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Методические рекомендации к лекционному курсу

Модуль №1 «Общая нозология»
Лекция № 1.

Тема: Общее учение о болезни.
Цель: приобретение студентами достаточных знаний по вопросам структуры предмета, его содержанию, методов патофизиологического исследования для достижения умения использования полученных знаний при изучении других дисциплин, а так же при решении практических задач.
Аннотация лекции
Введение. Предмет «Патология» в системе фармацевтического образования. Ученые – основоположники патофизиологии. 

Разделы предмета. Объект, цель и задачи изучения патологии.

Методы исследования, применяемые в патофизиологии: метод наблюдения, эксперимента, моделирования (физическое, математическое, теоретическое). Виды эксперимента: раздражения, выключения, включения, метод культуры тканей, парабиоза, трансплантации. Метод клонирования (животных, клеток, генов). Понятие об инбридинге. Метод генетического нокаута. Требования к эксперименту. 

Понятия «здоровье», «болезнь», «норма» и «патология». Норма среднестатистическая и общебиологическая.

Общее учение о болезни. Стадии болезни, принципы классификации (этиологический, топографо-анатомический, возрастной, половой, наследственный, патогенетический, профессиональный) и номенклатура болезней. Исходы болезни.

Понятие о патологической реакции как кратковременной необычной реакции организма на какое-либо воздействие, не сопровождающейся длительным и выраженным нарушением регуляции функций и трудоспособности человека.

Понятие о патологическом  процессе как сочетании патологических и защитно-приспособительных реакций, возникающих в организме под действием патогенного фактора, проявляющемся морфологическими, метаболическими и функциональными нарушениями.

Понятие о патологическом состоянии как стойком отклонении от нормы, имеющем для организма, как правило, отрицательные последствия.

Типовые патологические процессы – постоянные сочетания и комбинация явлений, сформировавшихся и закрепленных в ходе эволюции, развивающиеся по общим закономерностям, независимо от вызвавших их причин, локализации и вида живого организма.

Локализация первичного «полома» и локализация патологического процесса в клинико-анатомическом и органном ее выражении  при различных заболеваниях.

Уровни структурной организации организма (молекулярный, субклеточный, клеточный, тканевой/органный, организменный) и их нарушения при развитии болезни.

Соотношение структурных нарушений и  конкретных проявлений болезни. Представление о «функциональных болезнях». 

Факторы надежности  структурной организации  обеспечения функции (резервные запасы организма, компенсаторная гиперфункция, гипертрофия, гиперплазия, регенерация и др.).

Терминальные состояния. Смерть клиническая и биологическая.

Форма организации лекции: традиционная, вводная. 

Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков, демонстрация таблиц. 

Средства обучения: 

- дидактические: таблицы, схемы-рисунки. 

- материально-технические: мел, доска.

Лекция № 2.

Тема: Общая этиология и патогенез.
Цель: сформировать у студентов представления о повреждающем действии факторов внешней среды, о значении социальных факторов в сохранении здоровья и возникновении болезней. Понятие об этиологии и основных группах этиологических факторов. Патогенез. Понятия центрального звена патогенеза, причинно-следственных отношений и формирования «порочного круга» в патогенезе. Механизмы саногенеза.
Аннотация лекции
Этиология и патогенез. Болезнетворные факторы внешней среды. Повреждающее действие физических факторов. Повреждающее действие механических воздействий, электрического тока, ионизирующих излучений. Патогенное действие химических факторов: экзо- и эндогенные интоксикации. Болезнетворное влияние биологических факторов как причины заболеваний. Психогенные патогенные факторы, понятие о «ятрогенных» болезнях. Значение социальных факторов в сохранении здоровья и возникновении болезней человека. Патогенез. Понятия  центрального звена патогенеза, причинно-следственных отношении и формирования «порочного круга» в патогенезе.  Изменение основного звена патогенеза в динамике заболеваний. Механизмы саногенеза. Горная болезнь, механизм развития, отличия от высотной болезни. Этиотропный принцип в лечении болезней. Теоретические основы патогенетической терапии.
Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков, демонстрация таблиц.
Средства обучения:

-дидактические: схемы, таблицы

-материально-технические: мел, доска.

Модуль № 2 «Типовые патологические процессы»
Лекция № 3.

Тема: Патология периферического кровообращения.
Цель: приобретение студентами достаточных знаний по вопросам нарушений периферического кровообращения, а также подходах к фармакологической коррекции этих нарушений.

Аннотация лекции 

Система микроциркуляции. Определение понятия; составные элементы, функциональное значение. Механизмы регуляции (нейрогуморальные, системные, местные).

Нарушения периферического кровообращения, понятие, виды. Артериальная гиперемия, причины, механизмы развития, особенности гемодинамики (линейный и объёмный кровоток), признаки, исходы. Венозная гиперемия, причины, механизмы развития, особенности гемодинамики (линейный и объёмный кровоток), признаки, исходы.

Ишемия, причины, механизмы развития, особенности гемодинамики (линейный и объёмный кровоток), признаки, исходы. Эмболия, виды, причины, исходы. Тромбоз, причины, механизм развития, признаки, исходы тромбов и тромбоза. Стаз, причины, виды, последствия.

Возможности лекарственной коррекции нарушений периферического кровообращения.

Форма организации лекции: традиционная. 

Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков, демонстрация таблиц. 

Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы-рисунки. 

-материально-технические: мел, доска.

Лекция № 4.
Тема: Воспаление.
Цель: приобретение студентами достаточных знаний о причинах воспаления, понимании сущностных черт воспаления, сложности воспаления как типового патологического процесса с множеством участников, особенностях регуляции воспаления для достижения умения использовать полученные знания при последующем изучении фундаментальных и профессиональных дисциплин и решения практических задач.
Аннотация лекции
Определение  «воспаление» как типового патологического процесса, причины воспаления, классификация. Местные признаки воспаления. Представление об изначальной защитной сущности воспаления как типового патологического процесса. Особенности воспалительной реакции (саморазвитие, множественность «участников», цепной и каскадный характер вовлечения гуморальных и клеточных механизмов), значимость ингибиторов, удерживающих меру реакции в рамках ее защитного значения. Системное воспаление. Основные стадии развития воспалительной реакции. Первичная и вторичная альтерация. Изменение обмена веществ при воспалении, физико-химические изменения в очаге воспаления. 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 кининогенезе, фибринолизе и активации системы комплемента. Оксид азота. Представление об острофазовых реактантах (ОФР), основные группы ОФР, их роль в развитии воспаления.

Нарушения 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.

Адгезия лейкоцитов. Сосудистые и лейкоцитарные факторы, участвующие в адгезии. Роль селектинов, интегринов, иммуноглобулинподобных молекул в реализации начальных и конечных этапов адгезии и приобретении лейкоцитами локомоторного фенотипа. Инвазия лейкоцитами сосудистой стенки, механизмы инвазии. Хемотаксис лейкоцитов, механизм, значение в формировании воспалительного инфильтрата. Ранние и поздние компоненты воспалительного инфильтрата. Роль различных видов лейкоцитов в очаге воспаления. Фагоцитоз и экзоцитоз. Полиморфноядерные  лейкоциты в формировании начальной стадии воспалительного инфильтрата.

Пролиферация. Репаративная стадия воспаления. Молекулярный, клеточный, тканевой и оганизменный уровни регуляции репаративных процессов. Значение цитокинов и ростовых факторов в регуляции репаративных процессов. Значение цитокинов и ростовых факторов в трансформации инфильтративной стадии в грануляционную (ИЛ8, ФНО, ТРФр). Системные проявления воспалительной реакции. Их соотношение с местными признаками воспаления. Биологическое значение воспаления. Роль И. И. Мечникова в развитии учения о воспалении.

Возможности лекарственной регуляции воспалительной реакции и их практическое использование.

Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков, демонстрация таблиц.
Средства обучения:

-дидактические: схемы, таблицы

-материально-технические: мел, доска.

Лекция № 5.

Тема: Патология терморегуляции
Цель: формирование у студентов достаточных знаний о механизмах теплорегуляции, о роли лихорадки как защитного эволюционно-выработанного патологического процесса, о механизмах адаптации организма к изменениям температуры окружающей среды, для достижения умения использовать полученные знания при последующем изучении дисциплин профессионального блока. 
Аннотация лекции

Краткая характеристика физиологических механизмов терморегуляции. Определение лихорадочной реакции организма, отличия от гипертермии. Понятие о пирогенных веществах, классификация, механизм их действия. Стадии лихорадки. Особенности обмена веществ при лихорадке. Изменения функционально-морфологического состояния органов и систем организма в различные стадии лихорадки.  Значение лихорадки для организма.

Возможности лекарственной регуляции лихорадочных реакций и их практическое использование. Гипотермия, понятие, этиология, патогенез. Гипертермия, механизм развития, отличия от лихорадки.

Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков, демонстрация таблиц.
Средства обучения:

-дидактические: схемы, таблицы

-материально-технические: мел, доска.

Лекция № 6.

Тема: Патология иммунной системы.
Цель: формирование у студентов достаточных знаний по  вопросам патологии иммунной системы, причинах и механизмах развития, патогенезе аллергических реакций, их отличий, для достижения умения использования полученных знаний при изучении других фундаментальных и профессиональных дисциплин.

Аннотация лекции

Понятие иммунологической реактивности, формы. Иммунологическое распознавание. Роль антигенов МНС в иммунологическом распознавании. Рестрикция иммунного ответа. Факторы, определяющие его индивидуальность. Понятие об аллергии. Аллергические реакции немедленного и замедленного типа. Классификация аллергии по Джиллу и Кумбсу. Анафилактический шок, причины, механизм развития, профилактика. Сывороточная болезнь как иммунокомплексная патология. Причины. Механизм развития. Роль системы комплемента, классический и альтернативный пути активации. Профилактика сывороточной болезни. Реакция Артюса. Механизм развития.
Атопии. Формы проявления. Отличия от анафилаксии. Природа аллергенов, вызывающих атопии. Неспецифическая и специфическая десенсибилизация при лечении атопий. Блокирующие антитела. Роль метаболитов арахидоновой кислоты в развитии аллергических реакций немедленного типа. Аллергические реакции замедленного типа.  Основные стадии и механизм развития. Отличия аллергических реакций немедленного и замедленного типа. Лекарственная профилактика и терапия аллергии (воздействие на иммунологическую, патохимическую, патофизиологическую стадии).
Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков, демонстрация таблиц.
Средства обучения:

-дидактические: таблицы, схемы, плакаты, схемы -рисунки

-материально-технические: мел, доска.

Лекция № 7.

Тема: Опухоли.
Цель: формирование достаточных знаний о понимании сущности опухолей как процесса, основанного на нарушении генетического контроля клеточного роста, о современном понимании молекулярных механизмов опухолевой трансформации, о подходах к лекарственной коррекции опухолей.

