
1. Предмет и задачи патологической физиологии как «философии медицины», ее взаимосвязь с другими медицинскими дисциплинами 

и значение для современной клинической и профилактической медицины. Экологические аспекты патофизиологии. 
Термин "патофизиология" происходит от двух слов: "патология" и "физиология". В свою очередь термин "патология" в переводе с греческого 

означает pathos – болезнь, страдание + logos – учение, наука, а "физиология" – с греческого physis –природа + logos. Таким образом, 
"патофизиология" – это наука о жизнедеятельности больного организма. 
Термин "патологическая физиология" впервые использовал L.Gailliot (Галлиот), выпустивший в 1819 г. учебник под названием "Общая патология 
и патологическая физиология" ("Pathologie general et physiologic pathologique"); этим термином пользовался Р.Вирхов (1947), а утвердил его 
В.В.Пашутин, издав "Лекции по общей патологии (патологической физиологии)". 
Патологическая физиология - наука, изучающая наиболее общие причины возникновения, механизмы развития и исходы патологических 
процессов. или, патофизиология - наука, изучающая жизнедеятельность больного организма. Патофизиология изучает вопросы этиологии 
(причины и условия возникновения болезни), патогенез (механизмы развития заболевания) и саногенез (механизмы защиты, направленные на 

восстановление нарушенной саморегуляции организма). Чтобы любой этиологический фактор (механический, физический, химический, 
биологический, психогенный или социальный фактор) мог вызвать заболевание, он должен превышать физиологические возможности защиты 
организма. 
Курс патологической физиологии делится на три части. Первая часть - нозология, или общее учение о болезни. Патологическая физиология 
исследует патологический процесс и болезнь в целом, ее отдельные стадии, механизмы выздоровления, соотношение социальных и 
биологических факторов в болезни и намечает методы ее лечения. Патологический процесс - сочетание местных и общих реакций, 
возникающих в организме в ответ на повреждающее действие болезнетворного фактора. Нередко он (в отличие от болезни) более локализован и 
поэтому может оказывать менее выраженное влияние на организм (небольшой ожог, эрозия желудка). Увеличение же масштаба и степени 
повреждения органов и тканей может привести к болезни (ожоговая болезнь, язвенная болезнь). 

Вторая часть - типовые патологические процессы (компоненты различных болезней). К ним относятся расстройства местного 
кровообращения, воспаление, наиболее общие нарушения обмена веществ, аллергия и опухоли и др. Типовыми они называются потому, что 
любое заболевание представляет собой либо один из этих процессов, либо их различные комбинации. 
Третья часть - частная патологическая физиология - изучает те же вопросы, но уже применительно к патологии отдельных органов и систем. 
Предмет изучения – наиболее общие,основные закономерности и механизмы,лежащие в основе резистентности организма, возникновения, 
развития и исхода пат.процессов и болезней. 
Основная задача- научить студентов разбираться в механизмах развития болезней и выздоровления,выявлять основные и общие законы 
деятельности органов и систем у больного человека; развить врачебное мышление. 

Пат.физа занимает промежуточное положение в системе мед.образования. Ее основа- биология,норм.физиология и биолог.химия.Пат.физа 
опирается также на морфологические дисциплины,т.к. изучение функции нельзя оторвать от изучения структуры клетки,органа и организма в 
целом. 
По отношению к специальным клиническим дисциплинам пат.физа выглядит как наука,изучающая процессы,общие для всех болезней и для их 
больших групп. Клиника нуждается в получении фундаментальных сведений о болезни и законах ее развития,кот. она может получить от 
пат.физ.,располагающей методом,которого нет и не может быть у клиники- методом патофизиолог.эксперимента над животными. 

 

2. Основные этапы развития патофизиологии (Гиппократ, Гален, Демокрит, Вирхов, Селье). Гуморальная и солидарная теория 

патологии, ятрофизическое и ятрохимическое направления в медицине. 
Основоположник медицины Гиппократ (5 в. до н.э.) полагал, что организм человека построен из 4 родов жидкости: крови, слизи, желтой и черной 
желчи, и правильное их смешение (кразис) обеспечивает здоровье. Болезни возникают в результате внешних воздействий, вызывающих 
неправильное смешение или загрязнение этих жидкостей (дискразия). 
Наряду с гуморальной существовала и солидарная (солидус - твердый) теория патологии, основанная на учении Демокрита (5 в. до н.э.). Согласно 
ей сущность болезни заключается в изменении плотности тела, расположения твердых составных частей ткани вследствие хаотического движения 
атомов. Эти взгляды уже содержали элементы материалистического объяснения сущности болезни и пользовались признанием в течение многих 
столетий. 

К. Гален (около 130-200) видел причину болезней в порче соков подобно Гиппократу, однако здоровье и болезнь объяснял с виталистических 
позиций. Его учение использовалось врачами на протяжении почти полутора тысячелетий и было оставлено лишь в связи с дальнейшим 
развитием науки. 
На протяжении средних веков господствовали виталистические (vita - дух) взгляды на сущность болезни. В противовес религиозным взглядам 
Авиценна (Ибн- Сина) пытался материалистически обосновать представления о различных болезнях. 
Начало развития науки относится к эпохе разложения феодализма и зачатков возникновения капитализма (эпоха Возрождения - 16-17 в.в.). В этот 
период сформировались два основных направления в медицине - иатрохимическое и иатрофизическое (иатрос - врач). Иатромеханики (-физики) 
объясняли сущность болезни с помощью законов физики (статики и гидравлики). Они являлись представителями механистического взгляда на 
сущность болезни (Гарвей, Мальпиги). Иатрохимики сущность приписывали изменению химического состава соков организма, преимущественно 

пищеварительных и крови (Парацельс). Основным недостатком этих учений был идеализм. 
Развитие новых взглядов в патологии появилось в 18 в. после трех великих открытий (закон сохранения энергии, клеточная теория строения 
организмов, теория эволюционного развития органического мира). Выдающийся немецкий патолог Р.Вирхов (1821-1902) создал целлюлярную 

(клеточную) теорию патологии, согласно которой всякий патологический процесс представляет собой сумму клеточных изменений. Несмотря 
на то, что она явилась первой научной теорией, объясняющей сущность болезни, у нее есть и недостатки: 
1. Витализм, выражающийся в персонификации клеток (придании им особых свойств). 
2. Метафизичность. Повреждения рассматривались изолированно. 
3 Механицизм, рассматривали органы как клеточное государство, а болезнь - как поражение отдельных клеток. 

4. Антиэволюционность, т. е. он отрицательно относился к теории Дарвина 
Теория Вирхова была односторонней и не принимала во внимание сложные процессы взаимодействия в организме при участии нервной и 
эндокринной систем. 

 

3. Основные этапы развития отечественной патофизиологии, ее особенности, принципы (эволюционный – И.И. Мечникова, нервизма – 

И.И. Сеченова, С.П. Боткина, И.П. Павлова). Методы патофизиологии, экспериментальное моделирование болезней. 
Огромный вклад в патологическую физиологию был сделан Ильей Ильичом Мечниковым (1845-1916). Им разработан сравнительно-
эволюционный метод исследования, он занимался вопросами иммунологии, микробиологии, геронтологии (основал этот раздел науки и дал ему 

название), философии, демографии. Он открыл явление фагоцитоза, сформулировал эволюционно-приспособительную теорию воспалительной 
реакции, заложил основы клеточной теории иммунитета (за работы в этой области в 1909 г. И.И. Мечников был совместно с Паулем Эрлихом 
удостоен Нобелевской премии), открыл новый класс антител - цитотоксины, т. е. антитела к чужеродным клеткам, создав тем самым основу 
теории аутоиммунных процессов. 
Созданием материалистических основ физиологии и патофизиологии медицинская наука обязана И.М.Сеченову, С.П.Боткину, И.П.Павлову. 
И.М.Сеченов впервые высказал положение о рефлекторной природе психических процессов. Своими исследованиями ЦНС он обосновал 
необходимость изучения организма как целого в его реакциях на воздействия внешней среды. 
С.П.Боткин признавал важное значение нервной системы в патогенезе заболеваний и необходимости индивидуального подхода в лечении 

больного. 
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Особенно яркое обоснование этих идей было сделано в учении И.П. Павлова о ВНД. Он рассматривал реакции организма как целого, в его 
неразрывном единстве с внешней средой. 
Для изучения патологических процессов применяются следующие экспериментальные методы. 

Методика выключения состоит в удалении того или иного органа хирургическим или каким-либо другим воздействием (тепло, холод, радиация, 
фармакологические средства и др.). 
Методика раздражения служит для того, чтобы вызывать изменение функции того или иного органа. 
Введение в организм различных веществ (гормонов, ферментов и их ингибиторов, антигенов и т.д.) широко применяется в патофизиологии. 
Методика изолированных органов и тканевых культур - дает важную информацию о сущности патологических процессов. 
Важную роль играет сравнительно-эволюционный метод. Например, воспаление, лихорадка возникали и усложнялись в эволюции в связи с 
усложнением и совершенствованием защитных и приспособительных реакций организма на изменяющиеся условия существования. 
Кроме эксперимента на животных, применяется моделирование патологии - физическое (на животных и человеке с использованием 

искусственных физических систем (искусственных сердца, почки, крови и др.)), и, формализованное (компьютерное, математическое, 
логическое). 

 

4. Общее учение о болезни (В.В. Пашутин, А.Д. Адо, Н.Н. Зайко и др.). Понятие «здоровье» и понятие «болезнь». Периоды и исходы 

болезней. Ятрогенные заболевания и деонтологические аспекты патофизиологии и медицины. 
Крупнейшим отечественным патофизиологом является ученик И.М. Сеченова профессор Виктор Васильевич Пашутин (1845-1901), который в 

1874 г. в Казани возглавил кафедру общей патологии Казанского университета. В дальнейшем он руководил кафедрой общей и 
экспериментальной патологии Военно-медицинской академии в Санкт-Петербурге. В.В. Пашутин первым внедрил в медицину термин 
«патологическая физиология» и фактически основал ее как науку. В.В. Пашутин считал патологическую физиологию «философией медицины». 

Он доказал авитаминозную природу цинги, создал учение о кислородном голодании тканей (гипоксии), занимался изучением пищеварения, 
функций эндокринных желез. 
Г.П. Сахаров (1873-1953) возглавлял кафедру общей патологии (а затем - патологической физиологии) медицинского факультета Московского 
университета с 1914 по 1929 гг. Г.П. Сахаров открыл явление сывороточной анафилаксии, описал изменения в тканях при местном аллергическом 
воспалении (феномен Артюса- Сахарова). 
Н.Н. Зайко разрабатывал теорию патогенеза трофических расстройств при повреждении чувствительного нерва и исследовал механизмы 
нейрогенных дистрофий. 
Академик РАМН Андрей Дмитриевич Адо и его школа создали новое направление в изучении аллергических процессов. Он заложил основы 

аллергологии, как самостоятельной науки, создал первую в стране аллергологическую лабораторию. 
Академик РАМН В.А. Неговский считается основоположником реаниматологии. Он разработал патофизиологические основы реанимации 
организма, находящегося в состоянии клинической смерти, создал учение о постреанимационной болезни. В.А. Неговский основал сначала 
лабораторию, а затем Институт общей реаниматологии АМН СССР. 
Крупные работы в области патологии нервной деятельности, а также в проблеме формирования и функционирования патологических систем 
принадлежат академику РАМН Г.Н. Крыжановскому, им было создано Международное общество патофизиологов. Таковы основные этапы 
развития отечественной патофизиологической науки. 
В Уставе Всемирной организации здравоохранения записано: «Здоровье - это состояние полного физического, морального и социального 

благополучия, а не только отсутствие болезней или физических дефектов». 
Болезнь - нарушение жизнедеятельности организма, вызванное действием чрезвычайных раздражителей, характеризуются снижением 
работоспособности, приспособляемости организма к условиям окружающей cреды и одновременным развитием не только патологических, но и 
компенсаторно-приспособительских реакций, направленных на восстановление нарушенных функций и структур, лежащих в основе 
выздоровления.  

Периоды болезни 
1. Скрытый, латентный (инкубационный при инф.) от момента действия раздражителя до появления первых самых незначительных симптомов. 
Процессы при инкубацион. периоде: попадание микроба, его размножение, выделение токсина. 

Скрытый период - время скрытого молчаливого формирования многозвеньевых рефлект. реакций, новых динамических организаций из осколков 
разрушенных под действием раздражителя физиологических систем. Это время на организацию патологических систем. 
2. Продромальный период - от появления неясных симптомов до яркой картины заболевания. Недомогание, повышение температуры. Иногда есть 
специфич. симптомы: пятна Филатова-Комликова при кори. 
3. Период выраженной клинически болезни. При некоторых заболеваниях делится на фазы. При инфекционных заболеваниях - конкретные сроки 
длительности. 
Могут быть стертые формы; абортивные формы - есть вся симптоматика, но менее выражена, быстро проходит. 

По течению: 
а) острые заболевания (2 дня - 2-3 недели) 

б) хронические 
в) могут быть острыми и хроническими (нефрит, пиелонефрит, 
лейкоз ...) 
Главное - течение заболевания, а не конкретная длительность 
заболевания. 
Острое - быстро нарастающее течение. 
Хроническое - периоды обострения сменяются периодами 
ремиссии. 

Нередко возникают осложнения - могут быть тяжелые, чем само 
заболевание. 

Могут быть типичными (пневмония после кори). 
4. Исход:  

1. Полное выздоровление - после большинства травм. 
2. Неполное выздоровление - есть остаточные явления (после 

скарлатины длительные изменения в почках). 
3. Переход в патологическое состояние (после перенесенного 

эндокардита - порок  сердца). 
4. Смерть - при недостаточности компенсаторных восстановительных 

механизмов. 

По состоянию патологических и компенсаторных реакций - стадии болезни 
I стадия - явное преобладание патологических реакций (полома,повреждения) над компенсаторными на фоне неиспользованных функциональных 
резервов организма. 
II  стадия - выраженность реакций компенсации, их преобладание над патологическими на фоне усиления расходования функциональных 
резервов. 
III стадия: 
а) выздоровление – компенсаторные реакции затухают,восстановление резервных возможностей организма. 

б) гибель - преобладание патологических реакций над компенсаторными на фоне истощения функциональных резервов организма. 
Явление на субклеточном уровне предшествует реакциям на фоне органов и систем. 
На реакции компенсации можно активно влиять: 
В12, элеуторококк, женьшень, дибазол - адаптогены - увеличивается адаптация на фоне их введения. 
Эффект от лечения зависит от стадии заболевания, в которую оно применяется. 
Во вторую стадию холестаза гемосорбция помогает выздоровлению. В третью стадию - еще больше ухудшает течение заболевания. 
При лечении нужно: 
-Ликвидировать патологические реакции организма. 

