Воспаление 

(Theme: Inflammation)

Вопрос № 1(Question №1)

 ВОСПАЛЕНИЕ - ЭТО   (INFLAMMATION  IS A)                                                                                                                                                                                                     

1.  реакция на повреждение (body's response on the  damage)

2.  возникшая в ходе эволюции реакция организма (живых тканей организма) на местные повреждения; она состоит из сложных поэтапных изменений микроциркуляторного русла, системы крови и соединительной ткани, которые направлены в конечном счете на устранение и изоляцию повреждающего агента и восстановление (или замещение) поврежденных тканей (reaction of the body ( living tissues of the body)  which appeared  in the course of evolution in response to  local damage.  This reaction consists of complex serial changes in the  microcirculatory blood system and connective tissue  and this reaction is ultimately directed on isolation and elimination of the damaging agent and recovery (or substitution) of the damaged tissue)
Вопрос № 2(Question №2)

ВОСПАЛИТЕЛЬНУЮ ПРИРОДУ ИМЕЮТ СЛЕДУЮЩИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ (THE FOLLOWING DISEASES HAVE THE INFLAMMATORY NATURE) 
1. флегмонa (phlegmon)                                                                                                         

2. фиброма (fibroma)
3. стенокардия (angina pectoris/stenocardia)
4. абсцесс легкого (lung abscess)
5. гемофилия (hemophilia)
Вопрос № 3(Question №3)

К СУЩНОСТНЫМ ПРИЗНАКАМ ВОСПАЛЕНИЯ ОТНОСЯТСЯ (ТHE ESSENTIAL SIGNS OF INFLAMMATION ARE)

1.  типовой патологический процесс (typical pathological process)

2.  стереотипный процесс (stereotypical process)
3.  каскадно -развивающийся процесс (cascade developing process)

4.  самоограничивающийся процесс self-limiting process)

5.   аутоинтоксикация организма (body's autointoxication)                                                            

6.   многокомпонентный процесс (multi-component process)

7.   местная реакция с общими проявлениями  (local reaction with common manifestations)

Вопрос № 4 (Question №4)

ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ОЧАГЕ ОСТРОГО ВОСПАЛЕНИЯ 

(THE PHYSICAL AND CHEMICAL CHANGES  IN THE AREA OF ACUTE INFLAMMATION)

1. гиперонкия  (increased  oncotic pressure)

2. гиперосмия (increased  osmotic pressure)

3. гипоосмия (decreased  osmotic pressure)

4. ацидоз  (acidosis)
5. повышение концентрации ионов калия вне клеток (increase of extracellular potassium levels)

6. гипоонкия ( decreased  oncotic pressure)
Вопрос № 5 (Question № 5)

ОБЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ОРГАНИЗМЕ ПРИ ОСТРОМ  ГНОЙНОМ ВОСПАЛЕНИИ ХАРАКТЕРИЗУЮТСЯ (THE GENERAL CHANGES IN THE BODY DURING ACUTE PURULENT INFLAMMATION ARE CHARACTERIZED BY)

1. лейкоцитозом (leukocytosis)
2. лейкопенией (leukopenia)
3. замедлением СОЭ  (slowing ESR)
4. ускорением СОЭ (accelerated ESR)
5. острофазовым ответом  (acute phase response)                                                                              

6. лихорадкой (fever)
7. анорексией  (anorexia)
8. астенизацией (asthenia)
Вопрос № 6 (Question № 6)

 ОСТРОФАЗОВЫЙ ОТВЕТ - ЭТО (ACUTE PHASE RESPONSE IS A)

1. локальная реакция, связанная с продукцией биологически активных веществ в очаге воспаления (local reaction associated with production of  biologically active substances in the area of inflammation)

2. общая реакция, характеризующая метаболический ответ целостного организма в виде синтеза белков, участвующих в регуляции воспалительного процесса (general reaction which characterizes the metabolic response of the  body  in the form of synthesis of proteins involved in the regulation of inflammation)

Вопрос № 7 (Question № 7)

ОСТРОФАЗОВЫЕ РЕАКТАНТЫ (БЕЛКИ ОСТРОЙ ФАЗЫ - ОФР) (ACUTE- PHASE PROTEINS INCLUDE)