Аннотация лекции

Понятие о клеточном цикле. Общие механизм его индукции факторами роста. Стадии клеточного цикла и его контроль. Понятие о протоонкогенах, онкогенах, антионкогенах. Понятие об апоптозе. Изменение чувствительности к апоптозу как условие развития опухолевой клетки. Определение понятия “опухоль”. Характерные черты доброкачественных и злокачественных опухолей. Методы изучения опухолей в эксперименте. Этиология опухолей. Определение понятия "канцероген". Физические канцерогенные факторы, виды, механизм действия.

Экзогенные химические канцерогенные вещества, виды, механизм действия.

Эндогенные канцерогенные ситуации. Моделъ Бискинда как пример нарушения нормальных процессов нейроэндокринной регуляции, создающего возможность избыточного и длительного действия тропных гормонов на клетки-мишени. Роль вирусов в развитии опухолей. Особенности вирусного канцерогенеза, вызванного ДНК- и РНК- содержащими вирусами.

 Патогенез опухолевого роста, стадии патогенеза: инициация, промоция, прогрессия.

 Инвазия и метастазирование как главное проявление прогрессии опухоли, пути метастазирования. Роль ангиогенеза в процессе диссиминации опухолевых клеток.

 Системное влияние опухоли на организм: паранеопластические синдромы. Опухоль как источник биологически активных веществ. Факторы организма, влияющие на развитие опухолей (роль возраста, наследственности, гормонального статуса, иммунодефицита  и др.)

 Понятие об антибластомной резистентности, молекулярные, клеточные и иммунные механизмы противоопухолевой защиты.  Подходы к химиотерапии и иммунотерапии опухолей. Повышение антибластомной резистентности организма с помощью лекарственных средств.

Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков, демонстрация таблиц.
Средства обучения:

-дидактические: таблицы, схемы, плакаты, схемы -рисунки 

-материально-технические: мел, доска.

Модуль № 3 «Типовые нарушения при патологии различных органов и систем»
Лекция № 8.

Тема: Патология дыхания.
Цель: формирование у студентов знаний о понимании сущности причин и механизмов нарушений внешнего дыхания, формах дыхательной недостаточности,  механизмах ее компенсации, гипоксии как типовом патологическом процессе, о подходах к фармакологической коррекции дыхательной недостаточности.

Аннотация лекции

Недостаточность внешнего дыхания. Определения понятия. Основные причины. Механизмы компенсации нарушения внешнего дыхания: легочные и нелегочные. Гиперкапнический (вентиляционный) и гипоксемический (паренхиматозный) типы дыхательной недостаточности. Дыхательная недостаточность, связанная с нарушением альвеолярной вентиляции легких, причины, механизм развития. Обструктивный и рестриктивный типы дыхательной недостаточности. Дыхательная недостаточность, связанная с нарушением диффузии газов в легких, причины, механизмы развития. Дыхательная недостаточность, связанная с нарушением легочного кровотока, причины, механизмы развития. Изменения вентиляционно - перфузионных соотношений. Одышка. Определение понятия. Виды. Механизм развития. Степени дыхательной недостаточности и критерии их оценки. Периодическое дыхание, типы, причины развития. Гипоксия, определение понятия, классификация гипоксий, патогенез. Основные подходы к лекарственной коррекции патологии дыхания.

Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков, демонстрация таблиц.
Средства обучения:

-дидактические: таблицы, схемы, плакаты, схемы -рисунки 

-материально-технические: мел, доска.

Лекция № 9.

Тема: Патология кровообращения.
Цель: сформировать у студентов достаточные знания о причинах патологии сердечно-сосудистой системы, факторах риска, механизмах компенсации нарушений сердечно-сосудистой системы, ремоделировании миокарда как типовом патологическом процессе,  подходах к фармакологической коррекции нарушений системы кровообращения.

Аннотация лекции

Причины нарушения кровообращения. Острая и хроническая сердечная недостаточность (понятия). Механизмы компенсации кровообращения (кардиальные, экстракардиальные, регуляторные). Компенсаторная гиперфункция миокарда, причины, стадии развития. Гипертрофия миокарда как проявление системного структурного следа в формировании долговременной адаптации. Сравнительная характеристика функциональных, метаболических, электролитных особенностей миокарда на разных стадиях компенсаторной гиперфункции.

Ремоделирование миокарда. Единицы ремоделирования. Систолическая и диастолическая дисфункции сердца. Сходства и различия компенсаторной гиперфункции миокарда у спортсменов и у лиц с патологией кровообращения. Причины, механизм развития стадии декомпенсации гипертрофированного миокарда. Признаки декомпенсации работы сердца, механизм развития. Приобретенные пороки сердца, причины, виды, изменения гемодинамики.

Основные подходы к лекарственной коррекции патологии кровообращения.

Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков, демонстрация таблиц.
Средства обучения:

-дидактические: схемы, таблицы

-материально-технические: мел, доска.

Модуль № 4 «Патология крови».
Лекция № 10.

Тема: Анемии.

Цель: формирование у студентов знаний по патологии красной крови, видах анемий по этиологии, патогенезу, типу кроветворения, цветовому показателю, степени регенерации, особенностях патогенеза и картины крови при постгеморрагических, железодефицитных, апластических, В12-фолиеводефитных, гемолитических анемиях для достижения умения использования этих знаний к формированию подходов к лекарственной коррекции патологии красной крови.

Аннотация лекции

Основные функции крови, современная схема кроветворения, принципы регуляции кроветворения. Объем циркулирующей крови. Виды нарушений ОЦК по гематокриту. Факторы, влияющие на агрегатное состояние крови. Анемии. Понятие. Классификация анемий по этиологии и патогенезу, типу кроветворения,   цветному показателю, степени регенерации.

Острая постгеморрагическая анемия, причины, патогенез, стадии, картина крови.

Этиология, патогенез и картина крови при железодефицитных анемиях.

Этиология, патогенез и картина крови при витамин В12 и фолиево - дефицитных анемиях.

Гемолитические анемии, виды. Особенности картины крови при экзо- и эндоэритроцитарных   гемолитических анемиях.

Гипо- и апластические анемии, этиология, патогенез, картина крови.

Подходы к лекарственной коррекции анемий.

Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков, демонстрация презентации.
Средства обучения:

-дидактические: схемы, таблицы, схемы-рисунки.

-материально-технические: мел, доска, мультимедийный комплекс.

Лекция № 11.

Тема: Патология белой крови. Лейкозы.
Цель: формирование у  студентов знаний по патологии белой крови, видах лейкоцитов и лейкопений по этиологии, патогенезу, о ядерных сдвигах в лейкоформуле, современных взглядах на этиологию лейкозов для достижения умения использования полученных знаний при изучении фундаментальных дисциплин, а также при формировании подходов к лекарственной коррекции патологии белой крови и лейкозов.

Аннотация лекции

Современная схема генеза лейкоцитов. Понятие о лейкоцитозах, классификация лейкоцитозов (по патогенезу, по видам лейкоцитов). Лейкопении, виды, причины возникновения.

Понятие о ядерном индексе и сдвигах в лейкоформуле. Значение ядерных сдвигов  в прогнозе заболевания. 
Понятие “лейкоз“, характерные черты. Современные взгляды на этиологию и патогенез лейкозов. Классификация лейкозов. Лейкемоидные реакции, виды, механизм развития, отличия от лейкозов. Возможности лекарственной терапии гемобластозов.

Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков, демонстрация презентации.
Средства обучения:

-дидактические: схемы, таблицы, схемы-рисунки.

-материально-технические: мел, доска, мультимедийный комплекс.

Лекция № 12.
Тема: Патология гемостаза.

Цель: формирование у  студентов знаний по патологии гемостаза, видах геморрагических диатезов и тромбофилий  для достижения умения использования полученных знаний при изучении фундаментальных дисциплин, а также при решении практических задач по характеристике подходов к лекарственной коррекции нарушений гемостаза.

Аннотация лекции

Система «гемостаза», понятие. Этапы гемостаза. Понятие о первичном и вторичном гемостазе. Геморрагические диатезы, понятие, виды  Роль факторов свертывающей, противосвертывающей, фибринолитической систем в поддержании оптимального состояния крови и развитии расстройств системы гемостаза. Нарушения тромбоцитарно-сосудистого (первичного) гемостаза. Тромбоцитопении, их виды. Болезнь Верльгофа, механизм развития, картина крови. Коагулопатии, виды. Врожденные и приобретенные коагулопатии. Гиперкоагуляционно-тромботические состояния. Синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови (ДВС), этиология, патогенез, стадии. Тромбоцитозы, причины. Общие подходы к лекарственной коррекции нарушений гемостаза.

Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков.
Средства обучения:

-дидактические: схемы, таблицы, схемы-рисунки.

-материально-технические: мел, доска.

Модуль № 5 «Патология нейроэндокринной регуляции и патология обмена веществ».
Лекция № 13.

Тема: Патология нейроэндокринной регуляции.
Цель: формирование у  студентов достаточных знаний по этиологии и патогенезу эндокринопатий, о механизмах развития патологии щитовидной и паращитовидных желез, надпочечников для формирования представлений о фармакологической коррекции данных нарушений.

Аннотация лекции

Общая этиология и патогенез эндокринопатий. Гипотиреоз, проявления. 

Диффузный токсический зоб, этиология, патогенез. Эндемический зоб, роль факторов внешней среды в развитии эндемического зоба. Этиология и патогенез  острой и хронической надпочечниковой недостаточности. Гиперфункция коры надпочечников: синдром Иценко – Кушинга. Возможности фармакологической коррекции эндокринных расстройств.

Влияние на организм нарушения паращитовидных желез, гипо- и гиперпаратиреоз. Подходы к лекарственой коррекции эндокринных расстройств.
Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, демонстрация презентации.
Средства обучения:

-дидактические: схемы, таблицы, презентация.

-материально-технические: мел, доска, мультимедийный комплекс.

Лекция № 14.

Тема: Патология водно-электролитного обмена.
Цель: формирование у студентов знаний по патологии водно-электролитного обмена, видах гипер- и дегидратации, патогенезе отеков при патологии для достижения умения использовать полученные знания при характеристике подходов к фармакологической коррекции нарушений водно-электролитного обмена.

Аннотация лекции

Понятие о внешнем и внутреннем балансе воды. Электролитный состав внеклеточной жидкости (ВКЖ). Осмотическое давление ВКЖ. Роль ионов натрия. Законы электронейтральности и изоосмолярности. Механизмы перемещения жидкости в системах: внутрисосудистая жидкость – интерстиций и интерстиций - клетка. « Клапан безопасности » и факторы его формирующие. Роль в развитии отеков. Обеспечение объема ВКЖ. СКФ и реабсорбция натрия. Механизмы регуляции. Роль симпато-адреналовой системы, адренергической регуляции почек, натрий-уретического фактора, РААС и гормонов (инсулин, паратгормон) в регуляции этих процессов. Обеспечение осмолярности ВКЖ. Жажда. Задержка и экскреция свободной воды. Разводящая и концентрирующая функции почки. Роль АДГ. Пусковые механизмы секреции и особенности действия. Изменение объема плазмы и мочи, а также их осмотического давления в условиях повышенной и пониженной секреции АДГ. Гипергидратация, определение понятия. Изо-, гипо-, гипертонический типы гипергидратации. Изменение соотношения содержания воды во внутри- и внеклеточных секторах организма при разных типах гипергидратации. Патологические проявления. Межсистемные механизмы компенсации.

