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П Р Е Д И С Л О В И Е

Практикум  к  учебно-исследовательской  работе  студентов  по  патофизио-

логии создан  авторским коллективом кафедры патофизиологии Башкирского

государственного  медицинского  университета  в  соответствии  с  примерной

программой,  утвержденной  в  2003  году  и  требованиями  Государственного

образовательного стандарта высшего профессионального образования.

Практикум включает тематические лабораторные занятия, построенные по

единому принципу, и содержит следующие элементы:

 учебные цели и задачи, которые ставятся перед студентами;

 учебные задания с ориентировочной основой деятельности;

 вопросы для проверки и коррекции исходного уровня знаний умений сту-

дентов, а также для контроля усвоения ими темы занятия;

 список основной и дополнительной литературы по всем разделам курса па-

тофизиологии.

Практикум состоит из двух частей. Первая часть «Общая патофизиология»

включает материал для проведения занятий по общей патофизиологии и типо-

вым патологическим процессам. Вторая часть «Частная патофизиология» со-

держит материал  для  занятий,  посвященных изучению патологии отдельных

органов и систем. Список основной литературы дан в виде приложения, допол-

нительной в конце каждого занятия.

Опыты, помеченые знаком *, из соображений, связанных с гуманным от-

ношением к животным, сняты сотрудниками кафедры на видеопленку и не вос-

производятся  в  группах,  а  демонстрируются  студентам  в  качестве  учебного

видеофильма. Надстрочными знаками  1,2,3 помечены профильные вопросы для

педиатрического,  медико-профилактического и стоматологического факульте-

тов соответственно.

Практикум предназначен для самостоятельной работы студентов под руко-

водством преподавателя, а также может быть использован персоналом, занятым

подготовкой лабораторного занятия.
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ОБЩАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ.

ОБЩАЯ НОЗОЛОГИЯ. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

ЗАНЯТИЕ  1. ПРЕДМЕТ И МЕТОДЫ ПАТОФИЗИОЛОГИИ. ОСНОВ-

НЫЕ ПОНЯТИЯ ОБЩЕЙ НОЗОЛОГИИ. ВЛИЯНИЕ ФАКТОРОВ

ВНЕШНЕЙ СРЕДЫ В ВОЗНИКНОВЕНИИ БОЛЕЗНЕЙ (ЛУЧИСТАЯ

ЭНЕРГИЯ, ПЕРЕГРУЗКИ, УСКОРЕНИЯ)

Цель занятия

Уметь характеризовать цель и основные задачи, метод и структуру патофизио-

логии  как  учебной  дисциплины;  определять  основные  категории  и  понятия

общей нозологии и использовать их при патофизиологическом анализе различ-

ных  форм  патологии.  Выявить  зависимость  патогенного  действия  фактора

внешней среды от условий эксперимента.

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Предмет, задачи, методы и структура патофизиологии как учебной дисципли-

ны. 

2. Основные понятия и категории общей нозологии: здоровье, болезнь, патоген-

ный фактор, типовой патологический процесс, патологическое состояние, пато-

логическая реакция. 

3. Моделирование — основной метод патофизиологии. Значение и возможно-

сти моделирования патологических процессов и экспериментальной терапии. 

4. Ограничения экспериментального и других методов моделирования в меди-

цине и пути их преодоления. 

5. Патогенное действие на организм различных видов лучистой энергии (лучи

солнечного спектра, лазерное излучение). 

6.  Виды ионизирующего  излучения,  механизм действия  ионизирующего  из-

лучения на организм. Лучевая болезнь, виды, формы, периоды. Исходы и отда-
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ленные последствия. 

7. Понятие  о  кинетозах.  Виды ускорений,  особенности  их действия  на  орга-

низм.  

8. Патогенез расстройств, вызываемых ускорениями,  перегрузками и невесомо-

стью.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1 Патогенное действие ультрафиолетовых лучей на одноклеточ-

ные организмы

На три предметных стекла с лунками наносят по одной капле культуры

инфузорий. Капельки с культурой распределяются равномерно по всей поверх-

ности лунки, затем под микроскопом проверяют подвижность инфузории.

Два  предметных  стекла  помещают  под  ртутно-кварцевую  лампу  на

расстоянии 50 см от горелки, причем одно из них покрывают чашкой Петри;

стекло с третьей каплей является контролем. Через две-три минуты под микро-

скопом сравнивают подвижность инфузорий во всех трех каплях. Если разница

не обнаруживается, то облучение продолжают в течение 1-3 минут. Сравнить

полученные результаты и сделать  заключение, ответив на следующие вопросы.

1. Почему сохраняется подвижность простейших в чашках Петри?

2. Какая область диапазона УФЛ-излучения обладает бактерицидным действи-

ем? 

3. Чем  вызван  патогенный  эффект  одноразового  избыточного  ультрафиоле-

тового излучения (фотохимический ожог)?

4. Чем обусловлены мутагенные эффекты длительного чрезмерного ультрафи-

олетового излучения?

Опыт № 2 Повышение чувствительности одноклеточных организмов к

действию лучистой энергии под влиянием фотосенсибилизатора

На 3 предметных стекла с лункой наносится по 1 капле культуры инфузо-

рий. На одно стекло с лункой прибавляется капля водопроводной воды, на вто-
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рое и третье по капле 0,0001% раствора фотосенсибилизатора (краситель ак-

ридиновый  оранжевый).  Капли  с  фотосенсибилизатором  рекомендуется

готовить вдали от кварцевой лампы и других источников света. Затем первые

два  стекла  одновременно  ставят  под  ртутно-кварцевую  лампу  и  накрывают

чашкой Петри, а третье – в тёмный шкаф. Через 4-6 минут под микроскопом

сравнивают подвижность инфузорий на всех 3-х стеклах и делают выводы, от-

ветив на следующие вопросы:

1. Какие соединения относятся к группе фотосенсибилизаторов?

2. Каков механизм действия фотосенсибилизатора?

3. Каков механизм возникновения фотоаллергии у людей?

Опыт № 3* Влияние радиального ускорения на состояние и поведение бе-

лых мышей

В опыт берутся две одинаковые мышки; отмечается их двигательная ак-

тивность, поведение и определяется частота дыхания за 1 минуту. Затем мышки

помещаются в металлические гильзы центрифуги: одна мышь (1) – вверх го-

ловой, другая (2) – вниз головой. Центрифугу включают в сеть через реостат;

вращение мышей продолжают 1,5 минуты со скоростью 4 об/сек. При враще-

нии центрифуги первая мышь подвергается действию положительной перегруз-

ки  (каудокраниальное  ускорение),  вторая  отрицательной  (краниокаудальное

ускорение).  После  остановки  центрифуги  мышей  извлекают  на  поверхность

стола и наблюдают расстройства функций вестибулярного аппарата, отмечают

частоту  дыхания,  степень  общего  угнетения  и  другие  различия  в  состоянии

мышей в зависимости от направления действия ускорения, величина которого

при данных условиях опыта равна 4,2 g. Сделайте выводы, опираясь на приве-

денные вопросы:

1. Какой из видов продольных ускорений является наиболее патогенным и по-

чему?

2. Что  является  причиной смерти  при действии отрицательного  продольного

ускорения?
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Опыт № 4 Исследование  вестибулярных и  вегетативных реакций у  че-

ловека при вращательной пробе Бараньи

Исследование  проводится  на  2-3  испытуемых (студентах).  Каждый ис-

следуемый (2-3 человека) садится в кресло Бараньи, где у него измеряют арте-

риальное давление, подсчитывают пульс и частоту дыхания, проверяют общее

состояние, окраску кожных покровов лица, отсутствие спонтанного нистагма,

проводят  пальценосовую и  писчую пробу.  С  каждым испытуемым в  кресле

совершают  20  оборотов  в  течение  20-30  секунд  (ускорение  при  данных

условиях опыта равно 0,8 g).

После вращения повторяют пробы и сравнивают полученные показатели

с исходными данными. Наблюдаемые реакции анализируют, обратив внимание

на следующие вопросы:

1. Какие рецепторы в организме воспринимают ускорения? 

2. Каков механизм возникновения вестибулярных и вегетативных расстройств

при действии радиального ускорения?

3. Почему в данном эксперименте более выражены вестибулярные 

расстройства?

Дополнительная литература:

1. Лушников Е.Ф., Абросимов А.Ю. Гибель клетки (апоптоз). – М.: Медицина, 2001. – 192с.

2. Сыроешкин А.В. и др. Новый подход к исследованию патофизиологии клетки: изучение

разделения  клеток  по  размерам  и  форме  как  метод  диагностики  и  мониторинга

заболеваний // Клин. лаб. диагностика. – 2002. – №5. – С.35-40.

3. Ярмоненко  С.П.,  Вайсон А.А.  Радиобиология  человека и животных.  – М.:  Высш.  шк.,

2004. – 549с.
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ЗАНЯТИЕ 2. ПРИЧИНЫ И УСЛОВИЯ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ПАТОЛОГИ-

ЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ. ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ ЭЛЕКТРИЧЕ-

СКОЙ ЭНЕРГИИ И МЕХАНИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ.

Цель занятия

Показать  роль причин и условий в возникновении болезней, их диалектиче-

скую взаимосвязь. Дать понятие о внешних и внутренних причинах и факторах

риска болезней. 

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам: 

1. Причины и условия возникновения болезни, их диалектическая взаимосвязь.

2. Понятие о внутренних и внешних причинах и факторах риска болезни. Поня-

тие  о  полиэтиологичности  болезни.  2Значение  социальных  и  экологических

факторов в возникновении болезней.  

3. Охарактеризовать психогенные патогенные факторы, роль медперсонала в

возникновении ятрогенных заболеваний.

4. Дать характеристику некоторых представлений общей этиологии (монокау-

зализм, кондиционализм, теория факторов, конституционализм, генетический

детерминизм и т.д.).

5. Понятие об электротравмах: бытовые, производственные, природные. Фак-

торы, определяющие степень поражения электрическим током.

6.  Механизмы  повреждающего  действия  электрического  тока.  Применение

электричества в медицине.

7. Патологические процессы, связанные с механическими факторами – растяже-

нием, разрывом, синдромом длительного раздавливания.

 2. Выполнение обучающих заданий.

Ток используют от городской сети через трансформатор, дающий возможность

менять напряжение от 0 до 220 вольт. Для подведения тока непосредственно к
11



животному пользуются специальными электродами, свободные концы которых

прикладываются к телу животного. Опыты проводят на белых мышах, для чего

их фиксируют на станке вверх спинкой;  затем выстригают шерсть на обоих

бедрах, у оснований передних лапок и на затылке. Перед каждым опытом отме-

чают характер и частоту дыхания, а также общее состояние и поведение живот-

ного.

Опыт № 1* Действие на организм тока различного напряжения

К выстриженным участкам бедер прикладываются электроды; последо-

вательно пропускается ток напряжением в 10, 20, 30, 40 вольт в течение 5 се-

кунд с интервалом в 3 минуты. Отметить общую реакцию и изменение дыхания

животного в ответ на пропускание тока различного напряжения. Сделать вы-

воды, ответив на следующие вопросы:

1. Как изменяется патогенное действие электротока на организм животного с

увеличением его напряжения?

2. При каких параметрах напряжения постоянный ток более  опасен,  чем пе-

ременный?

Опыт № 2* Значение длительности действия электрического тока в исходе

электротравмы

Через  задние  лапки  мыши  пропускается  электроток  напряжением  40

вольт в течение 5, 10, 15 и 20 секунд с интервалом в 3 минуты. Сравните харак-

тер общей ответной реакции и изменения дыхания в зависимости от продолжи-

тельности действия электрического тока. 

1. Как изменяется патогенное действие электротока на организм животного при

увеличении продолжительности его действия и почему? Сформулируйте вывод.
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Опыт № 3 Влияние  на  организм  электрического  тока  при  различном

сопротивлении кожи

К выстриженным участкам бедер прикладывают электроды и в течение 5

секунд  пропускают  ток  напряжением  30  вольт.  Затем  увлажняют  кожу  на

местах контакта и через 3 минуты вновь пропускают ток того же напряжения в

течение 5 секунд. Отметить различия в действии электрического тока в зави-

симости от изменения сопротивления кожи. Сделать вывод.

Опыт № 4 Значение  пути  прохождения  электрического  тока  для  орга-

низма

На той же мышке пропускать ток напряжением 60 вольт в течение 5 се-

кунд с интервалом в 3 минуты при наложении электродов последовательно:

а) на задние лапки;

б) у основания передних лап («ось сердца»);

в) на затылок и верхнюю губу («ось головного мозга»).

Обратить внимание на нарушения дыхания, связанные с тоническим со-

кращением мышц, на особенности восстановления исходного состояния живот-

ного после снятия электродов.

В случае смерти животного, быстро вскрыть грудную клетку и наблюдать

фибрилляцию сердца от поражения электрическим током. Сравнив полученные

данные, и ответив на следующие вопросы, сделать вывод. 

1. Какой  путь  прохождения  электротока  через  организм  является  наиболее

опасным и почему?

2. Каков механизм фибрилляции и остановки сердца у мыши?

3. Каковы причины и механизмы нарушений внешнего дыхания?

Опыт № 5 Значение функционального состояния нервной системы в ис-

ходе электротравмы

Опыт проводится на 2-х мышках:  контрольной (бодрствующей) и под-

опытной (наркотизированной внутрибрюшинным введением 0,3 мл 1% раство-
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ра гексенала).  Вначале смертельной электротравме подвергается контрольная

мышь. Для этого ток напряжением 60-80 вольт в течение 5 секунд пропускается

через ось головного мозга (напряжение и время пропускания тока может быть

изменено и подобрано так, чтобы вызвать смерть контрольной мыши). Затем

при  тех  же  условиях  опыта  электротравме  подвергается  спящее  животное.

Сравнить исход электротравмы у обоих животных. Сделать выводы, ответив на

следующие вопросы:

1. Как влияет состояние организма на исход электротравмы?

2. Какие факторы внешней среды усугубляют действие тока?

Дополнительная литература:
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ЗАНЯТИЕ 3. ПРИЧИННО-СЛЕДСТВЕННЫЕ ОТНОШЕНИЯ В ПАТО-

ГЕНЕЗЕ. ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ ИЗМЕНЕНИЙ БАРОМЕТ-

РИЧЕСКОГО ДАВЛЕНИЯ. КИСЛОРОДНОЕ ГОЛОДАНИЕ.

Цель занятия

Изучить  проявления  повреждения на  разных уровнях интеграции организма,

показать единство функциональных и структурных изменений в патогенезе за-

болевания.

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Повреждение как начальное звено патогенеза. Уровни повреждения: субмоле-

кулярный,  молекулярный,  субклеточный,  клеточный,  органно-тканевой,  орга-

низменный.

2. Структурные, метаболические, физико-химические и функциональные изме-

нения в клетке при ее обратимом и необратимом повреждении.

3. Типовые  механизмы  повреждения  клетки  (нарушения  генетического  аппа-

рата, энергетического, водно-солевого, белкового, жирового, углеводного обме-

на, повреждения мембран и ферментов, расстройства рецепции, процессов внут-

риклеточной репарации и регуляции). Роль свободных радикалов и Са2+ в повре-

ждении клетки.

4. Единство функциональных и структурных изменений в патогенезе заболева-

ний. Причинно-следственные отношения в патогенезе. Ведущие звенья и  «по-

рочные круги» в патогенезе.

5. Характеристика основных типов гипоксии (причины возникновения, патоге-

нез,  проявления).  2Роль профессиональных отравлений в развитии гипоксиче-

ских состояний.

6. Метаболические,  морфологические  и  функциональные  нарушения  в  орга-

низме в условиях острого гипоксического состояния.  Последовательность нару-
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шений в клетке при гипоксии. 

7. Условия формирования, механизмы развития и проявления срочной и долго-

временной адаптации организма к гипоксии. 1Особенности развития гипоксиче-

ских состояний у детей раннего возраста.

8. Действие  на  организм пониженного  барометрического  давления.  Патогенез

горной болезни; понятие о высотной болезни. 

9. Действие  на  организм повышенного  барометрического  давления;  патогенез

кессонной болезни.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1 Влияние  пониженного  атмосферного  давления  на  организм

кролика

Исследование проводят на 2-х кроликах: интактном и без селезенки. У

животных устанавливают исходную частоту дыхания и подсчитывают количе-

ство эритроцитов (методика подсчета эритроцитов см. занятие 16); обращают

внимание на общее состояние, поведение и окраску ушей. Затем обоих кроли-

ков  помещают  в  барокамеру,  закрывают  её  герметично  и  включают

компрессор,  т.е.  животных  подвергают  воздействию пониженного  атмосфер-

ного давления. Величину атмосферного давления и высоту над уровнем моря

контролируют по показанию манометра, установленного на барокамере. Через

каждые  2  километра  «подъёма»  снижение  давления  приостанавливают  для

регистрации частоты дыхания; отмечают изменения в поведении животных, на-

личие цианоза, особенности сосудистого рисунка ушей кролика.

После «подъёма» на максимальную высоту (6-8 км.) в барокамеру впус-

кают воздух до полного выравнивания давления в камере с атмосферным. Жи-

вотные извлекаются из барокамеры, и у них вновь берут кровь для подсчета

количества  эритроцитов.  Данные,  полученные  до  и  после  «подъёма»  обоих

кроликов на высоту, сравнить, обсудить механизмы развития отмеченных изме-

нений. Сделать выводы, ответив на следующие вопросы:
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1. Что является ведущим звеном в возникновении экзогенной гипоксии, вызван-

ной снижением барометрического давления?

2. Какие срочные механизмы включаются в организме при действии экзогенной

гипоксии?

3. Как изменяется кривая диссоциации гемоглобина при снижении барометри-

ческого давления?

4. Как формируются порочные круги на примере горной болезни?

Опыт № 2 Влияние на организм пониженного атмосферного давления в

условиях сохранения парциального давления кислорода

Опыт проводится на тех же кроликах, которых вновь помещают в баро-

камеру. В камеру при разрежении воздуха, соответствующему «подъёму» на 3

км над уровнем моря, подаётся кислород из такого расчета, чтобы парциальное

давление его увеличилось в 2 раза по сравнению с исходным.

Через каждые 2 км «подъёма» подсчитывают частоту дыхания, отмечают

наличие  или  отсутствие  цианоза  и  особенности  поведения  и  внешнего  вида

кроликов.  Результаты  исследования  сравнивают  с  данными,  полученными  в

опыте № 1, и делают заключение.

1.  Каковы  причины  сохранения  общего  состояния  животных  в  условиях

нормального парциального давления кислорода?

Опыт № 3* Воспроизведение  гемического  типа  гипоксии,  возникающего

при снижении кислородной ёмкости крови

Белой  мыши  внутрибрюшинно  вводят  1%  раствор  нитрита  натрия  из

расчета 0,1 мл на 1 г массы животного. Мышь помещают в стеклянную банку и

наблюдают за динамикой расстройств внешнего дыхания (считают его частоту

каждые 3 минуты) и поведением животного по мере нарастания кислородного

голодания.  После  гибели  животное  переносят  на  препаровальный  столик  и

вскрывают. При вскрытии обращают внимание на цвет кожных покровов, се-

розных  оболочек,  внутренних  органов,  крови,  обусловленных  образованием
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метгемоглобина. Полученные данные записывают в таблицу. Делают заключе-

ние и выводы, ответив на следующие вопросы:

1. Какие изменения внешнего дыхания и поведения животного наблюдались в

данном эксперименте?

2. Что явилось патогенетическим фактором гипоксии?

3. В чем состоят биохимические и функциональные отличия метгемоглобина от

окси- и дезоксигемоглобина?

4. Какие вещества могут вызвать образование метгемоглобина?

5. Какие изменения газового состава крови характерны для гемического типа

гипоксии?