1.  белки системы комплемента (С2, С3, С4, С5) (proteins of the complement system (C2, C3, C4, C5)

2.  гемокоагулирующие белки (фактор Вилленбранда) ( proteins of coagulating system (von Willebrand factor)

3.  ингибиторы протеиназ (альфа 1-антитрипсин, альфа 1-антихемотрипсин) (inhibitors of proteinases (alpha 1-antitrypsin, alpha-1 chymotrypsin)

4.  белки, связывающие металлы (гаптоглобин, церуллоплазмин) (proteins that bind metals (haptoglobin, ceruloplasmin)

5.  «большие» острофазовые реактанты (С-реактивный белок, сывороточный амилоид А)  ("large" acute- phase reactants (C-reactive protein, serum  amyloid A)                                                   

6.  лизоцим (lysozyme)
7.  «негативные» белки (альбумин, преальбумин, трансферин ("negative" proteins (albumin, рre-albumin, transferrin)

8.  «прочие» белки (альфа 1 кислый гликопротеин, ЛПС-связывающий белок)  ("other" proteins  (alpha-1 acid glycoprotein, lipoprotein-binding protein)

Вопрос № 8 (Question №8)

ГЛАВНЫМИ ИНДУКТОРАМИ СИНТЕЗА ОФР ЯВЛЯЮТСЯ (THE MAIN INDUCERS OF THE SYNTHESIS OF ACUTE- PHASE REACTANTS ( PROTEINS) ARE)

1. ИЛ-1 ( IL-1)
2. ФНОα  (TNF α)
3.  γ–интерферон (γ-interferon)
4. ИЛ-6   ( IL-6)
5. ИЛ-11 ( IL-11)
6. лизоцим (lysozyme)
Вопрос № 9 (Question № 9)
ОСНОВНОЕ МЕСТО СИНТЕЗА ОФР (THE MAIN PLACE OF SYNTHESIS OF ACUTE-PHASE REACTANTS( PROTEINS)
1. печень (liver)
2. почки (kidneys)
3. нейтрофилы (neutrophils)
Вопрос № 10 (Question № 10)

СИМПТОМЫ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЕ ОТВЕТ ОСТРОЙ ФАЗЫ 

(SYMPTOMS THAT CHARACTERIZE THE ACUTE PHASE RESPONSE)

1. лихорадка  (fever)
2. судороги  (convulsions)
3. увеличение СОЭ  (increase of  ESR)

4. отек  (edema)
5. потеря аппетит (loss of appetite)

6. сонливость  (somnolence/ drowsiness)
7. нейтрофильный лейкоцитоз  (neutrophilic leukocytosis)
Вопрос № 11 (Question № 11)
ПРИЧИНЫ ЭКССУДАЦИИ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ (CAUSES OF EXUDATION IN THE INFLAMMATION)

1. понижение проницаемости сосудистой стенки  (decrease of vascular permeability)

2. повышение проницаемости сосудистой стенки  (increase of vascular permeability)

3. понижение гидростатического давления крови (decrease of the hydrostatic pressure in blood )

4. повышение гидростатического давления крови (increase of the hydrostatic pressure in blood)

5. понижение коллоидно-осмотического давления крови (decrease of the colloid- osmotic pressure in blood)

6. повышение коллоидно-осмотического давления крови (increase of the colloid -osmotic pressure in blood)

7. понижение коллоидно-осмотического давления ткани (decrease of the  colloid- osmotic pressure in tissues)

8. повышение коллоидно-осмотического давления ткани (increase of the colloid -osmotic pressure in tissues)

Вопрос № 12(Question № 12)
 ФИБРОГЕННЫЕ ФАКТОРЫ, КОНТРОЛИРУЮЩИЕ РОСТ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ В ОЧАГЕ ВОСПАЛЕНИЯ (FIBROGENIC FACTORS CONTROLLING THE GROWTH OF CONNECTIVE TISSUE IN THE INFLAMMATORY FOCUS)
1. ИЛ-2  (IL-2)
2. ИЛ-1 (IL-1)
3. тромбоцитарный фактор ростa (PDGF) (platelet-derived growth factor (PDGF)

4. фактор роста фибробластов (FDGF) (fibroblast growth factor (FDGF)