Дегидратация, определение понятия. Изо-, гипо-, гипертонический типы дегидратации.  Изменение соотношения содержания воды во внутри- и внеклеточных секторах организма при разных типах дегидратации. Патологические проявления. Межсистемные механизмы компенсации. Осмоляльный интервал. Отеки. Определение понятия. Виды отеков, этиология, патогенез (воспалительные, сердечные, нефротические, нефритические, застойные, при циррозе печени, аллергические, токсические). Исходы и последствия отеков.

Подходы к лекарственной коррекции нарушений водно-электролитного обмена.

Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, демонстрация презентации.
Средства обучения:

-дидактические: схемы, таблицы, презентация.

-материально-технические: мел, доска, мультимедийный комплекс.

Лекция № 15.

Тема: Патология углеводного обмена.
Цель: формирование у  студентов достаточных знаний о патогенезе сахарного диабета, видах, роли наследственности, вирусов, ожирения в механизмах развития сахарного диабета, о патогенезе нарушений внутренних органов, обусловленных глюкотоксичностью, для достижения умения использования полученных знаний при характеристике подходов к лекарственной регуляции нарушений углеводного обмена.

Аннотация лекции

Роль углеводов в организме. Регуляция углеводного обмена. Нарушения углеводного обмена.  Виды. 
Гипогликемические состояния, виды, патогенез.

Гипергликемические состояния, виды, патогенез. Спонтанный (первичный) сахарный диабет, типы, этиология, механизм развития. Нарушение углеводного обмена при диабете. Механизм развития гипергликемии и поражения внутренних органов. Особенности белкового обмена при сахарном диабете. Особенности жирового обмена при сахарном диабете, механизм развития гиперхолестеринемии, гиперкетонемии. Диабетический кетоацидоз (гипергликемическая кома), механизм развития, проявления. Отличия гипер- и гипогликемических ком.

Подходы к лекарственой коррекции нарушений углеводного обмена.

Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков.
Средства обучения:

-дидактические: схемы, таблицы, схемы-рисунки.

-материально-технические: мел, доска.

Лекция № 16.

Тема: Патология липидного обмена.

Цель: формирование у  студентов знаний о патогенезе нарушений обмена липидов  для достижения умения использования полученных знаний при характеристике подходов к лекарственной регуляции нарушений жирового обмена.

Аннотация лекции

Роль жиров в организме. Регуляция липидного обмена. Виды нарушений обмена жиров в организме. 

Атеросклероз, понятие.

Дислипопротеидэмии, виды. Индекс атерогенности по Климову и Фридвальду.

Теории патогенеза атеросклероза: липидной инфильтрации, тромбогенная, перикисная, моноклональная, иммунокомплексная, и др.

Факторы риска в патогенезе атеросклероза: наследственная дислипопротеидемия, ожирение, курение, артериальная гипертензия, стресс и  др.

Ожирение, понятие, виды.
Подходы к лекарственой коррекции нарушений липидного обмена.
Форма организации лекции: традиционная.
Методы обучения, применяемые на лекции: рассказ-беседа, изображение схем-рисунков.
Средства обучения:

-дидактические: схемы, таблицы, схемы-рисунки.

-материально-технические: мел, доска.

Методические рекомендации по проведению практических занятий

Модуль №1 «Общая нозология»
Тема 1: Общее учение о болезни.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов о месте патофизиологии в системе медико-биологических наук. Охарактеризовать  предмет и  задачи патофизиологии, уточнить методы исследования. Сформировать представление о регуляторных и компенсаторных реакциях, закрепить понимание основных категорий медицины: патология, болезнь, патологический процесс, патологическая реакция, патологическое состояние. 
План проведения практического занятия

4 часа

	№ п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент. 

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос.

Используемые вопросы:

1. Предмет и задачи патофизиологии.

2. Методы исследования, используемые в патофизиологии: метод наблюдения, эксперимента, моделирования (физическое, математическое, теоретическое). Виды эксперимента: раздражения, выключения, включения, метод культуры тканей, парабиоза, трансплантации. Метод клонирования (животных, клеток, гена). Понятие об инбридинге. Метод генетического нокаута. Требования к эксперименту. 

3. Учение о болезни. Стадии болезни, принципы классификации и номенклатура болезней.

4. Патологическая реакция, патологическое состояние, патологический процесс, понятия.

5. Локализация первичного полома при различных заболеваниях

6. Уровни структурной организации организма и их нарушения при развитии болезни.

7. Соотношение структурных нарушений и  проявлений болезни.

8. Факторы надежности структурной организации  обеспечения функции.

9. Исходы болезней.

10. Терминальные состояния. Смерть клиническая и биологическая.

Отработка практических умений и навыков.

Практическая работа. Изучение компенсаторных реакций систем дыхания (частота) и кровообращения (пульс, артериальное давление) у человека при физической нагрузке.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения:

-дидактические: таблицы, схемы, галерея портретов ученых-патофизиологов.

-материально-технические: мел, доска, тонометр, фонендоскоп.

Тема 2: Общая этиология и патогенез. Зачетное тестирование по модулю.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: сформировать у студентов представление об этиологии заболеваний, как науки о взаимодействии причин и условий. Сформировать представление о механизмах развития, течения заболевания, механизмах выздоровления. Изучить в эксперименте патогенное действие некоторых причинных факторов на организм.

План проведения практического занятия

4 часа

	№ п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент. 

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос, тестирование.
Используемые вопросы:

1. Современные представления об этиологических факторах (классификация по Горизонтову). Монокаузализм и кондиционализм, их рациональное содержание. Этиотропный принцип в лечении болезней.

2. Понятия о саногенезе и патогенезе. Причинно-следственные отношения в патогенезе. Основное звено патогенеза. Представление о “порочном круге”. Теоретические основы патогенетической терапии.

3. Понятие о патологической системе. Отличия от функциональной (физиологической) системы. Патологическая детерминанта как системообразующий фактор патологической системы.
4. Понятие о патологической доминанте. Нарушения доминантных соотношений и их роль в патологии.
5. Влияние низкого атмосферного давления на организм. Горная болезнь, механизм развития.  Высотная болезнь.

6. Действие температуры окружающей среды на организм. Гипертермия. Механизмы развития, отличия от лихорадки. Гипотермия, причины, механизмы развития. Искусственная гипотермия в медицине.

7. Понятие об экстремальных состояниях: шок, коллапс, кома. Виды шоков. 
8. Кинетозы. Причины, патогенез, проявления.

9. Этиотропный принцип в лечении болезней. Теоретические основы патогенетической терапии.

Примерные вопросы тестового контроля для зачетного тестирования по модулю:

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ – ЭТО

1.  медико-биологическая наука и учебная дисциплина, изучающие жизнедеятельность  больного организма

2.  медицинская наука, изучающая возникновение и развитие конкретных заболеваний

3.  медицинская наука, изучающая клинические проявления заболевания 

4.  биологическая наука, изучающая молекулярные и клеточные механизмы различных форм патологии

ОСНОВНАЯ ЦЕЛЬ ПАТОФИЗИОЛОГИИ

1. изучение и разработка подходов к диагностике заболеваний

2. разработка новых подходов к профилактике и лечению заболеваний

3. установление наиболее общих закономерностей нарушений функций организма при болезнях и патологических процессах, механизмов их развития, коррекции или ликвидации

ОСНОВНЫЕ ЧЕРТЫ ПАТОФИЗИОЛОГИИ КАК НАУКИ

1.  частная область науки

2.  интегративная наука

3.  основной метод исследования – клиническое наблюдение

4.  основной метод исследования – эксперимент

5.  формирует фундаментальные представления о жизнедеятельности больного организма

6.  формирует представление об особенностях развития заболеваний при патологии отдельных органов и систем

РАЗДЕЛЫ ПАТОФИЗИОЛОГИИ КАК УЧЕБНОЙ ДИСЦИПЛИНЫ

1. нозология

2. учение о типовых патологических процессах

3. учение о физиологических процессах

4. учение о типовых процессах при патологии органов и систем

КОНДИЦИОНАЛИЗМ — ЭТО
1. направление в этиологии, основывающееся на преимущественном значении комплекса условий внешней среды в развитии болезни 

2. направление в этиологии, указывающее на преимущественную роль главного этиологического фактора в развитии болезни 

3. направление в этиологии, указывающее на преобладающее значение наследственных, конституциональных особенностей организма в развитии болезни 

МОНОКАУЗАЛИЗМ — ЭТО
1. направление в этиологии, основывающееся на преимущественном значении комплекса условий внешней среды в развитии болезни

2. направление в этиологии, указывающее на преимущественную роль главного этиологического фактора в развитии болезни

3. направление в этиологии, указывающее на преобладающее значение наследственных, конституциональных особенностей организма в развитии болезни

ВЫБЕРИТЕ ПРАВИЛЬНОЕ УТВЕРЖДЕНИЕ

1. болезнь — это ослабление или усиление существующих в норме физиологических реакций организма

2. болезнь — это новое качественное состояние, при котором формируются реакции, которые в нормальном организме не имеются или приобретают новое качество

ВСЕГДА ЛИ РАЗВИТИЕ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА ПРИВОДИТ К РАЗВИТИЮ БОЛЕЗНИ

1. да

2. нет

УТВЕРЖДЕНИЕ, ЧТО БОЛЕЗНЬ ЯВЛЯЕТСЯ СЛЕДСТВИЕМ НАРУШЕНИЯ ПАТОГЕННЫМ ФАКТОРОМ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ФУНКЦИЙ И ЧТО ОНА НЕ СОЗДАЕТ НИЧЕГО КАЧЕСТВЕННО НОВОГО В ОРГАНИЗМЕ

1. верно

2. неверно

РАЗВИТИЕ ГИПОТОНИИ ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКОМ ШОКЕ ОБУСЛОВЛЕНО

1. снижением ударного обьема

2. депонированием крови во внутренних органах

3. увеличением тонуса периферических сосудов

4. угнетением сосудодвигательного центра

5. тахикардией

6. шунтированием кровотока

ЭРЕКТИЛЬНАЯ ФАЗА ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ

1. повышением артериального давления

2 .учащением пульса

3. учащением дыхания

4. бледностью кожных покровов

5. всеми перечисленными признаками

ДЛЯ ТОРПИДНОЙ ФАЗЫ ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА НЕ ХАРАКТЕРНО

1. снижение артериального давления

2. учащение пульса

3. учащение дыхания

4. гиперемия кожных покровов

5. утрата зрения

ОСНОВОПОЛОЖНИКОМ ПАТОФИЗИОЛОГИИ ЯВЛЯЕТСЯ

1.  Сеченов И. М.
2.  Мечников И. И.
3.  Пашутин В. В.
4.  Павлов И. П.
ЭКСПЕРИМЕНТ – ЭТО