Опыт № 4* Воспроизведение тканевого типа гипоксии

Белой мыши внутрибрюшинно вводят из расчета  0,06 мл на 1 г  массы

раствор 2-4 динитрофенола (ДНФ), после чего животное помещают в стеклян-

ную баночку для наблюдения за развивающейся картиной гипоксии. Каждые 2-

3 минуты считают частоту дыхания, а также обращают внимание на характер

изменений внешнего дыхания в процессе нарастания гипоксии, на особенности

гибели животного (внезапность ухудшения состояния, наличие тонических су-

дорог,  прекращение  дыхания,  краткость  периода  агонии,  быстроты развития

трупного окоченения скелетных мышц).  После гибели животных вскрывают,

обращают внимание  на  цвет  крови,  констатируют  фазу  сердечного  цикла,  в

которую остановилось сердце. Делают заключение и выводы, ответив на следу-

ющие вопросы:

1. Наблюдались ли в этом эксперименте изменения свойств гемоглобина?

2. Каков механизм развития гипоксии при воздействии агентов, разобщающих

окисление и фосфорилирование?

3.  Какие  вещества  естественного  происхождения  обладают  разобщающими

свойствами?

4. Какие показатели газового состава крови характерны для данного типа гипо-

ксии?
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Дополнительная литература:

1. Гипоксия. Адаптация, патогенез, клиника: руководство для врачей: учеб. пособие по кур-

су патофизиологии в высших мед. учеб. заведениях / Российская военно-мед. акад., Кыргыз-

ская гос. мед. акад.; ред. Ю.Л. Шевченко. – СПб.: ЭЛБИ-СПб, 2000. – 384 с.
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ЗАНЯТИЕ 4. ЭКСТРЕМАЛЬНЫЕ И ТЕРМИНАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ В

МЕДИЦИНЕ. ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ ВЫСОКОЙ И НИЗКОЙ

ТЕМПЕРАТУРЫ

Цель занятия

Ознакомиться с экстремальными и терминальными состояниями; изучить в экс-

перименте  действие  на  организм  теплокровных  экстремальных  факторов

окружающей среды (высоких и низких температур). 

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Терминальные состояния. Основные закономерности различных этапов уми-

рания.  Смерть  клиническая и  биологическая.  Основные принципы и методы

оживления (В.А. Неговский).

2. Шок,  характеристика  понятия.  Стадии  шока;  основные  структурные  и

функциональные нарушения на разных стадиях шока. 

3. Этиология  и  патогенез  различных  видов  шока,  их  сходства  и  различия

(травматический,  септический,  гемотрансфузионный,  кардиогенный).  Основ-

ные принципы профилактики и терапии.

4.  Шоковые реакции (коллапс, обморок). Определение, классификация, патоге-

нез. Сходство и различия шока и коллапса. 

5. Кома,  определение,  классификация,  стадии  или  степени:  неврологическая

первичная кома, принципы терапии.

6. Механизмы и виды терморегуляции. Нарушения терморегуляции. 1Особенно-

сти механизмов терморегуляции у детей раннего возраста.

7. Гипертермия,  этиология  и  патогенез.  Механизмы  теплового  и  солнечного

удара.

8. Ожоги, патогенез, стадии ожоговой болезни.

9. Гипотермия, этиология и патогенез. Применение гипотермии с лечебной це-

лью. Искусственная гибернация.
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10.  Механизмы возникновения простудных заболеваний. Отморожения.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1 Действие  пониженной  температуры  окружающей  среды  на

теплокровных

Опыты проводятся на 3-х мышах. Предварительно у них определяют вес

тела,  температуру,  частоту  дыхания  и  количество  потребляемого  за  сутки

кислорода (см.  ниже).  Затем каждая  мышь помещается  в  стеклянную банку,

которую ставят в снег или в морозильное отделение холодильника.

1-ую мышь охлаждают 5 минут, 2-ую мышь – 15-20 минут. 3-ей мышке

перед охлаждением с помощью шприца дают выпить 1 мл 40% раствора ал-

коголя (в зависимости от веса животного), её охлаждают 15-20 минут.

После охлаждения у всех трех мышей вновь измеряют температуру тела,

подсчитывают число дыхательных движений за 5 секунд и определяют количе-

ство поглощенного кислорода.

Полученные данные сравнивают с исходными и между собой, делают вы-

воды, ответив на следующие вопросы:

1. Какие компенсаторные реакции отмечаются при охлаждении?

2. Какие  факторы  внешней  и  внутренней  среды  способствуют  переохлажде-

нию? При какой минимальной температуре наступает смерть?

3. Как изменяется обмен веществ в стадию декомпенсации?

Опыт № 2 Действие  повышенной  температуры  окружающей  среды  на

теплокровных

Опыты проводятся на 3 мышах. Предварительно у них определяют вес

тела, температуру, частоту дыхания и количество кислорода, потребляемого за

сутки. Затем мыши помещаются в термостат при температуре +45°С – +50°С.

1-ая мышь перегревается 3-5 минут, 2-я  – 10 минут, 3-я  – 20 минут.
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В процессе  перегревания  следует  наблюдать  за  поведением животных.

После перегревания у всех 3-х мышей вновь измеряют температуру, опреде-

ляют частоту дыхания и количество потребляемого кислорода за сутки.

Полученные данные сравнивают (между собой, с исходными данными) и

делают выводы, ответив на вопросы:

1. Какие реакции предшествуют перегреванию?

2. Каковы особенности терморегуляции в условиях повышенной температуры

окружающей среды?

Методика определения потребления кислорода

Определение потребления кислорода производится в специальных газо-

метрических  установках,  которые  представляют  собой  герметически  закры-

вающиеся эксикаторы, соединённые с манометром. Нижняя часть эксикатора

отделена сеточкой, на которой во время опыта находится мышь. На дно эксика-

тора, под сетку, наливают 5-10 мл 10 % раствора щелочи для поглощения угле-

кислоты. В начале опыта давление воздуха в эксикаторе повышается за счет

нагревания его телом животного, поэтому следует подождать 5-10 минут, после

чего герметически закрыть систему эксикатор-манометр. Жидкость в обоих ко-

ленах манометра должна установиться на одном уровне; с этого момента заме-

чают время и через 5 минут отмечают показания манометра (величина «Н»).

Уровень жидкости в манометре поднимается вследствие того, что мышь

поглощает часть кислорода воздуха в замкнутом пространстве эксикатора, а вы-

дыхаемая ею углекислота поглощается раствором щелочи. Изменение уровня

жидкости  в  манометре,  измеренное  в  миллиметрах  (Н),  и  умноженное  на

константу эксикатора (0,17), составит количество поглощенного кислорода за

сутки. Для чего (Н·0,17)·288.

Принимая средний тепловой эквивалент 1 литра поглощенного кислорода

равным 4,8 килокалорий, можно вычислить теплопродукцию животного за сут-

ки Н·0,17·288·4,8. Учитывая вес мыши, производим перерасчет на 1 грамм веса.
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Таким образом,  величина основного обмена,  выраженная в  килокалориях,  за

сутки на 1 грамм веса животного вычисляется по формуле:

0,17 константа эксикатора, вычисленная по формуле в зависимости от объёма

газового пространства эксикатора, температуры окружающей среды, атмосфер-

ного давления и объёма налитой щелочи.

Дополнительная литература:

Еникеев Д.А. Патофизиология экстремальных и терминальных состояний (учебное руководство).
– Уфа: ООО «Издательство «Диалог», 2005. – 500 с. 
Еникеев Д.А. Травма – шок – сепсис (учебное пособие). –  Уфа: ООО «Издательство «Диалог»,

2008. – 58с.
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УЧЕНИЕ О РЕАКТИВНОСТИ И РЕЗИСТЕНТНОСТИ ОРГАНИЗМА

ЗАНЯТИЕ 5. РЕАКТИВНОСТЬ И РЕЗИСТЕНТНОСТЬ ОРГАНИЗМА, ИХ

РОЛЬ В ПАТОЛОГИИ. ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА РЕАКТИВНОСТЬ

И РЕЗИСТЕНТНОСТЬ

Цель занятия

Изучить роль реактивности и резистентности в возникновении и течении пато-

логических процессов

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Понятие о реактивности и резистентности, их общность и различия.  Значе-

ние реактивности организма в развитии патологических процессов. 

2. Виды,  формы и механизмы реактивности и факторы, определяющие ее. 1Осо-

бенности реактивности в детском возрасте. 

3. Патология  неспецифических  факторов  защиты  (фагоцитоза,  комплемента,

пропердина): причины, механизмы развития, проявления.  3Роль неспецифиче-

ских факторов в механизмах защиты слизистой полости рта.

4. Конституция организма как основа реактивности. Определение понятия кон-

ституция организма. Классификация конституционных типов. 

5. Роль конституции в возникновении и развитии заболеваний. Особенности фи-

зиологических и патологических процессов у людей различных конституцион-

ных типов.

6. 1Диатезы, их виды, значение в патологии (лимфатико-гипопластический, экс-

судативный, нервно-артритический). 

7. Роль наследственности в формировании реактивности и резистентности. Ме-

тоды  изучения  наследственности.  Сходство  и  различия  приобретенных,

врожденных, наследственных и семейных форм патологии. Их этиология. 1Зна-

чение критических периодов в патологии эмбриона и плода.
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8. Генные и  хромосомные болезни. Мутации как инициальное звено изменения

наследственной информации.  2Значение охраны окружающей среды. Возмож-

ные пути профилактики наследственных заболеваний.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1 Проявление индивидуальной реактивности у мышей при вну-

трибрюшинном введении им чужеродного белка

Исследование проводится не менее чем на 4-6 мышах. Показателем реак-

тивности служит изменение количества  лейкоцитов периферической крови в

ответ на внутрибрюшинное введение одинаковой дозы чужеродного белка мо-

лока (чужеродной сыворотки или вакцины).

Для улучшения кровообращения опустить хвост каждой мышки в банку с

теплой водой на 2-3 минуты, после чего, вытерев насухо салфеткой, ножницами

отстричь кожу на кончике хвоста (не более 1 мм) и набрать кровь в смеситель

для подсчета лейкоцитов.

Тотчас,  после  взятия  крови,  каждой  мышке  ввести  внутрибрюшинно

0,2 мл молока. Далее, через 30, 60 и 90 минут после инъекции взять повторные

пробы крови для подсчета лейкоцитов.

После подсчета числа лейкоцитов во всех пробах начертить кривые изме-

нения количества лейкоцитов для каждой мыши, отметив их число до опыта, а

также через 30, 60 и 90 минут после введения чужеродного белка. Проанализи-

ровать полученные кривые, записать выводы, ответив на следующие вопросы;

1. Какие формы реактивности наблюдали в эксперименте?

2. Данные проявления относятся к защитно-компенсаторным или патологиче-

ским реакциям организма и почему?

3. Зная механизмы индивидуальной реактивности, определите, какова предрас-

положенность организма к развитию заболеваний?
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Методика подсчета количества лейкоцитов

А. Кровь набирается в лейкоцитарный меланжер до метки 0,5 и разводит-

ся в 20 раз (до метки 11) 3% раствором подкрашенной метиленовой синькой ук-

сусной  кислоты.  Подсчет  лейкоцитов  производится  в  камере  Горяева  в  100

больших квадратах сетки.

Б. В Видалевскую пробирку вносят 0,4 мл 3% уксусной кислоты и 0,02 мл

крови, взятой с помощью пипетки от гемометра Сали. Перед заполнением каме-

ры Горяева пробирку с разведенной кровью тщательно встряхивают.

Для вычисления количества лейкоцитов в 1 литре пользуются следующей

формулой:

,

где

L – количество сосчитанных лейкоцитов; 

16·100– количество малых квадратов в 100 больших; 

20 – разведение крови;

1/4000 – объём 1 малого квадрата равен (1/20·1/20·1/10 = 1/4000 мм3, где

1/20 каждая сторона квадрата,  1/10 – глубина квадрата под покровным стек-

лом).

Опыт № 2 Изменение реактивности организма к недостатку кислорода в

зависимости от температуры окружающей среды

В три широкогорлые банки емкостью 100 мл помещают по одной мыши

примерно одинакового веса.  Сосуды одновременно герметически закрывают,

фиксируя время. Далее одну склянку помещают в подогретую до 38-40˚С воду,

вторую – в холодную воду (+5˚С), третью – оставляют при комнатной темпера-

туре. Температуру воды на протяжении опыта поддерживают на одном уровне.

Наблюдают за поведением мышей, ведут подробный протокол, дают объясне-

ние полученным данным и делают вывод, ответив на следующие вопросы. 
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1. Как  влияет  температура  окружающей  среды  на  ответную  реакцию орга-

низма на недостаток кислорода и почему?

2. Наблюдаемые изменения относятся к проявлениям специфической или не-

специфической реактивности?

Опыт № 3 Исследование  эмиграции  лейкоцитов  в  ротовой  полости  че-

ловека под влиянием хемотаксинов

Опыт производится в несколько этапов:

1. Взятие смыва полости рта для определения «фоновой» миграции лей-

коцитов.

Для этого полость рта очистить, тщательно прополоскав её водопровод-

ной водой в течение 2-х минут. Использовать для этой цели стакан № 1.

Через 10 минут набрать в стакан № 1 с помощью шприца 10 мл физио-

логического раствора и прополоскать им в течение 2-х минут передний отдел

полости рта. Смыв собрать в стакан № 1 и отставить в сторону.

2. Взятие смыва полости рта для исследования эмиграции лейкоцитов по-

сле споласкивания рта свежим мясным бульоном.

После  проведения  первого  этапа  опыта  или  взятия  «фоновой»  порции

смыва прополоскать передний отдел рта в течение 2-х минут 5-ю мл свежего

говяжьего бульона. После ополаскивания бульон выплюнуть в раковину.

Через 10 минут после «обработки» ротовой полости бульоном вновь в те-

чение 2-х минут прополоскать передний отдел ротовой полости 10 мл физио-

логического раствора. Смыв собрать в стакан № 2.

Через 10 минут ещё раз ополаскивают в течение 2-х минут передний от-

дел ротовой полости 10 мл физиологического раствора. Смыв собрать в стакан

№ 3.

3. Подсчет лейкоцитов в собранном для исследования материале.

Жидкость в стакане № 1 тщательно перемешать, набирая её в лейкоцитар-

ный меланжер и выдувая обратно 7-10 раз.

27



В чистый пустой бюкс набрать этим же меланжером перемешанную жид-

кость до метки 0,5, просушить пипетку марлевой салфеткой. Набрать тем же

меланжером до метки 1,0 3 % раствор уксусной кислоты и перенести в бюкс с

жидкостью. Смесь перемешать пипеткой и оставить стоять на 5 минут.

Подготовить камеру Горяева для подсчета форменных элементов.

Заполнить камеру смесью из стакана № 1. Поместить камеру на предмет-

ный столик микроскопа, используя окуляр 15, объектив 8, найти сетку и под-

считать лейкоциты в 100 больших квадратах (рис. 1).

Внимание! В  счетной  камере  кроме  лейкоцитов  встречаются  клетки

плоского эпителия, остатки пищи, которые необходимо отличать от лейкоцитов

и не следует считать.

Определить содержание лейкоцитов в 1 мкл исследуемой жидкости по формуле:

Количество
 лейкоцитов

=
а·4000·3
1600

где: 

1600 – число малых квадратов в 100 больших квадратах в сетке Горяева; 

1/4000 – объём 1 малого квадрата в мм; 

3 – разведение исследуемой жидкости; 

а – сумма сосчитанных лейкоцитов.

моноцит

плоский
эпителий

нейтрофилы

Рис. 1
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Для получения результата достаточно практически умножить количество

сосчитанных лейкоцитов на 7,5, т. е.

Количество лейкоцитов = а·7,5

Используя  описанную  методику,  подсчитать  содержание  лейкоцитов  в

смывах №2 и №3.

Определить индекс эмиграции лейкоцитов (ИЭЛ) для проб №2 и №3 по

формуле:

Лх-Л1 · 100%
Л1

где: Л1 – число лейкоцитов в «фоновой» пробе; 

Лх – число лейкоцитов после ополаскивания бульоном (стаканом №2 и №3).

Таблица 1

Влияние мясного бульона на эмиграцию лейкоцитов

№ ис-
пыту-
емого

До полоска-
ния бульоном,
«фоновая»

После полоскания бу-
льоном
Через 10' Через 20'

Число  лейкоцитов  в  1
мкл смыва ротовой по-
лости.
ИЭЛ  (индекс  эмигра-
ции лейкоцитов).

Рис. 2 Кривая  эмиграции  лейкоцитов  при  действии

мясного бульона на слизистую оболочку полости рта. 

Обсудите результаты и сделайте выводы, ответив на вопросы:

1. Проявлением какого вида реактивности являются наблюдаемые изменения?

L/мкл

Х
0 10’ 20’ 30’  t

5
0
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2. Каков механизм наблюдаемых реакций организма у испытуемых?

3. Какую форму индивидуальной реактивности (нормэргическую, гиперэргиче-

скую, гипоэргическую) вы наблюдали? 

Опыт № 4 Просмотр окрашенного мазка (демонстрационный препарат)

Мазок приготовлен заранее из надосадочной жидкости, полученной после

центрифугирования промывных вод из стакана № 2.

Мазок изучить под микроскопом с иммерсией. Описать морфологический

состав смыва. Зарисовать лейкоциты в различных стадиях дегенерации, эпите-

лиальные клетки, микроорганизмы.

Дополнительная литература:

1. Меерсон Ф.З. Физиология адаптационных процессов: Руководство по физиологии. – М.:

Наука, 1986. – 639 с.

2. Селье Г. От мечты к открытию. – М.: Прогресс, 1987. – 368 с.
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ЗАНЯТИЕ 6. ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ РЕАКТИВНОСТЬ ОРГАНИЗМА.

ИММУНОПАТОЛОГИЯ 

Цель занятия

Уметь проводить патофизиологический анализ клинических и модельных ситу-

аций, связанных с развитием иммунопатологических состояний и реакций. 

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Представление  о  системе  иммунобиологического  надзора,  её  структуре,

функции,  роли  в  организме.  Механизмы  иммунитета  –  специфические  и

естественные факторы защиты. 

2.  Типовые  формы  нарушения  иммуногенной  реактивности  организма:

классификация, общая характеристика. 

3. 1Особенности формирования иммунологической реактивности в раннем дет-

ском возрасте

4. 3Роль иммунных механизмов в развитии некоторых стоматологических забо-

леваний.

5. Первичные  В-зависимые  (гуморальные)  иммунодефициты:  причины,  меха-

низмы развития, проявления. 

6. Первичные  Т-зависимые  (клеточные)  иммунодефициты:  причины,  меха-

низмы развития, проявления. 

7. Первичные комбинированные иммунодефициты: причины, механизмы разви-

тия, проявления. 

8. Вторичные  (приобретенные)  иммунодефициты  и  иммунодепрессивные

состояния, их причины, принципы лечения.

9. Синдром приобретенного иммунодефицита (СПИД).  Этиология,  эпидемио-

логия, патогенез, последствия.
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10.Патологическая  иммунная  толерантность:  причины,  проявления,  послед-

ствия. 

11. Реакция «трансплантат против хозяина»: причины, виды, механизмы разви-

тия.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1 Влияние адреналина и ацетилхолина на фагоцитарную (погло-

тительную) активность лейкоцитов крови

В 3 пронумерованные пробирки последовательно вносят 1 объём раство-

ра гепарина, 2 объёма крови, 1 объём смыва суточной культуры стафилококка

(1 объём соответствует 30 делениям капилляра Панченкова). Гепарин, кровь и

культуру стафилококка набирают тремя различными капиллярами.  