5. γ-ИНФ ( γ-IFN)
6. ФНОα  (TNF)
7. трансформирующим фактором роста β  (TGFβ) (transforming growth factor β (TGFβ)

Вопрос № 13 (Question № 13)

МИНЕРАЛОКОРТИКОИДЫ ЭТО(MINERALOCORTICOIDS ARE)

1. провоспалительных гормонов  (pro-inflammatory hormones)

2. противовоспалительных гормонов (anti-inflammatory hormones)

Вопрос № 14 (Question № 14)

ГЛЮКОКОРТИКОИДЫ ЭТО (GLUCOCORTICOIDS ARE )

1. провоспалительных гормонов ( pro-inflammatory hormones)

2. противовоспалительных гормонов (anti-inflammatory hormones)

Вопрос № 15 (Question № 15)

 ОПРЕДЕЛИТЕ ПРАВИЛЬНУЮ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ  ЭТАПОВ РАЗВИТИЯ СТАДИЙ ВОСПАЛЕНИЯ(DETERMINE THE CORRECT SEQUENCE OF STAGES OF  INFLAMMATION)

1.  экссудация (exudation)

2. эмиграция лейкоцитов (emigration of leukocytes)

3. альтерация (alteration)

4. пролиферация (proliferation)

Вопрос № 16(Question № 16)                                                                    
ОПРЕДЕЛИТЕ ПРАВИЛЬНУЮ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ  ЭТАПОВ РАЗВИТИЯ МИКРОЦИРКУЛЯТОРНЫХ НАРУШЕНИЙ В ОЧАГЕ ВОСПАЛЕНИЯ   (DETERMINE THE CORRECT SEQUENCE OF STAGES OF  DEVELOPMENT OF THE MICROCIRCULATORY DISORDERS IN THE INFLAMMATORY FOCUS )                                                               

1.  кратковременный спазм артериол (ишемия) (short-time spasm of arterioles (ischemia)

2.  стаз  (stasis)

3.  венозная гиперемия  (venous hyperemia)

4. артериальная гиперемия (arterial hyperemia)

5. повышение проницаемости и образование экссудата (increase of permeability and formation of exudate)
Вопрос № 17 (Question № 17)

ОПРЕДЕЛИТЕ ПРАВИЛЬНУЮ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ ЭТАПОВ  ЭМИГРАЦИИ ЛЕЙКОЦИТОВ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ     (DETERMINE THE CORRECT SEQUENCE OF STAGES OF EMIGRATION OF LEUCOCYTES IN INFLAMMATION)           

1.   хемотаксис (chemotaxis)

2.   диапедез (diapedesis)

3.   приобретение лейкоцитами локомоторного фенотипа (acquisition of locomotion phenotype by leukocytes)

4.   адгезия лейкоцитов к эндотелию (adhesion of leukocytes to endothelium)

5.   отграничение и санация очага повреждения  (limitation and sanitation of  inflammatory area)

6.   скопление лейкоцитов в очаге воспаления (образование инфильтрата)  (accumulation of leukocytes in  the inflammatory area (formation of infiltrate)
Вопрос № 18 (Question № 18)

ОПРЕДЕЛИТЕ ПРАВИЛЬНУЮ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ ЭТАПОВ  ПРОЛИФЕРАТИВНОЙ СТАДИИ ВОСПАЛЕНИЯ (DETERMINE THE CORRECT SEQUENCE OF STAGES OF PROLIFERATIVE STAGES OF INFLAMMATION)                             

1.  стимуляция фиброгенеза и ангиогенеза (stimulation of fibrogenesis and angiogenesis)

2.  пролиферация и активация биосинтетической активности фибробластов (proliferation and activation of biosynthetic activity of fibroblasts)

3.  реализация регуляторного действия макрофагов  (realization of regulatory action of macrophages)

4.  репарация  (repair)

Вопрос № 19(Question № 19)