1. искусственное моделирование на животных (в культуре ткани) болезни и (или) патологического процесса

2. описание результатов клинического наблюдения за больным

ВИДЫ ЭКСПЕРИМЕНТА

1.  наблюдение

2.  выключение

3.  парабиоз

4.  включение

5.  метод культуры тканей

6.  физическое моделирование

7.  клонирование

8.  теоретическое моделирование

9. математическое моделирование

УРОВНИ СТРУКТУРНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ ОРГАНИЗМА

1.  организменный

2.  тканевой/органный

3.  физический

4.  клеточный

5.  молекулярный
6.  субклеточный

7.  биологический

ТЕРМИНАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ – ЭТО

1.  периоды, которые проходит организм перед смертью

2.  периоды, которые проходит организм перед выздоровлением

3.  периоды, которые проходит организм перед заболеванием

ЦЕНТРАЛЬНОЕ ЗВЕНО ПАТОГЕНЕЗА — ЭТО 

1.  явление или процесс, определяющие конкретное проявление заболевания

2.  явление или процесс, совершенно необходимые для развертывания всех звеньев патогенеза и предшествующие им

ПОРОЧНЫЙ КРУГ – ЭТО

1.  формирование замкнутой причинно-следственной цепи явлений, поддерживающей и усиливающей развитие патологического процесса

2.  срыв защитно-компенсаторных механизмов, усугубляющий развитие патологического процесса

ПРИНЦИП РЕГУЛЯЦИИ ПРИ ФОРМИРОВАНИИ «ПОРОЧНОГО КРУГА» В РАЗВИТИИ БОЛЕЗНИ

1.  отрицательная обратная связь

2.  положительная обратная связь

Отработка практических умений и навыков.

Практические работы. 

№ 1. Изучение влияния низкого атмосферного давления на организм мыши.

№ 2. Изучение влияния ускорения на организм человека (опыт в кресле Барани).
№ 3. Изучение влияния ускорений на организм мыши.
№ 4. Изучение оптокинетического нистагма у человека.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы, учебный видеофильм.
-материально-технические: мел, доска, оборудование для проведения эксперимента, экспериментальные животные, мультимедийная установка.

Модуль № 2 «Типовые патологические процессы»
Тема 3: Патология периферического кровообращения.
Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: сформировать представление о патогенезе основных форм нарушений периферического кровообращения (артериальной гиперемии, венозной гиперемии, ишемии, тромбоза, стаза, эмболии), добиться понимания подходов к фармакологической коррекции основных нарушений периферического кровообращения.

План проведения практического занятия

4 часа

	№ п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент.

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос.

Используемые вопросы:

1. Система микроциркуляции. Определение понятия; составные элементы, функциональное значение.

1. Механизмы регуляции (нейрогуморальные, системные, местные).

2. Нарушения периферического кровообращения, понятие, виды.

3. Артериальная гиперемия, причины, механизмы развития, особенности гемодинамики (линейный и объёмный кровоток), признаки, исходы.

4. Венозная гиперемия, причины, механизмы развития, особенности гемодинамики (линейный и объёмный кровоток), признаки, исходы.

5. Ишемия, причины, механизмы развития, особенности гемодинамики (линейный и объёмный кровоток), признаки, исходы.

6. Эмболия, виды, причины, исходы.
7. Тромбоз, причины, механизм развития, признаки, исходы тромбов и тромбоза.

8. Стаз, причины, виды, последствия.

9. Возможности лекарственной коррекции нарушений периферического кровообращения.

Отработка практических умений и навыков.

Практические работы.

№ 1. Наблюдение артериальной, венозной гиперемии и ишемии на ухе кролика.

№ 2. Наблюдение артериальной, венозной гиперемии и ишемии на плавательной перепонке лягушки.

№ 3. Наблюдение образования тромба на сосудах брыжейки лягушки.

№ 4. Наблюдение жировой эмболии в сосудах брыжейки лягушки.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы, учебный видеофильм.
-материально-технические: мел, доска, оборудование для проведения эксперимента, экспериментальные животные, мультимедийная установка.

Тема 4: Воспаление.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов о воспалении как типовом патологическом процессе,  о этиологических факторах, стадиях и участниках воспалительной реакции, а также подходах к лекарственной коррекции.

План проведения практического занятия

4 часа

	№ п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент.

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос.

Используемые вопросы:

1. Определение понятия «воспаление», причины воспаления, классификация. Местные признаки воспаления. Представление об изначальной защитной сущности воспаления как типового патологического процесса. Особенности воспалительной реакции (саморазвитие, множественность «участников», цепной и каскадный характер вовлечения гуморальных и клеточных механизмов), значимость ингибиторов, удерживающих меру реакции в рамках ее защитного значения. Системное воспаление.

2. Основные стадии развития воспалительной реакции. Первичная и вторичная альтерация. Изменение обмена веществ при воспалении, физико-химические изменения в очаге воспаления.

3. 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 кининогенезе, фибринолизе и активации системы комплемента. Оксид азота. Представление об острофазовых реактантах (ОФР), основные группы ОФР, их роль в развитии воспаления.

4. Нарушения 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.

5. Адгезия лейкоцитов. Сосудистые и лейкоцитарные факторы,участвующие в адгезии. Роль селектинов, интегринов, иммуноглобулинподобных молекул в реализации начальных и конечных этапов адгезии и приобретении лейкоцитами локомоторного фенотипа. Инвазия лейкоцитами сосудистой стенки, механизмы инвазии.

6. Хемотаксис лейкоцитов, механизм, значение в формировании воспалительного инфильтрата.

7. Ранние и поздние компоненты воспалительного инфильтрата. Роль различных видов лейкоцитов в очаге воспаления. Фагоцитоз и экзоцитоз. Полиморфноядерные  лейкоциты в формировании начальной стадии воспалительного инфильтрата.

8. Пролиферация. Репаративная стадия воспаления. Молекулярный, клеточный, тканевой и оганизменный уровни регуляции репаративных процессов. Значение цитокинов и ростовых факторов в регуляции репаративных процессов. Значение цитокинов и ростовых факторов в трансформации инфильтративной стадии в грануляционную (ИЛ8, ФНО, ТРФр).

9. Системные проявления воспалительной реакции. Их соотношение с местными признаками воспаления.

10. Биологическое значение воспаления. Роль И. И. Мечникова в развитии учения о воспалении.

11. Возможности лекарственной регуляции воспалительной реакции и их практическое использование.

Отработка практических умений и навыков.

Практическая работа. 

№ 1. Наблюдение фагоцитоза птичьих эритроцитов в перитонеальном экcсудате морской свинки – опыт И. И. Мечникова.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения:

-дидактические: таблицы, схемы.
-материально-технические: мел, доска, микроскопы, препараты.

Тема 5: Патология терморегуляции.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов о нарушениях теплового баланса, лихорадке как типовом патологическом процессе, уяснить роль пирогенных веществ в развитии лихорадки, сформировать представление об отличиях лихорадки от гипертермии, о подходах к лекарственной коррекции нарушений теплового баланса. 
План проведения практического занятия

4 часа

	№ п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент.

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос.

Используемые вопросы:

1. Краткая характеристика физиологических механизмов терморегуляции.

2. Определение лихорадочной реакции организма, отличия от гипертермии.

3. Понятие о пирогенных веществах, классификация, механизм их действия.

4. Стадии лихорадки.

5. Особенности обмена веществ при лихорадке.

6. Изменения функционально-морфологического состояния органов и систем организма в различные стадии лихорадки.

7. Значение лихорадки для организма.

8. Возможности лекарственной регуляции лихорадочных реакций и их практическое использование.

9. Гипотермия, понятие, этиология, патогенез.

10. Гипертермия, механизм развития, отличия от лихорадки.

Отработка практических умений и навыков.

Практические работы.

№ 1. Изучение экспериментальной гипотермии у мыши.

№2. Изучение экспериментальной гипер- и гипотермии у пойкилотермных животных (лягушек).

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения:

-дидактические: таблицы, схемы.

-материально-технические: мел, доска, оборудование для проведения эксперимента, экспериментальные животные.

Тема 6: Патология иммунной системы.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов о нарушениях функционирования иммунной системы, конкретных форм гиперчувствительности немедленного и замедленного типов, о первичных и вторичных иммунодефицитах, срывах иммунологической толерантности, раскрыть подходы к фармакологической коррекции патологии иммунной системы.

План проведения практического занятия

4 часа

	№ п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент. 

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия) 

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос.

Используемые вопросы:

1. Понятие иммунологической реактивности, формы.

2. Иммунологическое распознавание. Роль антигенов МНС в иммунологическом распознавании. Рестрикция иммунного ответа. Факторы, определяющие его индивидуальность.

3. Понятие об аллергии. Аллергические реакции немедленного и замедленного типа. Классификация аллергии по Джиллу и Кумбсу.

4. Анафилактический шок, причины, механизм развития, профилактика.

5. Сывороточная болезнь как иммунокомплексная патология. Причины. Механизм развития. Роль системы комплемента, классический и альтернативный пути активации. Профилактика сывороточной болезни.

6. Реакция Артюса. Механизм развития.

7. Атопии. Формы проявления. Отличия от анафилаксии. Природа аллергенов, вызывающих атопии.

8. Неспецифическая и специфическая десенсибилизация при лечении атопий. Блокирующие антитела.

9. Роль метаболитов арахидоновой кислоты в развитии аллергических реакций немедленного типа.

10. Аллергические реакции замедленного типа.  Основные стадии и механизм развития. 

11. Отличия аллергических реакций немедленного и замедленного типа.

12. Лекарственная профилактика и терапия аллергии (воздействие на иммунологическую, патохимическую, патофизиологическую стадии).
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	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения:

-дидактические: таблицы, схемы, учебная презентация.

-материально-технические: мел, доска, мультимедийная установка.

Тема 7: Опухоли. Зачетное тестирование по модулю.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов  об опухолях как типовом патологическом процессе, в основе которого лежит нарушение регуляции генетического контроля клеточного роста и дифференцировки. Сформировать представление о причинах развития опухолей и канцерогенезе как многоступенчатом процессе, обобщить разнообразие взаимоотношений опухоли и организма.

План проведения практического занятия

4 часа

	№ п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент.

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос, тестирование.
Используемые вопросы:

1. Понятие о клеточном цикле. Общие механизм его индукции факторами роста. Стадии клеточного цикла и его контроль.

2. Понятие о протоонкогенах, онкогенах, антионкогенах.

3. Понятие об апоптозе. Изменение чувствительности к апоптозу как условие развития опухолевой клетки.

4. Определение понятия “опухоль”. Характерные черты доброкачественных и злокачественных опухолей.

5. Методы изучения опухолей в эксперименте.

6. Этиология опухолей. Определение понятия " канцероген".

7. Физические канцерогенные факторы, виды, механизм действия.