Содержимое  пробирок  тщательно  перемешивается,  после  чего  в  1-ую

пробирку добавляют 2 капли раствора адреналина 1:108, во 2-ую – 2 капли  аце-

тилхолина 1:105, в 3-ю – 2 капли физиологического раствора (контроль).

Все три пробирки одновременно ставят в термостат, нагретый до 37°С.

Через 15 минут содержимое пробирок вновь тщательно перемешивают, из каж-

дой пробирки делают мазки на предметных стеклах, обозначив на них номера

пробирок. Высушив мазки на воздухе, фиксируют их в смеси Никифорова 30

минут или в метиловом спирте – 3 минуты. Затем мазки окрашивают в течение

30  минут  краской  Романовского-Гимза.  По  истечении  этого  времени  краска

смывается водопроводной водой, и мазки высушиваются на воздухе.

Пользуясь иммерсионной системой микроскопа, высчитать для каждого

мазка: 1) фагоцитарный индекс, 2) фагоцитарное число.

Для  этого  необходимо  сосчитать  100  нейтрофильных  лейкоцитов  и

моноцитов, включая в это число фагоциты как поглотившие, так и не погло-

тившие микробы.  Активные фагоциты,  поглотившие микробы,  обозначаются

цифрами, соответствующими количеству кокков, находящихся в них; интакт-

ные фагоциты обозначаются нулями.

32



Фагоцитарный индекс указывает на количество микробов, приходящееся

в среднем на 1 фагоцит. Вычисляется он так: сумма всех поглощенных стафи-

лококков делится на количество всех сосчитанных фагоцитов, т.е. на 100.

Фагоцитарное число равно количеству фагоцитов, поглотивших микробы

из 100 сосчитанных, т. е. фагоцитарное число – это процент активных фагоци-

тов.

Отметить  изменение показателей  фагоцитарной активности  лейкоцитов

крови в зависимости от добавления в пробирку адреналина или ацетилхолина и

сделать соответствующие выводы.

1. Какие стадии фагоцитоза вы наблюдали при просмотре мазков?

2. Как  и  почему  изменяются  количественные  показатели  фагоцитоза  при

воздействии ацетилхолина и адреналина?

3. Какие бактерицидные механизмы включаются в фагоцитах при захвате мик-

роорганизмов в данном эксперименте?

4. Какое значение для клиники может иметь оценка фагоцитарной активности 

лейкоцитов? 

Дополнительная литература:

1. Брумстер Г.-Р., Пецуто А. Наглядная иммунология / пер. с англ. М.: Бином. Лаборатория 

знаний, – 2007. – 320 с.

2. Основы микробиологии, вирусологии и иммунологии: Учебник / Под ред. А.А. Воробье-

ва, Ю.С. Кривошеина. – М.: Мастерство: Высш. шк., 2001. – 224 с.

3. Плейфер Дж. Наглядная иммунология. – М.: ГЭОТАР Медицина, 2000. – 96с.

4. Хаитов Р.М., Игнатьева Г.А., Сидорович И.Г. Иммунология. М.: Медицина, 2000. – 432с.

5. Цыган В.Н. Актуальные проблемы иммунологии. – СПб.: Гуманистика, 2004. – с.47.

6. Еникеев Д.А., Еникеева С.А., Идрисова Л.Т. Взаимовлияние иммунизации и реанимации.

Изд. ГУП ИПК МВД РБ “Тип. им. ФЭД”, Уфа, 1997. – 345с. 
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ЗАНЯТИЕ 7. АЛЛЕРГИЯ. АНАФИЛАКСИЯ

Цель занятия

Изучить причины возникновения, механизмы развития и проявления аллерги-

ческих реакций различных типов в эксперименте и клинике

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Аллергия: характеристика понятия. Классификация аллергических реакций.

Типы аллергических реакций по Джеллу и Кумбсу.

2. Понятие о сенсибилизации. Аллергены, их классификация. 2Роль аллергенов

как профвредностей. 

3. Общий патогенез аллергических реакций.  

4. Аллергические реакции  I типа, примеры, механизмы. Медиаторы аллергии:

виды, роль в развитии аллергических реакций I типа.

5. Аллергические реакции II типа, этиология, механизмы, примеры. Медиаторы

аллергии II типа.

6. Аллергические реакции III типа, этиология, патогенез, примеры.

7. Аллергические реакции IV типа, этиология, механизмы, примеры.

8. 1Особенности аллергии в детском возрасте

9. 3Аллергические процессы в полости рта, их этиология, патогенез, принципы

диагностики и лечения.

10. Основные принципы профилактики и лечения аллергических заболеваний.

Виды и механизмы гипо- и десенсибилизации.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1* Воспроизведение и демонстрация анафилактического шока у

морской свинки

Предварительно сенсибилизированной морской свинке (введением 0,1 мл

нормальной лошадиной сыворотки за 14 дней до опыта) ввести разрешающую

34



дозу (0,5–1,0 мл) лошадиной сыворотки в полость сердца или внутривенно (в

ушную  или  бедренную  вену).  Наблюдают  за  развитием  анафилактического

шока.  Каждые 5  минут отмечают изменения со  стороны дыхания,  измеряют

ректальную температуру  и  следят  за  появлением беспокойства,  судорог,  не-

произвольного  мочеиспускания,  дефекации.  Результаты  наблюдений  записы-

вают в таблицу 2.

Таблица 2.

Показатели Внешний 
вид

Подвиж-
ность

Частота 
дыхания

Ректальная
температу-
ра

Непроиз-
вольные 
реакции

Допол-
нитель-
ные дан-
ные

Время
Исходное состояние
После введения раз-
решающей дозы 
сыворотки
Через 5'
Через 10'
и т.д.

В случае летального исхода произвести вскрытие грудной клетки и сде-

лать обзор органов дыхания (наличие симптома Ауэр-Льюиса). Результаты за-

писать в протокол, ответить на твопросы и сделать выводы.

1. К какому типу аллергических реакций по классификации Джилла-Кумбса от-

носится анафилактический шок?

2. Какую стадию аллергии вы наблюдали? Объясните механизм возникших на-

рушений.

3. Какова  непосредственная  причина  смерти  в  случае  летального  исхода?

Объясните механизм возникновения «шокового легкого». 

Опыт № 2* Реакция непрямой дегрануляции тучных клеток

Сенсибилизированную лошадиной сывороткой  белую крысу (0,5 мл че-

рез день 3-х кратно) усыпить до 3-ей стадии эфирного наркоза. Положить ее на

препаровальный столик брюшком кверху, ввести внутрибрюшинно 10 мл фи-
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зиологического раствора, подогретого до 37ºС. В течение 1-2 минут массиро-

вать пальцами брюшную стенку для получения перитонеального смыва.

Ножницами вскрыть брюшную полость по средней линии живота (длина

разреза 3-3,5 см). Взять химический стаканчик, ополоснуть его рабочим раство-

ром гепарина (1:1000). Перевернуть крысу над стаканчиком брюшком вниз для

того, чтобы перитонеальный смыв стекал в стаканчик по петлям кишки.

Полученную взвесь отцентрифугировать и осторожно удалить надосадоч-

ную жидкость. После взятия перитонеального смыва ушить послойно брюш-

ную стенку крысы.

На три предметных стекла, окрашенных нейтральным красным, нанести

по одной капле центрифугата с помощью глазной пипетки.

На 1-ое стекло добавить по одной капле сенсибилизированной сыворотки

и аллергена (лошадиную сыворотку) и осторожно перемешать; на 2-ое стекло –

по одной капле сенсибилизированной сыворотки и физиологического раствора

(контроль сыворотки); на 3-е стекло – по одной капле аллергена и физиологиче-

ского  раствора  (контроль  аллергена).  Накрыть  капли  покровными стеклами,

углы которых заранее смазаны вазелином. Инкубировать препараты в термо-

стате в течение 15 минут.

Микроскопия препаратов

Используя  объектив  8  и  окуляр  7,  произвести  обзорную микроскопию

обоих контролей. Среди неокрашенных лейкоцитов найти окрашенные в сире-

невый цвет тучные клетки. Выбрать поле зрения с относительно большим со-

держанием тучных клеток. Сменить объектив 8 на объектив 40. В установлен-

ном поле зрения найти интактные и дегранулированные тучные клетки.

Характеристика  интактных  клеток. Диаметр  в  1,5  раза  больше

диаметра лейкоцитов. Правильная округлая или овальная форма, в цитоплазме

сиренево-красные гранулы, на месте ядра просветление. Оболочка непрерыв-

ная, четко контурируется при вращении винта микроскопа.
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Характеристика  дегранулированных  клеток. Неровный  контур,  ци-

топлазма вакуолизирована,  на внешнем контуре клетки можно видеть стому,

через которую гранулы изливают содержимое наружу.

Подсчитать  процент  дегранулированных и интактных тучных клеток в

каждой капле. Для этого передвигать препарат по ломаной линии до тех пор,

пока общее число тучных клеток не будет равно 50. Отметить, какое число из

них составляют дегранулированные клетки. Полученные данные сравнить.

Результаты записать в протокол и сделать выводы, опираясь на постав-

ленные вопросы:

1. Каковы механизмы специфической дегрануляции тучных клеток? Чем, по-

вашему, она вызвана?

2. Какие первичные медиаторы (предсуществующие и вновь синтезированные)

выделяются при дегрануляции тучных клеток, какую роль они играют в разви-

тии аллергии? Какова роль вторичных медиаторов аллергии?

3. Возможно ли развитие дегрануляции тучных клеток у несенсибилизирован-

ных животных? Если да, то в каких случаях, чем они отличаются от анафилак-

сии?

Опыт № 3 Анафилактическая реакция сосудов и сердца лягушки

Для опытов берут лягушек, предварительно сенсибилизированных (за 25-

30 дней до основного опыта) трехкратным введением в лимфатический мешок

по 0,3 мл нормальной лошадиной сыворотки. Лягушка должна содержаться в

условиях комнатной температуры 20-22ºС.

А.  Анафилактическая  реакция  брыжейки.  Сенсибилизированную

лягушку обездвижить путем разрушения спинного мозга, укрепить на дощечке

спинкой кверху, правым боком к круглому отверстию. Из разреза в боковой

стенке живота извлечь брыжейку из брюшной полости и растянуть её осторож-

но над круглым отверстием дощечки. Отметить показатели исходного кровооб-

ращения (степень кровенаполнения и просвет кровеносных сосудов, скорость

кровотока). Для наблюдения выбрать участок с хорошим капиллярным крово-
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обращением,  т.к.  реакция  не  развивается  на  крупных  сосудах.  Нанести  на

брыжейку 5 капель специфического антигена (лошадиной сыворотки) и наблю-

дать  за  скоростью  наступления  сосудистой  реакции,  выходом  форменных

элементов крови из сосудов в окружающие ткани, развитием стаза в капилля-

рах.

1. Объясните  механизм возникновения  сосудистых изменений брыжейки при

контакте со специфическим антигеном. Какие медиаторы аллергии играют клю-

чевую роль  в развитии сосудистых реакций? 

2. К какой стадии аллергических реакций относятся наблюдаемые изменения и

каковы последствия их для организма?

Б. Анафилактическая реакция сердца лягушки. Обездвиженную сенси-

билизированную лягушку укрепить брюшком кверху на дощечке.  У лягушки

пинцетом  захватить  и  приподнять  грудину,  удалить  ее  нижнюю  половину,

снять перикард и обнажить сердце. Верхушку сердца захватить серфином, со-

единенным с плечом рычажка для записи сокращения сердца на кимографе. На-

нести на сердце сенсибилизированной лягушки 3-6 капель специфического ан-

тигена  (нормальная  лошадиная  сыворотка)  и  пронаблюдать  за  изменением

ритма и амплитуды сердечных сокращений вплоть до его временной остановки.

Затем отмыть сердце физиологическим раствором и наблюдать за восстановле-

нием его ритма.

Через 15 минут на сердце вновь нанести 6 капель прежнего антигена и

отметить при этом реакцию со стороны сердца. Результаты записать в протокол

и сделать выводы.

1. Объясните, почему происходит изменение работы сердца у сенсибилизиро-

ванного животного в данном опыте?

2. Каковы  механизмы  развития  острой  недостаточности  кровообращения  у

больных с системной анафилаксией? 
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Опыт № 4 Феномен Артюса у кролика

Кролику вводят по 2 мл нормальной лошадиной сыворотки внутрикожно

стерильно с образованием «лимонной корочки» в предварительно выстрижен-

ный участок кожи в правом боку. Инъекции проводятся многократно с интерва-

лами в 5 дней. После 4-5 инъекций на месте первого введения образуется отек,

гиперемия, отмечается усиление сосудистого рисунка. После 6-8 го введения

аллергена может возникнуть некротическая реакция на месте первой инъекций.

1. К какому типу аллергических реакций относится феномен Артюса? Объясни-

те механизм этого явления.

2. Где происходят реакции комплексообразования в данном случае?

3. Какие медиаторы аллергии участвуют в этом процессе? Встречается ли дан-

ный патологический процесс в клинике?

Дополнительная литература:

1. Пыцкий В.И., Адрианова Н.В., Артамосова А.В. Аллергические заболевания.- М.: Триа-

да Х, 1999. – 470с. 

2. Рёкен М., Греверс Г., Бургдорф В. Наглядная аллергология / пер. с англ. – М.: Бином. Ла-

боратория знаний, 2008. – 238с.

3. Еникеев Д.А. Анафилактический шок и реанимация. Изд. ГУП ИПК МВД РБ “Тип. им.

ФЭД”, Уфа, 2004. – 208с. 
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ТИПОВЫЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ

ЗАНЯТИЕ 8. НАРУШЕНИЯ ОРГАННОТКАНЕВОГО КРОВООБРАЩЕ-

НИЯ И МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ

Цель занятия

Изучить  причины  возникновения,  механизмы  развития  и  проявления

расстройств периферического кровообращения в эксперименте и клинике

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Понятие о типовых патологических процессах, их виды. 

2. Микроциркуляция: характеристика понятия, компоненты микроциркулятор-

ной системы. Нарушения периферического кровообращения; понятие, виды.

3.  Артериальная  гиперемия:  определение,  виды,  признаки,  особенности  мик-

роциркуляции. Механизмы развития артериальной гиперемии. Последствия для

организма.

4.  Венозная  гиперемия:  определение,  причины,  признаки,  особенности  мик-

роциркуляции. Функциональные и структурные изменения в тканях при веноз-

ной гиперемии. Последствия для организма.

5. Ишемия: определение, признаки, особенности микроциркуляции. Изменения

в тканях при ишемии и механизмы ликвидации последствий ишемии. Компен-

сация нарушения притока крови при ишемии.

6. Кровотечение: причины, механизмы развития, исходы.

7.  Эмболии: причины, виды, характеристика изменений кровообращения,  ис-

ходы.

8. Тромбоз, причины тромбообразования. Механизмы тромбообразования в ар-

териях,  в венах.  Исходы тромбозов.

9. Стаз,  его виды, механизмы возникновения и последствия. Нарушения рео-

логических  свойств  крови,  вызывающие  стаз  в  микрососудах  (нарушение
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деформируемости  эритроцитов,  нарушение  структуры  потока  крови  в  мик-

рососудах,  усиленная  внутрисосудистая  агрегация  эритроцитов,  изменение

концентрации эритроцитов в крови). Феномен сладжа: характеристика понятия,

причины возникновения, механизмы развития, проявления, последствия.

10.  2Роль некоторых вредных производственных факторов в развитии наруше-

ний местного кровообращения.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1 Артериальная гиперемия на ухе кролика, вызванная механи-

ческим и термическим воздействием

Сравнить оба уха кролика, обратить внимание на окраску ушей, распо-

ложение сосудов, отметить их количество, измерить температуру. Интенсивно

растереть ухо пальцами (механическое воздействие) и вновь измерить темпера-

туру. Отметить разницу в состоянии сосудов, окраске тканей и температуре и

сравнить с интактным ухом. Оба уха зарисовать, сделать заключение о характе-

ре нарушений кровообращения.

Когда явления гиперемии исчезнут, вставить в ухо кролика на 3 минуты

пробирку  с  водой,  подогретой  до  +40°С  +  50°С  (термическое  воздействие).

Отметить разницу в состоянии сосудов, окраске тканей и температуре и сделать

выводы. 

1. Какие изменения микроциркуляции вы наблюдали в эксперименте? 

2. К какому виду гиперемии они относятся: физиологическому или патологиче-

скому, каковы последствия для организма?

3. Объясните механизм развития артериальной гиперемии при механическом и

термическом воздействии.

4. Как изменяется обмен веществ и артерио-венозная разница по кислороду при

артериальной гиперемии?
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Опыт № 2 Артериальная гиперемия на языке лягушки

Лягушку, обездвиженную разрушением спинного мозга без декапитации,

помещают на дощечку спинкой вверх так,  чтобы её нижняя челюсть была у

края треугольного отверстия. Затем, открыв пинцетом лягушке ротовое отвер-

стие, фиксируют её нижнюю челюсть к дощечке у углов рта булавками. Глаз-

ным пинцетом осторожно, захватив сначала за один, а затем за другой сосочек,

расправляют язык лягушки над треугольным отверстием в дощечке. Булавки,

фиксирующие язык к дощечке, вкалывают наклонно головками кнаружи, чтобы

не мешать движению объектива микроскопа. Правильно расправленный язык

имеет  форму  шестиугольника.  При  приготовлении  препарата  необходимо

следить, чтобы язык лягушки не был чрезмерно растянут, в противном случае

могут  наблюдаться  нарушения  его  кровоснабжения.  В  приготовленном  для

микроскопии препарате под малым увеличением наблюдают картину исходно-

го кровообращения. При этом обращают внимание на величину просвета сосу-

дов,  количество  функционирующих капилляров,  скорость  кровообращения  в

них. Затем, подняв тубус микроскопа и не меняя положения лягушки, осторож-

но наносят на язык каплю скипидарно-масляной смеси. Опустив тубус микро-

скопа на прежнее место, изучают изменения в кровообращении тканей языка

лягушки и делают заключение об их характере.

Скипидарно-масляную смесь многократно смыть с языка лягушки боль-

шим количеством физиологического раствора.

В выводах отразить особенности микроциркуляции, характерные для ар-

териальной гиперемии и объяснить механизм их возникновения. 

Опыт № 3 Изменения лимфообразования в гиперемированном участке

Внутрибрюшинно  мыши  вводится  0,2  мл  1%  раствора  трипановой

синьки. После этого на одно ухо наносят каплю ксилола.  Через 10-20 минут

сравнивают интенсивность окраски тканей обоих ушей мыши. Объяснить меха-

низм наблюдаемых реакций.
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Ещё более яркую картину подобных изменений можно наблюдать, если

весь опыт проделать на ушной раковине мышки. Сделайте выводы, ответив на

вопрос:

1. Как изменяется лимфообразование при артериальной гиперемии и почему?

Опыт № 4 Венозная гиперемия на ухе кролика

До опыта  измерить  температуру  и  объем  уха  кролика.  Для  измерения

объема берут банку, до краёв наполненную водой; в которую погружают ухо

кролика. Пользуясь бюреткой, определяют объём вытесненной жидкости, что

соответствует объёму уха кролика. Ухо вытирают насухо и в ушную раковину

вставляют корковую пробку с боковым вырезом так, чтобы расположенная в

средней  части  уха  центральная  артерия  соответствовала  вырезу  на  пробке.

Затем ухо не очень туго перевязывают лигатурой или бинтом так, чтобы вены

оказались сдавленными, а просвет артерии – неизменным. По истечении 40 ми-

нут или несколько более наблюдают за изменением цвета и сосудистого рисун-

ка уха кролика, вновь измеряют температуру и объём, сравнивают с исходными

данными и другим ухом.

Сделайте выводы, ответив на вопросы:

1. Какие внешние признаки характерны для венозной гиперемии?