-Создать оптимальные условия для развития реакций компенсации (но не стимулировать их!). 
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Ятрогенные заболевания (от греч. iatros- врач, ген), ятрогении, психические расстройства, обусловленные травмирующим влиянием 
высказывания и (или) поведения медперсонала; относится к психогениям. Психические травмы, вызывающие ятрогенные заболевания, являются 
главным образом следствием нарушения правил деонтологии. Ятрогенные заболевания проявляются преимущественно в виде невротических 

расстройств, с которыми связано появление у больного новых болезненных ощущений. В происхождении ятрогенных заболеваний, решающее 
значение имеют повышенная внушаемость больного, а также его личностные особенности. Так, тревожно-мнительные черты характера 
способствуют появлению навязчивых мыслей о неизлечимой болезни. Развитию ятрогенных заболеваний могут благоприятствовать также 
различные предрассудки и предубеждения. Касающиеся здоровья, элементы недоверия к возможностям медицины, иногда страх перед 
медицинским обследованием. 

 

5. Терминальные состояния. Основные закономерности различных этапов умирания (снижение регуляции ЦНС, сердца, дыхания, 

обмена веществ и т.д.). Смерть клиническая и биологическая. Основные принципы и методы оживления (В.А. Неговский). 

Терминальные состояния– это состояния, пограничные между жизнью и смертью, последние стадии умирания организма, это обратимое угасание 
функций организма, предшествующее биологической смерти, когда комплекс защитно-компенсаторных механизмов оказывается недостаточным, 
чтобы устранить последствия действия патогенного фактора на организм.Организм не погибает одновремённо с остановкой дыхания и сердечной 
деятельности, хотя в этом случае прекращается поступление к клеткам всех органов кислорода, без которого немыслимо существование живого 
организма. Однако различные ткани неодинаково реагируют на отсутствие кислорода, что обуславливает разные сроки их гибели. Наиболее 
чувствительна к недостатку кислорода ( гипоксии ) нервная ткань, и прежде всего кора полушарий головного мозга.Поэтому при терминальных 
состояниях в первую очередь страдают функции этого высшего отдела  ЦНС ( центральной нервной системы ), вследствие чего пострадавший 
теряет сознание. Терминальные состояния могут быть вызваны различными причинами :массивной кровопотерей, шоком, закупоркой 
дыхательных путей ( асфиксией ), электротравмой, инфарктом миокарда, утоплением, заваливанием землёй и т.д. 

 В терминальном состоянии выделяют три стадии : 
1. Предагональное состояние характеризуется : 
-  сохранением у пострадавшего сознания, которое, однако, 
спутанное; 
-  частым пульсом слабого наполнения ( нитевидный пульс ); 
-  учащённым и затруднённым дыханием; 
-  бледными кожными покровами; 
-  длительным возбуждением. 

2. Агония, которой свойственны : 
- отсутствие сознания и пульса; 
- отсутствие реакции зрачков на свет; 
- неравномерное поверхностное дыхание, носящее характер 
заглатывания воздуха, или редкие, короткие, судорожные 

дыхательные движения ( 2-6 вздохов в минуту ). Агония 
завершается последним вдохом или последним сокращением сердца 
и переходит в клиническую смерть. 
3. Клиническая смерть, продолжительность которой составляет 3-5 
минут. Состояние характеризуется : 
- отсутствием сознания, дыхания и кровообращения; 
- зрачки максимально расширены и не реагируют на свет ; 
- резко выражена бледность; 

- наблюдается посинение кожных покровов и слизистых оболочек; 
Состояние клинической смерти тем не менее  ОБРАТИМО, если в 
первые 3-5 минут принять меры по возвращению пострадавшего к 
жизни ( реанимация ). 

При  биологической  смерти  ( истинной ), которая наступает в случае неоказания пострадавшему реанимационной помощи, происходят 
необратимые изменения в  ЦНС  и других жизненно важных органах. Такое состояние характеризуется рядом признаков, которые нужно 
оценивать в комплексе : 

-  отсутствие дыхательной и сердечной деятельности; 
-  отсутствие реакции зрачков на свет; 
- наличие симптома  “ кошачьего зрачка “ ( для проверки этого симптома необходимо сдавить глазное яблоко пострадавшего с обоих сторон 
пальцами – у трупа зрачок примет вид вертикальной щели ); 
-  высыхание и помутнение роговицы; 
-  снижение температуры тела и появление сине-фиолетовых трупных пятен на коже. При положении трупа на спине они возникают в области 
лопаток, поясницы и ягодиц; при положении на животе – на лице, шее, груди и животе; 
-   появление трупного окоченения ( этот бесспорный признак смерти возникает через 2-4 часа после кончины ). 

Методы оживления организма. Срочные мероприятия. 
1. Искусственное дыхание (искусственная вентиляция легких) изо рта в рот; изо рта в нос; рот в рот; положить на ровную поверхность 
- валик под голову (выпрямить трахею) - руками выдвинуть нижнюю челюсть и зажать нос; дышать в рот. рот в нос: не выдвигать челюсть, 
закрыть рот, а дышать в нос. Может быть начато незамедлительно. Проводится в любых условиях и как угодно.  
2. Массаж сердца. Шифф первым сообщил об этом 
а) прямой (открытый) массаж: вскрытие грудной клетки , одной или 
двумя руками сжимать с частотой 60-70/мин. 
б) непрямой (закрытый) массаж: на нижнюю треть грудины, 
приблизить на 3-4 см к позвоночнику, частота 50-70/мин. На каждые 

4-6 надавливаний на грудину - 1 искусственный вдох. 
Эффективность Сужение зрачков, появление пульса на сонной 
артерии. АД не ниже 70 мм рт. ст. (если ниже - не работают почки). 
С момента начала оживления клиническая смерть прекращается. 
Оживление может быть даже через 3-8 часов после начала 
искусственного дыхания и массажа сердца. 
3. При оживлении эффективно внутриартериальное переливание 
крови: 

а) раздражение рецепторов сосудов - импульсация от них в ЦНС 
б) быстрая доставка кислорода к сердцу и мозгу 
 Артериальное нагнетание крови. 

4. Дефибрилляция сердца 
Мощный (тысячи вольт) кратковременный (доли секунды) 
электрический разряд(восстановление кровообращения) 
Клиническую смерть можно продлить: 
1. Искусственная гипотермия 

При температуре тела равной 20-25оС клиническая смерть 
удлиняется в 25 раз. Восстанавливается работа ферментов, 
прекращающих деятельность при клинической смерти. 
2. Гипербарическая оксигенация. 
При обычном атмосферном давлении 0,3 об% О2 растворено в 
плазме крови. При повышении давления в барокамере 
дополнительно растворяется какое-то количество кислорода в крови 
(по закону Бойля-Мариотта - чем больше давление газа над 

жидкостью, тем больше его растворяется в этой жидкости). 
3. Искусственное сердце. 

 

6. Роль причины и условий в возникновении болезней, их диалектическая связь. Анализ некоторых представлений общей этиологии 

(монокаузализм, конституционализм, теория факторов и т.д.). 
Этиология – это учение о причинах и условиях возникновения и развития болезней. Изучая этиологию, мы отвечаем на вопрос: почему, в силу 
каких причин и условий возникло заболевание.  Под причиной или этиологическим фактором понимают такой предмет или явление, которые, 

непосредственно воздействуя на организм, вызывают при определенных условиях то или иное следствие, т.е. болезнь и сообщают ей 
специфические черты. По происхождению все этиологические факторы делят на две группы: 
а) внешние или экзогенные (5 групп); 
б) внутренние, или эндогенные. 
Внешние (экзогенные) этиологические факторы: 
-механические – воздействие явлений или предметов, обладающих большим запасом кинетической энергии, способных в момент 
соприкосновения с организмом вызвать перелом, растяжение, размозжение и т.д.); 
-физические – воздействие различных видов энергии: электрической (ожоги, электрошок, фибрилляция сердца), ионизирующего излучения 

(лучевые ожоги, лучевая болезнь), термических факторов (высокой и низкой температуры – ожоги, отморожения); 
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-химические – воздействие кислот, щелочей, ядов органической и неорганической природы, солей тяжелых металлов, гормонов и т.д.; 
-биологические – вирусы, бактерии, гельминты; 
-психогенные – точкой приложения этих факторов является кора головного мозга. Они вызывают ятрогенные заболевания (iatros – врач; gennao – 

создавать). Эти заболевания развиваются вследствие неправильного поведения медицинских работников ("исчезла печень" вместо того, чтобы 
сказать "печень сократилась до нормальных размеров"; "не сердце, а тряпка" вместо "слабые, вялые сокращения сердца" и т.д.). Иногда 
неправильное поведение медработников ухудшает течение имеющегося заболевания. 
К "внутренним" относят наследственные и конституциональные факторы. Слово внутренние берут в кавычки, ибо в конечном итоге – это также 
внешние факторы. Например, основная причина болезни – радиация – подействовала на организм предков в далеком прошлом, вызвала 
изменения в генетическом аппарате (мутацию) и эти изменения передавались из поколения в поколение и каждый новый индивидуум оказывался 
больным уже вне зависимости от этой причины, так как по наследству передается мутантный ген (ген гемофилии, альбинизма, дальтонизма и др.), 
возникший под влиянием внешних воздействий у предков. 

Условие (лат. – conditio) – это такой фактор, обстоятельство или их комплекс, которые воздействуя на организм, сами по себе вызвать заболевание 
не могут, но они влияют на возникновение, развитие и течение заболевания. Например, микобактерии туберкулеза вызывают заболевание не у 
всех людей, а лишь при наличии неблагоприятных условий. Условия по происхождению делят на внешние и внутренние, а по влиянию на 
организм – на  благоприятные и неблагоприятные. Неблагоприятные условия углубляют связь между причиной и следствием и способствуют 
возникновению заболевания (утомление, недостаточное питание, плохие жилищные условия, эмоционально–психическое напряжение и др.), а 
благоприятные, наоборот, разрывают причинно–следственные отношения и препятствуют возникновению заболевания (хорошее питание, 
здоровый образ жизни, закаливание) за счет повышения резистентности организма. 
Внешние условия делят на бытовые, социальные, природные. К внешним неблагоприятным условиям можно отнести неполноценное питание, 
неправильную организацию режима дня, жару, сырость, холод и т.д. 

К внутренним, т.е. связанным с самим организмом, неблагоприятным условиям относят: наследственную предрасположенность, ранний детский 
возраст, старческий возраст, патологическую конституцию. 
Роль причинного фактора в возникновении заболевания: 
а) причинный фактор необходим . Всякое заболевание имеет свою причину, без нее болезнь не может возникнуть ни при каких условиях. Как бы 
ни был ослаблен организм предшествующими заболеваниями, но без проникновения в организм возбудителя дизентерии она не возникнет. 
Лучевая болезнь возникает только при воздействии на организм ионизирующей радиации; 
б) причинный фактор незаменим, т.е. не может быть заменен совокупностью неблагоприятных условий; 
в) причина действует непосредственно на организм, вызывая то или иное следствие – заболевание, патологический процесс, патологическое 

состояние. Однако патогенное действие большинства причин реализуется не прямо, а опосредованно через взаимодействие с физиологическими 
системами организма, стремящимися сохранить постоянство внутренней среды организма – гомеостаз; 
г) причинный фактор обусловливает основные специфические черты заболевания (клинические проявления вирусного гепатита существенно 
отличаются, точнее, абсолютно не похожи на клинические проявления стенокардии, эпилепсии, пневмонии и т.д.). 
Роль условий в возникновении заболеваний.Условия как и причины необходимы для возникновения заболевания, однако ни одно из них не 
является абсолютно необходимым. Далее, условия широко взаимозаменяемы; характер влияния условий на организм различен. Одни условия 
могут действовать на организм непосредственно (хорошее питание непосредственно повышает резистентность, устойчивость организма), а 
другие – опосредованно (солнечные лучи снижают вирулентность микобактерий туберкулеза и способствуют выздоровлению организма –

опосредованное влияние). Если причинный фактор обусловливает специфические черты болезни, то условия влияют по–разному: 
а) внешние условия действуют в рамках только данного заболевания, отягощая заболевание или ослабляя организм; 
б) внутренние условия могут влиять на специфические проявления болезни (в зависимости от внутренних условий стрептококки в одних случаях 
вызывают фурункул, в других – сепсис, в третьих – ревматизм). 
Роль причин в исходе заболевания. В зависимости от количественной и качественной характеристики причинного фактора (температура, доза 
радиации, количество яда и его токсичность, величина атмосферного давления) он может играть большую или меньшую роль в исходе 
заболевания. Если причина вызывает значительные морфо-функциональные сдвиги, подавляет защитные силы организма (компенсаторные 
реакции), то этот причинный фактор обусловливает неблагоприятный исход заболевания (механическая травма, травматический шок, массивная 

кровопотеря и гибель организма). Если причина действует не столь значительно, мобилизуются защитные силы организма и включаются 
механизмы компенсации, то наступает выздоровление организма. 
Роль условий в исходе заболевания. Благоприятные условия способствуют более быстрому выздоровлению, а неблагоприятные пролонгируют 
заболевание, способствуют хронизации и рецидивирующему течению, обострению заболевания. 
Монокаузализм - направление в этиологии, согласно которому всякая болезнь имеет одну единственную причину, и столкновение организма с 
этой причиной должно непременно привести к болезни. Монокаузализм допускал, что болезней столько, сколько микробов. Болезнь 
рассматривали в простой связи с действием на организм причины и не учитывались условия возникновения болезни. Позиция монокаузалистов 
была опровергнута фактами бациллоносительства. Кроме того, различное течение одних и тех же заболеваний у различных лиц и другие факты 
были не объяснимы с позиции монокаузализма.  