МЕДИАТОРАМИ ВОСПАЛЕНИЯ ЯВЛЯЮТСЯ  (MEDIATORS OF INFLAMMATION ARE)
1.  эйкозаноиды (eicosanoids)
2.  биогенные амины (biogenic amines)
3.  глюкокортикоиды (glucocorticoids)
4.  цитокины (cytokines)
5.  ацетилхолин (acetylcholine)
6.  компоненты системы комплемента (components of the complement system and products of its activation)
7.  компоненты калликреин-кининовой системы (components of the kallickrein-kinin system and products of its activation)
Вопрос № 20 (Question № 20)

МЕТАБОЛИТЫ ЛИПОКСИГЕНАЗНОГО ПУТИ ОБМЕНА АРАХИДОНОВОЙ КИСЛОТЫ (METABOLITES OF THE LIPOXYGENASE PATHWAY OF ARACHIDONIC ACID)

1. лейкотриены  (leukotrienes)
2. липоксины  (lipoxins)
3. простагландины  (prostaglandins)
4. гепоксилины  (hepoxilins)
Вопрос № 21 (Question № 21)

МЕТАБОЛИТЫ  ЦИКЛОКСИГЕНАЗНОГО ПУТИ ОБМЕНА АРАХИДОВОЙ КИСЛОТЫ (METABOLITES OF THE CYCLOOXYGENASE PATHWAY OF ARACHIDONIC ACID)

1. простагландины  (prostaglandins)
2. тромбоксан  (thromboxane)
3. простациклин (prostacyclin)
4. лейкотриены (leukotrienes)
5. липоксины  (lipoxins)
Вопрос № 22 (Question № 22)
ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ЭФФЕКТ ПГЕ 2 ОБУСЛОВЛЕН (THE PRO-INFLAMMATORY EFFECT OF PGE 2 (PROSTAGLANDIN Е2) IS CAUSED BY) 

1. расширением сосудов  (vasodilatation)
2. повышением проницаемости сосудов  (increase of vascular permeability)

3. подавлением хемотаксиса  (suppression of chemotaxis)

4. подавлением выработки активных форм кислорода  (suppression of the generation of reactive oxygen species)

5. синергизмом с брадикинином - болевая реакция (synergy with bradykinin - painful reaction)
Вопрос № 23(Question № 23)

ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ЭФФЕКТ ПГЕ 2 ОБУСЛОВЛЕН ( THE ANTI-INFLAMMATORY EFFECT OF PGE 2(PROSTAGLANDIN Е2 IS CAUSED BY ) 
1. расширением сосудов  (vasodilatation)
2. повышением проницаемости сосудов  (increase of vascular permeability)

3. подавлением агрегации лейкоцитов  (suppression of the aggregation of leukocytes)

4. подавлением хемотаксиса лейкоцитов (suppression of the chemotaxis of leukocytes)

5. подавлением выработки лейкоцитами активных форм кислорода (suppression of the production of active forms of oxygen by leukocytes)

6. подавлением агрегации тромбоцитов и выхода тромбоксана А2 (suppression of the platelet aggregation and release of thromboxane A2)

7. подавлением высвобождения ФАТ и гистамина из базофилов и тучных клеток 

(suppression of the release  of factor activating platelets and histamine from basophils and mast cells)

Вопрос № 24 (Question № 24)

ПОСЛЕДСТВИЯ АКТИВАЦИИ СИСТЕМЫ КОМПЛЕМЕНТА (CONSEQUENCES OF ACTIVATION OF THE COMPLEMENT SYSTEM) 
1. стимуляция секреции гистамина тучными клетками (stimulation of histamine secretion from mast cells)
2. образование каналов в цитоплазматической мембране (formation of channels in the plasma membrane)
3. активация полиморфноядерных лейкоцитов (activation of polymorphonuclear leukocytes)
4. образование анафилотоксинов (formation of anaphylatoxins)
5. опсонизация объектов фагоцитоза (opsonization of objects of phagocytosis)
6. регуляция иммунного ответа  (regulation of the immune response)
7. подавление образования активных форм кислорода (suppression of the formation of reactive oxygen  species)
Вопрос № 25 (Question № 25)

 ОСНОВНЫЕ КЛАССЫ ЦИТОКИНОВ ВКЛЮЧАЮТ (THE MAIN CLASSES OF CYTOKINES INCLUDE) 
1. селектины (selectins)
2. интерлейкины  (interleukins)
3. интерфероны (interferons)
4. факторы некроза опухолей (factors tumor necrosis)
5. колониестимулирующие факторы (colony-stimulating factors)
6. хемокины (chemokines)
7. факторы роста (growth factors)
8. лейкотриены (leukotrienes)
Вопрос № 26 (Question № 26)

 ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЦИТОКИНЫ (PROINFLAMMATORY CYTOKINES) 
1. ИЛ-1 (IL-1)
2. ИЛ-4 (IL-4)
3. ИЛ-6 (IL-6)
4. ИЛ-10   (IL-10)
5. ИЛ-8 (IL-8)
6. ФНОα (tumor necrosis factor -α)
Вопрос № 27(Question № 27)

 ПРОТИВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЦИТОКИНЫ (ANTI-INFLAMMATORY CYTOKINES)
1. ИЛ-1 (IL-1)
2. ИЛ-4  (IL-4)
3. ТФРβ (transforming growth factor-β)

4. ИЛ-10 (IL-10)
5. ИЛ-8( IL-8)
6. ФНОα  (tumor necrosis factor -α)
Вопрос № 28(Question № 28)

ОСНОВНЫМ ЦИТОКИНОМ, КОНТРОЛИРУЮЩИМ ЗАЖИВЛЕНИЕ РАН, ЯВЛЯЕТСЯ (THE MAIN CYTOKINE THAT CONTROLS THE WOUND HEALING IS)

1. ИЛ-1(IL-1)

2. ФНОα(tumor necrosis factor -α)
3. PDGF (platelet-derived growth factor)
4. TGFβ(transforming growth factor-β)
5. ИЛ-4( IL-4)
6. Г-КСФ ( G-CSF- granulocyte-colony stimulating factor)

Вопрос № 29 (Question № 29)

БАКТЕРИЦИДНОЕ ДЕЙСТВИЕ НЕЙТРОФИЛОВ  ОБУСЛОВЛЕНО 

(THE BACTERICIDAL ACTIVITY OF NEUTROPHILS IS DUE TO)

1.  кислородзависимыми бактерицидными механизмами (oxygen-dependent bactericidal mechanisms)

2.  кислороднезависимыми бактерицидными механизмами (oxygen-independent bactericidal mechanisms)

3.  оба утверждения неправильны (both statements are incorrect)

4.  оба утверждения правильны (both statements are correct)

Вопрос № 30(Question № 30)

СУПЕРОКСИД АНИОН-РАДИКАЛ В НЕЙТРОФИЛАХ ОБРАЗУЕТСЯ ПРИ УЧАСТИИ (THE SUPEROXIDE ANION RADICAL IN THE NEUTROPHILS IS FORMED WITH THE PARTICIPATION OF) 

1. НАДФН-оксидазного ферментного комплекса (NADPH-oxidase enzyme complex)

2. миелопероксидазы  (myeloperoxidase)
3. системы цитохрома Р450 (the system of cytochrome P450)
Вопрос № 31 (Question № 31)

ГИПОХЛОРИТ В НЕЙТРОФИЛАХ  ОБРАУЕТСЯ ПРИ УЧАСТИИ 

(HYPOCHLORITE IS FORMATED IN NEUTROPHILS WITH THE PARTICIPATION OF)

1. НАДФН-оксидазного ферментного комплекса (NADPH-oxidase enzyme complex)

2. миелопероксидазы  (myeloperoxidase)

3. системы цитохрома Р450 (the system of cytochrome P450)
Вопрос № 32 (Question № 32)

ВЕДУЩАЯ РОЛЬ В РЕГУЛЯЦИИ РЕПАРАТИВНЫХ ПРОЦЕССОВ В ОЧАГЕ ВОСПАЛЕНИЯ ПРИНАДЛЕЖИТ (THE MAIN ROLE IN REGULATION OF REPARATIVE PROCESSES IN THE INFLAMMATORY FOCUS  BELONGS TO)

1. тромбоцитам (platelets)
2. эндотелиоцитам  (endothelial cells)
3. фибробластам (fibroblasts)
4. лимфоцитам (lymphocytes)
5. макрофагам (macrophages)
Вопрос № 33 (Question № 33)
НЕОАНГИОГЕНЕЗ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ РАЗВИВАЕТСЯ В СТАДИЮ 