2. Как изменяется скорость кровотока, снабжение тканей кислородом, артерио-

венозная разница по кислороду при венозной гиперемии?

Опыт № 5 Венозная гиперемия на языке лягушки

Изменение  микроциркуляции при  венозной  гиперемии наблюдают,  ис-

пользуя препарат языка лягушки, приготовление которого описано в опыте №2.

Для этого необходимо перевязать вены языка.  У корня языка видны хорошо

контурирующиеся 2 пары параллельно идущих крупных кровеносных сосудов:

латерально – вены, медиально – артерии. Чтобы отделить вену от артерии, до-

статочно оттянуть пинцетом край языка. При этом вена сместится в сторону и

тогда под нее легко подвести лигатуру, прошивая иглой ткань языка между ве-
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ной и артерией и выкалывая иглу наружу. Подведенные таким образом под обе

вены лигатуры завязываются узлами, но не затягиваются.

Сначала  в  препарате  изучается  под  малым  увеличением  микроскопа

картина  исходного  кровообращения.  Затем,  не  снимая  препарата  со  столика

микроскопа, затягивается узел над одной из вен. Отмечается картина кровооб-

ращения после перевязки одной вены. Затем следует перевязать вторую вену и

снова обратить внимание на характер кровообращения в сосудах языка; срав-

нить с исходной картиной. В препарате языка лягушки обратить внимание на

характерные признаки венозной гиперемии – замедление кровотока, расшире-

ние сосудов, толчкообразное и маятникообразное движение крови, стаз. Сняв

обе лигатуры, проследить за восстановлением кровообращения.

Сделайте выводы, ответив на вопросы:

1. Каков  механизм  маятникообразного  движения  крови  при  венозной  гипе-

ремии?

2. Почему кровоснабжение тканей при венозной гиперемии уменьшается,  не-

смотря на расширение капилляров и повышение внутрисосудистого давления?

3. Когда и почему венозная гиперемия может иметь положительное значение

для организма?

Опыт №6 Компрессионная ишемия на ухе кролика

До начала опыта измеряют температуру уха кролика и отмечают внешние

признаки обоих ушей: цвет, состояние сосудистого рисунка, тургор тканей. В

ушную раковину вставляют корковую пробку с двумя желобками так, чтобы

последние пришлись на просветы краевых вен. Ухо у основания перевязывает-

ся вместе с пробкой, в результате чего артерия сдавливается, а вены остаются

свободными. Через 15-20 минут отмечают изменения цвета, сосудистого рисун-

ка и температуры уха; сравнивают с исходными показателями.

Местное малокровие может быть вызвано и простым зажатием пальцами

просвета центральной артерии уха. 

1. Как изменяется соотношение притока и оттока крови при ишемии?
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2. Как  изменяется  количество  функционирующих  капилляров  и  скорость

кровотока при ишемии?

3. Какие метаболические изменения возникают в ишемизированной ткани? Ка-

ковы последствия ишемии?

Сделайте выводы.

Опыт № 7 Влияние острой кровопотери на кровоснабжение тканей языка

лягушки

Под микроскопом рассматривают исходную картину кровообращения в

сосудах языка,  после чего в верхней трети бедра ампутируют одну из лапок

лягушки.  Наблюдают  за  изменениями  в  кровоснабжении  тканей  языка,  на-

ступающими в результате острой кровопотери. Затем на заднюю лапу лягушки

выше  места  повреждения  сосудов  накладывают  лигатуру,  и  в  подкожный

лимфатический  мешок вводят  2  мл  0,65% раствора  хлористого  натрия.  Под

микроскопом наблюдают за восстановлением кровообращения в сосудах языка

лягушки.

Сделайте заключение о механизме наблюдаемых изменений, опираясь на

следующие вопросы:

1. Какие стадии острой  кровопотери вы наблюдали в эксперименте? 

2. Чем вызван спазм периферических сосудов при кровопотере? Является ли

это фактором повреждения или защиты? 

3. С какой целью вводился раствор хлористого натрия? 

Опыт № 8 Эмболия сосудов языка лягушки

В случае сохранившегося кровотока в сосудах языка опыт можно про-

водить на той же лягушке. Не открепляя языка от дощечки (или приготовив

препарат языка – у новой лягушки), её переворачивают через язык брюшком

вверх. Пинцетом захватывают в складку кожу над грудиной и срезают в виде

треугольного лоскута. Затем рассекают мышцы и ребра по обеим сторонам от

грудины. Перерезав ключицы, грудину рассекают на уровне плечевого пояса. С
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обнаженного  сердца  снимают  перикард,  сердце  прикрывают  тонким  слоем

влажной ваты. Пинцетом, кончики которого обмотаны ватой, фиксируют осно-

вание сердца и в полость желудочка порционно вводят 0,1-0,2 мл взвеси семян

ликоподия. Лягушку переворачивают вниз брюшком. Под микроскопом наблю-

дают за продвижением эмболов в просветах сосудов, за закупоркой некоторых

из  них.  Отмечают  особенности  нарушения  кровообращения  в  тканях  языка

лягушки.

1. Какие нарушения кровообращения возникают при эмболии, каковы их меха-

низмы?

2. Какие осложнения могут быть при эмболии (в частности легочного ствола)?

Опыт № 9 Белые и красные тромбы в сосудах брыжейки

Предварительно  обездвиженную  лягушку  фиксируют  на  дощечке  вниз

брюшком возможно ближе к боковому круглому отверстию. На боковой по-

верхности брюшка, обращенной к отверстию, делается послойный разрез кожи,

мышц и брюшины. Из вскрытой брюшной полости осторожно, избегая травма-

тизации и перекручивания, извлекается петля тонкой кишки. Брыжейка кишки

растягивается  над  круглым  отверстием  дощечки  и  фиксируется  булавками,

которые следует вкалывать в толщу кишки в наклонном положении, головками

кнаружи. Под малым увеличением микроскопа рассматривают картину исход-

ного кровообращения в сосудах брыжейки, обращая внимание на величину про-

света сосудов и скорость кровотока в них. Для дальнейшего исследования вы-

бирают вену среднего калибра, в которой наступило замедление кровотока. Под

контролем микроскопа пинцетом или булавкой кладут маленький кристалл хло-

ристого  натрия  рядом  с  выбранной  для  наблюдения  веной  и  наблюдают

процесс тромбообразования; зарисовывают увиденное.

Объяснить механизм образования тромба, ответив на вопросы:

1. Какие условия необходимы для тромбообразования (триада Вирхова)?

2. Чем  характеризуется  первая  фаза  тромбообразования?  Какой  вид  тромба

образуется в фазу агглютинации?
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3. Чем характеризуется вторая фаза тромбообразования?

4. Чем характеризуется третья фаза тромбообразования?

Дополнительная литература:

1. Александров  П.Н.,  Еникеев  Д.А.  Методы исследования  микроциркуляции.  ООО «Из-

дательство «Диалог», Москва – Уфа, 2004. – 300с.
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ЗАНЯТИЕ 9. ВОСПАЛЕНИЕ

Цель занятия

Уметь проводить патофизиологический анализ экспериментальных данных и

клинических ситуаций, основу которых составлет процесс воспаления

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1.Определение понятия воспаление, его  этиология.  2Этиологические факторы

воспаления, связанные с производственной Деятельностью человека.  Принци-

пы  классификации  воспаления.   Основные  компоненты  воспалительного

процесса. Общие и местные признаки воспаления.

2. Первичная и вторичная альтерация при воспалении. Особенности изменения

обмена  веществ,  патохимические  и  физико-химические  изменения  в  очаге

воспаления.

3. Медиаторы воспаления. Их виды и происхождение, роль в развитии вторич-

ной альтерации, общей динамике воспалительного процесса.

4. Эмиграции лейкоцитов при воспалении, ее механизмы, факторы хемотаксиса.

Роль взаимодействия лейкоцитов и эндотелия. Молекулы клеточной адгезии.

5.  Учение  о  фагоцитозе,  его  виды,  стадии  и  механизмы.  «Метаболический

взрыв» фагоцитов.  Механизмы погружения и  переварования.  Кислородные и

бескислородные бактерицидные механизмы фагоцитов. 

6.  Реакция  сосудов  микроциркуляторного  русла  при  воспалении.  Динамика

изменения кровотока, стадии и механизмы. 

7.  Экссудация.  Механизмы  возникновения  воспалительных  отеков.  Состав  и

виды экссудатов. 

8. Ответ острой фазы, его роль в защите организма при острой инфекции. Белки

острой фазы, медиаторы, их биологические эффекты. Проявления ответа острой

фазы.
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9.  Теории  воспаления.  Биологическое  значение  воспаления.  Диалектическая

взаимосвязь повреждения и защитно-приспособительных реакций в воспали-

тельном процессе. Принципы фармакокоррекции воспаления.

10. Особенности этиологии и патогенеза хронического воспаления. 

11.  1Особенности  воспаления  в  период  новорожденности;  особенности  сосу-

дистой реакции, эмиграции, фагоцитоза.

12. 3Особенности течения воспаления в челюстно-лицевой области.

2. Выполнение обучающих заданий. 

Опыт № 1 Определение амилолитической силы сыворотки экссудата

Экссудат центрифугируется, при этом форменные элементы оседают на

дно. Жидкая часть – сыворотка отсасывается в пробирку и разводится физио-

логическим раствором из расчета 1:10. Для определения амилолитической силы

сыворотки в семи пробирках делают нисходящее разведения её, для чего в пер-

вые две пробирки вносят по 1 мл сыворотки исходного разведения (1:10), затем,

начиная со второй пробирки, и во все шесть последующих добавляют по 1 мл

физиологического раствора. После взбалтывания из второй пробирки 1 мл жид-

кости переносят в третью, из третьей в четвертую, и т. д. Из седьмой пробирки

1 мл смеси удаляется; в восьмую, контрольную пробирку добавляют 1 мл фи-

зиологического раствора. В каждую пробирку с полученными таким образом

разведениями (1:10;  1:20;  1:40;  1:80;  1:160;  1:320;  1:640)  добавляют по 2 мл

0,1% раствора  крахмала,  взбалтывают все  пробирки и ставят  на  30 минут в

термостат  +37°С.  Вынув  пробирки  из  термостата,  в  каждую  добавляют  по

2 капли раствора Люголя.

За амилолитическую силу экссудата принимают максимальное разведе-

ние (минимальную концентрацию), при котором в пробирке произошло полное

расщепление крахмала.

1. Какова амилолитическая сила сыворотки экссудата?

2. Какие  виды экссудатов  обладают  наибольшей амилолитической  активно-

стью)
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Опыт № 2 Определение протеолитической активности экссудата

Как  и  в  предыдущем  опыте,  берут  8  пробирок  и  делают  нисходящие

разведения экссудата. Затем во все пробирки наливают по 2 мл раствора казеи-

на (или другого белка). Штатив с пробирками ставят в термостат на 30 минут

при температуре +37°С. По истечении этого времени пробирки извлекают из

термостата и добавляют по 2 капли реактива на белок. Реактив на белок, взаи-

модействуя с казеином, образует мутное кольцо или хлопья. В пробирках, где

произошло  полное  расщепление  белка  протеолитическими  ферментами  экс-

судата,  раствор будет прозрачным.  Активность  протеолитических ферментов

определяется по последней пробирке, где произошло полное расщепление бел-

ка.

1. От чего зависит протеолитическая активность экссудата?

Опыт № 3 Сосудистая реакция при воспалении брыжейки кишечника у

лягушки (опыт Конгейма)

Лягушку, обездвиженную разрушением спинного мозга без декапитации,

помещают  на  дощечке  спинкой  вверх  так,  чтобы  правый  бок  прилегал  к

круглому отверстию. С правой стороны по передней аксиллярной линии вскры-

вают брюшную полость. Пинцетом осторожно (брыжейку не трогать!) извле-

кают петлю тонкой кишки и аккуратно расправляют ее вокруг круглого отвер-

стия дощечки в виде подковы. Брыжейку укрепляют булавками, которые косо

вкалывают  в  свободный  (не  брыжеечный)  край  стенки  кишки.  Извлечение

кишечника из полости брюшины и фиксация его на дощечке сопровождаются

механической травмой, подсыханием, химическими и бактериальными воздей-

ствиями на брюшину, что вызывает развитие острой воспалительной реакции.

Поэтому когда препарат готов для изучения, обычно уже имеется картина раз-

вившейся воспалительной реакции сосудов.

Препарат  брыжейки  рассматривается  под  малым  увеличением  микро-

скопа. Для изучения выбирают мелкие артерии, артериолы, капилляры, венулы.

Их много у стенки кишки и мало у корня брыжейки. Сосуды в поле зрения мик-
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роскопа не должны быть пигментированными и толстостенными, в них ясно

должны  быть  различимы  центральный  (осевой)  слой  кровотока,  в  котором

движутся форменные элементы, и периферический, плазматический слой, сво-

бодный от клеток крови. Внимание сосредоточивают на изменениях просвета

сосудов,  изменении  скорости  кровотока  и  ширины  плазматического  про-

странства. Наблюдаемое вначале ускорение кровотока вскоре сменяется замед-

лением. Местами в сосудах можно наблюдать толчкообразное и маятникообраз-

ное движение крови. В этот период в плазматическом пространстве появляются

лейкоциты, их можно видеть в виде движущихся вдоль стенки сосудов серебри-

стых шариков. В дальнейшем лейкоциты начинают занимать краевое стояние и

прилипают к внутренней стенке сосудов.

Затем брыжейку осторожно покрывают небольшим осколком покровного

стекла  и  переходят  на  наблюдение  под  большим  увеличением  (окуляр  –  7;

объектив – 40).

Лейкоциты после фазы краевого стояния начинают терять свою округлую

форму, проникают в стенки сосудов и постепенно мигрируют за ее пределы в

ткань. Наблюдение проводится в течение длительного времени (1-2 часа). Раз-

личные  стадии  сосудистой  реакции  зарисовывают  и  кратко  записывают  в

протокол опыта.

1. Каковы основные положения теории Ю. Конгейма в учении о воспалении?

Укажите последовательность изменения кровообращения в очаге воспаления. 

2. На какой стадии сосудистых изменений начинается процесс экссудации, ка-

кие условия для этого должны соблюдаться?

3. Как и почему изменяется проницаемость сосудов в очаге воспаления? Какие

медиаторы при этом участвуют?

Опыт № 4 Тканевые и сосудистые изменения при воспалении на языке

лягушки

Лягушка находится на дощечке в прежнем положении; язык лягушки рас-

правляют над треугольным отверстием дощечки. Под малым увеличением мик-
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роскопа находят участок языка вблизи его края с хорошо выраженным капил-

лярным кровообращением.  Затем к слизистой оболочке языка прикладывают

маленький кристаллик ляписа на несколько секунд. После удаления кристалла,

язык  промывают  дистиллированной  водой.  Под  малым  увеличением  микро-

скопа  наблюдают  изменения  в  центре  и  по  краям  очага  повреждений.

Обращают внимание на особенности кровотока в сосудах, прилежащих к очагу

некроза – стаз, тромбоз, замедление кровотока; по периферии (расширение ар-

териальных сосудов и ускорение тока крови в них).

Делают выводы о соотношении альтеративных и сосудистых изменений.

Опыт № 5 Фагоцитоз птичьих эритроцитов в перитонеальном экссудате

морской свинки (опыт И.И. Мечникова)

За сутки до занятия морской свинке вводят внутрибрюшинно 8-10 мл сте-

рильного мясо-пептонного бульона. При этом возникает асептическое воспале-

ние,  в  перитонеальном  экссудате  скапливается  большое  количество  мак-

рофагов. Во время занятия морской свинке внутрибрюшинно вводят 5-8 мл 5%

птичьих  эритроцитов,  подогретых  до  +38°С.  Птичьи  эритроциты  являются

объектом фагоцитоза.

Через 30-40 минут после введения птичьих эритроцитов у подопытного

животного  ножницами  делают  небольшой  (3-5  мм)  разрез  кожи  живота  по

средней линии. В месте разреза стерильной пастеровской пипеткой прокалы-

вают брюшную стенку. В силу капиллярности перитонеальный экссудат запол-

няет пипетку. Из этого экссудата готовят 2 препарата: 1 – висячую каплю; 2 –

фиксированный мазок. 

Приготовление висячей капли

3-5 капель экссудата помещают на часовое стекло и смешивают с 1 кап-

лей  краски  «нейтральрот»  (нейтральный красный).  На  покровном стекле  де-

лают ободок из вазелина, а в центре его помещают каплю экссудата, смешан-

ного с краской. Покровное стекло накрывают предметным стеклом с лункой.

Затем весь препарат переворачивают покровным стеклом вверх, при этом капля
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экссудата  повисает  над  лункой.  Рассматривая  препарат  под  малым увеличе-

нием, среди массы желтоватых эритроцитов находят красноватые комочки –

макрофаги морской свинки, в которых уже идут процессы фагоцитоза. Поста-

вив такой комочек в центр поля зрения, подробно рассмотреть его под большим

увеличением, при этом можно наблюдать все стадии фагоцитоза птичьих эрит-

роцитов макрофагами морской свинки.

«Нейтральрот» – индикатор, принимающий в кислой среде красный цвет.

Следовательно,  красноватый  цвет  приобретает  протоплазма  тех  макрофагов,

где уже идут процессы переваривания фагоцитированных клеток под воздей-

ствием ферментов макрофага.

Приготовление мазка

Каплю экссудата наносят на предметное стекло и с помощью стекла со

шлифом делают мазок. Высохший мазок фиксируют в смеси Никифорова 15-20

минут или в метиловом спирте 3 минуты. Затем мазок заливают краской Ро-

мановского на 20-25 минут,  смывают водой и,  высушив,  рассматривают под

микроскопом с иммерсионной системой. Зарисовывают все стадии фагоцитоза.

Дополнительная литература:
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ЗАНЯТИЕ 10. ЛИХОРАДКА

Цель занятия

Уметь  проводить  патофизиологический  анализ  клинических  состояний  и

модельных ситуаций,  связанных  с  развитием лихорадки.  Изучить  некоторые

механизмы развития  лихорадки (зависимость  от  функционального  состояния

организма и температуры окружающей среды)

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Типовые нарушения теплового баланса организма: общая характеристика.

2. Лихорадка: этиология, пирогенные вещества, их природа и классификация;

механизмы действия пирогенов. Биологическое значение лихорадки.

3. Механизмы развития лихорадки. Изменения теплопродукции и теплоотдачи

на различных стадиях лихорадки. Принципы фармакокоррекции  лихорадки.

4. Изменения физиологических систем организма при лихорадке. 1Особенности

течения лихорадки и гипертермии у детей грудного возраста.

5.  2Отличие лихорадки от экзогенного перегревания  как фактора профессио-

нальной вредности и других видов гипертермии.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1 Влияние  функционального  состояния  центральной  нервной

системы на развитие лихорадочной реакции

В  опыт  берутся  три  белые  мыши.  Животные  фиксируются  на  станке

спинкой книзу. Производится измерение ректальной температуры. Затем одной

мыши внутрибрюшинно вводится 1% раствор гексенала (1 мл на 100 г веса),

второй  мыши  –  0,05%  раствор  кофеина  (1  мл  на  100 г  веса),  третья  мышь

контрольная (также и для опыта №3). Через 10 минут после введения препара-

тов у подопытных животных вновь измеряют ректальную температуру, затем
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всем под кожу вводят по 0,2 мл пирогенала. Через 10 минут в течение 1,5 часов

у животных измеряют ректальную температуру. Результаты сравнивают и ана-

лизируют.

Опыт № 2 Роль нервной рецепции в развитии лихорадочной реакции

Подопытной мышке внутрикожно и под кожу внутренней поверхности

бедра туберкулиновым шприцем с тонкой иголкой вводят по 0,01 мл 1% рас-

твора новокаина. Через 10 минут в этот же участок вводят 0,2 мл пирогенала.