8. Экзогенные химические канцерогенные вещества, виды, механизм действия.

9. Эндогенные канцерогенные ситуации. Моделъ Бискинда как пример нарушения нормальных процессов нейроэндокринной регуляции, создающего возможность избыточного и длительного действия тропных гормонов на клетки-мишени.

10. Роль вирусов в развитии опухолей. Особенности вирусного канцерогенеза, вызванного ДНК- и РНК- содержащими вирусами.

11. Патогенез опухолевого роста, стадии патогенеза: инициация, промоция, прогрессия.

12. Инвазия и метастазирование как главное проявление прогрессии опухоли, пути метастазирования. Роль ангиогенеза в процессе диссиминации опухолевых клеток. 

13. Системное влияние опухоли на организм: паранеопластические синдромы. Опухоль как источник биологически активных веществ.

14. Факторы организма, влияющие на развитие опухолей (роль возраста, наследственности, гормонального статуса, иммунодефицита  и др.)

15. Понятие об антибластомной резистентности, молекулярные, клеточные и иммунные механизмы противоопухолевой защиты.

16. Подходы к химиотерапии и иммунотерапии опухолей. Повышение антибластомной резистентности организма с помощью лекарственных средств.

Примерные вопросы тестового контроля для зачетного тестирования по модулю:

ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРЕМИИ  ЦВЕТ ОРГАНА ИЛИ ТКАНИ

1. не изменяется

2. цианоз

3. покраснение

4. бледность

ЦВЕТ ОРГАНА ИЛИ ТКАНИ ПРИ ВЕНОЗНОЙ ГИПЕРЕМИИ

1. не изменяется

2. цианоз

3. покраснение

4. бледность

ВОСПАЛИТЕЛЬНУЮ ПРИРОДУ ИМЕЮТ СЛЕДУЮЩИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

1. флегмона

2. фиброма

3. стенокардия

4. абсцесс легкого

5. гемофилия

КРАЕВОМУ СТОЯНИЮ ЛЕЙКОЦИТОВ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ СПОСОБСТВУЮТ

1. ускорение скорости кровотока

2. малый удельный вес лейкоцитов

3. замедление скорости кровотока

4. понижение поверхностного натяжения лейкоцитов

5. продукция фибронектина

6. экспрессия на поверхности эндотелия селектинов Р и Е 

МЕДИАТОРАМИ ВОСПАЛЕНИЯ ЯВЛЯЮТСЯ

1. эйкозаноиды

2. биогенные амины

3. глюкокортикоиды

4. цитокины (ФНО, ИЛ - 1, ИЛ - 6, гамма-ИФН)

5. ацетилхолин

6. продукты активации системы комплемента С3а, С5а

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРЕМИИ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ СПОСОБСТВУЮТ

1. накопление вазоактивных веществ и их действие на стенки артериол и капилляров

2. выход жидкой части крови из артериол или капилляров в воспаленную ткань

3. сдвиг рН среды в кислую сторону

4. понижение эластичности соединительной ткани ,окружающей сосуды

5. гипоонкия в очаге воспаления

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ГЛЮКОКОРТИКОИДНЫХ ГОРМОНОВ В КАЧЕСТВЕ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ СРЕДСТВ ВОЗМОЖНО

1. когда воспаление приобретает гиперергический характер

2. когда воспаление приобретает гипоергический характер

3. при воспалении с преобладанием альтеративно-экссудативных процессов

4. при недостаточности фазы пролиферации

АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВАЯ КИСЛОТА ОБЛАДАЕТ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫМ ЭФФЕКТОМ ЗА СЧЕТ

1. стабилизации клеточных мембран

2. торможения синтеза эйкозоноидов

3. изменения рН

ХАРАКТЕРНЫЕ ЧЕРТЫ ЛИХОРАДКИ , ОТЛИЧАЮЩИЕ ЕЕ ОТ ГИПЕРТЕРМИИ

1.участие терморецепторов 

2.сохранение терморегуляции 

3.развитие под действием пирогенных веществ 

4.зависимость подъема температуры тела от температуры окружающей среды

СПОСОБНОСТЬ К ТЕРМОРЕГУЛЯЦИИ ПРИ ЛИХОРАДКЕ

1.утрачивается 

2.сохраняется 

ДЛЯ СТАДИИ "СТОЯНИЯ" ТЕМПЕРАТУРЫ ПРИ ВЫСОКОЙ ЛИХОРАДКЕ ХАРАКТЕРНО

1.брадикардия

2.тахикардия 

3.ослабление секреторной функции пищеварительной системы 

4.усиление секреторной функции пищеварительной системы 

ИСТОЧНИКАМИ ВТОРИЧНЫХ ПИРОГЕНОВ ЯВЛЯЮТСЯ

1. тромбоциты

2. нейтрофилы

3. моноциты/макрофаги

РЕАГИНЫ ОТНОСЯТСЯ К

1. Ig A

2. Ig M

3. Ig G

4. Ig E

5. Ig D

“БЛОКИРУЮЩИЕ АНТИТЕЛА” ОТНОСЯТСЯ К

1. Ig A

2. Ig M

3. Ig G

4. Ig E

5. Ig D

ДРОБНОЕ ВВЕДЕНИЕ АНТИГЕНА ПО МЕТОДУ А.М.БЕЗРЕДКА СПОСОБНО ПРЕДОТВРАТИТЬ РАЗВИТИЕ

1. сывороточной болезни

2. анафилактического шока

НАСЛЕДСТВЕННАЯ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТЬ К АТОПИИ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ

1. недостаточностью бета-адренорецепторов

2. избыточностью массы тела

3. недостаточностью барьерной функции кожи и слизистых покровов

4. дефицитом Т-супрессоров

5. избыточной экспрессией молекул адгезии (ICAM - 1)

МЕХАНИЗМЫ УЧАСТИЯ ОНКОСУПРЕССОРНОГО БЕЛКА р53 В ОБЕСПЕЧЕНИИ СТАБИЛЬНОСТИ ГЕНОМА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИЯХ ДНК ВКЛЮЧАЮТ

1. индукцию ферментов репарации

2. блокаду фосфорилирования рRb и арест клеточного цикла

3. стимуляцию синтеза проапоптотических факторов

4. подавление синтеза противоапоптотических факторов

5. все ответы неверные

ПРОТООНКОГЕНЫ - ГЕНЫ, КОНТРОЛИРУЮЩИЕ

1. синтез факторов роста

2. синтез белков-рецепторов факторов роста

3. синтез белков-трансдукторов митогенного сигнала

4. синтез факторов транскрипции

5. ничего из перечисленного

НАРУШЕНИЕ СТРУКТУРЫ ДНК МОЖЕТ БЫТЬ СЛЕДСТВИЕМ 

1. модификации оснований и нуклеотидов

2. повреждения оснований и нуклеотидов

3. ошибок спаривания оснований

4. все ответы неверные

К ПРОТООНКОГЕНАМ ОТНОСЯТСЯ

1. src

2. pRb

3. p 53

4. myc

5. Ras
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	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

- дидактические: таблицы, схемы, учебная презентация. 

- материально-технические: мел, доска, мультимедийная установка.

Модуль № 3 «Типовые нарушения при патологии различных органов и систем»

Тема 8: Патология дыхания.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов о механизмах нарушений внешнего дыхания, раскрыть механизмы формирования  дыхательной недостаточности, её формах и механизмах компенсации, познакомить с понятием «гипоксия», рассмотреть основные подходы к лекарственной коррекции патологии дыхания.

План проведения практического занятия

4 часа

	№ п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент. 

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос.

Используемые вопросы:

1. Недостаточность внешнего дыхания. Определения понятия. Основные причины.

2. Механизмы компенсации нарушения внешнего дыхания: легочные и нелегочные.

3. Гиперкапнический (вентиляционный) и гипоксемический (паренхиматозный) типы дыхательной недостаточности.

4. Дыхательная недостаточность, связанная с нарушением альвеолярной вентиляции легких, причины, механизм развития. Обструктивный и рестриктивный типы дыхательной недостаточности.

5. Дыхательная недостаточность, связанная с нарушением диффузии газов в легких, причины, механизмы развития.

6. Дыхательная недостаточность, связанная с нарушением легочного кровотока, причины, механизмы развития. Изменения вентиляционно -  перфузионных соотношений.

7. Одышка. Определение понятия. Виды. Механизм развития. Степени дыхательной недостаточности и критерии их оценки.

8. Периодическое дыхание, типы, причины развития.

9. Гипоксия, определение понятия, классификация гипоксий, патогенез.

10. Основные подходы к лекарственной коррекции патологии дыхания.
Отработка практических умений и навыков.

Практическая работа. Анализ спирограмм с различными видами вентиляционных нарушений

Решение ситуационных задач по патологии дыхания.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы, учебная презентация. 

-материально-технические: мел, доска, мультимедийная установка.

Тема 9: Патология кровообращения.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов о нарушениях гемодинамики  и механизмах формирования системного структурного следа, раскрыть механизмы формирования гипертрофии миокарда и сердечной недостаточности, обозначить общие подходы к лекарственной коррекции нарушений системы кровообращения.

План проведения практического занятия

4 часа

	№ п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент.

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос.

Используемые вопросы:

1. Причины нарушения кровообращения. Острая и хроническая сердечная недостаточность (понятия).

2. Механизмы компенсации кровообращения (кардиальные, экстракардиальные, регуляторные).

3. Компенсаторная гиперфункция миокарда, причины, стадии развития.

4. Гипертрофия миокарда как проявление системного структурного следа в формировании долговременной адаптации

5. Сравнительная характеристика функциональных, метаболических, электролитных особенностей миокарда на разных стадиях компенсаторной гиперфункции.

6. Ремоделирование миокарда. Единицы ремоделирования.

7. Систолическая и диастолическая дисфункции сердца.

8. Сходства и различия компенсаторной гиперфункции миокарда у спортсменов и у лиц с патологией кровообращения

9. Причины, механизм развития стадии декомпенсации гипертрофированного миокарда.

10. Признаки декомпенсации работы сердца, механизм развития.

11. Приобретенные пороки сердца, причины, виды, изменения гемодинамики.

Основные подходы к лекарственной 
Отработка практических умений и навыков.

Решение ситуационных задач.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы.

-материально-технические: мел, доска.

Тема 10: Патология мочеобразования и мочеотделения. Зачетное тестирование по модулю.
Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов об основных синдромах, характерных для патологии почек, механизмах их развития, подходах к лекарственной коррекции этих нарушений.
План проведения практического занятия

2 часа

	№
п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент.

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос, тестирование
Используемые вопросы:

1. Общая этиология почечных заболеваний и патогенез нарушений функций почек.

2. Изменения диуреза почечного и непочечного происхождения. Понятия  «полиурия», «олигоурия», «анурия».

3. Основные синдромы, характерные для патологии почек: мочевой, гипертензивный, 

нефротический, отечный.

4. Проявления мочевого синдрома : протеинурия, лейкоцитурия, цилиндрурия, гематурия. Определение понятий.