Кондиционализм - направление в патологии, основными положениями которого является механистическое понимание причинности. 
Кондиционалисты отрицали причинность в возникновении болезней, считая основным сумму условий. Причем все условия при этом равноценны, 
и выделить основные не представляется возможным. Кондиционалисты предлагали отказаться от объективной причинности, заменяя ее 
субъективно-идеалистическими представлениями. Представителем их являлся Ферворн, который утверждал, что причин болезни не существует и 
поиски их бесполезны.  
Следующим направлением в развитии учения об этиологии был конституционализм. Он основывался на положениях формальной генетики и 
наследственной предрасположенности к заболеваниям. По представлениям конституционалистов генотип неизменен, поэтому свойство (болезнь) 
передается по наследству без изменений. Ошибочность этого учения заключается в том, что заболевание всегда предуготовлено, фатально, если 

набор генов порочен. 
Современное представление о причинности в патологии опирается на следующие положения: 
-Все явления в природе имеют свою причину 
-Причина материальна,она существует вне и независимо от нас 
-Причина болезни взаимодействует с организмом,т.е. изменяя его,она изменяется и сама 
-Причина придает болезни специфичность(среди множества факторов,действующих на организм,есть один,кот. придает процессу неповторимые 
черты) 
-Причина действует в определенных условиях,которые могут повлиять на конечный эффект 

 

7. Понятие о патогенезе. Диалектно-материалистическое понимание роли местного и общего, ведущего звена и порочных кругов, 

причинно-следственных отношений и других философских категорий и законов в патогенезе. Повреждения первичные и вторичные. 
Патогенез (от греческого страдание, болезнь и genesis - происхождение) механизм развития заболевания. 
Ведущее (основное, главное) звено (или несколько звеньев) - тот процесс, который необходим для развертывания всех остальных (гипоксия при 
анемиях). Своевременная ликвидация главного звена приводит к устранению процесса в целом. Так, при сахарном диабете главным звеном 
является недостаток инсулина, при введении его исчезают другие проявления болезни (гипергликемия, кетоацидоз, кома). 
Патогенез болезней и большинства патологических процессов включает комплекс тесно взаимосвязанных местных и общих звеньев. Значимость 

этих двух категорий различна и нередко меняется по ходу формирования болезни. Например, если кариес поддается местному лечению - 
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достаточно поставить пломбу. Если он является следствием общих нарушений минерального и белкового обмена, то лечение должно быть 
общим. Соотношение между общим и местным меняется во времени. Местное (фурункул) может распространиться и стать общим (сепсис). 
Общий патологический процесс, благодаря защитным силам, может отграничиться, локализоваться и исчезнуть. 

Причинно-следственная связь - ряд этапов, которые связаны между причинно-следственными отношениями. Т.е. изменения, возникшие в 
период заболевания, становятся причинами новых нарушений, а причины и следствия постоянно меняются местами. Смена причин и следствий 
иногда приводит к возникновению порочного круга. Это цепь причинно-следственных отношений, при которой следствие становится причиной, 
усугубляющей первоначальную. Пример о горной болезни. Гипоксия экзогенная в конечном итоге приводит  к возникновению эндогенного типа 
гипоксии (сердечно-сосудистого и дыхательного) 
Понятие о причинно-следственных связях в патогенезе представляет большой практический интерес, так позволяет врачу целеустремленно 
вмешиваться в развитие болезни. Среди звеньев патогенеза выделяют главные и второстепенные. 

 

8. Саногенез. Компенсаторные функции организма и их роль в механизмах выздоровления. Роль нервной, эндокринной и иммунной 

систем в выздоровлении. 
Саногенез - это динамический комплекс защитно-приспособительных механизмов физиологического и патофизиологического характера, 
развивающийся в результате воздействия на организм чрезвычайного раздражителя, функционирующий на протяжении всего патологического 
процесса (от предболезни до выздоровления) и направленный на восстановление нарушенной саморегуляции организма. 
Компенсация - процесс, развивающийся в больном организме, обеспечивающий уменьшение функционального дефекта, вызванного 
повреждением, за счет количественного увеличения или качественного изменения структуры и функции микросистем, органов и систем, не 
пострадавших при повреждении. Компенсация может реализовываться за счет имеющихся в организме,не всегда задействованных органов и 
тканей (в основном в экстрем.ситуациях) 

Компенсаторные реакции: 
1. Возникают в ответ на сигнализацию дефекта функций и 
структур,обменных процессов. 
2.Направлены на восстановление гармоничных координированных 
соотношений в деятельности органов и систем в интересах 
целостного организма. 
3. Направлены на восстановление гомеостаза. 
4. Направлены на усиление приспособляемости организма к 

меняющимся условиям среды. 
5. Существуют только при наличии патологических реакций. 
Структуры и механизмы компенсаций: 
1. Парные органы (почки, легкие). Гипертрофия второго органа при 
недостаточности первого - викарирование органа. 
2.Неповрежденные доли органа. 

3. Наличие дублирующих систем - выделение почками, потовыми 
железами, легкими. 
4. Включение резервных структур: много сосудов в спавшемся 
состоянии при покое органа. Не все клетки органа работают, не все 
ядрышки в ядре клетки работают. 
5. Координирующая функция ЦНС. 
а) пластичность коры головного мозга (клетки специализированные 
по коре). 

б) многозвеньевая связь коры с периферией (нейроны 
взаимодействуют). 
в) войлочная структура проводящих систем. 
г) наличие перекреста нервных путей. 
д) способность нервных клеток при перевозбуждении переходить в 
тормозное состояние. 

Структурная основа реакций компенсации- регенерация (на уровне структурно-функциональных основ). Инфекционные болезни 
вызываются  проникновением и развитием возбудителя  микробной, вирусной или иной природы. В излечении от болезней этого рода решающее 

значение принадлежит иммунной системе. Соматические болезни, например, болезни цивилизации  - диабет, язва желудка, холецистит - 
отдалённый результат физической или психической травмы и/или деформации позвоночника. Несколько веков назад люди обычно  не доживали 
до появления таких болезней. Для излечения этих патологий решающее значение имеет установление глубинной причины болезни. Эти болезни 
развиваются на фоне иммунодефицита. В этом случае сам организм обычно не справляется с болезнью и вынужден с нею сосуществовать. 
Выздоровление - активный процесс, комплекс реакций организма, возникающих с момента действия повреждающего фактора и направленных на 
устранение этого фактора, нормализации функций, компенсацию возникших нарушений и восстановление нарушенного взаимодействия с 
внешней средой на новом уровне. Выделяют 3 основные группы механизмов выздоровления: 
1)Срочные (неустойчивые, «аварийные») защитно-компенсаторные реакции, возникшие в первые секунды и минуты после воздействия и 

представляющие собой главным образом защитные рефлексы, с помощью которых организм освобождается от вредных веществ и удаляет их 
(рвота, кашель, чихание, выделение адреналина и глюкокортикоидных гормонов при стрессе и т.п.). 
2)Относительно устойчивые защитно-компенсаторные механизмы (фаза адаптации по Селье). К ним относятся: 
а)включение резервных возможностей или запасных сил поврежденных и здоровых органов (например, дыхательной поверхности легких, 
клубочков почек и т.д.). 
б)включение многочисленных аппаратов регуляторных систем, например, увеличение числа эритроцитов при гипоксии и т.д. 
в)процессы нейтрализации ядов. 
г)реакции со стороны активной соединительной ткани, играющие роль в механизмах заживления ран при воспалении и т.д. 
3) Устойчивые защитно-компенсаторные механизмы (компенсаторная гипертрофия, репаративная регенерация и т.п.). 

 

9. Кинетозы: определение, причины, их вызывающие, патогенез расстройств при них. Ускорение, перегрузки, невесомость. 

Расстройства при них. Расстройства в организме, связанные с полетом в космос. 
Кинетозы - болезнь ускорений или укачивание – вестибулярные расстройства (головокружение, тошнота, рвота, бледность, холодный пот, 
снижение АД, брадикардия.).  
Виды ускорений. 
1.Прямолинейные;  
2. Радиальное центростремительные при движении по окружности 

(виражи, пикирование, центрофуги, вращения). 3.Угловое ускорение 
при неравномерном движении по окружности.  
4.Ускорение Кариолиса – равномерное движение по окружности 
или отрезка ее при одновременно центробежно или 
центростремительно (невесомость в космосе). 

Патогенез. Рефлекторно на перемещение тканей через : 
- ветибулярный аппарат (гребежки полукружных канальцев, пятна 
маточки и мешочки); 

-проприорецепторы с мышц; 
-механорецепторы с кожи; 
-вецерорецепторы с внутренних органов; 
-зрительные рецепторы –перемещение в пространстве. 

Афферентные пути  (вестибулярный нерв, зрительный нерв, блуждающий нерв, ретикулярная формация) достигают мозжечок, гипоталамус, 
вегетативные центры сосудов, внутренних органов, особенно желудок. 
Перегрузка (N) = сила (F)/ масса (m).Это сила инерции тела по отношению к движущей силы. Перегрузки: продольные –голова – ноги 

(положительная нагрзка), ноги – голова (отрицательная нагрузка), поперечные – бок – бок, спина – грудь. В зависимости от направления инерции 
наступает симптоматика. Например,особенно тяжело отрицательная нагрузка – сильные головные боли, боли в глазах, кровоизлияния в склеру, 
боковые нагрузки вызывают затруднение дыхания. Перераспределение крови обусловливает местное расстройство кровообращения, которое в 
целом вызывает общую гипоксию. При пожительных продольных перегрузках дыхание углубляется, учащается, увеличивается МОД. При 6-7 
кратных перегрузках кровоток в верхних долях легких прекращается, в средних- без изменений, в нижних – отеки. 
Невесомость – отсутствует гравитация, но в теле давление на ткани сохраняется, но в меньшей степени (нагрузка на организм меньше, чем при 
перегрузках). Можно выделить изменения сенсорные, вегетативные и  моторные. Вегетативные – неустойчивость АД, чаще снижено, в начале 
тахикардия, затем брадикардия, Дыхание вначале учащается, быстро нормализуется. затем урежается. Гидростатическое  давление крови 

уравнивается по всему телу (на земле в ногах больше).Переполение предсердий с растяжением угнетает выделение антидиуретического гормона 
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нейрогипофиза, что ведет увелечение мочевыделения с потерей воды и ионов натрия, Наступает дегидротация, уменьшение МОК. Уменьшается 
кальций в костях до 5%. Пищеварение особо не меняется. Масса тела несколько уменьшается за счет полиурии. Несколько уменьшается сила 
мышц. Сенсорные- как укачивание, чувство крена, перевернутости, головокружение. Это связано с изменением афферентацией с рецепторов с 

кожи,  мышц, вестибулярного и зрительного анализаторов Но в меньшей степени. Двигательные изменения незначительные, чаще 
координационные. 

 

10. Патологические процессы, связанные с механическими факторами – растяжением, разрывом, синдромом длительного 

раздавливания. 
Синдро́м дли́тельного сдавле́ния (синонимы: компартмент-синдром, краш-синдром, травматический токсикоз, синдром (длительного) 
раздавливания, компрессионная травма, синдром размозжения, эпоним: синдром Байуотерса (англ. Bywaters)) — возникающий вследствие 
продолжительного нарушения кровоснабжения (ишемия) сдавленных мягких тканей, токсикоз, характеризующийся, помимо местных, 

системными патологическими изменениями в виде гиперкалиемии и почечной недостаточности. Встречается у пострадавших при з Установлено, 
что поврежденная мышечная ткань теряет 75 % миоглобина, 70 — креатинина, 66 — калия, 75 % фосфора. После освобождения от сдавливания 
эти вещества поступают в кровеносное русло, возникает ацидоз, тяжелые общие и, в первую очередь, гемодинамические расстройства. Следует 
подчеркнуть, что клинические проявления возникают только после устранения фактора сдавливания. 
Происходит глубокий некроз тканей, ведущий к самоотравлению организма продуктами распада тканей и тяжёлому состоянию пострадавшего. 
емлетрясениях, завалах в шахтах, обвалах и т. п. 
Растяжение под влиянием механических сил свойственно всем живым структурам. Показателем растяжимости является относительное удлинение 
— е где / — исходная длина, Д/ — прирост длины под действием приложенной силы. Результат действия приложенной силы зависит от 
механической прочности структур. Механическая прочность определяется той предельной нагрузкой, которая необходима для полного разрыва 

испытуемого тела. Обьектами могут оказаться сухожилия, суставы, кости, полые органы (переполнение), сосуды (аневризмы). 

 

11. Патогенное действие повышенной температуры внешней среды на организм. Патогенез теплового и солнечного ударов. Ожоги и 

ожоговая болезнь. 
Перегревание. В условиях↑t и влажности воздуха отдача тепла 
затруднена и совершается при напряжении механизмов физической 
терморегуляции(расширение периферических сосудов,усиление 
потоотделения).При ↑t воздуха до 33˚С отдача тепла совершается 

путем испарения,не проведением или излучением.Нарушается 
равновесие между образованием тепла и его отдачей во внешнюю 
среду,что приводит к  задержке тепла и перегреванию. 

Стадии: 
-Компенсации-сохраняется нормальная t тела 
-Декомпенсации-повышается t тела 

Происходит возбуждение ЦНС,дыхания,кровообращения,обмена в-
в.Дальнейшее  ↑t и перевозбуждение нервн.центров 
→истощение,нарушение дыхания,ф-и сердца и ↓АД.Развивается 
гипоксия. 

Обильное потоотделение→обезвоживание,нарушение 
электролитного баланса.Сгущение 
крови→вязкость↑→дополнительная нагрузка на аппарат 
кровообращения→недостаточность сердца.На фоне нарастающих 
явлений кислородного голодания появляются судороги,наступает 
смерть. 

Тепловой удар-острое перегревание с быстрым повышением t тела. 
Проявления:сухая и горячая кожа,снижение потоотделения,общая мыш слабость и слабость сердечной мышцы,возможны потеря 

сознания,бред,галлюцинации,клонические и тонические судороги.Сгущение крови и увеличение ее вязкости создают дополнительную нагрузку 
на аппарат кроовобращения и способствуют сердечной недостаточности.Газообмен,легочная вентиляция и кровяное давление начинают ↓,частота 
пульса↓,возможны аритмии.Дыханае становится редким.Смерть наступает от паралича дых центра. 
Солнечный удар-по клинической картине напоминает тепловой. 
Этиологический фактор-тепл солнечные лучи,действующие на непокрытую голову.Дополнительный фактор-высокая t воздуха.Кожа и кости 
черепа задерживают большое кол-во солнечных лучей,некоторая их часть(инфракрасные лучи)проникают и оказывают повреждающее действие 
на мозговые оболочки и нервную тк.УФ лучи освобождают из клеток биологически активные амины,способствуют расщеплению белка и 
образованию полипептидов,а последние рефлекторным/гуморальным путем могут стать фактором,повреждающим мозговые оболочки и нервную 

тк. 
Ожог-возникает при местном воздействии высокой t и проявляется 
в виде местных деструктивных и реактивных изменений,тяжесть 
кот.определяется степенями: 
1. покраснение(эритема),слабая воспалительная реакция без 
нарушения целостности кожи  
2. острое экссудативное воспаление кожи,образование пузырей с 
отслоением эпидермиса 
3. частичный некроз кожи и образование язв 

4. обугливание тканей,некроз. 
 

Ожоговая болезнь 
Стадии: 

1. ожоговый шок-болевой фактор 
2. интоксикация-денатурированный белок и продукты его 

ферментативного гидролиза из повреждённых тк. 
3. ожоговая инфекция 
4. обезвоживание-потеря белков и жидкасти 
5. ожоговое истощение-кахексия,отеки,анемии и др. 