До введения пирогенала и через каждые 10 минут после его введения в течение

1,5 часов проводят измерение ректальной температуры. Результаты опыта срав-

нивают с контрольными данными и анализируют.

Опыт № 3 Влияние температуры окружающей среды на развитие лихо-

радочной реакции

У трех белых мышей, фиксированных на станке спинкой книзу, измеряет-

ся ректальная температура, после чего им внутрибрюшинно вводится по 0,2 мл

пирогенала.  После  этого  одна  мышь  помещается  в  термостат,  нагретый  до

+42°С, а вторая в холодильную камеру с температурой +10°С. Через каждые 10

минут в течение 1,5 часов определяют ректальную температуру у подопытных

и контрольного (третья мышь) животных. Результаты сравнивают и анализиру-

ют.

Дополнительная литература:

1. Гончарик И.И. Лихорадка. – Минск, Вышейш. шк., 1999. – 176с.
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ЗАНЯТИЕ 11. ТИПОВЫЕ НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ

Цель занятия

Изучить  причины  и  механизмы  развития  типовых  нарушений  углеводного,

жирового, белкового, водного обмена. Изучить в эксперименте роль функцио-

нального состояния нервной системы в развитии отёка легких. 

содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Нарушения энергетического и основного обмена. Роль нервной и эндокрин-

ной систем в патогенезе этих нарушений.

2. Нарушения основных этапов белкового обмена.  Положительный и отрица-

тельный азотистый баланс.

3. Виды и стадии голодания. Изменения обмена веществ и функций организма

при голодании. 1Особенности и последствия белково-калорийной недостаточно-

сти  в  детском  возрасте.  3Значение  врожденных  и  приобретенных  дефектов

ротовой полости в развитии неполного голодания.

4. Причина нарушений обмена аминокислот, их роль в патологии. Этиология и

патогенез подагры.

5. Нарушения углеводного обмена, гипо- и гипергликемия, их причины и виды.

Экспериментальные модели недостаточности инсулина.

6. Сахарный диабет, его виды. Нарушения углеводного и других видов обмена и

физиологических функций при сахарном диабете.  Диабетические комы  (кето-

ацидотическая, гиперосмолярная), их патогенетические особенности.

7. Нарушение  основных  этапов  жирового  обмена.  Жировая  инфильтрация  и

дистрофия. Гиперкетонемия. Виды ожирения. 1Особенности нарушения липид-

ного обмена у детей.

8. Нарушение холестеринового обмена. Гиперхолестеринемия. Роль нарушений

липидного обмена в развитии атеросклероза.
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9. Патогенез нарушений водно-солевого обмена. Положительный и отрицатель-

ный  водный  баланс.  Экспериментальное  воспроизведение  дегидратации  и

гипергидрии. 

10. Отеки. Патогенетические факторы отеков: механический, мембраногенный,

онкотический, осмотический. Патогенез сердечных, почечных, воспалительных,

токсических, аллергических, голодных отеков. 

11. Основные виды и причины обезвоживания организма.  Изменения в орга-

низме  при  обезвоживании,  последствия.  1Особенности  нарушения  водного

обмена у детей.

12. Нарушения  электролитного  обмена  (натрия,  кальция,  магния).  Основные

причины и механизмы нарушений электролитного гомеостаза.

13. Нарушения кислотно-основного равновесия. Ацидозы, алкалозы и их виды.

Расстройства в организме при различных видах ацидозов и алкалозов. Компен-

саторные реакции организма при нарушениях кислотно-основного равновесия.

14. Нарушение обмена витаминов. 1Особенности этиологии и патогенеза рахита

и гипервитаминоза Д у детей. Д-резистентные формы рахита.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1* Адреналиновый отёк легких у мышей

Опыт ставят на двух предварительно взвешенных мышах. Подсчитывают

у  обоих  животных  исходную  частоту  дыхания,  обращают  внимание  на

амплитуду дыхательных движений и поведение. Затем одной из мышек (под-

опытной)  внутрибрюшинно  вводят  1  мл  0,1%  раствора  адреналина.  Второй

(контрольной) мышке – такой же объём физиологического раствора. Каждые 5-

10 минут у животных определяют частоту и амплитуду дыхательных движений,

наблюдают изменение окраски глаз и слизистых и замечают время от момента

введения  адреналина  до  гибели  подопытной  мыши (если  через  30-40  минут

мышь не погибла, то её забивают).
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внешнем осмотре  легких  обратить  внимание  на  их  объём,  окраску,  наличие

кровоизлияний. После этого легкие, освобожденные от трахеи, сердца и мягких

тканей, взвесить на аптечных весах и вычислить легочный коэффициент.

 условных единиц у здо-

ровой мыши.

Как правило, у подопытной мыши развивается отёк легких. 

1. Какие изменения свидетельствуют о развитии отёка легких?

2. Каковы основные патогенетические факторы, вызывающие отёк легких при

введении адреналина?

Опыт № 2* Роль  функционального  состояния  центральной  нервной  си-

стемы в развитии адреналинового отёка легких у мышей

Подопытная мышь наркотизируется внутрибрюшинным введением 0,2 мл

1% раствора гексенала. После наступления наркотического сна мышке внутри-

брюшинно вводят 1 мл 0,1% раствора адреналина. Наблюдают и контролируют

те же показатели (срок жизни после введения адреналина, частоту и амплитуду

дыхательных движений и проч.), что и в опыте №1.

Если  через  20  минут  после  введения  адреналина  наркотизированная

мышь не погибнет, то животное забивают и высчитывают легочный коэффици-

ент.

Результаты, полученные в опыте №1 и №2, сравнивают,  объединяют в

виде таблицы и делают соответствующие выводы.

1. Как влияет функциональное состояние центральной нервной системы на раз-

витие экспериментального отека легких?

Опыт № 3 Влияние  изменения  онкотического  давления  на  развитие

отёка и обезвоживания

Двух лягушек, обездвиженных разрушением спинного мозга, приколоть

на дощечках вверх брюшком. Широко вскрыть грудную клетку и сердечную со-

рочку,  подвести лигатуру под основную ветвь аорты.  Канюлю, заполненную
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физиологическим раствором, вставить в аорту в периферическом (от сердца)

направлении и перевязать у шейки лигатурой. Переднюю брюшную стенку раз-

резать по средней линии до лонного сочленения и далее в стороны, чтобы обес-

печить сток жидкости из брюшной полости. Лягушек вместе с дощечкой и ка-

нюлей взвешивают и записывают первоначальный вес. Затем одну лягушку при

помощи резиновой трубочки подсоединяют к бюретке с физиологическим рас-

твором, другую к бюретке, заполненной лошадиной сывороткой. Уровни жид-

костей в обеих бюретках и скорость перфузии должны быть одинаковыми для

обеспечения  равнозначных  условий  опыта.  Скорость  перфузии  регулируется

винтовым зажимом, который находится на резиновой трубке. Через час после

начала перфузии, лягушек отсоединить от бюреток и взвесить. Отметить разни-

цу в весе до и после перфузии физиологическим раствором и сывороткой.

1. Каков механизм развития отёка и обезвоживания у подопытных лягушек?

Опыт № 4 Влияние тканевого осмотического давления на развитие отёка

Опыт проводится на двух лягушках. Одной из них в спинной лимфатиче-

ский мешок вводят 5 мл 10% раствора поваренной соли, другой столько же мл

физиологического раствора.  Лягушек помещают в разные стаканы и записы-

вают исходный вес, затем в стаканы наливают воду. Через 1-1,5 часа воду из

стаканов выливают и вновь производят взвешивание. 

1. Как объяснить изменение веса у лягушки после введения гипертонического

раствора?

Опыт № 5 Отличие транссудата от экссудата

Проба Ривальта на белок. В две пробирки Видаля взять по 1,5 мл реак-

тива  Ривальта  (раствор  уксусной  кислоты  со  спиртом).  Добавить  в  первую

пробирку одну каплю транссудата, а в другую одну каплю экссудата. Благодаря

наличию в экссудате большого количества белка с преобладанием фракции гло-

булина происходит образование белого облачка вследствие осаждения белка. В
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пробирке с транссудатом облачко не появляется или может быть едва замет-

ным. Полученные результаты записать в тетрадь и сделать выводы.

1. Каковы основные отличительные особенности экссудата и транссудата?

Опыт № 6 Влияние инсулина на углеводный обмен у мышей

Подопытные животные в течение суток до проведения опыта должны со-

держаться без пищи. Перед началом опыта фиксируется ряд показателей состо-

яния животных (таб.3) (методика определения интенсивности основного обме-

на см. занятие  4).

В  опыте  используют трех  мышей.  Первой предварительно  внутрибрю-

шинно вводится 1,5 мл 40% раствора глюкозы. Через 15 минут после этого всем

трем мышам одновременно делается инъекция инсулина внутрибрюшинно по

0,2 мл (4 ед). Непосредственно после введения инсулина и через каждые 10 ми-

нут в течение 1 часа, отмечаются все вышеперечисленные показатели, которые

заносятся в таблицу. Отмечается разница в состоянии первой, второй и третьей

мыши.

Таблица 3.

Время наблюдения
№ наблю-
дения

До введе-
ния инсу-
лина

После введения инсулина

Показатели 10' 20' 30' 40' 50' 60'

Внешний вид 1
2
3

Подвижность 1
2
3

Дыхание 1
2
3

Обмен веществ 1
2
3

Ректальная темпе-
ратура

1
2
3
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Через 40 минут после введения инсулина, второй мыши внутрибрюшинно

вводят  0,5  мл  40% раствора  глюкозы.  Отмечают  изменения  в  состоянии  по

сравнению с третьей мышью. Продолжают наблюдение до конца опыта.

По результатам проведенного опыта сделать выводы:

1. О влиянии избытка инсулина на углеводный обмен;

2. О значении глюкозы для поддержания основных функций организма.

Дополнительная литература:

1. Долгих В.Т. Патофизиология обмена веществ (избранные лекции). Учебное пособие для

студ. мед. вузов. – М: Медицингская книга. Н. Новгород: Изд-во НГМА, 2002. – 152с.

2. Долгов  В.В.,  Эммануэль  В.Л.,  Ройтман  А.П.  Лабораторная  диагностика  нарушений

водно-электролитного обмена и функционального состояния почек. СПб.: Витал диагности-

ка, 2002.- 96с. 
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ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОРГАНОВ И СИСТЕМ

ЗАНЯТИЕ 12. НЕДОСТАТОЧНОСТЬ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Цель занятия

Изучить основные механизмы развития сердечной недостаточности и наруше-

ний  коронарного  кровообращения.  Уметь  определять  патогенетическую  вза-

имосвязь сердечной недостаточности с возникновением других расстройств в

организме.  Вычислить  и  сравнить  механическую  работу  здорового  сердца

лягушки и сердца с экспериментальной недостаточностью в условиях одина-

кового увеличения нагрузки на сердце

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Понятие о недостаточности кровообращения, ее формы и основные гемоди-

намические показатели и проявления. 

2. Сердечная недостаточность, ее виды, причины возникновения.

3. Перегрузочная  форма  сердечной  недостаточности.  Механизмы  срочной  и

долговременной адаптации сердца к перегрузкам. Гипертрофия миокарда, ста-

дии, особенности гипертрофированного сердца, механизм его декомпенсации.

4. Патогенез  недостаточности  сердца  и  общих  расстройств  кровообращения

при нарушениях внутрисердечной гемодинамики. Пороки клапанов сердца, их

основные виды. 1Механизмы компенсации при врожденных пороках сердца.

5. Принципы фармакокоррекции сердечной недостаточности.

6. Нарушения коронарного кровообращения, этиология,  патогенез ИБС и по-

следствия.  Инфаркт  миокарда  (определение  понятия,  этиология,  основные

симптомы)

7. Осложнения инфаркта миокарда и патогенез реперфузионного повреждения

сердца.
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2. Выполнение обучающих заданий.

Для  проведения  работы пользуются  перфузионной системой,  основной

частью которой является стеклянная трубка, соединенная резиновыми трубоч-

ками с двумя воронками и с канюлей в сердце лягушки.

Перед началом работы систему заполняют раствором Рингера через пред-

назначенную для него воронку, предварительно отключив зажимом вторую во-

ронку. Далее отвинчивают винтовой зажим и устанавливают уровень жидкости

в трубке на высоте 10 см от сердца лягушки – исходное давление. Высота водя-

ного столба в трубке определяет величину нагрузки на сердце. Её регулируют с

помощью зажима, либо меняя положение воронки на штативе.

Подготовив перфузионную систему, приступают к приготовлению препа-

рата сердца лягушки.

Лягушку обездвиживают разрушением иглой спинного мозга и фиксиру-

ют на дощечке брюшком кверху.  Вскрыв грудную клетку и удалив грудину

вместе с кожей и прилегающими тканями, обнажают сердце. Разрезав перикард,

тщательно  отсепаровывают  правую  и  левую  дуги  аорты,  подводят  под  них

лигатуры. Правая дуга аорты сразу же перевязывается двойным узлом. Лигату-

ра, подведенная под левую ветвь аорты, оттягивается возможно дальше к пе-

риферии и приподнимается левой рукой; затем между луковицей аорты и лига-

турой делается надрез, в который в направлении к сердцу вводят канюлю, за-

полненную  раствором  Рингера.  Канюлю  следует  провести  через  луковицу

аорты в полость желудочка в период систолы (допускается и прорыв полулун-

ных клапанов). При попадании канюли в желудочек, в ней тотчас появляется

фонтанчик крови. Лигатуру, ранее подведенную под луковицу аорты, завязать

вокруг шейки канюли. Пользуясь шприцем с длинной иглой, промыть канюлю

раствором Рингера и соединить её со свободным концом резиновой трубочки

перфузионной системы, не допуская попадания пузырьков воздуха.
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Опыт № 1 Механическая работа  здорового  сердца в  условиях дополни-

тельной нагрузки

Приготовив препарат сердца лягушки и присоединив его к перфузионной

системе, полностью снимают зажимы и приступают к вычислению механиче-

ской работы неповрежденного сердца по формуле: 

,

где: 

А – работа в г/см, производимая сердцем в минуту;

Q – минутный объём сердца, равный ударному объёму, умноженному на

число сокращений сердца в минуту (величина ударного объёма соответствует

амплитуде колебаний водяного столба при систоле и диастоле и обозначается

q);

Н – величина, соответствующая нагрузке на сердце и определяемая в дан-

ном опыте давлением водяного столба в перфузионной системе (выражается в

сантиметрах).

Вычислять работу сердца следует при разных величинах преодолеваемого

сердцем давления 10 см, 15 см, 20 см, 25 см.

После определения величины ударного объёма и подсчёта числа сердеч-

ных сокращений при каждой заданной величине нагрузки, сердцу необходимо

давать отдых, опуская воронку.

Опыт № 2 Механическая работа «недостаточного» сердца в условиях до-

полнительной нагрузки

В опыте используется та же лягушка, что и в опыте № 1. Эксперименталь-

ная недостаточность сердца вызывается путем перфузии его раствором броми-

стого кадмия; последний блокирует сульфгидрильные группы ферментов, что

ведет к нарушению обменных процессов в сердце и ослаблению сократитель-

ной функции миокарда.
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Для проведения опыта воронка с раствором Рингера изолируется наложе-

нием зажима, и перфузия сердца осуществляется раствором бромистого кадмия

из другой воронки.

Вычисление механической работы поврежденного сердца проводится при

тех же условиях повышения давления в трубке, что и в опыте №1.

По данным, полученным в опытах №1 и №2, вычертить график зависимо-

сти работы сердца (А) от величины нагрузки (Н). Сравнить кривые работы здо-

рового сердца и при экспериментальной недостаточности. Сопоставить измене-

ние величин ударного объема и ритма в зависимости от увеличения нагрузки на

здоровое и поврежденное сердце. Объяснить различия.

Дополнительная литература:

1. Тепляков  А.Т.,  Нестеров  Ю.И.  Первичная  артериальная  гипертензия.  Томск:   Изд-во

Том. ун-та, 2003. – 380 с. 
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ЗАНЯТИЕ 13. НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ ПРОВОДНИКОВОЙ СИ-

СТЕМЫ СЕРДЦА. АРИТМИИ. АРТЕРИАЛЬНЫЕ ГИПЕРТЕНЗИИ И

ГИПОТЕНЗИИ

Цель занятия

Изучить  наиболее  типичные  формы  нарушений  ритма  сердца.  Рассмотреть

основные варианты нарушения сосудистого тонуса. 

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Патология  сердечного  ритма,  связанная  с  нарушением автоматизма.  Виды,

причины, механизмы их возникновения и электрокардиографические проявле-

ния. 

2. Патология сердечного ритма, связанная с нарушением возбудимости миокар-

да.  Виды,  причины,  механизмы  возникновения  и  электрокардиографические

проявления. Фибрилляция и дефибрилляция сердца.

3. Патология сердечного ритма, связанная с нарушением проводимости миокар-

да.  Виды,  причины,  механизмы  возникновения  и  электрокардиографические

проявления. 

4. Первичная  артериальная  гипертензия  (гипертоническая  болезнь),  ее  этио-

логия, патогенез, стадии. 

5. Вторичные (симптоматические) артериальные гипертензии. Их виды, причи-

ны, механизмы развития.

6. Артериальная  гипотония.  Гемодинамические  механизмы  гипотензивных

состояний. Конституциональная гипотензия. Острые и хронические патологи-

ческие гипотензии.
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2. Выполнение обучающих заданий.

Работа № 1 Разбор учебных электрокардиограмм

Все полученные от преподавателя учебные электрокардиограммы зарисо-

вать в тетрадь протоколов. Вычислить длительность сердечного цикла и под-

считать число сердечных сокращений за 1 минуту. Обратить внимание на вы-

соту и длительность зубцов и интервалов электрокардиограмм. Выявить нару-

шения основных свойств сердечной мышцы и проводящей системы сердца. По

каждой электрокардиограмме дать заключение о виде сердечной аритмии.

1.

2.

3.

4.

5.
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6.

Работа № 2 Запись  и  разбор  электрокардиограмм,  полученных  при

рефлекторном воздействии на центры сердечных нервов и при

физической нагрузке

Производится  запись  электрокардиограммы  у  студентов  во  втором

стандартном отведении:

1) В состоянии полного покоя (нормальная ЭКГ);

2)  После  осторожного  надавливания  на  глазные  яблоки  (модель  сину-

совой брадикардии – рефлекс Ашнера);

3) После двух-трехминутного бега или 15-20 приседаний (модель сину-

совой тахикардии);

4) При глубоком дыхании испытуемого с задержкой на вдохе и полным

выдохом (модель дыхательной аритмии).

Полученные  электрокардиограммы  зарисовывают  (или  отрезки  ленты

наклеивают в тетрадь протоколов) и анализируют.

Дополнительная литература:

1. Мурашка В.В., Струтынский А.В. Электрокардиография: Учеб. пособие. – 5-е изд. – М.:

МЕДпресс-информ, 2001. – 312с.

2. Еникеев  Д.А.  Патофизиология  сосудистых  катастроф  (учебное  пособие).–  Уфа:  Изд.

ООО «Полиграфсервис», 2005. – 234с.
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ЗАНЯТИЕ 14. ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ

Цель занятия

Рассмотреть этиологию, патогенез, различных вариантов дыхательной недоста-

точности. Изучить в эксперименте механизмы расстройств внешнего дыхания.

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Характеристика  понятия  дыхательной  недостаточности.  2Роль  профвредно-

стей в возникновении патологии органов дыхания

2. Одышка, механизм ее возникновения. 

3. Асфиксия как проявление острой дыхательной недостаточности. 1Патогенез 

острой асфиксии плода и ее особенности на фоне хронической антенатальной 

гипоксии.