5. Гематурия почечного и непочечного происхождения. Основные причины.

6. Протеинурия. Характеристика основных типов и механизмов развития  патологической  протеинурии

7. Гипертензивный синдром. Почечные механизмы развития гипертензивного синдрома.

8. Нефротический синдром. Определение понятия. Последствия потери белка при нефротическом синдроме.

9. Отечный синдром. Механизмы его развития при патологии почек. Патогенез отеков при нефротическом синдроме и остром диффузном гломерулонефрите.

10. Нарушение концентрационной способности почек. Понятия «гиперстенурия», «гипостенурия», «изостенурия», «астенурия».

11. Острая почечная недостаточность. Определение понятия. Причины, стадии развития. Патогенез основных нарушений.

12. Хроническая почечная недостаточность. Определение понятия, причины, стадии развития.

13. Уремический синдром. Определение понятия. Основные механизмы патогенеза.

14. Острый диффузный гломерулонефрит. Иммунные механизмы поражения клубочков при гломерулонефрите.

15. Основные подходы к лекарственной коррекции патологии почек.

Примерные вопросы тестового контроля для зачетного тестирования по модулю:

ВЫБРАТЬ ПАТОЛОГИЮ, КОТОРАЯ ОБУСЛОВЛИВАЕТ НАРУШЕНИЕ ДЫХАНИЯ ОБСТРУКТИВНОГО ТИПА 

1. пневмония 

2. отек легких 

3. бронхоспазм 

4. ателектаз 

ВЫБРАТЬ ПАТОЛОГИЮ, КОТОРАЯ ОБУСЛОВЛИВАЕТ НАРУШЕНИЕ ДЫХАНИЯ РЕСТРИКТИВНОГО ТИПА

Один правильный ответ:

1. ларингоспазм

2. пневмосклероз

3. инородное тело гортани

4. бронхоспазм

 ПРИ СТЕНОЗЕ ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ ВОЗНИКАЕТ ДЫХАНИЕ

1. полипноэ 

2. тахипноэ 

3. брадипноэ 

ВЫБЕРИТЕ ПРАВИЛЬНОЕ УТВЕРЖДЕНИЕ 

1. при стенозе верхних дыхательных путей затрудняется преимущественно выдох, а при спазме бронхиол - вдох 

2. при стенозе верхних дыхательных путей затрудняется преимущественно вдох, а при спазме бронхиол - выдох 

 ВЫБРАТЬ ИЗ ПРЕДЛОЖЕННЫХ ВИДЫ ПЕРИОДИЧЕСКОГО ДЫХАНИЯ 

1. тахипноэ 

2. Чейна-Стокса 

3. полипноэ 

4. Биота 

ВЫБРАТЬ ПАТОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ, ПРИ КОТОРОМ ПРЕИМУЩЕСТВЕННО НАРУШАЕТСЯ ПЕРФУЗИЯ В ЛЕГКИХ 

1. ларингоспазм 

2. склероз легочных артерий 

3. асбестоз 

 ВЫБЕРИТЕ  ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ СОСТОЯНИЯ, ДЛЯ КОТОРЫХ ХАРАКТЕРНО РАЗВИТИЕ ТАХИПНОЭ 

1. пневмония 

2. отек легких 

3. ларингоспазм 

4. бронхиальная астма 

ВЫБЕРИТЕ ОСНОВНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ КРОВООБРАЩЕНИЯ

1. одышка 

2. брадикардия 

3. миогенная дилятация 

4. отеки 

5. тахикардия 

6. снижение венозного давления 

ДЛЯ СТАДИИ ЗАВЕРШИВШЕЙСЯ ГИПЕРТРОФИИ МИОКАРДА ХАРАКТЕРНО

1. увеличение массы кардиомиоцитов 

2. увеличение числа кардиомиоцитов 

3. повышение интенсивности нагрузки на единицу массы миокарда 

4. нормализация интенсивности нагрузки на единицу массы миокарда 

5. снижение АТФ и креатинфосфата в кардиомиоцитах 

6. нормализация (повышение) АТФ и креатинфосфата в кардиомиоцитах 

ДЛЯ АВАРИЙНОЙ СТАДИИ КОМПЕНСАТОРНОЙ ГИПЕРФУНКЦИИ МИОКАРДА ХАРАКТЕРНО

1. повышение интенсивности нагрузки на единицу массы миокарда 

2. снижение интенсивности нагрузки на единицу массы миокарда 

3. ингибиция гликолиза 

4. активация гликолиза 

5. увеличение натрия в кардиомиоцитах 

6. дерепрессия генома и активация синтеза РНК и белка 

ВЫБЕРИТЕ ОСНОВНОЕ ПРОЯВЛЕНИЕ ОСТРОЙ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

1.асцит 

2.отек легких 

3.тахикардия 

ПРИ ДЕЙСТВИИ АДРЕНАЛИНА ПОТРЕБЛЕНИЕ МИОКАРДОМ КИСЛОРОДА

1.увеличивается 

2.уменьшается 

3.не изменяется 

ВЫБЕРИТЕ ОСНОВНОЕ ПРОЯВЛЕНИЕ ПРАВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

1.отек легких 

2.асцит 

3.пневмосклероз 

РАЗВИТИЕМ ГИПЕРФУНКЦИИ ПО ГЕТЕРОМЕТРИЧЕСКОМУ МЕХАНИЗМУ ХАРАКТЕРИЗУЮТСЯ

1.стеноз митрального отверстия 

2.недостаточность митрального клапана 

3.стеноз устья аорты 

4.недостаточность клапанов аорты 

ПРИЧИНАМИ, СПОСОБСТВУЮЩИМИ СНИЖЕНИЮ КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ, ЯВЛЯЮТСЯ

1. снижение системного артериального давления

2. уменьшение онкотического давления крови

3. препятствие оттоку мочи

4. спазм приносящих артериол клубочка

5. спазм отводящих артериол клубочка

6. повышенное выделение ренина

ПОКАЗАТЕЛЯМИ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИМИ НАРУШЕНИЕ КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ, ЯВЛЯЮТСЯ

1. лейкоцитурия

2. азотемия

3. аминоацидурия

4 снижение клиренса креатинина

5. неселективная протеинурия

6. олигурия

7. появление в моче выщелоченных эритроцитов

ПОКАЗАТЕЛЯМИ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИМИ НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ КАНАЛЬЦЕВ ПОЧЕК, ЯВЛЯЮТСЯ

1. снижение клиренса креатинина

2. снижение клиренса фенолрота

3. гипостенурия

4. селективная протеинурия 

5. почечная глюкозурия

6. почечная аминоацидурия

ПРИМЕНЕНИЕ БЛОКАТОРОВ КАЛЬЦИЕВЫХ КАНАЛОВ ПРИ ОПН

Один правильный ответ:

1. усилит развитие патологии

2. не повлияет на развитие патологии

3. ограничит пролонгирование олигурической фазы ОПН и облегчит ее течение

Протеинурия – выделение белка с  мочой, превышающее

Один правильный ответ:

1. 10–20  мг-сутки

2. 30–40  мг-сутки

3. 50 мг-сутки

Протеинурии способствуют

1. увеличение отрицательного заряда базальной мембраны

2. снижение отрицательного заряда базальной мембраны

3. снижение скорости тока крови в капиляярах

4. гиперперфузия почки

Отработка практических умений и навыков.

Практическая работа.  Определение белка и крови в моче больных с различными заболеваниями почек. 

Решение ситуационных задач.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы.

-материально-технические: мел, доска, оборудование для проведения практической работы.

Модуль № 4 «Патология крови»
Тема 11: Анемии.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов о различных классификациях анемий, раскрыть патогенез основных анемий, изучить картину крови при патологии эритроидного ростка и общие подходы к лекарственной коррекции патологии красной крови.
План проведения практического занятия

4 часа

	№

п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент.

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос, решение проблемно-ситуационных задач
Используемые вопросы:

1. Объем циркулирующей крови. Виды нарушений ОЦК по гематокриту.

2. Факторы, влияющие на агрегатное состояние крови.

3. Анемии. Понятие. 

4. Классификация анемий по этиологии и патогенезу, типу кроветворения,   цветному показателю, степени регенерации.

5. Острая постгеморрагическая анемия, причины, патогенез, стадии, картина крови.

6. Этиология, патогенез и картина крови при железодефицитных анемиях.

7. Этиология, патогенез и картина крови при витамин В12 и фолиево - дефицитных анемиях.

8. Гемолитические анемии, виды. Особенности картины крови при экзо- и эндоэритро-цитарных   гемолитических анемиях.

9. Гипо- и апластические анемии, этиология, патогенез, картина крови.

10. Подходы к лекарственной коррекции анемий.

Отработка практических умений и навыков.

Практическая работа. Изучение мазков крови при анемиях.

Решение ситуационных задач по патологии красной крови.

Работа с гематологическим атласом.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы.

-материально-технические: мел, доска, микроскопы.

Тема 12: Патология белой крови. Лейкозы.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов о  роли различных видов лейкоцитов в патологии,  раскрыть патогенез лейкоцитозов и лейкопений, изучить картину крови при патологии белого кроветворного ростка; сформировать у студентов  представления о причинах и механизмах развития лейкозов и лейкемоидных реакций, подходах к лекарственной коррекции нарушений системы белой крови.

План проведения практического занятия

4 часа

	№

п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент.

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос, решение проблемно-ситуационных задач.
Используемые вопросы:

1. Современная схема генеза лейкоцитов.

2. Понятие о лейкоцитозах, классификация лейкоцитозов (по патогенезу, по видам лейкоцитов).

3. Лейкопении, виды, причины возникновения.

4. Понятие о ядерном индексе и сдвигах в лейкоформуле. Значение ядерных сдвигов в прогнозе заболеваний.

5. Понятие “лейкоз“, характерные черты.

6. Современные взгляды на этиологию и патогенез лейкозов.

7. Классификация лейкозов.

8. Лейкемоидные реакции, виды, механизм развития, отличия от лейкозов.

9. Возможности лекарственной терапии гемобластозов.
Отработка практических умений и навыков.

Практическая работа. Изучение мазков крови при лейкоцитозах и лейкозах.

Решение ситуационных задач по патологии белой крови.

Работа с гематологическим атласом.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы.

-материально-технические: мел, доска, микроскопы.

Тема 13: Патология гемостаза. Зачетное тестирование по модулю.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов о системе гемостаза как многоступенчатой системе, обеспечивающей агрегатное состояние крови, раскрыть этиологию и патогенез основных нарушений первичного и вторичного гемостаза, понятие о ДВС-синдроме, охарактеризовать основные подходы к лекарственной коррекции геморрагических диатезов.

План проведения практического занятия

4 часа

	№

п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент. 

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос, тестирование, решение проблемно-ситуационных задач
Используемые вопросы:

1. Система «гемостаза», понятие. Этапы гемостаза.

2. Понятие о первичном и вторичном гемостазе.