(NEOANGIOGENESIS DEVELOPS INTO THE STAGE OF)

1. альтерации  (alteration)
2. экссудации  (exudation)
3. пролиферации  (proliferation)
ОТВЕТЫ (Answers)

	1 - 2 
	11 - 2, 4, 5, 8
	21 - 1, 2, 3
	31 - 2

	2 - 1,4
	12 - 3, 4, 7
	22 - 1, 2, 5
	32 - 5

	3 - 1, 2, 3, 4, 6, 7
	13 - 1
	23 - 3, 4, 5, 6, 7
	33 - 3

	4 - 1, 2, 4, 5
	14 - 2
	24 - 1, 2, 3, 4, 5, 6
	

	5 - 1, 4, 5, 6 ,7 ,8
	15 - 3, 1, 2, 4
	25 - 2, 3, 4, 5, 6, 7
	

	6 - 2
	16 - 1, 4, 3, 2, 5
	26 - 1, 3, 5, 6
	

	7 - 1, 2, 3, 4, 5, 7, 8
	17 - 4, 3, 2, 1, 6, 5
	27 - 2, 3, 4
	

	8 - 1, 2, 4, 5
	18 - 3, 2, 1, 4
	28 - 4
	

	9 - 1
	19 - 1, 2, 4, 6, 7
	29 - 4
	

	10 - 1, 3, 5, 6, 7
	20 - 1, 2, 4
	30 - 1
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8. Патологическая физиология: пособие для вузов /А.Д. Адо, М.А. Адо, М.Г. Айрапетянц и др.- М.: Дрофа.-2009. -716 с.:ил. 

9. Общая патологическая физиология: учебник/под ред. В.А. Фролова, Д.П. Билибина.- М.: ООО «Издательский  Дом «Высшее Образование и Наука».- 2012. -568 с.:ил.
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COMPONENTS OF THE COMPLEMENT SYSTEM

Enzymes: С1(esterase); С2(proteinase); С9 (lysis of the pathogen);

 «Magnets»:  С4в      for C2 and C3 

                           C3в       for C5

                           С5в       for С6-С7-С8-С9

The terminal components: С6-С7-С8-С9

                                                

                                                    splitting

                                                      



                                                        





С4в



С2а

С3в

С5в

С6

С7

С8

С9

С1

С4а

С4в

С4а

С4в
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Главные компоненты ККС 
(The main components of KKS) 

Prekallikrein

Kallikrein



High-molecular   kininogen

kinin

(bradykinin)

Inactive peptides

Kininase



Inhibitors for Kallikrein

 














		КОСТНЫЙ МОЗГ (bone marrow)				КРОВЬ (blood)				ТКАНИ (tissue)

		МИТОТИЧЕСКИЙ ПУЛ
(The mitotic pool) 

Миелобласт (myeloblast)


Промиелоцит (promyelocyte)


Миелоцит (myelocyte)		НЕМИТОТИЧЕСКИЙ ПУЛ
  
     Сегментоядерный Нф        
    segmented neutrophil


Палочкоядерный Нф
(stab neutrophil )


Метамиелоцит
(metamyelocyte)		
         


Циркулирующие Нф (circulating neutrophils)


Маргинальные 
Нф
 (marginal neutrophils)				Гибель (death)

Слизистые оболочки, желудочно-кишечный тракт, легкие
(Mucous membranes, gastrointestinal tract, lungs)



		7,5 суток (days)		6,5 суток (days)		14 часов (hours)				1-2 часов (hours)

		2,6 • 109/кг
(17%)		8,8 • 109/кг
(57%)		0,3•109/кг
(2%)		0,4•109/кг
(3%)		3,26 • 109/кг
(21%)



     КИНЕТИКА НЕЙТРОФИЛОВ (The Kinetics of neutrophil production)

 


















		Костный мозг(bone marrow)
		Кровь (blood)		Ткани (tissue)

		         СК (stem cell)
 

КОЕ – ГМ 
(CFU-GM, granulocyte/macrophage colony-forming unit)
 

КОЕ – М 
(CFU-M, macrophage colony-forming unit)
 

          Монобласт (monoblast)
     50-60 
     часов  
     (hours)                          
                     Промоноцит (promonocyte)
 