4. Нарушения регуляции внешнего дыхания.  Патологические формы дыхания

(периодическое дыхание, терминальное дыхание). Виды, этиология, патогенез.

5. Вентиляционные формы дыхательной недостаточности. Этиология, патогенез

нарушения вентиляции легких по обструктивному типу.  

6. Этиология,  патогенез  нарушения  вентиляции  легких  по  рестриктивному  и

смешанному типу. Пневмоторакс, этиология, виды, патогенез. 1Роль сурфактан-

та в возникновении респираторного дистресс-синдрома новорожденных.

7. Диффузионные формы дыхательной недостаточности. Причины, проявления.

8. Нарушения легочного кровотока (перфузионные формы недостаточности), их

причины, последствия. Соотношение вентиляции и перфузии в норме и при па-

тологии.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыты проводятся на наркотизированной крысе. Состояние наркоза вы-

зывается введением 1% раствора нембутала из расчета 0,3 мл на 100 грамм веса

69



или 10% раствора гексенала из расчета 0,1 мл на 100 грамм веса, или вдыха-

нием паров эфира (крыса помещается в эксикатор, куда кладут кусочек ваты,

смоченной эфиром). В дальнейшем для поддержания легкого наркоза к мордоч-

ке крысы периодически подносят смоченную эфиром вату, вложенную в стек-

лянную воронку.

После  наступления  наркотического  сна  крыса  фиксируется  на  станке

вверх брюшком. Ножницами от подбородочного бугорка до верхнего края гру-

дины  производят  разрез  кожи,  подкожной  клетчатки,  фасции.  Затем  тупым

путем отодвигают подчелюстные слюнные железы и отпрепаровывают мышцы.

Сомкнутые  бранши пинцета  проводятся  между  трахеей  и  передней  группой

длинных мышц шеи, после чего бранши пинцета раздвигаются и между ними

рассекаются все вышележащие мышцы. Обнажившуюся трахею берут на лига-

туру и осторожно, не нарушая дыхания крысы, отводят в сторону.

Из проходящих справа и слева от трахеи сосудистонервных пучков отде-

ляют блуждающие нервы и тоже берут на лигатуры. Выделение блуждающих

нервов следует проводить очень осторожно, чтобы не повредить сонные арте-

рии и nn.recurrens.

На ленте кимографа записывают исходную пневмограмму, для чего крю-

чок от пишущего устройства кимографа закрепляют за кожу крысы в области

эпигастрального угла (можно захватить и диафрагму). Настраивают запись ды-

хания и приступают к опытам. Характерные изменения пневмограмм каждого

опыта зарисовать в тетрадь протоколов и  сделать выводы.

Опыт № 1*. Влияние болевого раздражения на дыхание

Записать пневмограмму после нанесения болевого раздражения (щипок

пинцетом лапки крысы). Наблюдать изменения ритма и глубины дыхания. 

Каков характер и механизм развития одышки при болевом раздражении? 
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Опыт № 2*. Изменение дыхания при сдвиге кислотно-щелочного равнове-

сия

Проводится  разрез  кожи  по  внутренней  поверхности  бедра  ниже

пупартовой связки. Бедренная вена отпрепаровывается и берется на лигатуру.

Приподняв лигатуру, ввести в вену 1 мл 1% раствора уксусной кислоты. 

Каков  характер  и  механизм  одышки  при  сдвиге  кислотно-щелочного

равновесия? 

Опыт № 3*. Стенотическое дыхание

Гладкими  лапками  анатомического  пинцета  или  бельевой  прищепкой

слегка  сдавливают  трахею  до  появления  стенотического  дыхания.  На

пневмограмме записывается инспираторная одышка.

Опыт № 4*. Острая механическая асфиксия и ее стадии

Кровоостанавливающим  мягким  зажимом  или  лигатурой,  подведенной

под  трахею,  сдавливают  ее  просвет  в  течение  20-40  секунд  (не  допускать

остановки дыхания!). На пневмограмме отмечают изменение ритма и глубины

дыхательных движений. 

Какие стадии  нарушения дыхания можно выделить при асфиксии, и ка-

кой механизм лежит в их основе? 

Опыт № 5*. Роль блуждающего нерва в механизме расстройств дыхания

После фоновой записи дыхания производят одностороннюю, а  затем и

двухстороннюю перерезку блуждающих нервов и наблюдают изменения ритма

и глубины дыхания.

Какова  роль блуждающего  нерва в  механизме нормального дыхания и

возникновения одышки?
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Опыт № 6*. Изменение дыхания при экспериментальном пневмотораксе

Крысе на фоне восстановившегося дыхания при помощи шприца вводят в

плевральную полость 3-5 мл воздуха, или ножницами повреждают с одной сто-

роны грудную клетку. Наблюдают и записывают пневмограмму.

После записи ритма и глубины дыхания при одностороннем пневмоторак-

се создать двухсторонний пневмоторакс и записать пневмограмму.

Каков характер и механизм одышки при пневмотораксе?

Дополнительная литература:

1. Зильбер А.П. Дыхательная недостаточность. – М.: Медицина, 1989. – 511с. 

2. Гриппи М.А. Патофизиология легких. – М.: БИНОМ, 2000. – 344с.

3. Абросимов В.Н. Нарушение регуляции дыхания. – М.: Медицина, 1990. – 248 с.

4. Чучалин А.Г. Бронхиальная астма. – М.: Русский врач, 2001 – 143с.
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ЗАНЯТИЕ 15. ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПОЧЕК

Цель занятия

Изучить  причины,  механизмы  развития  и  проявления  почечных  синдромов.

Изучить особенности показателей мочи при разных почечных синдромах. 

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Функции почек, механизм образования мочи.

2. Проявления почечной патологии: изменение состава, удельного веса, количе-

ства мочи, механизмы их возникновения, последствия для организма. 

3. Основные проявления нарушений клубочкового аппарата почек, причины и

последствия для организма. Острый и хронический гломерулонефрит.

4. Основные проявления нарушений канальцевого аппарата почек (проксималь-

ной и дистальной реабсорбции, канальцевой секреции, экскреции).

5. Нефротический синдром, этиология, патогенез, проявления.

6. Почечнокаменная  болезнь,  причины  и  механизмы  образования  почечных

камней. 

7. Острая  почечная  недостаточность.  Формы,  этиология,  патогенез,  стадии,

принципы лечения. Значение гемодиализа в лечении острой почечной недоста-

точности. 

8. Хроническая  почечная  недостаточность.  Этиология,  стадии,  клинические

проявления

9. Уремия, механизмы и проявления. Принципы лечения.

2. Выполнение обучающих заданий. 

Опыт № 1 Качественное определение белка в моче

Для  исследования  берут  1,5-2  мл  мочи  в  пробирку  и  добавляют  8-10

капель 25% раствора сульфасалициловой кислоты. В зависимости от количе-

ства белка получается хлопьевидный осадок, муть или легкая опалесценция.
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Опыт № 2 Микроскопическое исследование мочевого осадка

Из стакана, со дна, осторожно пипеткой набирают 10 мл мочи. Переносят

в пробирку и центрифугируют в течение 5 минут при 1500 об/мин. Надосадоч-

ную жидкость сливают с осадка быстрым наклоном пробирки. Маленькую кап-

лю осадка наносят на предметное стекло и накрывают покровным стеклом.

Микроскопируют  в  затемненном  поле  зрения  сначала  для  общего

ознакомления с препаратом при увеличении в 100-200 раз (объектив 8, окуляр

7), затем более подробно при увеличении в 300-500 раз (объектив 40, окуляр 7).

При микроскопии осадка обращают внимание на  наличие  эритроцитов,  лей-

коцитов, солей, эпителиальных клеток, цилиндров.

Количественную  оценку  различных  элементов  осадка  выражают  их

числом  в  поле  зрения (при  относительно  равномерном  их  распределении  в

препарате) или  числом в препарате (если они выявляются не в каждом поле

зрения).

Лейкоциты представлены  в  виде  небольших  зернистых  шариков,  пра-

вильной округлой формы. В слабокислой среде лейкоциты хорошо контуриру-

ются, в них отчетливо видна зернистость цитоплазмы. В щелочной среде лей-

коциты теряют зернистость, набухают, их контуры становятся не столь четки-

ми. Значительное увеличение лейкоцитов в мочевом осадке более 50 в поле зре-

ния свидетельствует об острой инфекции мочевыводящих путей. Незначитель-

ная лейкоцитурия может быть следствием как инфекционного, так и асептиче-

ского воспаления.

Эритроциты по  размеру  меньше  лейкоцитов  и  не  имеют  ядра.  В

нормальном мочевом осадке эритроциты не обнаруживаются или встречаются

единичные в препарате. В слабокислой моче с нормальной относительной плот-

ностью эритроциты сравнительной долго остаются неизмененными, сохраняя

свою форму и пигмент (свежие или неизмененные).  Длительное пребывание в

моче низкой плотности ведет к потере пигмента, эритроциты приобретают вид

бесцветных, разного размера клеток с неровными контурами и тонкой оболоч-

кой (измененные или выщелоченные). Появление в осадке мочи выщелоченных
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эритроцитов зависит не от локализации патологического процесса в почках, а

главным образом от рН мочи и ее относительной плотности. 

Кристаллы солей. Наиболее часто в осадке мочи встречаются оксалаты,

фосфаты и ураты. Кристаллы оксалатов по форме напоминают квадратные кон-

верты, а по размерам сравнимы с клетками крови (могут быть немного крупнее

или мельче их). Соли фосфорной кислоты образуют более крупные кристаллы в

форме  вытянутых  октаэдров.  Аморфные  ураты  под  микроскопом  представ-

ляются в виде песка, хотя в кислой моче могут образовывать крупные прозрач-

ные, вытянутые в виде листьев, иногда сросшиеся между собой кристаллы.

Эпителиальные клетки являются крупными ядросодержащими клетками

различной  формы,  располагаются  группами  («слоями»).  Различают  плоские

многогранные клетки эпителия мочевыводящих путей и округлые клетки эпи-

телия почечного происхождения.

Цилиндры. Представляют собой белковые и/или клеточные образования

канальцевого  происхождения,  своеобразный  «слепок»  просвета  канальцев.  В

нормальной моче цилиндры отсутствуют. В кислой моче цилиндры долго со-

храняются  неизменными,  в  щелочной  среде  они  быстро  разрушаются.  Ци-

линдры  бывают  гиалиновые  (свернувшийся  белок  –  под  микроскопом  стек-

ловидные), восковидные (атрофированные эпителиальные клетки – более  плот-

ные и грубые, чем гиалиновые, могут быть извитыми), зернистые (белок, по-

крытый остатками погибших и распавшихся клеток эпителия канальцев), эрит-

роцитарные (белковые образования, плотно покрытые измененными эритроци-

тами), лейкоцитарные (свернувшийся белок, покрытый лейкоцитами).

Работа № 3 Разбор результатов исследования мочи

Студенты получают от преподавателя набор учебных анализов мочи, от-

ражающих важные признаки как патологии почек, так и других заболеваний,

вызывающих качественные и количественные изменения в составе мочи. В ка-

честве примера приводим разбор результатов следующего исследования мочи:

Доставленное количество — 100,0
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Цвет — бледно-желтый

Реакция — кислая

Удельный вес — 1005

Белок — 1%

Сахар — нет

Ацетон — нет

Микроскопия осадка:

Лейкоциты — 10-15 в поле зрения 

Эритроциты:

свежие — нет

выщелоченные — 5-10 в поле зрения

Цилиндры: 

гиалиновые — 1-2 в препарате

восковидные — нет

зернистые — нет

Соли — оксалаты

Заключение: Наличие гематурии, умеренной альбуминурии, цилиндру-

рии и пиурии при гипостенурии свидетельствуют о воспалительном поражении

клубочкового аппарата почек.

После устного разбора всех результатов исследований мочи (совместно с

преподавателем) студенты записывают окончательное заключение по каждому

анализу в тетрадь для протоколов.

Ситуационные задачи

Анализ мочи 1. Цвет – красный, прозрачная, уд. вес – 1005, реакция кис-

лая, белок 1‰. Микроскопическое исследование: лейкоциты – 5-7 – в поле зре-

ния, эритроциты свежие и выщелоченные сплошь в поле зрения, цилиндры гиа-

линовые единичные в поле зрения, соли оксалаты.
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дование: эпителий плоский един. в поле зрения, лейкоциты – един. в поле зре-

ния, цилиндры гиалиновые 2-3 в поле зрения,  зернистые 3-5- в поле зрения,

восковидные 3-5- в препарате, соли оксалаты.

Анализ мочи 3. Суточное количество – 1,5 л. Цвет бледно-желтый, про-

зрачная, уд. вес – 1028, реакция кислая, белок отрицательный, сахар 1%, сахар

крови натощак 4,4 ммоль/л.

Анализ мочи 4. Суточное количество мочи – 4,5 л. Цвет бледно-желтый,

прозрачная, уд. вес – 1030, реакция кислая, белок отрицательный, сахар 1,5%,

сахар крови натощак 8,8 ммоль/л.

Анализ мочи 5. Суточное количество мочи – 5 л. Цвет бледно-желтый,

прозрачная, уд. вес – 1005, реакция кислая, белок отрицательный, сахар отрица-

тельный.

Дополнительная литература:

1. Биохимические методы исследования в клинико-диагностических лабораториях /  О.А.

Тимин, Т.К. Клементьева, В.Ю. Серебров и др. – Томск: STT, 2002. – 244 с.  

2. Александров В.П.  Мочекаменная болезнь:  Лечение и профилактика.  –  СПб.:  Невский

проспект, 2002. – 128 с.

3. Рябов С.И. Нефрология. – СПб.: СпецЛит, 2000. – 672 с.

4. Д.А. Шейман. Патофизиология почки / Под. ред. Ю.В.Наточина. – М.: БИНОМ; СПб.:

Невский диалект, 2001. – 206с.
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ЗАНЯТИЕ 16. КАЧЕСТВЕННЫЕ И КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ

СОСТАВА ЭРИТРОЦИТОВ. АНЕМИИ. ЭРИТРОЦИТОЗЫ

Цель занятия

Рассмотреть современные представления о регуляции процессов кроветворения

и их нарушениях. Изучить особенности морфологического состава перифериче-

ской крови при различных видах анемий. 

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Современная схема кроветворения. Регуляция кроветворения.

2. Генез клеток красной крови. Понятие о нормобластическом и мегалобласти-

ческом типах кроветворения.

3. Нарушения  регуляции  эритропоэза.  Классификация  патологических  форм

эритроцитов.

4. Анемии, определение, причины их развития. Основные принципы классифи-

кации различных видов анемии. 

5. Изменения общего количества циркулирующей крови: нормо, гипо- и гипер-

волемии, их виды, механизмы возникновения и последствия для организма.

6. Кровопотеря. Механизм расстройства и компенсации функций организма при

кровопотере

7. Острая постгеморрагическая анемия. Этиология, патогенез, картина перифе-

рической крови и костного мозга, принципы терапии.

8. Хроническая постгеморрагическая анемия. Этиология, патогенез, картина пе-

риферической крови и костного мозга, принципы терапии.

9. Анемии, связанные с нарушением синтеза гемоглобина (железодефицитные

анемии). Этиология, патогенез, картина периферической крови и костного моз-

га. 
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10. В12- и фолиево-дефицитные анемии. Этиология, патогенез, картина перифе-

рической крови и костного мозга, принципы терапии.

11. Первичные (наследственные) гемолитические анемии, этиология, патогенез,

картина периферической крови и костного мозга, принципы терапии. 

12. Вторичные гемолитические анемии, этиология, патогенез, картина перифе-

рической крови и костного мозга, принципы терапии. Гемолитическая болезнь

новорожденных, ее патогенез.

13. Гипо- и апластические анемии. Этиология, патогенез, картина перифериче-

ской крови и костного мозга, принципы терапии.

14. Полицитемии первичные и вторичные.  Этиология,  патогенез,  картина пе-

риферической крови и костного мозга, последствия для организма.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1 Экспериментальная гемолитическая анемия у кролика

За 3-4 дня до опыта в течение 3-х дней под кожу спины кролика вводят

3% раствор солянокислого фенилгидразина из расчета 0,5 мл на 1 кг веса,  в

результате чего у животного развивается гемолитическая анемия.

В крови, взятой из краевой вены уха, определяют количество эритроцитов

в 1 л, содержание гемоглобина, вычисляют цветовой показатель и готовят маз-

ки для изучения морфологии эритроцитов и подсчета ретикулоцитов.

Опыт № 2 Экспериментальная постгеморрагическая анемия у кролика

За 2-3 дня до опыта у кролика вызывают острую постгеморрагическую

анемию путем кровопускания 30-40% объема крови.

В крови, взятой из краевой вены уха, изучают те же гематологические по-

казатели, что и в опыте №1.

Методика подсчета количества эритроцитов
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тщательного встряхивания меланжера заполняют счетную камеру и производят

подсчет эритроцитов по известным правилам.

Б.  В предварительно высушенную чистую пробирку точно отмеривают

пипеткой 4 мл 2% раствора поваренной соли. Осторожно выдувают в неё 0,02

мл крови, взятой из краевой вены уха кролика (кровь забирают пипеткой от

гемометра Сали). Взвесь тщательно перемешивают и заполняют ею камеру.

Для вычисления количества эритроцитов в 1 л пользуются формулой:

,

где: А – число сосчитанных эритроцитов, 

80 – количество малых квадратов, в которых считали эритроциты,

1/4000 – объем камеры над малым квадратом сетки Горяева в мкл,

200 – разведение крови в смесителе.

Определение концентрации гемоглобина

А.  Унифицированный цианметгемоглобиновый метод.  В основе ме-

тода лежит окисление гемоглобина железосинеродистым калием (красной кро-

вяной  солью)  в  метгемоглобин,  который  с  ацетонциангидрином  образует

окрашенный цианметгемоглобин.  Метод позволяет  суммарно определить все

разновидности гемоглобина за исключением сульфгемоглобина.

Для исследования в пробирку берут 5,0 мл трансформирующего раствора,

содержащего указанные реактивы (железосинеродистый калий и ацетонангид-

рид)  и  добавляют  0,02  мл  крови.   Содержимое  пробирки  тщательно  пе-

ремешивают и оставляют на 10 мин. Измерения проводят на спектрофотометре

при длине волны 540 нм или фотоэлектрокалориметре при длине волны 520-

560 нм (зеленый светофильтр) в кювете с длиной оптического пути 10 мм про-

тив холостой пробы (трансформирующий раствор). 

Б. Гематиновый метод (метод Сали). Определение проводят в гемомет-

ре Сали. Этот прибор состоит из штатива, в котором по бокам располагаются

запаянные пробирки с цветной стандартной жидкостью, а в середине находится
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открытая сверху градуированная стеклянная пробирка, показывающая количе-

ство гемоглобина в г/л (норма для человека 166,7 г/л)

Для определения в градуированную пробирку наливают 0,1N раствор со-

ляной кислоты до нижней круговой метки. Затем набирают кровь в капилляр-

ную пипетку до метки, т.е.  в объеме 0,02 мл, и осторожно выдувают на дно

градуированной пробирки гемометра. Пробирку несколько раз встряхивают и,

заметив  время,  ставят  в  штатив  на  5 минут  для  полного  превращения

гемоглобина в хлорид гематина. Через 5 минут гемометр поднимают до уровня

глаз и сравнивают цвет испытуемой жидкости с цветом стандартов (обычно он

темнее,  чем в стандартных пробирках).  С помощью пипетки к испытуемому

раствору приливают по каплям дистиллированную воду и перемешивают стек-

лянной палочкой до тех пор, пока цвет испытуемой жидкости полностью не

сравняется с цветом стандарта, отмечая при этом, какому делению шкалы соот-

ветствует уровень жидкости.