6. исход-отторжение некротизированных тк,заполнение дефекта 
грануляциями,рубцевание,эпителизация. 

 

12.  Патогенное действие на организм низкой температуры. Общее охлаждение, отморожение, простудные заболевания. Применение 

искусственной гипотермии и гибернации с лечебной целью. 
Общее охлаждение- нарушение теплового баланса в организме, приводящее к понижению температуры тела (гипотермии) 

Стадии:  
1.компенсации-температура тела не снижается,за счет вкл.компенсаторных реакций 

А)Вкл.механизмы физической терморегуляции,направленные на ограничение теплоотдачи.Происходит спазм сосудов кожи и уменьшение 
потоотделения. 
Б)Хим.терморегуляция,направлена на увеличение теплопродукции.Появляется мышечная дрожь,усиливается обмен в-в,увеличивается распад 
гликогена в печени и мышцах,↑глюкозы в крови.Потребление кислорода увеличивается,усиленно функционируют системы,обеспечивающие его 
доставку  к тк. 
Обмен в-в перестраивается-усиление окисл.процессов,разобщение окисления и сопряженного с ним фосфорилирования. 
Патогенез: 
Терморецепторы кожи→гипоталамус(центр терморегуляции)→высшие отделы ЦНС→органы и системы:мышцы(терморегуляторный тонус и 

дрожь)→мозговое в-во надпочечников(↑адреналина)→сужение сосудов,распад гликогена в мышцах и печени. 
Важным фактором является вкл.в терморегуляцию гипофиза,а через его тропные гормоны –щитовидной железы и коры надпочечников.Гормон 
щит.железы ↑обмен в-в,разобщает процессы окисления и фосфорилирования,активирует биосинтез митохондрий.Гликокортикоиды стимулируют 
образование углеводов из белка.  
2.декомпенсации-перенапряжение и истощение механизмов терморегуляции,t тела снижается. 
Снижение обменных процессов и потребления кислорода.Жизненно важные функции угнетены.Нарушение дыхания и 
кровообращения→кислородное голодание , угнетение функции ЦНС,снижение иммунологической реактивности.В тяжелых случаях смерть. 
Местное действие низкой температуры может вызвать отморожения различной тяжести (изменение состояния ткани, нарушение 

интракапиллярного кровотока и свойств крови) 
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http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BF%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D0%BC
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D0%B3%D0%BB%D0%B8%D0%B9%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9_%D1%8F%D0%B7%D1%8B%D0%BA
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D1%88%D0%B5%D0%BC%D0%B8%D1%8F
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D0%BE%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%BA%D0%BE%D0%B7
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%93%D0%B8%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%BA%D0%B0%D0%BB%D0%B8%D0%B5%D0%BC%D0%B8%D1%8F&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%BE%D1%87%D0%B5%D1%87%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%BD%D0%B5%D0%B4%D0%BE%D1%81%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%BE%D1%87%D0%BD%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%8C
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B5%D0%BC%D0%BB%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%8F%D1%81%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B5%D0%BC%D0%BB%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%8F%D1%81%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%B8%D0%BE%D0%B3%D0%BB%D0%BE%D0%B1%D0%B8%D0%BD
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D1%80%D0%B5%D0%B0%D1%82%D0%B8%D0%BD%D0%B8%D0%BD
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%B0%D0%BB%D0%B8%D0%B9
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A4%D0%BE%D1%81%D1%84%D0%BE%D1%80
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B5%D0%BC%D0%BB%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%8F%D1%81%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B5%D0%BC%D0%BB%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%8F%D1%81%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B5%D0%BC%D0%BB%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%8F%D1%81%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B5%D0%BC%D0%BB%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%8F%D1%81%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B5%D0%BC%D0%BB%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%8F%D1%81%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B5%D0%BC%D0%BB%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%8F%D1%81%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B5%D0%BC%D0%BB%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%8F%D1%81%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5


13. Патогенное действие на организм инфракрасных, ультрафиолетовых лучей и лучей лазера. 

Инфракрасные лучи поглощаются тканью и обладают тепловым и обжигающим эффектом. 
УФЛ проникает в кожу до половины мм, оказывает местное и общее действие. Местное – первичная эритема (покраснение из-за раздражение 

лучей), которое проходит, появляется вторичная эритема (раздражение гистамином, ацетилхолином – продуктами повреждения). 
Общее – расстройство кровообращения до коллапса из-за: 1- рефлекторное торможение нервной системы, 2- действие на нервную систему через 
хеморецепторы кожи, а также продуктами распада, 3-токсическое действие облученных холестерина и  белково-липоидных комплексов крови на 
нервную систему. 
Действие УФЛ усиливается фотосенсибилизаторами (холестерин,порфирины), наступает гемолиз эритроцитов. 
Лучи лазера (получают с помощью оптическим квантовым генератором -ОКГ)  не вызывает боли. В тканях обусловливают кавитацию, то есть 
превращает твердые и жидкие ткани в газообразное состояние, параллельно инактивирует ферменты  на месте действия, а также оказывает 
термический и и токсический эффект. Применяют преимущественно в онкологии, офтальмологии. При передозировке может вызвать 

повреждение тканей. 

 

14. Повреждающее действие на организм ионизирующих излучений. Лучевая болезнь: классификация, стадии развития, патогенез и 

отдаленные последствия. Экологические аспекты данного вопроса. 
Действие ИИ на организм Проявляется на всех уровнях биологической организации.Оно чревато изменениями в организме местного(лучевые 
ожоги, некрозы, катаракты)и общего(острая и хроническая лучевая болезнь)характера, а также отдаленными последствиями(злокачественные 
новообразования,гемобластозы,наследственная патология,нарушения репродуктивной ф-и,ф-й нейроэндокринной,иммунной и др 
систем,снижение адаптационных возможностей,преждевременное старение,уменьшение средней продолжительности жизни). 
Степень тяжести поражения, биологические и клинические эффекты, тип лучевых реакций, их значимость для организма и время 

проявления(непосредственно после облучения, вскоре после него или в отдаленные сроки)определяются:видом ИИ, дозой облучения, ее 
мощностью, характером воздействия, общей реактивностью организма, радиочувствительностью тканей, органов и систем. 
По чувствительности к ИИ различают два типа клеток и тканей: 
- радиочувствительные(делящиеся кл,малодифференцированные тк)-кроветворные кл костного мозга,зародышевые кл семенников,кишечный и 
кожный эпителий; 
- радиорезистентные(неделящиеся кл,дифференцированные тк)-мозг, мышцы, печень, почки, хрящи, связки.(исключение составляют лимфоциты) 
Патогенез. Процессы радиационного повреждения можно разделить на три этапа: 
а) первичное действия ИИ на облученную структуру; 

б) влияние радиации на клетки; 
в) действие радиации на целостный организм. 
Острая лучевая болезнь (ОЛБ)-возникает после тотального однократного внешнего равномерного облучения в дозе,превышающей 1,0 Гр. 
Причем радиационному воздействию в одинаковой дозе подвергаются одновременно все системы, органы, ткани и клетки. ОЛБ-клеточно-
тканевая патология. Причиной возникновения последней является прямое поражение радиацией облучаемого биосубстрата. 
Хроническая лучевая болезнь (ХЛБ) - самостоятельная форма лучевой патологии, развивающуюся в рез продолжительного одно- и 
многократного воздействия на организм ИИ в малых дозах с интенсивностью 0,1-0,5 сГр/сут после накопления суммарной поглощенной дозы 0,7-
1,0 Гр. Отличается  фазностью развития и проявляется многообразием клинических синдромов. ХЛБ не возникает в результате ОЛБ, но ей 

свойственны многие остающиеся на всю жизнь проявления последней (астенический синдром, функциональная недостаточность костного мозга 
разной степени, склонность к лейкопении).  Общие реакции организма при ХЛБ: нарушения нейровис-церальной регуляции, астения, 
органические поражения ЦНС (рассеянный энцефаломиелоз); изменения регионарной и общей гемодинамики (вегето-сосудистая дистония, 
нарушения периферического кровообращения в коже, конечностях, головном мозге), развитие миокардиодистрофии; угнетение секреторной и 
ферментативной активности пищеварительных желез, нарушения моторики желудка и кишечника, гипо- и анацидный гастрит; лейкопения с 
нейтропенией и сдвигом лейкоцитарной формулы влево по дегенеративному типу, тромбоцитопения; при большой дозе облучения — анемия. В 
случае длительного облучения возрастает вероятность развития лейкозов. 
Отдаленные последствия лучевого воздействия-различные изменения, возникающие спустя 10-20 лет и более после лучевой болезни в 

орг,внешне полностью «выздоровевшем».Выделяют последствия соматические(опухолевые и неопухолевые) и генетические. 
Стохастические эффекты — последствия, носящие вероятностный, случайный характер. Вероятность их проявления существует при облучении 
в малых дозах ИИ. С увеличением последних она возрастает, но при этом тяжесть течения процесса от них не зависит. К последствиям данного 
процесса относятся: 
- злокачественные новообразования, лейкозы, обусловливающие главный риск возникновения соматических последствий облучения в небольшой 
дозе; они выявляются лишь при длительном наблюдении (15-30 лет) за большими группами населения (десятки, сотни тысяч человек); 
- наследственная патология, проявляющаяся у потомства облученных индивидов; является следствием повреждения генома половых клеток. 
Нестохастические эффекты — последствия, проявляющиеся после накопления в организме дозы облучения, превышающей пороговую. В этом 
случае тяжесть поражения зависит от дозы (лучевая катаракта, нарушения репродуктивной функции, косметические дефекты кожи, 

склеротические и дистрофические поражения соединительной ткани, поражения зародыша и плода). Как показали экспериментальные 
исследования на животных, продолжительность их жизни находится в прямой зависимости от дозы облучения. 

 

15. Патогенез болезнетворного действия на организм электрического тока. Механизмы нарушения функций и причины смерти от 

электротравм. Первая помощь. 
Зависит от силы, напряжения и сопротивления тканей организма. Патологические изменения при действии электрического тока. Местные и 
общее. Местное – знаки тока: на коже круглый, сероватого цвета, твердый волнообразным возвышением, вокруг ветвистый рисунок красного 
цвета (паралич капилляров). Ожоги возникают на месте контакта – нагрев, особенно когда электрическая дуга. Общее – потеря сознания, 

остановка дыхания, падение АД (стадия мнимой смерти), фибрилляция и остановка сердца (истинная смерть). Остановка сердца -в  результате 
фибрилляция желудочков, раздражение блуждающего нерва, внезапное сужение коронарных сосудов. Остановка дыхания – в результате 
повреждение током дыхательного центра, резкое сужение сосудов продолговатого мозга, острая гипоксия из-за фибрилляции сердца. При 
несмертельной электротравме: кратковременная потеря сознания и остановка дыхания, повышение АД. В последующем астенический синдром. 
Механизмы действия тока. 
1.Биологическое действие (сильное раздражение нервной, мышечной, секреторной ткани и в результате наступает фибрилляция сердца, переломы 
костей, повшение АД, непроизвольное мочеиспускание, дефекация, выброс катехоламинов. 
2.Электрохимическое действие (гидролиз) – нарушается нормальное расположение ионов (калия, натрия, кальция, магния и белковых молекул) 

из-за полярности тока. Наступает расстройства потенциала покоя и потенциала действия, местное коагуляция и колликвация белков.  
3. Тепловое действие. Ожоги кожи, кости (жемчужные бусы). 
Помощь при электротравме 1. Овобождение от соприкосновения с проводником 
2. Искусственное дыхание и непрямой массаж сердца при отсутствии пульса.  
3. После того, как пострадавший придет в себя,его следует оставить в лежачем положении на мягкой подстилке,уберечь от охлаждения,укрыть 
одеялом,обеспечить мах покой,доступ воздуха, по возможности дать крепкий чай, немного вина или коньяка.  
4. При наличии ожогов – асептические повязки. 
5. Госпитализация для противошоковых мероприятий и оксигенотерапии.  

6. Лечение общих расстройств 
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16. Механизмы болезнетворного действия акустической энергии (звук, ультразвук). Специфическое и неспецифическое действие шума, 

ранние и отдаленные последствия его действия.  Использование ультразвука в медицине. 
Нормальная громкость звука для человека 40-50Дб. Ультразвук (свыше 20кГц) применяется в диагностике, используются его свойства проходить в 

различных средах с разной скоростью. негативное влияние- движение эритроцитов, гранул гранулоцитов, явление кавитации. 
Шум-совокупность звуков, нарушающих тишину и раздражающих человека. Различают специфическое и не специфическое действие шума. 
Специфическое- нарушение функций слухового сенсора-спазм звуковоспринимающего аппарата, приводящий к нарушению обменных процессов-
снижение слуха. Неспецифическое- связано с поступлением возбуждения в кору ГМ, гипоталамус и СМ. Развивается запредельное торможение 
ЦНС-истощение нервных клеток. 

 

17. Действие на организм пониженного барометрического давления. Горная и высотная болезнь, стадии развития. Принципы 

профилактики и оказания первой помощи. 

Пониженное атмосферное давление-человек испытывает по мере подъема на высоту в самолете,в горах. 
При значительной гипобарии-газовая эмболия пузырьками газа,выходящими из тк в результате ↓растворимости газов при понижении 
давления.Пузырьки газа проникают в капилляры и разносятся по организму,вызывая эмболию сосудов.При более высоком 
давлении→тканевая/подкожная эмфизема.Накопление газов в слюне и моче создает впечатление«закипания».  
Патологические изменения:уменьшение парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе(гипоксия) и понижение 
атм.давления(декомпрессия),↓процент насыщения гемоглобина кислородом.Снижение кислорода →гипоксия(кислородное голодание тк)К 
гипоксии особенно чувствительны нервные клетки и хеморецепторы сосудов-каротидного клубочка и дуги аорты.Раздражение 
рецепторов→стимуляция дых,сосудодвигательного и др.центров.Возникают одышка,↓АД,отн.эритроцитоз,возбуждение корковых 
кл(эйфория).Гипервентиляция способствует выведению из организма CO2-гипокапнии и алкалозу→↓возбудимость дых центра.Прогрессирование 

приводит к параличу центра. 