3. Геморрагические диатезы, понятие, виды.

4. Вазопатии, виды.

5. Тромбоцитопении, виды. Нарушения сосудисто-тромбоцитарного гемостаза при   тромбоцитопениях, изменении свойств тромбоцитов.

6. Нарушение коагуляционных механизмов гемостаза. Коагулопатии  врожденные и приобретенные.

7. Общие подходы к лекарственной коррекции нарушений гемостаза.

Примерные вопросы тестового контроля для зачетного тестирования по модулю:

ОЦК в 1 стадию острой постгеморрагической анемии

1. уменьшается

2. увеличивается

3. не меняется

К компенсаторным механизмам 1 стадии острой постгеморрагической анемии относятся

1. перераспределение крови

2. спазм сосудов

3. активация РААС

4. тахикардия

5. стимуляция эритропоэза

К компенсаторным механизмам 2 стадии острой постгеморрагической анемии относИтся

1. перераспределение крови

2. спазм сосудов

3. активация РААС

4. тахикардия

5. стимуляция эритропоэза

К компенсаторным механизмам 3 стадии острой постгеморрагической анемии относИтся

1. перераспределение крови

2. спазм сосудов

3. активация РААС

4. тахикардия

5. стимуляция эритропоэза

Причинами железодефицитной анемии являются все состояния, кроме

1. хроническая кровопотеря

2. недоношенность

3. вегетарианство

4. энтерит

5. гиперацидитас

Для всасывания витамина В12 необходимо наличие

1. железа

2. внутреннего фактора Кастла

3. кобальт

При дефиците витамина В12 и фолиевой кислоты в картине  крови характерны признаки

1. мегалобластический тип кроветворения

2. гипохромия

3. панцитопения

4. микроцитоз

5. гиперхромия

6. макроцитоз

Признаками регенеративного сдвига влево являются

1. увеличение числа лейкоцитов

2. уменьшение числа лейкоцитов

3. наличие  миелоцитов, юных  нейтрофилов

4. увеличение ядерного индекса

5. уменьшение ядерного индекса

6. увеличение числа палочкоядерных нейтрофилов

Признаками дегенеративного сдвига влево являются

1. увеличение числа лейкоцитов

2. уменьшение числа лейкоцитов

3. наличие  миелоцитов, юных  нейтрофилов

4. увеличение ядерного индекса

5. уменьшение ядерного индекса

6. увеличение числа палочкоядерных нейтрофилов

Величина ядерного индекса у взрослого человека равна

1. 0,1

2. 0,05–0,08
3. 0,02

НЕЙТРОФИЛЬНЫЙ ЛЕЙКОЦИТОЗ ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ СЛЕДУЮЩИХ СОСТОЯНИЙ

1. стресс

2. туберкулез

3. пневмония

4. бронхиальная астма

5. глистная инвазия

6. массивная кровопотеря

ЭОЗИНОФИЛЬНЫЙ ЛЕЙКОЦИТОЗ ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ СЛЕДУЮЩИХ СОСТОЯНИЙ

1. стресс

2. туберкулез

3. пневмония

4. бронхиальная астма

5. глистная инвазия

6. массивная кровопотеря

ПРИЧИНАМИ ЛЕЙКОПЕНИИ ЯВЛЯЮТСЯ

1. ионизирующее излучение

2. действие цитостатиков

3. стресс

4. наличие аутоантител к лейкоцитам

5. кровопотеря

ДЛЯ ГЕМОЛИТИЧЕСКОЙ АНЕМИИ НЕ ХАРАКТЕРНО

1. ретикулоцитоз

2. микроцитоз

3. снижение сывороточного гаптоглобина

4. сокращение длительности жизни эритроцитов

5. повышение уровня ЛДГ крови

ТРОМБОЦИТОПЕНИЯ МОЖЕТ ВСТРЕЧАТЬСЯ ПРИ ВСЕХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ, КРОМЕ

1. болезнь Верльгофа

2. эритремия (болезнь Вакеза)

3. В12-дефицитная анемия

4. рак легкого

5. ДВС-синдром

ДЛЯ ХРОНИЧЕСКОГО ЛИМФОИДНОГО ЛЕЙКОЗА ХАРАКТЕРНЫ СЛЕДУЮЩИЕ ПРИЗНАКИ

1. заболевание возникает в детском возрасте

2. заболевание возникает в пожилом возрасте

3. в периферической крови присутствуют пролимфоциты, лимфоциты и лимфобласты

4. в периферической крови присутствуют только лимфобласты и пролимфоциты

5. доброкачественная опухоль кроветворной ткани

6. злокачественная опухоль кроветворной ткани

7. происходит из клетки-предшественницы Т- лимфоцитов

8. чаще происходит из клетки-предшественницы В-лимфоцитов

ЛЕЙКОЗЫ ПРОИСХОДЯТ ИЗ

1. молодых клеток крови – лимфобласт, миелобласт

2. из плюрипотентной стволовой клетки

3. из зрелых клеток крови

4. из любых вышеназванных клеток

К ФАКТОРАМ, ПРОДУЦИРУЕМЫМ ЭНДОТЕЛИЕМ СОСУДОВ И ПРЕДУПРЕЖДАЮЩИМ ГЕМОКОАГУЛЯЦИЮ, ОТНОСЯТСЯ

1. простациклин

2. ФАТ

3. коллаген

4. гепарин

5. антитромбин III
6. белковые активаторы плазминогена

ПОНИЖЕННЫЙ ТРОМБОЦИТОПОЭЗ МОЖЕТ БЫТЬ ОБУСЛОВЛЕН СЛЕДУЮЩИМИ ПРИЧИННЫМИ ФАКТОРАМИ

1. радиацией

2. цитостатиками

3. действием левомицетина

4. действием бензола

5. дефицитом фолиевой кислоты

6. дефицитом ионов Са2+

7. дефицитом витамина К

ПОВЫШЕННАЯ ДЕСТРУКЦИЯ ТРОМБОЦИТОВ ИМЕЕТ МЕСТО ПРИ СЛЕДУЮЩИХ СОСТОЯНИХ

1. болезнь Верльгофа

2. болезнь Вакеза

3. болезнь Шенлейн-Геноха

4. коллагенозы

5. аутоиммунный гепатит

Отработка практических умений и навыков.

Практическая работа. Изучение мазков крови с тромбоцитами.

Решение ситуационных задач по патологии крови.

Работа с гематологическим атласом.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы.

-материально-технические: мел, доска, микроскопы.

Модуль № 5 «Патология нейроэндокринной регуляции и патология обмена веществ».
Тема 14: Патология нейроэндокринной регуляции.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов об основных принципах регуляции биологической системы, роли нейроэндокринной системы в иерархии регуляции; о причинах  и механизмах нарушений функционирования эндокринной системы, раскрыть общие подходы к фармакологической коррекции патологии эндокринной системы.

План проведения практического занятия

4 часа

	№

п/п
	Этапы и содержание занятия

	1


	Организационный момент. 

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос.

Используемые вопросы:

1. Общая этиология и патогенез эндокринопатий. 

2. Причины нарушения синтеза, секреции и неэффективности действия гормонов.

3. Гипотиреоз, проявления. 

4. Диффузный токсический зоб, этиология, патогенез.

5. Эндемический зоб, роль факторов внешней среды в развитии эндемического зоба.

6. Этиология и патогенез  острой и хронической надпочечниковой недостаточности.

7. Гиперфункция коры надпочечников: синдром Иценко – Кушинга.

8. Влияние на организм нарушения паращитовидных желез, гипо- и гиперпаратиреоз. 

9. Подходы к лекарственной коррекции эндокринных расстройств.
Отработка практических умений и навыков:

Решение ситуационных задач.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы, учебная презентация.

-материально-технические: мел, доска, мультимедийная установка.

Тема 15: Патология водно-электролитного обмена. 

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов о  нарушениях водно-электролитного обмена, конкретизировать основные патогенетические механизмы, обеспечивающие развитие отеков, охарактеризовать подходы к фармакологической коррекции нарушений водно-электролитного обмена.

План проведения практического занятия

4 часа

	№

п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент.

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос.

Используемые вопросы:

1. Понятие о внешнем и внутреннем балансе воды. Электролитный состав внеклеточной жидкости (ВКЖ). Осмотическое давление ВКЖ. Роль ионов натрия. Законы электро-нейтральности и изоосмолярности.

2. Механизмы перемещения жидкости в системах: внутрисосудистая жидкость – интерстиций и интерстиций - клетка. «Клапан безопасности» и факторы, его формирующие. Роль в развитии отеков.

3. Обеспечение объема ВКЖ. СКФ и реабсорбция натрия. Механизмы регуляции. Роль симпато-адреналовой системы, адренергической регуляции почек, натрий-уретического фактора, РААС и гормонов (инсулин, паратгормон) в регуляции этих процессов.

4. Обеспечение осмолярности ВКЖ. Жажда. Задержка и экскреция свободной воды. Разводящая и концентрирующая функции почки. Роль АДГ. Пусковые механизмы секреции и особенности действия. Изменение объема плазмы и мочи, а также их осмотического давления в условиях повышенной и пониженной секреции АДГ.

5. Гипергидратация, определение понятия. Изо-, гипо-, гипертонический типы гипергидратации. Изменение соотношения содержания воды во внутри- и внеклеточных секторах организма при разных типах гипергидратации. Патологические проявления. Межсистемные механизмы компенсации.

6. Дегидратация, определение понятия. Изо-, гипо-, гипертонический типы дегидратации.  Изменение соотношения содержания воды во внутри- и внеклеточных секторах организма при разных типах дегидратации. Патологические проявления. Межсистемные механизмы компенсации. Осмоляльный интервал и его диагностическое значение.

7. Отеки. Определение понятия. Виды отеков, этиология, патогенез (воспалительные, сердечные, нефротические, нефритические, застойные, при циррозе печени, аллергические, токсические).

8. Исходы и последствия отеков.

9. Подходы к лекарственной коррекции нарушений водно-электролитного обмена.

Отработка практических умений и навыков.

Практические работы.

№ 1. Изучение влияния изменений осмотического, онкотического и гидростатического давлений в сосудистой системе лягушки на развитие отека.

№ 2. Изучение влияния рН среды на гидрофильность белков ткани.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы, учебный видеофильм.

-материально-технические: мел, доска, оборудование для экспериментов, экспериментальные животные, мультимедийная установка.

Тема 16: Патология углеводного обмена.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов  о причинах и патогенезе гипо – и гипергликемических состояний, о причинах и механизмах развития сахарного диабета, о формировании различных видов ком при данной патологии, о подходах  к фармакологической коррекции нарушений углеводного обмена.

План проведения практического занятия

4 часа

	№

п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент. 

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос.

Используемые вопросы:

1. Нарушения углеводного обмена. Виды.

2. Гипогликемические состояния, виды, патогенез.

3. Гипергликемические состояния, виды, патогенез.

4. Спонтанный (первичный) сахарный диабет, типы, этиология, механизм развития.