Вычисление цветового показателя

Цветовой показатель вычисляется по формуле:

ЦП=
Найденное количество

гемоглобина (г/л) :
Найденное количество

эритроцитов (в 1 л)
166,7 г/л 5·1012/л

или 

ЦП=
3·Нв (г/л)

3 первые цифры числа эрит-
роцитов (в млн)

 

Метод прижизненной (суправитальной) окраски 

ретикулоцитов бриллиант-крезилблау

Каплю краски (бриллиант-крезилблау) наносят стеклянной палочкой на

предварительно хорошо вымытое, обезжиренное и подогретое над пламенем го-

релки стекло и делают мазок тонким шлифованным стеклом. Краска быстро

высыхает. Такие стекла можно заготовить впрок.

81



На приготовленное таким образом стекло наносят каплю крови, делают

тонкий мазок и тотчас же помещают во влажную камеру. Для этого удобно

пользоваться  чашкой  Петри  с  крышкой,  на  дно  которой  кладут  влажный

бумажный фильтр.

Во влажной камере мазки выдерживают 5-8 минут, затем высушивают на

воздухе, рассматривают с помощью иммерсионной системы микроскопа. Эрит-

роциты и ретикулоциты при этом методе окраски красятся в зеленовато-голубо-

ватый цвет, в отличие от окраски по Романовского-Гимза, где эритроциты кра-

сятся в розовый цвет, а ретикулоциты вообще не выявляются. Ретикулоциты от-

личаются от зрелых эритроцитов наличием окрашенной в синий цвет зернисто-

сетчатой  субстанции.  Для  подсчета  ретикулоцитов  поле  зрения  микроскопа

ограничивают бумажным окошечком. В мазке сосчитывают 1000 эритроцитов и

определяют  приходящееся  на  это  число  количество  ретикулоцитов,  которое

выражают в промилле (‰).

Приготовление окрашенного мазка для изучения 

морфологии эритроцитов

На предметное стекло наносят тонкий мазок крови, который после высы-

хания фиксируют в метиловом спирте 3 минуты или в смеси Никифорова 20

минут. Мазок заливают краской Романовского и через  25-30 минут смывают

краску водопроводной водой; после высушивания мазок рассматривают с помо-

щью иммерсионной системы микроскопа.

В  мазке  крови  обратить  внимание  на  величину и  форму  эритроцитов,

степень насыщенности их гемоглобином, наличие патологических форм.

Все гематологические показатели, полученные у обоих кроликов, объеди-

нить в одной таблице, сопоставить их, объяснить различия в картине перифери-

ческой крови при гемолитической и постгеморрагической анемии.

Дополнительная литература:

1. Папаян  А.В.,  Жукова  Л.Ю.  Анемии  у  детей.  –  Санкт-Петербург;  Москва;  Харьков;
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Минск; Питер, 2001. – 384с. 

2. Шиффман Ф. Дж. Патофизиология крови / Пер. с англ. – М.; СПб.: БИНОМ: Невский

диалект, 2000. – 446с.

3. Клетки крови и костного мозга: Атлас / Г.И. Козинец, З.Г. Шишканова, Т.Г.Сарычева,

Ю.К. Новодержкина, О.А. Дягилева, Д.Д. Проценко;  Под. ред. Г.И. Козина. – Медицинское

информационное агентство, 2004 с.: ил.

4. Руководство по гематологии: В 3 т. / Под. Ред. А.И. Воробьева. – 3-е изд., перераб. и доп.

– М.: НьюДиамед, 2002. – Т. 1. – 280 с.

5. Луговская С.А., Морозова В.Т., Почтарь М.Е. Лабораторная диагностика лейкозов. – М.:

Изд-во РМАПО, 1999. – 80с.

6. Патофизиология крови / Под ред. Дж. Шиффмана. – М.: BINOM, 2001.- 246 с.
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ЗАНЯТИЕ 17. ЛЕЙКОЦИТОЗЫ. ЛЕЙКОПЕНИИ. ЛЕЙКЕМОИДНЫЕ

РЕАКЦИИ. ЛЕЙКОЗЫ

Цель занятия

Изучить  особенности  морфологического  состава  периферической  крови  при

различных видах лейкоцитозов, лейкопений, лейкемоидных реакций и лейко-

зов.

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Механизмы нарушения регуляции лейкопоэза. 

2. Лейкоцитозы: определение, этиология, классификация, патогенез. 

3. Нейтрофильный лейкоцитоз: этиология, виды ядерного сдвига, их клиниче-

ское значение, изменения в лейкоцитарной формуле при каждом виде сдвига.

4. Лейкопении: причины и механизмы развития, классификация, последствия.

Агранулоцитоз.

5. Лейкоцитарная формула и ее изменения при различных видах лейкоцитозов и

лейкопений. 

6. Лейкемоидные реакции, их виды. Этиология, патогенез. Отличия от лейкозов,

значение для организма.

7. Лейкозы, характеристика понятия. Этиология лейкозов: роль вирусов, хими-

ческих канцерогенов, ионизирующей радиации в их возникновении. 

8. Принципы классификации лейкозов. 

9. Острые лейкозы; особенности патогенеза, кроветворения и клеточного соста-

ва периферической крови, общие нарушения в организме.

10. Хронические  лейкозы;  особенности  патогенеза,  кроветворения  и  клеточ-

ного состава периферической крови, общие нарушения в организме.

84



2. Выполнение обучающих заданий

Работа №1 Просмотр мазков крови больных лейкозами

Студенты получают от преподавателя пронумерованные мазки крови с

известным количеством лейкоцитов в 1 л.

Вначале  изучают  мазки  периферической  крови  больных  хроническим

лимфолейкозом и миелоидным лейкозом.  В  различных полях  зрения  мазков

изучить: миелобласты, промиелоциты, миелоциты: базофильные, нейтрофиль-

ные, эозинофильные и зрелые клетки всех видов, В мазке крови от больного

лимфолейкозом найти лимфобласты и зрелые лимфоциты, обратить внимание

на клетки Боткина–Гумпрехта. Все указанные клетки зарисовать в тетрадь.

Работа №2 Подсчет  лейкоцитарной  формулы  крови  больных,  стра-

дающих различными заболеваниями

Подсчитать лейкоцитарную формулу в полученном от преподавателя маз-

ке с известным количеством лейкоцитов в 1 л крови. Все встречающиеся в маз-

ке лейкоциты дифференцируются и заносятся в сетку подсчета; в общей сумме

набирается 100 клеток и выводится их процентное соотношение. На основании

анализа лейкоцитарной формулы сделать заключение об изменениях со сторо-

ны крови и назвать возможные патологические состояния, при которых может

быть аналогичная картина крови.

Техника подсчета лейкоцитарной формулы

Подсчет лейкоцитарной формулы производится в готовых окрашенных

мазках периферической крови человека с  использованием иммерсионной си-

стемы микроскопа. В связи с тем, что клетки на мазке распределяются неравно-

мерно,  поиск  лейкоцитов  в  мазке  производят  с  соблюдением  определенных

правил перемещения предметного стекла.

Рекомендуем подсчет лейкоцитов производить в четырех зонах, на кото-

рые делят мазок, мысленно проведя через его центр продольную и поперечную

линии. В каждой из этих зон следует найти по 25 лейкоцитов; передвижение

мазка в каждой зоне ведут по зигзагообразной линии (орнамент-меандр), каж-
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дый отрезок которой составляет приблизительно 3 поля зрения микроскопа (см.

рисунок).

После тщательного анализа всех полученных результатов необходимо по-

ставить  мотивированный гематологический диагноз.  В  конце занятия  произ-

водится обсуждение полученных результатов и правильности заключения.

В процессе работы следует пользоваться консультациями преподавателя,

учебником,  собственными  зарисовками  клеток  крови,  цветными  таблицами,

слайдами, стендами.

Разбор учебных клинических гемограмм

Студенты  получают  от  преподавателя  набор  учебных  гемограмм,  от-

ражающих важнейшие гематологические признаки патологии системы крови, и

переписывают их в тетрадь протоколов. В гемограммах представлены различ-

ные виды анемий,  полицитемии,  лейкоцитозы и лейкопении,  возникшие при

различных патологических процессах,  а  также дана картина периферической

крови больных острыми и хроническими лейкозами. При разборе гемограмм

следует  дать  оценку  состояния  эритроидного  и  миелоидного  ростков.  Если

требуется, то вычислить цветовой показатель, оценить количественный и каче-

ственный состав лейкоцитов с учетом абсолютного содержания в крови ней-

трофилов, лимфоцитов и других видов клеток белой крови, обращают внима-

ние на морфологию кровяных элементов (выявляют регенеративные и дегене-

ративные формы), содержание тромбоцитов и т.п. Все эти данные используют

для суждения о функциональном состоянии кроветворной системы, о глубине и

обратимости обнаруженных отклонений и о возможных механизмах их проис-

хождения.
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В качестве примера приводим разбор следующей гемограммы:

Количество эритроцитов – 3,9х1012 в 1 л (3,9 г/л)

Гемоглобин – 78 г/л

Цветовой показатель – 0,6 

Ретикулоциты – 65 ‰

Количество лейкоцитов – 12,4х109 в 1 л (12,4 г/л)

базофилы – 0%

эозинофилы – 2%

нейтрофилы: миелоциты– 0%

юные – 4%

палочкоядерные – 17%

сегментоядерные – 56%

лимфоциты – 15%

моноциты – 5%

Полихроматофилия эритроцитов, единичные нормобласты.

На основании имеющихся данных делаем заключение: 

Анемия  гипохромная (снижены  количество  гемоглобина  и  содержание

эритроцитов, цветовой показатель 0,6);  регенераторная (выраженный ретику-

лоцитоз, полихроматофилия эритроцитов и нормобластоз); нормобластическая;

нормоцитарная.

Изменения  миелоидного  ростка  характеризуются нейтрофильным  лей-

коцитозом  (абсолютная нейтрофилия) и  регенераторным сдвигом нейтрофи-

лов влево (повышено абсолютное и относительное содержание юных и палочко-

ядерных нейтрофилов).

Абсолютное  и  относительное  содержание  базофилов,  эозинофилов  и

моноцитов  в  пределах  нормы;  относительная  лимфопения  сочетается  с

нормальным абсолютным содержанием лимфоцитов.

Таким  образом,  выявлена  анемия  с  признаками  регенерации  красной

крови, нейтрофильным лейкоцитозом,который, вероятно, является выражением

защитновосстановительной  реакции  кроветворной  системы.  Функциональная
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активность костномозгового кроветворения, по данным периферической крови,

повышена. 

В качестве одного из примеров патологии, при которой возможна подоб-

ная картина крови, можно назвать состояние после острой кровопотери в фазе

повышенного костномозгового кроветворения, следовательно, в данном случае:

анемия  постгеморрагическая,  острая,  фаза  повышенного  костно-мозгового

кроветворения.

После  устного  разбора  клинических  гемограмм  (совместно  с  препода-

вателем)  студенты  записывают  окончательное  заключение  по  каждой

гемограмме в тетрадь для протоколов.

Ситуационные задачи

Анализ крови №1. Эр.- 3,6х1012/л, Hb – 60 г/л, ЦП – 0,5, ретикулоциты -

96‰. Лейкоциты – 13,5х109/л, эозинофилы – 2%, миелоциты – 1%, юные – 3%,

палочкоядерные – 8%, сегментоядерные – 66%, лимфоциты – 16%, моноциты –

4%. В мазке полихроматофильные эритроциты, нормобласты 2:100.

Анализ крови №2. Эр.- 3,0х1012/л, Hb – 46 г/л, ЦП – 0,46, ретикулоциты -

40‰, тр. – 180х109/л. Лейкоциты – 8,8х109/л, эозинофилы – 2%, палочкоядер-

ные – 1%, сегментоядерные – 63%, лимфоциты – 28%, моноциты – 6%. В мазке

гипохромия и микроцитоз эритроцитов, нормобласты 4 : 100.

Анализ крови №3. Эр.- 2,5х1012/л, Hb – 95 г/л, ЦП – 1,14, ретикулоциты -

86‰.  Лейкоциты –  4,5х109/л,  эозинофилы –  1%,  1  сегментоядерные  –  76%,

лимфоциты – 21%, моноциты – 2%. В мазке эритроциты с тельцами Жолли,

пойкилоцитоз, анизоцитоз (макроцитоз) эритроцитов 

Анализ крови №4. Эр.- 7,8х1012/л, Hb – 200 г/л, ЦП – 0,76, ретикулоциты

- 28‰, тр. – 500х109/л. Лейкоциты – 11,0х109/л, эозинофилы – 2%, юные – 1%,

палочкоядерные – 3%, сегментоядерные – 60%, лимфоциты – 28%, моноциты –

6%. В мазке нормобласты 4 : 100.

Анализ крови №5. Эр.- 1,05х1012/л, Hb – 50 г/л, ЦП – 1,5, ретикулоциты -

2‰, тр. – 150х109/л. 
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Лейкоциты – 4,0х109/л, эозинофилы – 2%, палочкоядерные – 2%, сегмен-

тоядерные  –  58%,  лимфоциты –  35%,  моноциты –  3%.  В мазке  анизоцитоз,

пойкилоцитоз  эритроцитов, мегалобласты 12 : 100. Выраженная полисегмента-

ция нейтрофилов.

Анализ крови №6. Эр.- 4,0х1012/л,  Hb – 126 г/л, ЦП – 0,8. Лейкоциты –

22,0х109/л, эозинофилы – 1%, миелоциты – 1%, юные – 9%, палочкоядерные –

22%, сегментоядерные – 56%, лимфоциты – 9%, моноциты – 2%. 

Анализ крови №7. Эр.- 4,0х1012/л, Hb – 116 г/л, ЦП – 0,87. Лейкоциты –

10,2х109/л, эозинофилы – 2%, палочкоядерные – 1%, сегментоядерные – 74%,

лимфоциты – 20%, моноциты – 3%. В мазке выраженная полисегментация ней-

трофилов.

Анализ крови №8. Эр.- 1,2х1012/л, Hb – 30 г/л, ЦП – 0,75, ретикулоциты -

2‰, тр. – 40х109/л  Лейкоциты – 1,3х109/л, сегментоядерные – 19%, лимфоциты

– 78%, моноциты – 3%. В мазке анизоцитоз  и пойкилоцитоз  эритроцитов,

гиперсегментация нейтрофилов.

Анализ крови №9. Ребенок 1 год 2 мес. Эр.- 4,5х1012/л, Hb – 130 г/л, ЦП

– 0,9, ретикулоциты - 12‰, тр. – 250х109/л. Лейкоциты – 10,8х109/л, эозинофи-

лы – 1%, юные – 1%, палочкоядерные – 4%, сегментоядерные – 30%, лимфоци-

ты – 54%, моноциты – 10%. 

Анализ крови №10. Эр.- 2,3х1012/л, Hb – 50 г/л, ЦП – 0,6, ретикулоциты -

4‰. Лейкоциты – 470,0х109/л, базофилы – 7%, эозинофилы – 6%, миелобласты

– 3%, промиелоциты – 3%, миелоциты – 8%, юные – 16%, палочкоядерные – 23,

сегментоядерные – 20%, лимфоциты – 12%, моноциты – 2%. В мазке анизоци-

тоз  и пойкилоцитоз  эритроцитов, нормобласты – 2:100.

Анализ крови №11. Эр.- 1,2х1012/л, Hb – 30 г/л, ЦП – 0,75, ретикулоциты

- 12‰. Лейкоциты –7,0х109/л, базофилы – 3%, эозинофилы – 5%, миелобласты

– 7%, промиелоциты – 9%, миелоциты – 20%, юные – 13%, палочкоядерные –

8%, сегментоядерные – 14%, лимфоциты – 13%, моноциты – 8%. В мазке ани-

зоцитоз  и пойкилоцитоз  эритроцитов.

Анализ крови №12. Эр.- 1,8х1012/л, Hb – 53 г/л, ЦП – 0,76. Лейкоциты –
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155,0х109/л,  сегментоядерные  –  5%,  лимфобласты –  85%,  лимфоциты –  2%,

моноциты – 1%. В мазке пойкилоцитоз эритроцитов.

Анализ крови №13. Эр.- 2,5х1012/л,  Hb – 90 г/л. Лейкоциты – 6,0х109/л,

эозинофилы – 1%, палочкоядерные – 1%, сегментоядерные – 25%, лимфобла-

сты – 58%, лимфоциты – 13%, моноциты – 2%. 

Анализ крови №14. Эр.- 3,2х1012/л, Hb – 70 г/л, ЦП – 0,6, ретикулоциты –

25%. Лейкоциты – 75,0х109/л, эозинофилы – 1%, миелобласты – 86%, палочко-

ядерные – 1%, сегментоядерные – 8%, лимфоциты – 3%, моноциты – 1%. %. В

мазке крови анизоцитоз  и пойкилоцитоз эритроцитов, нормобласты – 5:100.

Анализ крови №15. Эр.- 3,6х1012/л,  Hb – 85 г/л, ЦП – 0,7. Лейкоциты –

62,0х109/л,  эозинофилы  –  1%,  сегментоядерные  –  10%,  лимфобласты  –  4%,

лимфоциты – 84%, моноциты – 1%. В мазке крови тельца Боткина-Гумпрехта

10:100, анизоцитоз и пойкилоцитоз  эритроцитов, нормобласты – 2:100.

Дополнительная литература:

1. Баркаган З.С., Момот А.П. Диагностика и контролируемая терапия нарушений гемоста-

за. – М.: НьюДиамед, 2001. – 286 с.

2. Диагностика лейкозов: Атлас и практическое руководство / Под. ред. Д.Ф.Глузмана. – К.:

Морион, 2000. – 224с.

3. Клиническая онкогематология: Руководство для врачей / Под. ред. М.А. Волковой. – М.:

Медицина, 2001. – 576с.

4. Патофизиология крови / Под ред. Дж. Шиффмана. – М.: BINOM, 2001.- 246 с.
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ЗАНЯТИЕ 18. ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ

Цель занятия

Изучить причины, механизм развития и проявления нарушений функций пече-

ни. Уметь дифференцировать желтухи по данным лабораторной диагностики. 

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Основные функции печени и их нарушения.

2. Экспериментальное изучение функции печени (прямая и обратная фистула,

полное и частичное удаление печени, ангиостомия, функциональные пробы пе-

чени).

3. Общая этиология заболеваний печени и желчевыводящих путей. Роль алкого-

ля и 2экологических факторов и профвредностей в этиологии заболеваний пече-

ни.

4. Нарушение обмена веществ при недостаточности функции печени.

5. Нарушение обезвреживающей функции печени. Печеночная кома. Этиология,

патогенез, стадии.

6. Механическая желтуха. Этиология, патогенез, проявления, последствия. 

7. Паренхиматозная  желтуха.  Этиология,  патогенез,  проявления,  последствия.

Энзимопатические желтухи.

8. Гемолитическая  желтуха.  Этиология,  патогенез,  проявления,  последствия.
1Желтухи периода новорожденности.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт №1 Определение билирубина в сыворотке крови больного желту-

хой
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А. Прямая реакция Ван-ден-Берга

В пробирку наливают 0,5 мл исследуемой сыворотки крови и 1 мл ди-

стиллированной воды. После тщательного перемешивания к жидкости добавля-

ется 0,25 мл диазореактива Эрлиха. Если проба положительная, появляется ро-

зовая или красноватая окраска. Иногда окрашивание жидкости происходит не

сразу, а спустя 3-5 минут.

Непрямая реакция Ван-ден-Берга

В  центрифужную  пробирку  наливают  1  мл  сыворотки  крови  и  2 мл

этилового спирта. Тщательно перемешивают и центрифугируют в течение 10

минут при 1500 об/мин. Прозрачную жидкость отсасывают в другую пробирку

и добавляют 0,25 мл диазореактива Эрлиха.  Проба считается положительной

при появлении более или менее интенсивной красноватой окраски.