 

18. Действие на организм повышенного барометрического давления. Патогенез кессонной болезни. Принципы профилактики и терапии. 
Повышенное атмосферное давление-при погружении под воду во время водолазных и кессонных работ. 
Гипербарическая оксигенация-вдыхание кислорода под повышенным давлением-создает перенасыщение кислородом-
гипероксия.Гипербарическую оксигенацию используют с терапевтической целью,но избыток кислорода в тк.может оказывать токсическое 
действие.  Механизм действия гипероксии:начальные реакции-приспособительный характер:↑pO2 в артериальной крови→↓возбуждения 
хеморецепторов сосудов,ослаблению импульсации с них в вегетативные центры ствола мозга→замедление дыхания и сердечного 

ритма,уменьшение объема легочной вентиляции,систолического и минутного объёма сердца,кровь депонируется в паренхиматозных 
органах,ОЦК↓.Приспособительные реакции направлены на предотвращение возможного токсического действия избыточного растворенного 
кислорода. Кислородное отравление проявляется: 
-легочная форма-раздражение верхних дых путей(гиперемия,набухание слиз оболочек,ощущение жжения и сухость во рту,боль за грудиной,сухой 
кашель,трахеобронхит) 
-судорожная-вегетативные нарушения(тахикардия,тошнота,головокружение),парестезии,локальные мыш подергивания,генерализованные 
тонические и клонические судороги,протекающие как эпилептический приступ. 

 

19. Понятие о гериатрии и геронтологии. Старение организма. Теории старения. Особенности развития патологических процессов у 

людей пожилого и старческого возраста. Методы борьбы с преждевременной старостью. 
Старение- это процесс прогресирующего снижения функциональных способностей организма после достижения им зрелости. Процесс старения 
характеризуется развитием структурных и функциональных изменений, которые ограничивают способность организма поддерживать состояние 
гомеостаза при действии разнообразных стрессоров, вызывают снижение резистентности и обусловливают повышенную заболеваемость людей 
пожилого и старческого возраста, что приводит в итоге к полной утрате жизнеспособности. Изменения в органах и тканях имеют 
генерализованный характер, хотя и могут развиваться неодновременно. 
Внешними проявлениями старения являются дистрофические изменения кожи и ее придатков: она истончается, становится морщинистой, 

уменьшается количество потовых и сальных желез, седеют и выпадают волосы. Разрушаются зубы. Происходит уменьшение массы тела за счет 
снижения объема мышечной и костной ткани и уменьшения количества внутриклеточной жидкости. Снижается плотность костной ткани, она 
разрыхляется (остеопороз), в связи с этим возрастает частота переломов. Нередко возникает кифоз вследствие сплющивания тел позвонков. 
Снижается мышечная сила. Проявления старения на уровне клеток. Как в стареющих фибробластах в культуре (in vitro), так и в клетках многих 
тканей при старении снижается скорость процессов транскрипции и трансляции на уровне генома, нарастает количество хромосомных  мутаций; 
происходит увеличение количества лизосом, тогда как число митохондрий уменьшается. Понижается чувствительность клеток к различным 
ростовым факторам и гормонам, что связано с уменьшением числа рецепторов и нарушениями в пострецепторной передаче сигналов. 
Замедляется деградация белков, что связано со снижением активности внутриклеточных протеаз. Увеличивается количество структурно 
измененных белков. В клетках накапливается липофусцин. В связи с пониженной доставкой кислорода, уменьшением в клетках количества 

митохондрий и нарушением синтеза дыхательных ферментов угнетаются процессы тканевого дыхания и окислительного фосфорилирования. В 
результате снижается синтез макроэргических соединений, что ограничивает функциональные резервы клеток и возможность синтеза различных 
веществ. Ослабляется работа энергозависимых мембранных насосов. В связи с этим в клетках повышается содержание Na+, Ca2+ и Cl-, а 
содержание калия, магния и фосфора снижается. Обнаруживается дисбаланс ферментативной активности - у одних ферментов она понижена, у 
других повышена; к числу последних относятся моноаминооксидаза, сукцинатдегидрогеназа, альдолаза и др. Следует иметь в виду, что при 
старении изменяются некоторые показатели, характеризующие метаболические процессы. В частности, возрастает средняя концентрация 
глюкозы в крови (до 6,7 ммоль/л) и мочевины (до 8,9 ммоль/л), существенно снижается содержание альбуминов в плазме крови. Биологическая 
наука, занимающаяся изучением изменений в организме при старении, называется геронтологией. Одной из задач, которую она пытается 

разрешить, является выяснение причин и механизмов старения. 

Вид системы Характеристика возрастных изменений 

Нервная система Снижается в той или иной степени масса мозга, уменьшается количество нейронов в коре головного мозга, мозжечка и ядрах 
подкорки; увеличивается количество клеток глии. В нейронах изменяется активность ряда ферментов, что ведет к 
нарушению синтеза и обмена нейромедиаторов, например дофамина. Снижаются память, скорость образования условных 

рефлексов, познавательные способности 

Органы чувств Снижается острота зрения и слуха, нарушаются обоняние и вкусовая чувствительность 

Эндокринная система Уменьшается секреция гормонов щитовидной, поджелудочной и половыми железами, корой надпочечников, 
аденогипофизом и эпифизом. Снижается реакция β-клеток поджелудочной железы на гипергликемию и чувствительность 
тканей к действию инсулина 

Сердечнососудистая система Уменьшаются минутный объем и сердечный индекс, максимальная частота сердечных сокращений, скорость кровотока. 
Повышаются периферическое сопротивление сосудов и системное артериальное давление. Нарастает риск развития 
ишемической болезни сердца в связи с повышенным содержанием в крови холестерина, липопротеинов низкой и очень 
низкой плотности 

Органы дыхания Снижаются максимальная вентиляция и жизненная емкость легких, увеличивается остаточный объем воздуха в легких 

Система органов Снижаются секреция пищеварительных ферментов и HCl, объем пищеварительных соков, двигательная функция желудка и 
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пищеварения кишечника; иногда возникают нарушения глотания 

Мочевыделительная система Уменьшаются количество функционирующих нефронов, уровень клубочковой фильтрации, концентрационная способность 
почек; замедляется выведение с мочой лекарственных препаратов; ночной диурез превалирует над дневным (никтурия). У 
женщин нередко возникает недержание мочи, у мужчин - затруднение мочеиспускания в связи с аденомой предстательной 
железы 

 

Механизмы старения 
И.И. Мечников высказал предположение, что старение является следствием эндогенной интоксикации организма веществами, образующимися в 
кишечнике при гнилостном брожении. Чтобы затормозить процесс старения, он предложил употреблять в пищу как можно больше 
молочнокислых продуктов и вести правильный образ жизни. Некоторым подтверждением этой гипотезы является высокое содержание 
молочнокислых продуктов в диете кавказских долгожителей. 
Существующие в настоящее время теории и гипотезы относительно механизмов старения можно подразделить на две группы. Теории, 

относящиеся к одной из этих групп, рассматривают старение как генетически запрограммированный процесс, который развивается в «плановом» 
порядке, подобно другим стадиям онтогенеза. Другие считают, что старение является результатом накапливающихся в течение жизни 
повреждений в геноме и других клеточных структурах.  
Среди теорий, рассматривающих старение как результат накопления в клетках различных повреждений в процессе их жизни, заслуживают 
особого внимания теория ошибок (L. Orgel, 1963) и свободнорадикальная теория старения, предложенная Д. Харманом (1956) и Н.М. Эмануэлем 
(1958). 
На продолжительность жизни оказывают влияние генетические факторы, степень сохранения интеллектуальной деятельности, выраженность 
инстинкта самосохранения, способность организма перестраиваться в зависимости от условий жизни, склонность к развитию атеросклероза в 

жизненно важных органах. Наблюдения, проведенные на животных (главным образом, на грызунах), свидетельствуют о том, что положительное 
влияние на продолжительность жизни оказывает качественно полноценное, но количественно ограниченное питание, в особенности в первую 
половину жизни. На продолжительность жизни, по-видимому, оказывает влияние функция эпифиза. Удаление его у крыс приводит к уменьшению 
продолжительности жизни, а введение животным пептидного экстракта эпифиза сопровождается противоположным эффектом. Существует 
особый раздел медицины - гериатрия, которая ставит своей целью оказание медицинской помощи пожилым и старым людям, основываясь на 
знании особенностей физиологических и патологических процессов в позднем периоде жизни. 

 

20. Роль наследственности в патологии, методы ее изучения. Сходство и различия приобретенных, врожденных, наследственных и 

семейных форм патологии. Их этиология. 
По мере того как улучшаются методы лечения и профилактики инфекционных болезней, структура заболеваемости населения меняется, и на 
первый план выступают болезни, в которых генетические факторы играют ведущую роль. Причинами наследственных болезней являются 
мутации. Стойкое скачкообразное изменение в наследственном аппарате клетки, не связанное с обычной рекомбинацией генетического 
материала, называется мутацией. В зависимости от размеров повреждения генетического аппарата различают генную и хромосомную мутацию. 
Генная мутация обусловлена изменением химического строения гена, а именно специфической последовательности пуриновых и пиримидиновых 
оснований участка ДНК. Структурные изменения ДНК заключаются в разрыве одной или нескольких целей, образовании димеров, появлении 
поперечных сшивок. Мутация может касаться как структурных, так и регуляторных генов. Хромосомная мутация – это изменение общего числа 
хромосом или их структуры. Хромосомная нить может разрываться в одном или нескольких местах, а сегменты ее могут утрачиваться или 

воссоединяться в неправильном порядке. Выпадение участка хромосомы называют делецией, поворот на 180° – инверсией, обмен сегментами 
между хромосомами – транслокацией, удвоение – дупликацией. Чаще наблюдается изменение числа хромосом. Это результат неправильного 
распределения их в процессе деления клетки – нерасхождения гомологических хромосом в мейозе или сестринских хроматид в митозе. 

Методы изучения наследственных болезней: 
1. Генеалогический - изучение родословных семей в ряде поколений. 
2. Близнецовый. Близнецы бывают похожие, монозиготные, идентичные, одинаковые - конкордантные, даже линии на коже ладони 
расположены однотипно, а есть и непохожие, неодинаковые, дискордантные - дизиготные. Установлено, что у истинных конкордантных 
близнецов чаще бывает одна и та же патология, поскольку они развиваются из одной оплодотворенной яйцеклетки путем ее расщепления. Иногда 

это расщепление бывает неполным и, хотя развиваются два самостоятельных организма (2 человека), но они могут быть соединены между собой. 
3. Географический и популяционно-статистический. 
4. Кариологические исследования половой принадлежности клеток организма - эпителия, лейкоцитов. 
5. Исследование генетики соматических клеток при их скрещивании при культивировании в питательной среде in vitro - получение гибридом 
опухолевых и плазматических клеток -наработка антител. 
6. Иммунологические исследования - патология генов, ответственных за выработку определенных факторов - предсказание риска отторжения 
пересаженных тканей. 
7. Иммуногематологические исследования - определение групп крови. 

8. Биохимические исследования - определение ферментов или их продуктов. 
Врожденные заболевания, т. е. имеющиеся при рождении, могут быть генетической природы, но могут зависеть от факторов внешней среды либо 
возникать при их взаимодействии. В ряде случаев они вызываются вредным влиянием факторов внешней среды через организм матери на 
развивающийся эмбрион или плод.  
Термин «наследственный» означает связь с наследственными структурами организма. Наследственным заболеванием называется такое 
патологическое состояние, которое вызывается мутацией, - стойкое изменение наследственной структуры, передающееся потомкам. 
Наследственное заболевание может быть и семейным и врожденным, т.е. проявиться у нескольких членов семьи и быть выраженным уже при 
рождении. Многие наследственные заболевания могут проявиться только в процессе развития организма, а иногда и в пожилом возрасте.  

При семейных заболеваниях повторяемость той или иной патологии у членов семьи обычно является результатом влиянием внешней среды. 
Семейные случаи, так же как и врожденные, могут быть обусловлены наследственными и ненаследственными факторами. Термином «семейный» 
пользуются также в тех случаях, когда неизвестно, является ли заболевание генетически детерминированным или оно обусловлено другими 
причинами.  

 

21.  Общие закономерности патогенеза генных болезней. Примеры генных наследственных болезней с нарушением синтеза 

транспортных, структурных и ферментных белков. Типы передачи наследственных болезней (аутосомно-доминантный, аутосомно-

рецессивный, ко-доминантный, промежуточный и смешанный). 
Генные болезни – это разнородная по клиническим проявлениям группа заболеваний, которые вызываются генными мутациями. По 

фенотипическому проявлению: • связанные с нарушением обменов: аминокислотного, углеводного, липидного, минерального, нуклеиновых 
кислот;•нарушения свертывания крови; •гемоглобинопатии  

Система 
гемостаза 

Повышаются как прокоагулянтная, так и антикоагулянтная активность крови, однако последняя возрастает в меньшей степени, чем 
первая; снижается антиагрегационная способность стенок сосудов, что способствует образованию тромбов 

Иммунная 
система 

Ослабевает клеточный и гуморальный иммунитет. Возможно развитие иммунодефицита. Усиливаются аутоиммунные реакции 
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аутосомно-доминантный тип наследования. примеры заболеваний: синдром марфана, гемоглобинопатия м, хорея хантингтона, полипоз 
толстой кишки, семейная гиперхолестеринемия, нейрофиб-роматоз, полидактилия. 
признаки заболевания. одинаковая частота патологии у лиц мужского и женского пола. наличие больных в каждом поколении родословной, т.е. 

регулярная передача болезни из поколения в поколение (так называемый вертикальный характер распределения болезни). вероятность рождения 
больного ребёнка равна 50% (независимо от пола ребёнка и количества родов). 
непоражённые члены семьи, как правило, имеют здоровых потомков (поскольку не имеют мутантного гена). 
перечисленные признаки реализуются при условии полного доминирования (наличие одного доминантного гена достаточно для развития 
специфической клинической картины заболевания). 
аутосомно-рецессивный тип наследования. примеры заболеваний: фенилкетонурия, адреногенитальный синдром, кожно-глазной альбинизм, 
галактоземия, гликогенозы, гиперлипопротеинемии, му-ковисцидоз. 
признаки заболевания. равная частота патологии у лиц мужского и женского пола. проявление патологии в родословной «по горизонтали», 

часто у сибсов. отсутствие заболевания у единокровных (дети одного отца от разных матерей) и единоутробных (дети одной матери от разных 
отцов) братьев и сестёр. родители больного, как правило, здоровы. это же заболевание может обнаруживаться у других родственников, например 
у двоюродных или троюродных братьев (сестёр) больного. 
появление аутосомно-рецессивной патологии более вероятно при кровнородственных браках за счёт большей вероятности встречи двух супругов, 
гетерозиготных по одному и тому же патологическому аллелю, полученному от их общего предка. чем больше степень родства супругов, тем эта 
вероятность выше. 
сцепленное с хромосомой х-доминантное наследование. примеры заболеваний: одна из форм гипофосфатемии — витамин d-резистентный 
рахит, болезнь шарко—мари-тута х-сцепленная доминантная, ро-то-лице-пальцевой синдром типа i. 
признаки заболевания. поражены лица мужского и женского пола, но женщины в 2 раза чаще. передача больным мужчиной патологического 

аллеля всем дочерям и только дочерям, но не сыновьям. сыновья получают от отца хромосому y. передача больной женщиной заболевания и 
сыновьям, и дочерям с равной вероятностью. более тяжёлое течение заболевания у мужчин, чем у женщин. 
сцепленное с хромосомой х-рецессивное наследование. примеры заболеваний: гемофилия а, гемофилия в, х-сцепленная рецессивная болезнь 
шарко—мари—тута, дальтонизм, мышечная дистрофия дюшенна—бек-кера, синдром калльмана, болезнь хантера (мукополисахаридоз типа ii), 
гипо-гаммаглобулинемия брутоновского типа. 
признаки заболевания больные рождаются в браке фенотипически здоровых родителей. заболевание наблюдается почти исключительно у лиц 
мужского пола. матери больных — облигатные носительницы патологического гена. сын никогда не наследует заболевание от отца. у 
носительницы мутантного гена вероятность рождения больного ребёнка равна 25% (независимо от пола новорождённого), вероятность рождения 

больного мальчика равна 50%. 
голандрический, или сцепленный с хромосомой y, тип наследования. гены, ответственные за развитие патологического признака, 
локализованы в хромосоме y.. примеры признаков: гипертрихоз ушных раковин, избыточный рост волос на средних фалангах пальцев кистей, 
азооспермия. 
признаки. передача признака от отца всем сыновьям и только сыновьям. дочери никогда не наследуют признак от отца. «вертикальный» характер 
наследования признака. вероятность наследования для лиц мужского пола равна 100%. 
митохондриальное наследование. примеры заболеваний (митохондриальные болезни): атрофия зрительного нерва лебера, синдромы лея 
(митохондриальная миоэнцефалопатия), merrf (миоклоническая эпилепсия), кардиомиопатия дилатационная семейная. 