5. Нарушение углеводного обмена при диабете. Механизм развития гипергликемии и поражения внутренних органов.

6. Особенности белкового и жирового обмена при сахарном диабете.

7. Диабетический кетоацидоз (гипергликемическая кома), механизм развития, проявления.

8. Отличия гипер- и гипогликемических ком.

9. Подходы к лекарственной коррекции нарушений углеводного обмена.

Отработка практических умений и навыков:

Решение ситуационных задач.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы, учебная презентация.

-материально-технические: мел, доска, мультимедийная установка.

Тема 17: Патология липидного обмена.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов  о  патологии липидного обмена, о причинах и патогенезе дислипопротеидемий, о факторах риска развития атеросклероза, добиться понимания ожирения как медицинской, глобальной, экономической проблеме, охарактеризовать подходы  к фармакологической коррекции нарушений липидного обмена.

План проведения практического занятия

4 часа

	№

п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент. 

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос.

Используемые вопросы:

1. Атеросклероз, понятие.

2. Дислипопротеидемии, виды. Индекс атерогенности по Климову и Фридвальду.

3. Теории патогенеза атеросклероза: липидной инфильтрации, тромбогенная, перекисная, моноклональная, иммунокомплексная и др.

4. Факторы риска в патогенезе атеросклероза: наследственная дислипопротеидемия, ожирение, курение, артериальная гипертензия, стресс и др.

5. Ожирение, понятие, виды.

6. Подходы к лекарственной коррекции нарушений липидного обмена.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения: 

-дидактические: таблицы, схемы, учебная презентация.

-материально-технические: мел, доска, мультимедийная установка.

Тема 18: Нарушения обмена веществ при патологии печени. Желтухи. Зачетное тестирование по модулю.

Вид учебного занятия: практическое занятие
Цель: конкретизировать представления студентов о  причинах и механизмах развития острых и хронических нарушений печени и пищеварительной системы, рассмотреть механизмы формирования отдельных синдромов, подходах к лекарственной коррекции этих нарушений.

План проведения практического занятия

4 часа

	№ п/п
	Этапы и содержание занятия

	1
	Организационный момент.

Объявление темы, цели занятия.

Мотивационный момент (актуальность изучения темы занятия)

	2
	Входной контроль знаний, актуализация опорных знаний, умений и навыков: письменный опрос.

	3
	Основная часть практического занятия.

Закрепление теоретического материала.

Форма организации – устный опрос, тестирование
Используемые вопросы:

1. Основные функции печени. Методы изучения функций печени в эксперименте.

2. Общая этиология и патогенез заболеваний печени.

3. Печеночная недостаточность. Понятие, признаки.

4. Печеночная энцефалопатия, причины, признаки, механизм развития.

5. Геморрагический синдром. Понятие, патогенез.

6. Портальная гипертензия. Понятие, механизм развития, признаки.

7. Механическая желтуха, причины, механизм развития. Показатели пигментного обмена.

8. Паренхиматозная желтуха, причины, механизм развития. Показатели пигментного обмена.

9. Гемолитическая желтуха, причины, механизм развития. Показатели пигментного обмена.

10. Холемия, понятие, причины, изменения в организме при холемии.

11. Подходы к лекарственной коррекции нарушений обмена билирубина.
Примерные вопросы тестового контроля для зачетного тестирования по модулю:

ПРИЧИНАМИ ГИПЕРПРОДУКЦИИ СТГ ЯВЛЯЮТСЯ

1. соматотропинома

2. увеличение СЛ

3. снижение СЛ

4. снижение ССТ

5. увеличение ССТ

6. эктопическая секреция СЛ

7. сахарный диабет

ПРИЧИНАМИ ПОНИЖЕННОЙ ПРОДУКЦИИ СТГ ЯВЛЯЮТСЯ

1. соматотропинома

2. увеличение СЛ

3. снижение СЛ

4. снижение ССТ

5. увеличение ССТ

6. снижение соматомединов

НАИБОЛЕЕ ЧАСТОЙ ПРИЧИНОЙ СИНДРОМА КУШИНГА У ПОЖИЛЫХ МУЖЧИН ЯВЛЯЕТСЯ

1. аденома надпочечников

2. аденома гипофиза

3. рак надпочечников

4. базофильная аденома

5. эктопическая секреция АКТГ клетками бронхогенного рака легкого

ВЕДУЩИМ  ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИМ ФАКТОРОМ РАЗВИТИЯ ДИФФУЗНОГО ТОКСИЧЕСКОГО ЗОБА ЯВЛЯЕТСЯ

1. дефицит йода в организме

2. усиление секреции ТТГ

3. усиление симпатической активности на фоне стресса

4. образование антител к тиреоглобулину

5. ТТГ-подобное действие антител к ТТГ-рецепторам

ПЕРВИЧНЫЙ ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМ — ЭТО
1. состояние, связанное с избыточным выведением натрия при увеличенном объеме внеклеточной жидкости

2. состояние, связанное с задержкой выведения натрия при сниженном объеме внеклеточной жидкости

 ГИПОГЛИКЕМИЮ ВЫЗЫВАЮТ ГОРМОНЫ

1. адреналин 

2. инсулин 

3. глюкагон 

4. СТГ 

ИНСУЛИНУ НЕ СВОЙСТВЕННЫ СЛЕДУЮЩИЕ ЭФФЕКТЫ

1. активация транспорта глюкозы в клетки 

2. активация липолиза 

3. активация липогенеза 

4. торможение глюконеогенеза 

5. стимуляция кетогенеза 

ГЛЮКОЗУРИЯ ВСЕГДА СВИДЕТЕЛЬСТВУЕТ О НАЛИЧИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА

1. да

2. нет

Развитию отеков способствуют

1. увеличение онкотического давления крови

2. уменьшение онкотического давления крови

3. повышение венозного давления

4. увеличение осмотического давления крови

Альбумин-глобулиновый индекс плазмы (при нормальном общем содержании белка) для возникновения гипоонкии должен

1. уменьшиться

2. увеличиться

Онкотический фактор играет ведущую роль в патогенезе следующих отеков

1. аллергических

2. голодных

3. токсических

4. нефротических

ФАКТОРЫ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ АТЕРОГЕННЫЙ СТАТУС ОРГАНИЗМА

1. недостаточный синтез эндогенного холестерина

2. избыточное образование холестерина

3. избыточный катаболизм холестерина в печени

4. нарушение катаболизма холестерина в печени

5. дислипопротеидемия с преобладанием Апо-В-липопротеидов

6. дислипопротеидемия с преобладанием Апо-А-липопротеидов

7. появление модифицированных Апо-В-липопротеидов ( агрегированных, комплексов ЛП-АТ и т. д.)

8. гипертриглицеридемия

ДИСЛИПОПРОТЕИДЕМИЯ — ЭТО
1. увеличение содержания одного или нескольких классов липопротеидов

2. снижение  содержания одного или нескольких классов липопротеидов

3. отсутствие  содержания одного или нескольких классов липопротеидов

4. возможен любой из трех названных вариантов

ПРИ КАКОЙ ФОРМЕ ДИСЛИПОПРОТЕИДЕМИИ РАЗВИТИЕ АТЕРОСКЛЕРОЗА СУЩЕСТВЕННО ЗАМЕДЛЯЕТСЯ 

1. гипер-бета-липопротеидемия

2. дис-бета-липопротеидемия

3. гиперхиломикронемия

4. гипер-альфа-липопротеидемия

5. гипо-бета-липопротеидемия

СНИЖЕНННЫЙ УРОВЕНЬ ЛИПОПРОТЕИДОВ ВЫСОКОЙ ПЛОТНОСТИ МОЖЕТ НАБЛЮДАТЬСЯ ВО ВСЕХ СЛУЧАЯХ, КРОМЕ

1. сахарный диабет

2. гипертригицеридемия

3. ожирение

4. алкоголизм

ДЛЯ НАДПЕЧЕНОЧНОЙ ЖЕЛТУХИ ХАРАКТЕРНЫ

1. гипербилирубинемия прямая, повышение трансаминаз, нормальный уровень щелочной фосфатазы,  стеркобилиногена

2. гипербилирубинемия прямая и непрямая, пониженный стеркобилиноген (может отсутствовать), нормальные трансферазы, щелочная фосфатаза резко повышена

3. гипербилирубинемия прямая, повышение стеркобилиногена, есть уробилиноген

4. гипербилирубинемия непрямая, уробилиногенурия, повышение уровня стеркобилиногена, нормальная ЩФ, нормальный уровень трансаминаз

5. гипербилирубинемия прямая и непрямая, повышение ЩФ, уробилиногенурия отсутствует, стеркобилиноген может отсутствовать, повышение уровня трансаминаз

ДЛЯ СИНДРОМА ЦИТОЛИЗА, РАЗВИВАЮЩЕГОСЯ ПРИ ВИРУСНОМ ГЕПАТИТЕ И ДРУГИХ ОСТРЫХ ПОВРЕЖДЕНИЯХ ПЕЧЕНИ, ХАРАКТЕРНО

1. повышение активности АСТ, АЛТ, ЛДГ

2. повышение уровня ЩФ, g-глютаматтранспептидазы, повышение b-липопротеидов, гиперхолестеринемия, 

гипербилирубинемия

3. снижение уровня холинэстеразы, протромбина, общего белка и особенно альбуминов, холестерина, гипербилирубинемия


4. повышение уровня g-глобулинов, изменение белково-осадочных проб, повышение уровня иммуноглобулинов

5. повышение уровня щелочной фосфатазы, снижение уровня холинэстеразы, повышение уровня g-глобулинов, гипербилирубинемия

АСЦИТ ПРИ ЦИРРОЗЕ ПЕЧЕНИ ОБРАЗУЕТСЯ ВСЛЕДСТВИЕ

1. вторичного гиперальдостеронизма

2. гипоальбуминемии

3. портальной гипертензии

ПРИ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПЕЧЕНИ НАБЛЮДАЮТСЯ СЛЕДУЮЩИЕ НАРУШЕНИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА

1. гипогликемия

2. торможение гликогенолиза и глюконеогенеза

3. активация гликогенолиза и глюконеогенеза

4. уменьшение образования и отложения гликогена в печени

5. гипергликемия

ДЛЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ПЕЧЕНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ХАРАКТЕРНЫ СЛЕДУЮЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ  БЕЛКОВОГО СОСТАВА КРОВИ

1. гиперпротеинемия

2. гипопротеинемия

3. диспротеинемия

4. увеличение альбумино-глобулинового коэффициента

5.уменьшение альбумино-глобулинового коэффициента

Отработка практических умений и навыков.

Практическая работа. Исследование желчных пигментов в сыворотке крови и моче больных  с различными видами желтух.

Решение ситуационных задач.

	4
	Заключительная часть занятия:

- подведение итогов занятия;

- выставление текущих оценок в учебный журнал.


Средства обучения:

-дидактические: таблицы, схемы.

-материально-технические: мел, доска, оборудование и реактивы для практической работы.