Б. Метод Йендрашека

Общий билирубин.  В пробирку вносят 0,5 мл сыворотки,  1,75 мл кофе-

инового реактива и 0,25 мл диазореактива. 

Прямой билирубин. В пробирку вносят 0,5 мл сыворотки, 1,75 мл физио-

логического раствора и 0,25 мл диазореактива.

Непрямой билирубин. Определяется по разности между общим и прямым

билирубином.

Опыт № 2 Определение билирубина в моче больных желтухой

А. В пробирку наливают 0,5 мл реактива Эрлиха. Затем добавляют 3-5

капель исследуемой мочи, взбалтывают. При наличии билирубина в моче жид-

кость окрашивается в красный цвет.

Б. На 3-5 мл мочи осторожно наслаивают раствор Люголя. В присутствии

желчных пигментов появляется зеленое кольцо.



Опыт № 3 Влияние желчи на скорость двигательного рефлекса у лягуш-

ки

Лягушку декапитируют и, не разрушая спинного мозга, подвешивают за

нижнюю челюсть на штативе при помощи зажимов Кохера. Затем определяют

время, спустя которое возникает двигательная реакция на раздражение лапки

кислотой. Для этого лапку лягушки опускают в баночку с 2% раствором соля-

ной кислоты. Раздражение кислотой следует повторять несколько раз.  После

каждой  аппликации  необходимо  тщательно  отмыть  лапку  водой.  Средний

латентный  период  определяют  после  нескольких  повторных  раздражений.

Затем под кожу спины вводят 0,5-1 мл цельной желчи. Через 10 минут после

введения желчи повторяют опыт с раздражением кислотой. По результатам, по-

лученным до и после введения желчи, устанавливают изменение латентного пе-

риода двигательного рефлекса.

Опыт № 4 Влияние желчи на ритм и силу сердечных сокращений лягуш-

ки

А. У лягушки, обездвиженной путем разрушения спинного мозга, вскры-

вается  грудная  клетка  и  сердечная  сорочка.  Верхушку  сердца  при  помощи

серфинки соединяют с пишущим устройством кимографа и производят запись

сердечных сокращений.

После записи исходной кардиограммы при помощи пипетки на сердце

наносят несколько капель желчи в различных разведениях (сначала в концен-

трации 1:10, затем 1:5 и, наконец, цельную желчь) и наблюдают за изменением

ритма и амплитуды сердечных сокращений.

После  каждой аппликации желчи сердце  необходимо отмывать  физио-

логическим раствором!

Б. Вырезанное сердце лягушки помещают на часовое стекло с раствором

Рингера и подсчитывают число сердечных сокращений за  1 минуту.  Затем в

раствор Рингера добавляют несколько капель (2-5) цельной желчи и еще раз



подсчитывают число сокращений. Устанавливают изменение ритма сокраще-

ний изолированного сердца. Сердце отмывают физиологическим раствором.

После восстановления исходного ритма сердечных сокращений на сердце

наносят несколько капель (3-5) предварительно подогретой (чтобы разрушить

желчные кислоты),  а  затем охлажденной желчи.  Вновь подсчитывают число

сердечных сокращений и делают выводы. 

Опыт № 5 Общетоксическое действие желчи на организм

Лягушке в лимфатический мешок вводят 1,5-2 мл желчи. В течение заня-

тия наблюдают за общим состоянием животного.

В чем заключается общетоксическое действие желчи на организм?

Ситуационные задачи

Определите тип желтухи.

Анализ мочи 1.  Цвет  насыщенно-желтый,  прозрачная,  уд.  вес  –  1015,

реакция кислая, белок отрицательный, сахар отрицательный, билирубин ++++,

уробилин отрицательный. Стеркобилин кала отрицательный.

Анализ мочи 2.  Цвет  насыщенно-желтый,  прозрачная,  уд.  вес  –  1010,

реакция кислая,  белок отрицательный, сахар отрицательный, билирубин +++,

уробилин +++.

Анализ мочи 3.  Цвет  насыщенно-желтый,  прозрачная,  уд.  вес  –  1020,

реакция  кислая,  белок  отрицательный,  сахар  отрицательный,  билирубин  от-

рицательный, уробилин ++++.

Дополнительная литература:

1. Белобородова  Э.И.,  Белобородова  Е.В.  Избранные  главы  клинической  гастроэнтеро-

логии: В 3 ч. – Томск: Изд-во НТЛ, 2004. – Ч.3: Заболевания печени и циррозы. – 172с.



ЗАНЯТИЕ 19. ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПИЩЕВАРЕНИЯ

Цель занятия

Рассмотреть основные патогенетические факторы недостаточности пищеваре-

ния. Изучить этиологию, патогенез, клинические проявления и последствия за-

болеваний желудочно-кишечного тракта. 

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Расстройство пищеварения в полости рта. Патогенез и последствия наруше-

ния аппетита, глотания, жевания. Гипер- и гипосаливация. 3Кариес, пародонтоз. 

2. Нарушение секреторной функции желудка. Типы патологической секреции. 

3. Нарушения резервуарной и моторной функции желудка. Нарушение эвакуа-

ции, отрыжка, тошнота, рвота. Их механизмы, последствия и значение для орга-

низма.

4.  Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки. Теории ульцероге-

неза.  Этиология,  патогенез,  клиника,  осложнения,  исходы язвенной  болезни.

Принципы лечения язвенной болезни.

5. Последствия  удаления  различных  отделов  желудочно-кишечного  тракта.

Демпинг-синдром. Патофизиология оперированного желудка.

6. Виды  расстройства  кишечного  пищеварения,  значение  повреждения  энте-

роцитов, панкреатической недостаточности, ахолии для кишечного пищеваре-

ния. Синдром мальабсорбции.

7. Нарушение моторики кишечника. Поносы, запоры, их виды, патогенез и по-

следствия  для  организма.  Виды  кишечной  непроходимости,  патогенез

расстройств при них. 

8. Взаимоотношения  между  желудочно-кишечным  трактом  и  поджелудочной

железой.  Нарушения секреторной функции поджелудочной железы,  острые и

хронические панкреатиты, их патогенез. 



9. 1Диспепсии у детей, этиология, механизмы развития.

2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1* Изучение  механизмов всасывания в  тонком кишечнике раз-

личных растворов в остром опыте (опыт Р.Г. Гейденгайна).

Всасывание  – сложный физико-химический процесс,  который в живом

организме  регулируется  нервной  системой  и  гуморальными  факторами.  Не-

которые простые закономерности, определяющие всасывание в пищеваритель-

ном канале, можно наблюдать в остром опыте.

У наркотизированной крысы изолируют участок тонкой кишки длиной

10-15 см и в оба конца его вводят и закрепляют канюли. На канюлю одного

конца кишки надевают резиновую трубку, соединенную с градуированной бю-

реткой, на другую канюлю надевают резиновую трубку с зажимом. Промывают

кишку.  Заполняют  систему  изотоническим  раствором  хлористого  натрия  и

измеряют количество всосавшегося за 5 минут вещества. То же самое проделы-

вают с гипо- и гипертоническим растворами. Опыт повторяют после введения

фтористого натрия или мышьяковокислого калия.

Результаты опыта занести в таблицу (таб. 4). 

Как объяснить изменения всасывания при воздействии различных раство-

ров?

Таблица 4

Раствор Количество всосавшегося раствора Время
Изотонический р-р NaCl
Гипотонический р-р NaCl
Гипертонический р-р NaCl
Фтористый натрий (мышъ-
яковистый калий)

Дополнительная литература:

1. Хендерсон Д.М. Патофизиология органов пищеварения. – СПб.: Невский диалект, 2001.

– 283с.

2. Еникеев Д.А., Нижевич А.А., Хасанов Р.Ш. Хеликобактерные гастриты у детей. – Изд.

ГУП ИПК МВД РБ “Тип. им. ФЭД”. Уфа, 2001. – 280 с. 



ЗАНЯТИЕ 20. ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ

Цель занятия

Рассмотреть этиологию, патогенез и основные клинические проявления заболе-

ваний эндокринной системы. Ознакомиться с экспериментальными методами

исследования функции желез внутренней секреции. Изучить проявления надпо-

чечниковой недостаточности на экспериментальных животных

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Общие  закономерности  и  причины  нарушения  деятельности  эндокринных

желез.  2Роль  экотоксикантов  и  количественных  изменений  содержания  мик-

роэлементов в пище и объектах окружающей среды в возникновении эндокрин-

ной патологии.

2. Нарушение центральных и периферических механизмов регуляции. Внежеле-

зистые факторы, ведущие к гипо- и гиперфункции желез внутренней секреции.

3. Основные принципы классификации заболеваний гипофиза. Патология, свя-

занная  с  недостаточной  и  избыточной  секрецией  гормонов  передней  доли

гипофиза. 

4. Гормоны задней доли гипофиза: патология, связанная с недостаточной и из-

быточной продукцией их. 

5. Патология,  связанная  с  недостаточной  и  избыточной  секрецией  гормонов

коры надпочечников. 

6. Патология вилочковой железы и околощитовидных желез. Значение наруше-

ния функций околощитовидных желез для организма. 3Роль гормональной регу-

ляции минерального обмена в патологии зубочелюстного аппарата.

7. Патология щитовидной железы, нарушения обмена веществ, сердечно-сосу-

дистой, нервной систем, роста и развития. Эндемический зоб.



8. Патология половых желез.  Гипо-  и  гиперфункция.  Изменения в организме

при нарушении деятельности мужских и женских половых желез.

9. Эндокринные нарушения в детском возрасте, роль генетических и экзоген-

ных факторов в их возникновении.

2. Выполнение обучающих заданий

Опыт № 1* Удаление надпочечников у крыс

Операцию проводят с соблюдением правил асептики. Животное наркоти-

зируется эфиром, после чего привязывается к операционному столу, животом

книзу. Ножницами осторожно (не повредить кожу!) выстригают шерсть на не-

большом участке спины в области нижних грудных и поясничных позвонков.

Кожу  обрабатывают  йодом.  Разрез  кожи  длиной  3-4  см  производят  по

среднепозвоночной линии, кожу раздвигают и рассекают апоневроз (отступая

на 0,5 см от края позвоночника), края которого оттягивают кнаружи. Мышцы

раздвигают тупым путем.  Через  разрез  видна жировая капсула,  окружающая

почку,  около  верхнего  полюса  которой  находят  надпочечник.  Под  него  и

окружающую  жировую  ткань  с  соединительно-тканным  тяжем,  в  котором

проходят  сосуды  и  нервы,  подводят  лигатуру,  перевязывают  её  и  удаляют

надпочечник вместе с этим тяжем. Рану зашивают послойно. Аналогичную опе-

рацию производят с другой стороны. Через 3-5 дней животных используют для

последующих опытов по данной теме.

Опыт № 2 Общие проявления надпочечниковой недостаточности у крыс

Опыт проводится на 2-х крысах – здоровой (контрольной) и подопытной,

с удаленными надпочечниками через 3-5 дней после операции. Наблюдают по-

ведение,  подвижность,  внешний  вид  животных,  измеряют  температуру  тела

(лучше ректальную), подсчитывают частоту дыхания, затем обе крысы поме-

щаются в сосуд с водой (температура 35-37°С). Отмечают подвижность, общую

активность и продолжительность плавания каждой крысы. Устанавливают раз-



ницу в поведении животных, состоянии их дыхания, температуры после физи-

ческой нагрузки.

Полученные данные заносят в таблицу.

 Таблица 5.

Исходное состоя-
ние животных

Длитель-
ность  пла-
вания, мин

Частота дыхания в
минуту

Ректальная температу-
ра

До 
плавания

После
плавания

До 
плавания

После
плавания

Интактная крыса

Крыса  с  удален-
ными  надпочеч-
никами

1. Каков механизм отмеченных общих проявлений надпочечниковой недоста-

точности? 

2. Чем объяснить различную чувствительность к физической нагрузке интакт-

ной крысы и крысы с удаленными надпочечниками?  Ответив на вопросы, сде-

лайте выводы.

Дополнительная литература:

1. Балаболкин М.И. Эндокринология. – М.: Универсум паблишинг, 1998. – 582 с.

2. Вильям М. Кэттайл,  Рональд А Арки. Патофизиология эндокринной системы / Пер. с

англ. – СПб.; М.: Невский диалект: БИНОМ, 2001. – 336 с.



ЗАНЯТИЕ 21. ПАТОФИЗИОЛОГИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Цель занятия

Изучить   общие закономерности  нарушения  деятельности  нервной  системы.

Воспроизвести  некоторые  экспериментальные  модели  расстройств  функции

нервной системы.

Содержание занятия

1. Контроль и коррекция исходного уровня подготовки студентов.

Собеседование и дискуссия по вопросам:

1. Общая этиология заболеваний нервной системы, роль эндогенных и экзоген-

ных факторов, 2профвредностей в их возникновении. 

2. 1Роль функциональных особенностей нервной системы и высшей нервной де-

ятельности в развитии ряда патологических состояний у детей.

3. Типы патологических процессов,  наблюдаемых на уровне нервной клетки,

нервных стволов и синапсов.

4. Боль, механизмы боли: рецепторный, проводниковой, центральный. Биологи-

ческое значение боли. Профилактика боли.

5. Неврозы у человека.  Типовые изменения нервных процессов при неврозах

(фазовые состояния). Роль типов высшей нервной деятельности в развитии нев-

розов. 

6. Последствия нарушения симпатической нервной системы.

7. Последствия нарушения парасимпатической нервной системы.

8. Последствия повреждения гипоталамуса.

9. Нарушения движений: парезы, параличи, гиперкинезы. Их виды, причины,

последствия для организма.

10. Нарушения  различных  видов  чувствительности,  их  этиология  и  послед-

ствия для организма 



2. Выполнение обучающих заданий.

Опыт № 1 Влияние фенола на время сгибательного рефлекса лягушки

Нейротропные  агенты  (токсины,  фармакологические  препараты  и  др.)

могут поражать различные отделы нервной системы, в том числе и спинной

мозг. Нарушение рефлекторной деятельности спинного мозга можно вызвать у

лягушек, вводя им фенол, стрихнин или этанол. Показателем возникающих при

этом нарушений рефлекторного аппарата спинного мозга может служить изме-

нение времени сгибательного рефлекса (по Тюрку).

Декапитировать ножницами лягушку и повесить её за нижнюю челюсть

на крючок штатива. Через 15 минут определить время сгибательного рефлекса

по Тюрку. Для этого измерить время между моментом погружения кончиков

пальцев одной задней лапки в стаканчик с 2% раствором соляной кислоты и мо-

ментом её отдергивания. Измерение повторить трижды с интервалом 1-2 мину-

ты и взять средний результат. Каждый раз после измерения времени рефлекса

тщательно ополаскивать лапку в стаканчике с водой.

Определив исходное время рефлекса, ввести под кожу спины 1% раствор

фенола из расчета 0,1 мл на 10 г массы животного.

Через каждые 5 минут после введения фенола (всего на протяжении 30

минут) определять время рефлекса. При этом необходимо обращать внимание

на изменение характера ответной реакции и проявление спонтанных (не вызы-

ваемых  воздействием  раздражителя)  судорожных  сокращений  скелетных

мышц. Опыт следует прекратить, если действие раздражителя в течение 1 ми-

нуты не будет вызывать ответной реакции.

По результатам построить график:

время
рефлексов 

(сек)

8

7

6

5

4

3

2

1

до
введения

после 
введения: 
фенола 
стрихнина 
этанола

время в минутах

Характер изменения сгибательного рефлекса

21 3 30105 252015



Опыт № 2 Влияние стрихнина на время сгибательного рефлекса лягуш-

ки

После определения исходного времени рефлекса (см. опыт № 1) ввести

лягушке под кожу спины 0,05% раствор стрихнина из расчета 0,3 мл на 10 г

массы животного.

Через каждые 5 минут после введения стрихнина (на протяжении 30 ми-

нут) определять время рефлекса. Опыт следует прекратить, если в ответ на дей-

ствие раздражителя начнут появляться тетанические судороги. По результатам

построить график.

Опыт № 3 Влияние этанола на время сгибательного рефлекса лягушки

После определения исходного времени рефлекса (см. опыт № 1) ввести

лягушке под кожу спины 30% раствор этанола из расчета 0,2 мл на 10 г массы

животного.

Через каждые 5 минут после введения этанола (на протяжении 30 минут)

определять время рефлекса. Обращать внимание на изменение характера ответ-

ной реакции. По результатам построить график. Опыт следует прекратить, если

действие  раздражителя  в  течение  1  минуты  не  будет  вызывать  ответной

реакции.

Помимо построения графиков необходимо также описать изменения ха-

рактера ответной реакции на раздражитель у лягушек под влиянием фенола,

стрихнина, этанола и описать судороги, вызываемые фенолом и стрихнином.

Сделать выводы. Обсудить полученные результаты.

По окончании работы следует разрушить зондом спинной мозг лягушки,

убрать её в кювету.



Опыт № 4* Зависимость  развития  экспериментальной  (камфарной)  эпи-

лепсии у белых мышей от функционального состояния их цен-

тральной нервной системы

Двум мышам одновременно вводят  под  кожу по  0,3  мл 20% раствора

камфарного масла. Одну мышь тотчас же помещают под стеклянный колпак,

где находится вата, смоченная эфиром.

Следят за поведением животных, отмечая время наступления судорог, их

характер и время гибели мышей.

Устанавливают, что у животных, находящихся в условиях эфирного нар-

коза  камфорная  эпилепсия,  по  сравнению с  контрольной мышью,  протекает

иначе. Результаты заносят в протокол, данные опытов анализируют.

Опыт № 5 Трофические язвы при повреждении седалищного нерва

У 1-2 крыс под легким эфирным наркозом перерезают ножницами седа-

лищный нерв в средней трети бедра.

Для этого животное фиксируют спиной кверху и делают следующую опе-

рацию: отпрепаровывают бескровным методом седалищный нерв и перерезают

его. Для более успешного эффекта в центральный конец нерва вводят желчь

или обрабатывают этот конец кислотой или щелочью. Края раны послойно за-

шивают. (На занятии наблюдают крыс, оперированных заранее). Какие найден-

ные изменения в денервированной конечности можно объяснить выпадением

трофической функции нервной системы?

Опыт № 6 Изучение  нарушения  двигательной  функции  у  белых  крыс

(экспериментальный парапарез)

Для проведения опыта крыса предварительно наркотизируется эфиром.

Затем фиксируется на станке брюшком вниз. Затем на спине крысы в проекции

пояснично-грудного  отдела  позвоночника  выстригается  шерсть  1,5  х  1,5  см.

Эту область обрабатывают йодом. По средней линии, где пальпируются ости-

стые отростки позвонков, вводят подкожно 0,5 мл раствора новокаина и внут-



рипозвоночно (между остистыми отростками) вводят 0,5 мл физиологического

раствора.

Через  2-3  минуты  у  животного  наблюдают  появление  нарушений

двигательной активности в задних конечностях, результаты заносят в протокол.

Дополнительная литература:

1. Хомская Е.Д., Батова Н.Я. Мозг и эмоции. – М.: Изд-во МГУ, 1992. – 154 с.

2. Прощаев К.И., Ильинский А.Н., Князькин И.В. Кветной И.М. Боль. Молекулярная ней-

роиммуноэндокринология  и  клиническая  патофизиология.  –  СПб.:  Издательство  ДЕАН,

2006. – 304с. 

3. Еникеев  Д.А.,  Васильева  Т.В.,  Идрисова  Л.Т.  Спектрально-когерентный  анализ  элек-

троэнцефалограмм у детей с пароксизмальными расстройствами сна. – ООО «Издательство

«Диалог», Уфа, 2006. – 212с.
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