признаки заболевания. наличие патологии у всех детей больной матери. рождение здоровых детей у больного отца и здоровой матери.  
указанные особенности объясняются тем, что митохондрии наследуются от матери. 

Основные механизмы развития наследственной патологии 

связаны с: 
1) мутациями(инициальное звено), в результате кот возникает 

а) выпадение нормальной наследственной информации, 
б) увеличение объема нормальной наследственной информации, 
в) замена нормальной наследственной информации на 

патологическую; 
2) нарушением репарации поврежденной ДНК; 
3) стойкими изменениями регуляции генной активности. 
Заключительное звено-реализация действия аномального гена 
(генов).  
 

Основные ее варианты: 
1. Если аномальный ген утратил код программы синтеза 
структурного или функционально важного белка нарушается синтез 
соответствующих и-РНК и белка.(гемофилия) 
2. Утрата мутантным геном кода программы синтеза того или иного 
фермента завершается уменьшением или прекращением его синтеза, 

дефицитом его в крови и тк и нарушением катализируемых им 
процессов(ряд болезней аминокислотного, углеводного обмена и 
др.)  
3. Формирование гена с патологическим кодом,вследствие 
синтезируется аномальная РНК и аномальный белок с измененными 
свойствами(серповидно-клеточная анемия) 

 Фенилкетонурия-дефект ферментов фенилаланингидроксилазы (фенилаланин→тирозин)и тирозиназы(тирозин→меланин). «Мышиный запах» 
от больных.Повышенная возбудимость и тонус мышц,тремор,эпилептиформные припадки.Позже-нарушения ВНД,умственная   
отсталость,микроцефалия.Нарушение синтеза меланина. 

 Алкаптонурия-генетический дефект оксидазы,катализирующей превращение гомогентизиновой к-ты в малеилацетоуксусную.Первая 
откладывается в соединительной тк.→пигментация цвета охры.Потемнение мочи при стоянии на воздухе.Поражение суставов конечностей и 
позвоночника. 

 Галактоземия-недостаточность фермента галактозо-1-фосфата,переводящей галактозо-1-фосфат в уридиндифосфогалактозу.Происходит 
накопление галактозы и галактоза-1-фосфата в крови и др.тк.Желтуха новорожденных,рвота и понос,приводящие к обезвоживанию 
организма,умственная отсталость,увеличение печени и селезенки,общая дистрофия,катаракта. 

 

22. Хромосомные болезни – полиплоидии, анеуплоидии, их проявления и патогенетические особенности. Возможные пути профилактики 

и методы лечения наследственных заболеваний. Значение охраны окружающей среды.  
Хромосомные болезни - наследственные заболевания, обусловленные изменениями числа или конфигурации хромосом, чаще отсутствием в 
кариотипе одной хромосомы из какой-либо пары гомологов (моносомия) или наличием добавочной 3-й хромосомы к паре гомологов. 
Полиплоидия — это кратное увеличение гаплоидного набора хромосом. Клетки с разным числом гаплоидных наборов хромосом называют 
триплоидными (Зn), тетраплоидными (4n), гексаплоидными (6n), октаплоидными (8n) и т д. 
Анеуплоидия или гетероплоидия. У анеуплоидов нормальное число хромосом увеличивается или уменьшается менее чем на целый набор. 
Анеуплоиды возникают тогда, когда не расходятся хроматиды отдельных хромосом в митозе или отдельные гомологичные хромосомы в мейозе. 
В результате нерасхождения хромосом при гаметогенезе могут возникать половые клетки с лишними хромосомами, и тогда при последующем 

слиянии с нормальными гаплоидными гаметами они образуют зиготу 2n + 1 (трисомик) по определенной хромосоме. Если в гамете оказалось 
меньше на одну хромосому, то последующее оплодотворение приводит к образованию зиготы 2n — 1 (моносомик) по какой-либо из хромосом. 
Кроме того, встречаются формы 2n — 2 или нуллисомики, так как отсутствует пара гомологичных хромосом, и 2n + n или полисомики. 
Моносомия Х (синдром Шерешевского-Тернера). Кариотип состоит из 45 хромосом, половой хроматин отсутствует.  Больные (женщины) 
отличаются низким ростом, короткой шеей, шейными боковыми кожными складками. Характерны лимфатический отек стоп, слабое развитие 
половых признаков, отсутствие гонад, гипоплазия матки и фолопиевых труб, первичная аменорея. Такие женщины бесплодны. Умственная 
способность, как правило, не страдает. 
Трисомии -Болезнь Дауна. Кариотип больных в 94% состоит из 47 хромосом за счет трисомии по 21 хромосоме.Резкая задержка и нарушение 

физического и психического развития. Такие дети низкорослы, поздно начинают ходить, говорить. Голова со скошенным 
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затылком,широкая,глубоко запавшая переносица,монголоидный разрез глаз,открытый рот,неправильный рост зубов,макроглоссия,гипотония с 
разболтанностью суставов,брахидактилия и др. Выраженная умственная отсталость.Нарушения во всех системах и органах.В большинстве 
случаев бесплодны.  

-Синдром Патау (трисомия 13).Тяжелые пороки головного мозга и лица (дефекты строения костей мозгового и лицевого черепа, головного мозга, 
глаз; микроцефалия, расщелина верхней губы и неба), полидактилией (чаще – гексодактилия), дефекты перегородок сердца, незавершенный 
поворот кишечника, поликистоз почек, пороки развития других органов. 90% детей погибают в течение 1-го года жизни. 
-Синдром Эдвардса (трисомия 18). Клинические проявления: многочисленные пороки костной системы (патология строения лицевой части 
черепа: микрогнатия, эпикант, птоз, гипертелоризм) сердечно-сосудистой (дефекты межжелудочковой перегородки, пороки клапанов легочной 
артерии, аорты), гипоплазия ногтей, подковообразная почка, крипторхизм у мальчиков. 90% больных погибает на первом году жизни. 
-Трисомия по Х-хр(«сверхженщина») Женский организм с мужеподобным телосложением.Диагносцируется по обнаружению вместо одного двух 
телец Барра и по кариотипу 47,XXX.Отмечается гипоплазия яичников, матки, бесплодие, различные степени умственной 

неполноценности(шизофрения).  
-С-м Клайнфельтера Встр у мужчин(1:1000).Общее количество хромосом47(кариотип XXY,но встр 48XXXY,49 XXXXXY).Наружные половые 
органы сформированы по мужскому типу.Характерны высокий рост,астеническое телосложение,длинные ноги,снижение 
сперматогенеза,умственная отсталость. 
-«Супер мужчина» Кариотип 47, ХУУ.Импульсивное поведение с выраженными элементами агрессивности. Большое число таких индивидов 
выявляется среди заключенных. 

Наиболее разработаны методы патогенетической и симптоматической терапии, принципы которой заключаются в следующем. 
1. Исключение из рациона больных тех компонентов пищи, которые превращаются в токсические вещества. Например, фенилкетонурия до 
недавнего времени считалась неизлечимой. Перевод младенца на диету, почти лишенную фенилаланина, предотвращает развитие слабоумия. 

Подобным образом поступают при рецессивной фруктозурии и галактоземии. 
2. Добавление необходимых компонентов в пищевой рацион. Принципиально это возможно в тех случаях, когда установлен дефицит синтеза 
определенного вещества в организме больного и введение его с пищей компенсирует этот недостаток. 
3. Исключение из употребления тех лекарственных препаратов, к которым обнаружена – наследственно обусловленная непереносимость. 
4. Возмещение недостающего продукта деятельности отсутствующего гена, например антигемофильного глобулина при гемофилии, ?-глобулина 
при агаммаглобулинемии, гормона щитовидной железы при некоторых формах наследственного нарушения его синтеза (заместительная терапия). 
5. Применение различных видов хирургического лечения при уродствах скелета, раздвоении губы и т. д. Удаление пораженных органов, 
например, ободочной кишки в случае наследственного полипоза ее с тенденцией к малигнизации. 

 

23. Учение Г. Селье о стрессе как о неспецифической реакции организма на экстремальные воздействия. Стадии и механизмы развития 

стресса. Защитно-приспособительное и патогенное значение стресса.  
Стресс - это совокупность общих неспецифических физиологических, психологических и биохимических реакций организма в ответ на действие 
стрессоров - раздражителей чрезвычайной силы любой природы. Он направлен на обеспечение гомеостаза организма и его адаптацию к новым 
условиям окружающей среды. Принято различать три основные группы стрессоров: 1) средовые (физические воздействия - боль, холод, перегрев; 
биологические - инфекционные агенты; химические); 2) психоэмоциональные; 3) социальные. При действии на организм они вызывают два вида 
реакций:  1) специфические, связанные с качеством действующего фактора; 2) неспецифические, общие при действии различных стрессоров. 

Именно эту вторую часть ответа организма Г. Селье предложил называть реакцией стресса. Защитная роль синдрома заключается в 
формировании неспецифической резистентности организма к патогенным агентам независимо от их природы. 
Совокупность таких реакций, как гиперемия, фагоцитарная инфильтрация, тромбоз капилляров и др. в очаге повреждения (ожог, механическая 
травма и др.) Г. Селье назвал «местным адаптационным синдромом». Для него характерны выраженные изменения в месте действия стрессора. 
Местньгй адаптационньгй синдром имеет те же стадии, что и общий, но проявляется главным образом в виде воспаления. Его выраженность в 
значительной степени зависит от общей способности организма к адаптации. Поскольку сила воздействия стрессоров на организм различна, 
также варьирует степень выраженности вызванных ими изменений. Сильные и продолжительные стрессорные воздействия вызывают состояние 
дистресса, исходом которого могут быть выздоровление, возникновение хронического заболевания или же смерть. Выраженность стрессорных 

повреждений зависит не только от интенсивности действия стрессоров, но также от генетически детерминированной или приобретенной 
резистентности к стрессорной ситуации, которая может быть изменена направленными воздействиями извне. По течению стресс может  быть 
острым, подострым и хроническим. «Триада Селье» и стадии общего адаптационного синдрома. Г. Селье пронаблюдал и описал многообразные 
изменения, возникающие в организме при стрессе и называемые в настоящее время «триадой Селье»: 
•  гипертрофия коры надпочечников и инволюция тимиколимфатического аппарата (тимуса, селезенки, лимфоузлов); 
•  образование геморрагических язв в желудочно-кишечном тракте; 
•  нарушение обмена веществ и изменения в периферической крови в виде нейтрофильного лейкоцитоза, снижения количества лимфоцитов и 
эозинофильных гранулоцитов. 
Стадии стресс-синдрома. В развитии общего адаптационного синдрома выделяют три стадии: раннюю стадию, или реакцию тревоги, стадию 

резистентности и стадию истощения. 
Первая стадия - реакция тревоги - характеризуется уменьшением размеров тимуса, селезенки, лимфатических узлов. Она длится от 6 до 48 ч 
после действия стрессора. Первоначально Г. Селье применял термины «шок» и «противоток» для изменений в начальной фазе. При этом слово 
«шок» употреблялось в его бытовом смысле (удар, потрясение) для обозначения первичного повреждения при действии стрессора, что внесло 
некоторую путаницу в труды, посвященные медицинским аспектам стресса, поскольку стресс по природе своей является противошоковым 
механизмом. Во время «шока» снижается артериальное давление, уменьшается частота дыхательных движений и сокращений сердечной мышцы, 
снижаются температура тела, тонус скелетных мышц, содержание глюкозы в крови, повышается проницаемость стенок капилляров, сгущается 
кровь, что сопровождается распадом белков и преобладанием катаболических реакций. Шок сменяется «противотоком» - включением 

механизмов противодействия повреждению: 
•  начинается мобилизация общих защитных сил организма, что связано в основном с усилением притока к тканям энергетических субстратов 
(глюкозы и жирных кислот); 
•  возрастает секреция адренокортикотропного гормона (АКТГ) и глюкокортикоидных гормонов (кортизола, кортикостерона), эндогенных 
опиоидов; 
•  учащаются дыхание, сердцебиение, повышаются температура тела, уровень глюкозы и ненасыщенных жирных кислот в крови, уменьшается 
содержание гликогена в печени; 
•  восстанавливаются кровоснабжение, доставка питательных веществ и кислорода в мозг, сердце, скелетные мышцы; 

•  отмечается инволюция тимико-лимфатического аппарата; 
•  появляются геморрагические высыпания и изъязвления на слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки, что связано с активацией мозгового 
слоя и коры надпочечников и выбросом в кровь катехоламинов и глюкокортикоидов. Эрозивные изменения и возникновение язв желудочно-
кишечного тракта обусловлены способностью глюкокортикоидов стимулировать секрецию НС1 и пепсина. 
Для первой стадии характерны также уменьшение объема жировой ткани, гипотермия тела, гипотония мышц, гиперсекреция слюнных и слезных 
желез. Устойчивость организма к повреждающему фактору на стадии тревоги временно снижается. 
Вторая стадия - стадия резистентности, или выравнивания нарушенного равновесия - наступает через 48 ч после действия стрессора. 
Принципиально важно, что стресс, вызванный одним раздражителем, на этой стадии повышает устойчивость организма к действию любых 

других раздражителей. Понятию общего адаптационного синдрома лучше всего соответствует картина, наблюдаемая на данной стадии. 
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Вторая стадия характеризуется гипертрофией коры надпочечников с устойчивым повышением секреции глюкокортикоидов. При этом обычно 
повышается устойчивость организма к действию ряда чрезвычайных раздражителей, хотя бывают случаи и повышения чувствительности. 
Подобные эффекты связаны как с непосредственным действием кортикостероидов, так и (в значительной степени) со способностью их 

активировать симпатическую нервную систему, ее адаптационно-трофическое влияние. В стадии резистентности сохраняется усиленная секреция 
катехоламинов в мозговом слое и повышается их концентрации в крови. Отмечаются также гиперплазия щитовидной железы и некоторая атрофия 
гонад, уменьшается скорость роста тела (у детей и подростков), может прекратиться лактация у кормящих женщин. 
Если действие стрессора прекращается или оно незначительно по своей силе, вызванные им изменения постепенно нормализуются и происходит 
восстановление морфологии и функции органов до нормы. Однако если влияние патогенного фактора оказывается чрезмерно сильным или 
длительным, развивается истощение функции коры надпочечников и наступает снижение резистентности к данному и другим раздражителям с 
усилением катаболических и некротических изменений в органах и тканях. 
Повторные стрессорные воздействия, с одной стороны, производят тренирующий эффект, с другой - способны истощать защитные силы 

организма, вследствие чего даже слабые раздражители обусловливают развитие тяжелых заболеваний. 
Третья стадия адаптационного синдрома - стадия истощения. На этой стадии устойчивость к вредному фактору вновь снижается, и в организме 
появляются изменения, похожие на те, что происходят при старении. Г. Селье назвал эти изменения «wear&tear» (от англ. wear and tear - износ, 
амортизация, изнашивание, утомление). 
При анализе последствий общего адаптационного синдрома Г. Селье утверждал, что хотя этот синдром в целом имеет 
защитноприспособительный характер, в ряде случаев ответная реакция организма может оказаться неадекватной условиям, ее вызывающим. Она 
может оказаться более сильной, чем нужно, ослабленной или извращенной, и тогда эта реакция становится причиной последующих 
патологических изменений в организме. 