Моноцит (monocyte)
(13-26 часов (hours) 		
Моноцит (monocyte)
(30-100 (hours) 		Моноцит (monocyte)




Дендритная              Макрофаг
     клетка                (macrophage)
(dendritic cell)

































Кинетика клеток моноцитарно-макрофагального ряда ( The Kinetics of  monocyte/macrophages production)
























Факторы роста 

эндотелия (Vascular endothelial growth factor) 

пролиферация и миграция эндотелиоцитов (The proliferation and migration of endothelial cells

Другие факторы роста с ангиогенным эффектом

(Other growth factors with angiogenic effect)

Металлопротеиназы(metalloproteinases)



преобразование внеклеточного матрикса: разрушение коллагена, эластина и других его компонентов; 

врастание сосудов во внеклеточный матрикс 

(the conversion of extracellular matrix: the destruction of collagen, elastin and other components; 
ingrowth of blood vessels into the extracellular matrix)

Тканевой ингибитор металлопротеиназ 

(the tissue inhibitors of metalloproteinases) 

ограничение избыточного разрушения внеклеточного матрикса

(    the excessive destruction of the extracellular matrix)

TIMPs











VEGF

фактор роста фибробластов – ФРФ 

(Fibroblast growth factors-FGFs) ;

тромбоцитарный фактор роста - ФРТ 

(Platelet-derived growth factor - PDGF);

фактор роста гепатоцитов - ФРГ 

(Hepatocyte growth factor (HGF) 

 

Ингибиторы ангиогенеза

(Inhibitors of angiogenesis)

TФPβ (transforming growth factor beta (TGF-β)

ограничение избыточности ангиогенеза 

(   the limitation of  angiogenesis)

ПРОДУКТЫ СЕКРЕЦИИ МАКРОФАГОВ В АНГИОГЕНЕЗЕ 

(PRODUCTS OF SECRETION OF MACROPHAGES IN ANGIOGENESIS)
























Ингибиторы протеаз 

(protease inhibitors)

1 – антитрипсин (1 – antitripsin); 

2 – макроглобулин (2 – macroglobulin)

 

уменьшение вторичной альтерации 

(the reduction of secondary alteration)

Ингибитор фосфолипаз (phospholipase inhibitors)



липомодулин (lipomodulin)

угнетение синтеза метаболитов АК (the inhibition of the biosynthesis of  arachidonic acid metabolites)

Металлопротеиназы

(metalloproteinases)

инактивация цитокинов

(the inactivation of cytokines) (ИЛ-1β) (interleukin-1β)

ИЛ-1 (interleukin-1)

снижение продукции провоспалительных цитокинов 

(  production of proinflammatory cytokines)



Ингибиторы хемотаксиса (inhibitors of chemotaxis)

Ингибиторы комплемента (complement inhibitors)

2 – макроглобулин 

(2 – macroglobulin)





ограничение  участия комплемента и его фрагментов в воспалении 

(limiting the participation of complement and its fragments in inflammation)

Гепарин (Heparin)

снижение активности ККС;

связывание биогенных аминов 

  ( activity of kallikrein-kinin system; 

binding of biogenic amines )

Антиоксиданты (antioxidants)

2 – макроглобулин (2 – macroglobulin);

сывороточный амилоид А (serum amyloid A);

церулоплазмин (ceruloplasmin);

гемопексин (hemopexin); 

гаптоглобин(haptoglobin);

С-реактивный белок (C-reactive protein)n

ограничение ПОЛ и повреждения клеточных мембран (the limitation of lipid peroxidation and the oxidative damage of cell membranes)











ПРОДУКТЫ СЕКРЕЦИИ МАКРОФАГОВ В ОГРАНИЧЕНИИ АЛЬТЕРАТИВНЫХ И ЭКССУДАТИВНЫХ ПРОЦЕССОВ

(PRODUCTS OF SECRETION OF MACROPHAGES IN RESTRICTION OF THE ALTERNATIVE AND 

EXUDATIVE PROCESSES)




















Факторы роста (growth factors)

фактор роста фибробластов – ФРФ 

(Fibroblast growth factors-FGFs) ;

тромбоцитарный фактор роста - ФРТ 

(Platelet-derived growth factor - PDGF);