 

24. Повреждение клетки, причины, виды, стадии (паранекроз, некробиоз, некроз). Специфические и неспецифические формы 

повреждения. Апоптоз, его значение в норме и патологии. 
Под повреждением клетки понимают такие изменения ее структуры, обмена веществ, физико-химических свойств и функций, которые ведут к 
нарушению жизнедеятельности. Повреждение клетки может быть результатом действия на нее множества патогенных факторов. Их условно 
подразделяют на три основные группы: физического (механические воздействия, колебания температуры, изменения осмотического давления в 
клетке, воздействие ионизирующей радиации), химического (вещества экзогенного и эндогенного происхождения: органические кислоты, 
щелочи, соли тяжелых металлов, продукты нарушенного метаболизма) и биологического характера (вирусы, риккетсии, микробы, паразиты, 
грибки. Продукты их жизнедеятельности вызывают расстройство функций клеток, нарушают течение в них метаболических реакций, 

проникаемость или даже целостность мембран, подавляют активность клеточных ферментов.). 
На уровне клетки повреждающие факторы “включают” несколько патогенетических звеньев. К их числу относят: 
-расстройство процессов энергетического обеспечения клеток (инициальный и ведущий механизм их альтерации. Энергоснабжение может 
расстраиваться на этапах синтеза АТФ, транспорта, а также утилизации его энергии); 
-повреждение мембран и ферментных систем (Одним из важнейших механизмов повреждения мембран и ферментов является интенсификация 
свободнорадикальных реакций (СРР) и ПСОЛ);  
-дисбаланс ионов и жидкости (Как правило, нарушение трансмембранного распределения, а также внутриклеточного содержания и соотношения 
различных ионов развивается вслед за или одновременно с расстройствами энергетического обеспечения и сочетается с признаками повреждения 

мембран и ферментов клеток. В результате этого существенно изменяется проницаемость мембран для многих ионов);  
-нарушение генетической программы и/или ее реализации (Основными процессами, ведущими к изменению генетической информации клетки, 
являются мутации, депрессия патогенных генов ( например, онкогенов), подавление активности жизненноважных генов ( например, 
регулирующих синтез ферментов) или внедрение в геном фрагмента чужеродной ДНК ( например, ДНК онкогенного вируса, аномального участка 
ДНК другой клетки, в процессе клеточного деления при митозе или мейозе); 
-расстройство механизмов регуляции функции клеток (Это может быть результатом нарушений, развивающихся на одном или нескольких 
уровнях регуляторных механизмов). 
Стадии повреждения: Обратимая и необратимая.  

Обратимая: стадия повреждения и стадия восстановления.  
Необратимая: паранекроз – некроз – аутолиз – фагоцитоз.  
Начальная стадия повреждения – паранекроз: характерны - внутриклеточный ацидоз, исчезновение гликогена, повышение сорбционных свойств 
цитоплазмы (красители), потеря К+ и буферных систем клетки, набухание клетки и ее органелл. 
Затем развивается некробиоз – необратимая стадия (это острый процесс, для хронического – термин «патобиоз» - пример: индуративный отек) – 
кариопикноз с кариолизисом и кариорексисом, полное прекращение продукции энергии и гибель клетки.  
Некроз – это уже посмертные изменения клетки - ферментативное разрушение и денатурация белков (сухой – коагуляционный (доминирует 
раннее повреждение митохондрий, пример – действие кислот) и колликвационный (доминируют гидролазные процессы лизосом, пример – 
действие щелочей); комбинация их – казеозный некроз (туберкулезный например). Продукты распада клеток фагоцитируются, вокруг развивается 

воспаление. 
Важное деление некробизоа по механизму: Гипоксический (недостаток кислорода) и свободно-радикальный (избыток кислорода) некробиоз (но 
чаще всего – смешанный тип). 
Гипоксический некробиоз: стойкое прекращение дыхания и кровообращения делает гипоксию конечным механизмом всех типов умирания. 
Механизмы: снижение аэробного окисления в митохондриях и АТФ-энергодефицит, активируется фосфофоруктокиназа для компенсации - 
активируется анаэробный гликолиз (расходование гликогена клеток; одновременно стрессовая реакция организма, выделение катехоламинов и 
глюкокортикодиов, также активирует гликолиз) – идет накопление лактата – внутриклеточный ацидоз – тормозит фосфофруктокиназу (тормозит 
гликолиз и продукцию энергии!) - углубляется энергодефицит (порочный круг при гипоксиях).  

Свободно-радикальный некробиоз: Перекисное окисление липидов (ПОЛ); сшивки мембранных, внутри и внеклеточных белков через 
сульфгидрильные мостики, образование сульфоновых кислот и радикалов с образованием белковых агрегатов; повреждение ДНК и мутагенез и 
цитостатичность. 
Механизмы адаптации клетки к повреждению:  
Компенсация энергетических повреждений: переход на гликолитический синтез АТФ, активация ферментов транспорта энергии в клетке, 
повышение к.п.д. АТФаз; снижение функциональной активности и пластических процессов клетки.  
Защита мембран и ферментов: активация антиоксидантной системы, буферных систем (снижение внутриклеточного ацидоза в т.ч. транспорт Н+ 
в митохондрии, саркоплазматический ретикулум и из клетки); повышение активности ферментов микросом (окисление, восстановление, 

деметилирование и пр. патогенных агентов); активация репарации мембранных структур клеток (белковый синтез репарации).   
Нормализация водно-ионного баланса клетки: активация ионных насосов (мембран клеток и саркоплазматического ретикулума, меньше - 
митохондрий), активация буферный систем.  
Репарация генетических дефектов: ферменты репарации ДНК. Компенсация процессов регуляции клетки: изменение числа рецепторов клеток, 
их чувствительности (аффинности), внутриклеточных посредников (G-белки, цАМФ, кальмодулин, Са2+). Активация всех типов обратных связей 
ведет к аутоадаптации метаболизма. 
Стереотипные приспособления клетки: гипертрофия, гиперплазия, дисплазия, метаплазия (предрак), белки теплового шока: при гипертермии, 
гипоксии, интоксикациях, вирусном повреждении и пр. – интенсификация продукции БТШ (70 и 90 кДа массой) – защита клетки от самых 

различных стрессов и патогенов. 
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Межклеточная адаптация: нервные, эндокринные, цитокинные влияния, обмен метаболитами, ионами, Н2О2 в т.ч. и пр.; изменение 
периферического кровообращения и лимфотока. 
ОСНОВНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПОВРЕЖДЕНИЙ КЛЕТКИ 

1) Дистрофии - нарушения обмена веществ в клетках и тканях, сопровождающиеся расстройствами их функций, пластических проявлений, а 
также структурными изменениями, ведущими к нарушению их жизнедеятельности. 
2) Дисплазии представляют собой нарушение процесса развития клеток, проявляющееся стойким изменением их структуры и функции, что ведет 
к расстройству их жизнедеятельности 
3) Изменение структуры и функций клеточных органелл при повреждении клетки. 
4) Некроз и аутолиз. Некроз (гр. necro – мертвый) – гибель клеток и тканей, сопровождающаяся необратимым прекращением их 
жизнедеятельности. Основным механизмом аутолиза является гидролиз компонентов клеток и межклеточного вещества под влиянием ферментов 
лизосом. Этому способствует развитие ацидоза в поврежденных клетках. 

Формы повреждения: Под специфическими - изменения свойств клеток, характерные для данного фактора при действии его на различные 
клетки, либо свойственные лишь данному виду клеток при воздействии на них повреждающих агентов различного характера (нарушением 
целостности ее мембран. Высокая концентрация в крови альдостерона обуславливает накопление в различных клетках избытка ионов натрия. С 
другой стороны, действие повреждающих агентов на определенные виды клеток вызывает специфические для них изменения. Например, влияние 
различных патогенных факторов на мышечные клетки сопровождается развитием контрактуры миофибрилл, на нейроны – формированием 
потенциала повреждения, на эритроциты – гемолизом и выходом из них гемоглобина. 
Повреждение всегда сопровождается комплексом и неспецифических, стереотипных изменений в клетках. Они наблюдаются в различных видах 
клеток при действии на них разнообразных агентов (ацидоз, чрезмерная активация свободно-радикальных и перекисных реакций, денатурация 
молекул белка, повышение проницаемости клеточных мембран потенциала, повышение сорбционных свойств клеток). Выявление комплекса 

специфических и неспецифических изменений в клетках  органов и тканей дает возможность судить о характере и силе действия патогенного 
фактора, о степени повреждения, а также об эффективности применяемых с целью лечения медикаментозных и немедикаментозных средств. 
АПОПТОЗ (ПКГ): под действием активации генной программы (в ходе эмбрионального развития и онтогенеза – тимус); при недостаточности 
трофических влияний на клетки; при патологических процессах самых различных – гипоксии (инфаркт миокарда в т.ч.); интоксикациях 
(септицемия); ионизирующем облучении и пр. (обычно при некомпенсируемости повреждений ДНК при облучении), при малигнизации клетки 
(важен ген р53 – «страж целостности генома») 
Характерн для апоптоза: мембрана сохраняется долго, цитоплазма конденсируется и фрагментируется, ядро конденсируется и хроматин 
«разрезается» эндонуклеазами между нуклеосомами на четкие части, обязательно активируется синтез белка – апоптоз это активный процесс 

активации генов; рано снижается потенциал митохондрий которые затем теряют кальций и набухают и высвобождают апоптический фактор - 
белок действующий на ядро клетки; процесс ведет к формированию апоптических плотных телец, они быстро (минуты, часы) фагоцитируются 
без воспаления, не меняя цитоархитектонику. 
Главные механизмы апоптоза: активация эндонуклеаз ядра расщепляющих ДНК и снижение мембранного потенциала митохондрий, что ведет к 
энергетическому голоду клетки (один, оба механизма).  
В проведении сигнала к апоптозу играют роль: Са2+ и кальмодулин саркоплазматического ретикулума и митохондрий; выход из митохондрий 
белка-индуктора апоптоза хроматина; при любых формах апоптоза активируется синтез АФК (Н2О2 отводят роль передачи апоптического 
сигнала и внутри клетки и между клетками!). АФК важны для модификации мембранных липидов, что ведет к фагоцитозу апоптозных телец 

(сигнал к фагоцитозу – появление на мембране фосфатидилсерина).   Важны также активирующиеся ферменты–каспазы, которые конвергируют 
различные сигналы к апоптозу внутри клетки. Каспазы активно синтезируются в клетке при индукции апоптоза (требуется синтез РНК и белка 
их). Известен цитохром с – зависимый апоптоз с реализацией эффекта через каспазу.  В ходе апоптоза активируются гены – важнейший - р53 и 
снижается ингибитор апоптоза – Bcl-2. 
По запуску апоптоза различают: рецепторный механизм: глюкокортикоиды при апоптозе тимоцитов, рецепторы к фактору некроза опухолей 
(ФНО) и специфический апоптозный рецептор - Fas;   генный механизм (активация генных программ в эмбриогенезе – рассасывание хвоста 
головастика);  запуск при повреждении клетки (повреждение ДНК или митохондрий, появление цитохрома-с в цитоплазме или повышение АФК). 
ЗАБОЛЕВАНИЯ НАРУШЕНИЯ АПОПТОЗА: СНИЖЕНИЕ АПОПТОЗА: ведет к опухолям, аутоиммунным заболеваниям, частым вирусным 

инфекциям, нейропролиферативным заболеваниям. 
ПОВЫШЕНИЕ АПОПТОЗА наблюдается при: нейродегенеративных заболеваниях (болезнь Альцгеймера, миотрофии); болезни крови 
(апластическая анемия, миелодиспластический синдром); ишемия (инфаркт, инсульт, реперфузионные поражения); токсические повреждения 
печени и почек, СПИД. 

 

25. Общие механизмы повреждения клетки. Расстройство энергетического обеспечения, повреждение мембран и ферментов клетки, 

значение перекисного окисления липидов, дисбаланса ионов натрия, калия и кальция и жидкости в механизмах повреждения клетки. 
Различают непосредственное (первичное) и опосредованное (вторичное) повреждения. Последнее возникает как следствие первичных 
нарушений постоянства внутренней среды организма. В зависимости от скорости развития и выраженности основных проявлений повреждение 

клетки может быть острым и хроническим. Острое повреждение развивается быстро, как правило, в результате однократного, но интенсивного 
повреждающего воздействия, в то время как хроническое повреждение протекает медленно и является следствием многократных, но менее 
интенсивных патогенных влияний. В зависимости от периода жизненного цикла, на который приходится действие повреждающего агента, 
повреждение клетки может быть митотическим и интерфазным. В зависимости от степени нарушения внутриклеточного гомеостаза повреждение 
бывает обратимым и необратимым. Выделяют два патогенетических варианта повреждения клеток: 
1. Насильственный. Развивается в случае действия на исходно здоровую клетку физических, химических и биологических факторов, 
интенсивность которых превышает обычные возмущающие воздействия, к которым клетка адаптирована. Наиболее чувствительны к данному 
варианту повреждения функционально малоактивные клетки, обладающие малой мощностью собственных гомеостатических механизмов. 