трансформирующий фактор роста - ТФР β 

(transforming growth factor beta (TGF-β)

стимуляция пролиферации

фибробластов( The stimulation of 

fibroblast proliferation)

Гормоны (hormones)

СТГ; ИФР-I; ИФР-II (somatotropic hormone; insulin-like growth factor-I; insulin-like growth factor-II ) 

угнетение пролиферации фибробластов;

предупреждение избыточности фиброгенеза

(The inhibition of fibroblast proliferation; warning the redundancy of  fibrogenesis)













стимуляция пролиферации фибробластов,эндотелиоцитов

(    the proliferation of fibroblasts and endothelial cells)



Ингибиторы пролиферации (inhibitors of cell proliferation)

трансформирующий фактор роста - ТФР β (в высоких концентрациях) (transforming growth factor beta (TGF-β) in high concentrations)



активация лимфоцитов 

(the activation of lymphocytes)



регенерация паренхимы; формирование иммунного ответа (the regeneration of parenchyma; the formation of an immune response)

ПРОДУКТЫ СЕКРЕЦИИ МАКРОФАГОВ В РЕАЛИЗАЦИИ РЕПАРАТИВНЫХ ПРОЦЕССОВ

(PRODUCTS OF SECRETION OF MACROPHAGES IN REPARATIVE PROCESSES)







Фибронектин

(fibronectin)

Формирование первичного каркаса с определённой ориентацией фибробластов и коллагеновых волокон 

(The formation of the primary frame with a specific orientation of fibroblasts and collagen fibers)












Activated oxygen metabolites



O2   НАДФН-оксидаза   (NADPH-oxidase)    О2-

О2-+О2-+2Н+  СOД superoxide dismutase (sod)Н2О2 + О2

Н2О2    каталазa(catalase)                          Н2О + ½ О2

Н2О2 + 2GSHглут-пероксидаза(glut-peroxidase) 2Н2О + GSSG

О2- + Fe3+ → Fe2+ + O2

Fe2+ + Н2О2 → Fe3+ + •OН + ОН-

О2- + Н2О2 → •OН + ОН- + 'О2

Fe2+ + ОNOO- + H+ → Fe3+ + •OН +NО2•

















20





Activated oxygen metabolites
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Биологические эффекты системы комплемента 
(The biological effects of complement)

Литический комплекс                      Нелитические фрагменты

(The lytic complex)                                 (The non-lytic fragments )            

                                                (С3а; С5а; С4а- anaphylatoxins)

                                                     регуляция воспаления 

   разрушение                                  (The regulation of inflammation) :                                          

  (destruction)               - продукция провоспалительных цитокинов

                                                      (Ил-1;ФНО-α) (the production of proinflammatory                   

                                                      cytokines    (IL-1;TNF-α);

                                                      -  продукция гистамина (the production of                              

                                                          histamine);     

Мультимолекулярный                -  хемоаттрактанты (chemoattractants);

 комплекс (multimolecular          - молекулы адгезии (adhesion molecules);

     сomplex)                                  - кислородный взрыв (oxygen burst)
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Pg E2 prosta-glandin E2 

(PGE2)

 -

-vasodilatation  (capillaries, arterioles, pre -capillaries;  

-    vascular permeability);

-the development of pain reaction 

Pro-inflammatory effect



- the inhibition of chemotaxis of leukocytes;

-the suppression of aggregation of leukocytes;

-the suppression  of production by leukocytes of active oxygen metabolites

anti-inflammatory effect













Broncho-dilatation

 

the reduction of sensitization  by  suppression of immune response



the inhibition of platelet aggregation and thromboxane release



the inhibition of the release of mediators from mast cells and basophils (PAF, histamine)











anti-allergic effect
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тромбоксанА2

Thromboxane A2 (TXA2)

the contraction of the smooth muscles of the trachea, bronchi and blood vessels

vascular tone

the adhesion of neutrophils

platelet aggregation





bronchospasm

T-lymphocytes proliferation 
























ЛТ С4, D4, E4(LTС4, D4, E4)

Leukotrienеs- С4, D4, E4



bronchoconstriction 

vascular permeability



mucus production in the 

respiratory tract 
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