2. Цитопатический. Возникает в результате первичного нарушения защитно-компенсаторных гомеостатических механизмов клетки. В этом 
случае фактором, запускающим патогенетические механизмы повреждения, являются естественные для данной клетки возмущающие стимулы, 
которые в этих условиях становятся повреждающими. К цитопатическому варианту относятся все виды повреждения клетки, возникающего 
вследствие отсутствия какихлибо необходимых ей компонентов (гипоксическое, нервнотрофическое, при голодании, гиповитаминозах, 
недостаточности антиоксидантной системы, генетических дефектах и др.). К цитопатическому повреждению наиболее чувствительны те клетки, 
реактивность, а следовательно, и функциональная активность которых в естественных условиях очень высоки (нейроны, кардиомиоциты). 

общие механизмы повреждения клеток 
1.   Расстройство процессов энергетического обеспечения клеток. 

Снижение интенсивности процессов ресинтеза АТФ; 
Нарушение транспорта АТФ; 
Нарушение использования энергии АТФ 
2.   Повреждение мембран и ферментов клеток. 
Интенсификация свободнорадикальных реакций и 
свободнорадикального перекисного  окисления липидов (СПОЛ); 
Активация гидролаз (лизосомальных, мембраносвязанных, 
свободных); 

Внедрение амфифильных соединений в липидную фазу мембран и 
их детергентное действие; 

Перерастяжение и разрыв мембран набухших клеток и их органелл; 
Торможение процессов ресинтеза поврежденных компонентов 
мембран и (или) синтеза их заново; 
3.   Дисбаланс ионов и жидкости. 
Изменение соотношения отдельных ионов в гиалоплазме; 
Изменения трансмембранного соотношения ионов; 
Гипер- и гипогидратация; 
4.   Нарушение генетической программы клеток или механизмов ее 

реализации. 
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Нарушение генетической программы. 
Изменение биохимической структуры генов; 
Дерепрессия патогенных генов; 

Репрессия “жизненноважных” генов; 
Внедрение в геном чужеродной ДНК с патогенными свойствами; 
Нарушение механизмов реализации генетической программы. 
Расстройства митоза: 
повреждение хромосом; 

повреждение структур, обеспечивающих течение митоза; 
нарушение цитотомии. 
Нарушение мейоза. 

5.   Расстройство механизмов регуляции функций клеток. 
Нарушение рецепции регуляторных воздействий. 
Нарушение образования вторичных посредников (цАМФ, цГМФ) 
Нарушение на уровне метаболических реакций.

1. Нарушение энергетического обеспечения процессов, протекающих в клетках может происходить на этапах синтеза АТФ, транспорта и 
утилизации его энергии. 
Синтез АТФ может быть нарушен в результате дефицита кислорода, субстратов метаболизма, снижения активности ферментов тканевого 

дыхания и окислительного фосфорилирования, гликолиза, повреждения и разрушения митохондрий. Известно, что доставка энергии АТФ к 
эфферентным структурам осуществляется с помощью ферментных систем: АДФ-АТФ-транслоказы (адениннуклеотидтрансферазы) и 
креатинфосфокиназы (КФК). Адениннуклеотидтрансфераза обеспечивает транспорт энергии макроэргических фосфатной связи АТФ из матрикса 
митохондрий через их внутреннюю мембрану, а КФК переносится далее на креатин с образованием креатинфосфата, который поступает  в 
цитозоль. КФК эффекторных клеточных структур транспортирует фосфатную группу креатинфосфата на АДФ с образованием АТФ, который и 
используется в процессах жизнедеятельности. Указанные ферментные системы транспорта энергии также могут быть повреждены различными 
патогенными агентами, в связи с чем на фоне высокого содержания АТФ в клетке может развиться его дефицит в энергорасходующих структурах. 
Нарушение энергообеспечения клеток и расстройство их жизнедеятельности может развиться в условиях достаточной продукции и нормального 
транспорта энергии АТФ. Это может быть результатом повреждения ферментных механизмов утилизации энергии, главным образом за счет 

снижения активности АТФ-аз (АТФ-азы актомиозина, K+-Na+-зависимой АТФ-азы плазмолеммы, Mg2+-зависимой АТФ-азы “кальциевой помпы” 
саркоплазматического ретикулума и др.) 
2. Повреждение мембран и ферментов играет существенную роль в нарушении жизнедеятельности клетки. Одной из важнейших причин таких 
изменений являются свободно-радикальные реакции (СРР) и перекисное окисление липидов (ПОЛ). Эти реакции протекают в клетках  и в норме, 
являясь необходимым звеном таких жизненноважных процессов, как транспорт электронов в цепи дыхательных ферментов, синтез 
простагландинов и лейкотриенов, пролиферация и созревание клеток, фагоцитоз, метаболизм катехоламинов. Интенсивность ПОЛ регулируется 
соотношение факторов, активирующих (прооксиданты) и ингибирующих (антиоксиданты) этот процесс. К числу наиболее активных 
прооксидантов относятся легко окисляющиеся соединения, индуцирующие свободные радикалы, в частности, нафтохиноны, витамины А и Д, 

восстановители - НАДФН2, НАДН2, липоевая кислота, продукты метаболизма простагландинов и катехоламинов. 
Процесс ПОЛ условно можно разделить на следующие этапы: 
1) кислородной инициации (“кислородный” этап),  
2) образование свободных радикалов (”свободнорадикальный” этап),  
3) продукции перекисей липидов (“перекисный” этап) Инициальным звеном свободнорадикальных перекисных реакций при повреждении клетки 
является образование в процесса оксигеназных реакций активных форм кислорода: супероксидного радикала кислорода (О2-), гидроксильного 
радикала (ОН-), перекиси водорода (Н2О2), которые взаимодействуют с различными компонентами структур клеток, главным образом с 
липидами, белками и нуклеиновыми кислотами. В результате образуются активные радикалы, в частности липидов, а также их перекиси. Реакция 

может приобрести цепной “лавинообразный” характер. Однако, в клетках действуют факторы, ограничивающие свободнорадикальные и 
перекисные реакции, т.е. оказывают антиоксидантный эффект.  Чрезмерная активация свободнорадикальных и перекисных реакций, а также 
несостоятельность системы антиоксидантной защиты является одним из главных факторов повреждения мембран и ферментов клеток. Ведущее 
значение при этом имеют следующие процессы: 
1) изменение физико-химических свойств липидов мембран, что обуславливает нарушение конформации их липопротеидных комплексов и 
соответственно снижение активности ферментных систем, обеспечивающих рецепцию гуморальных воздействий, трансмембранный перенос 
ионов и молекул, структурную целостность мембран; 
2) изменение физико-химических свойств белковых мицелл, выполняющих структурную и ферментативную функции в клетке; 3) образование 

структурных дефектов в мембране  - простейших каналов (кластеров) вследствие внедрения в них продуктов ПОЛ. Так накопление липидных 
гидроперекисей в мембране приводит к их объединению в мицеллы, создающие трансмембранные каналы проницаемости, по которым возможен 
неконтролируемый ток катионов и молекул в клетку и из нее, что сопровождается нарушением процессов возбудимости, генерации 
регулирующих воздействий, межклеточного взаимодействия и др. вплоть до фрагментации мембраны и гибели клетки. 
В норме состав и состояние мембран и ферментов модифицируется не только свободнорадикальными и липоперекисными процессами, но также и 
лизосомальными ферментами, как свободными (солюбилизированными) так и мембраносвязанными: липазами, фосфолипазами, протеазами. Под 
действием различных патогенных факторов их активность или содержание в гиалоплазме может резко возрасти (например: вследствие ацидоза, 
способствующего повышению проницаемости лизосомальных мембран). В результате этого глицерофосфолипиды и белки мембран, а также 
ферменты клеток подвергаются интенсивному гидролизу. Это сопровождается значительным повышением проницаемости мембран и снижением 

кинетических свойств ферментов. 
В результате действия гидролаз (главным образом липаз и фосфолипаз) в клетке накапливаются свободные жирные кислоты и лизофосфолипиды, 
в частности, глицерофосфолипиды: фосфатидилхолины, фосфатидилэтаноламины, фосфатидилсерины. Эти амфифильные соединения способны 
проникать и фиксироваться как в гидрофобной, так и в гидрофильной средах мембран. Внедряясь в биомембраны, они изменяют нормальную 
структуру липопротеиновых комплексов, увеличивают проницаемость, а также меняют конфигурацию мембран в связи с “клинообразной” 
формой липидных молекул. Накопление в большом количестве амфифильных соединений ведет к формированию в мембранах кластеров и 
появлению микроразрывов. 
3. Дисбаланс ионов и жидкости в клетке. Нарушение трансмембранного распределения и внутриклеточного содержания и соотношения 

различных ионов развивается вследствие или одновременно с расстройствами энергетического обмена и сочетается с признаками повреждения 
мембран и ферментов клеток. Как правило, дисбаланс ионов проявляется накоплением в клетке натрия и потерей калия вследствие нарушения 
работы K,Na-зависмой АТФ-азы плазмолеммы, увеличением содержания кальция, в частности, в результате расстройства функционирования 
натрий-кальциевого ионообменного механизма клеточной мембраны, который обеспечивает обмен двух ионов натрия, входящих в клетку, на 
один ион кальция, выходящий из нее. Увеличение внутриклеточного содержания Na+, конкурирующего с Са2+ за общий переносчик, 
препятствует выходу кальция из клетки. Нарушение трансмембранного распределения катионов сопровождается также изменением содержания в 
клетке анионов Cl-, НCО3

-и др. Следствием дисбаланса ионов является изменение мембранного потенциала покоя действия, а также нарушение 
проведения импульса возбуждения. Нарушение внутриклеточного содержания ионов обуславливает изменение объема клеток вследствие 

дисбаланса жидкостей. Он проявляется либо гипергидратацией (отеками), либо гипогидратацией (уменьшение содержания жидкости) клетки. Так, 
повышение содержания ионов натрия и кальция в поврежденных клетках сопровождается увеличением в них осмотического давления, что 
приводит  к накоплению в них воды. Клетки набухают, объем их увеличивается, что сопровождается растяжением и нередко микроразрывами 
цитолеммы и мембран органелл. Дегидратация клеток (например при некоторых инфекционных заболеваниях, обуславливающих потерю воды) 
характеризуется выходом из них жидкости и растворенных в ней белков и др. органических и неорганических водорастворимых соединений. 
Внутриклеточная дегидратация нередко сочетается со сморщиванием ядра, распадом митохондрий и др. органелл. 
4. Повреждение генетической программы или механизмов ее реализации. К основным процессам, ведущим к изменению генетической 
информации клетки относятся мутации, дерепрессия патогенных генов (например онкогенов), подавление активности жизненноважных генов или 

внедрение в геном фрагмента чужеродных ДНК с патогенными свойствами. 
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Помимо изменений в генетической программе, важных механизмом расстройства жизнедеятельности клеток является нарушение реализации этой 
программы, главным образом в процессе клеточного деления при мейозе или митозе. Выделяют три группы нарушений митоза: 
-Изменения в хромосомном аппарате 

-Повреждения структур, обеспечивающих процесс митоза 
-Нарушение деления цитоплазмы и цитолеммы (цитотомии). 
5. Расстройства регуляции внутриклеточных процессов. 
Это может  быть результатом нарушений, развивающихся на одном из следующих уровней регуляторных механизмов: 
1. На уровне взаимодействия БАВ (гормонов, нейромедиаторов и др.) с рецепторами клетки. Изменение чувствительности, числа и конформации 
молекул рецептора, его биохимического состава ли липидного окружения в мембране может существенно модифицировать характер  клеточного 
ответа на регулирующий стимул; 
2. На уровне клеточных “вторичных посредников” (мессенджеров) нервных влияний в роли которых выступают циклические нуклеотиды  - 

аденозинмонофосфат (цАМФ) и гуанозинмонофосфат (цГМФ) м которые образуются в ответ на действие “первых посредников” - гормонов и 
нейромедиаторов. 
3. НА уровне метаболических реакций, регулируемых циклическими нуклеотидами или другими внутриклеточными факторами. 

 

26. Нарушение структуры и функции клеточных органелл – ядра, рибосом, эндоплазматической сети, лизосом, митохондрий. 
Повреждение ядра сочетается с изменением его формы, конденсацией хроматина по периферии ядра (маргинация хроматина), нарушением 
двуконтурности или разрывами ядерной оболочки, слиянием ее с полоской маргинации хроматина.  
Рибосомы. При действии повреждающих факторов наблюдается разрушение группировок субъединиц рибосом (полисом), состоящих обычно из 
нескольких рибосом – “мономеров”, уменьшение числа рибосом, отрыв органелл от внутриклеточных мембран. Эти изменения сопровождаются 

снижением интенсивности процесса синтеза белка в клетке.  
Эндоплазматическая сеть. При повреждении отмечается расширение канальцев сети, вплоть до образования крупных вакуолей и цистерн 
вследствие накопления в них жидкости, очаговая деструкция мембран канальцев сети, их фрагментации.  
Лизосомы. При патогенных воздействиях высвобождения и активация ферментов лизосом может привести к “самоперевариванию” (аутолизу) 
клетки. Выход лизосомальных гидролаз в цитоплазму может быть обусловлен механическими разрывами их мембраны или значительным 
повышением проницаемости последних. Это является следствием накопления в клетках ионов водорода (внутриклеточный ацидоз), продуктов 
ПОЛ, токсинов и других агентов.  
При действии патогенных факторов отмечается изменение общего числа митохондрий, а также структуры отдельных органелл. Уменьшение 

числа митохондрий по отношению к общей массе клетки. Стереотипными для действия большинства повреждающих факторов изменениями 
отдельных митохондрий является уменьшение или увеличение их размеров и формы. Многие патогенные воздействия на клетку (гипоксия, эндо- 
и экзогенные токсические агенты, в том числе лекарственные препараты при их передозировке, ионизирующая радиация, изменение 
осмотического давления)сопровождаются набуханием и вакуолизацией митохондрий, что может привести к разрыву их мембраны, фрагментации 
и гомогенизации крист. Нарушение структуры митохондрий приводит к существенному подавлению процесса дыхания в них и образования АТФ, 
а также к дисбалансу ионов внутри клетки. Ядро.  
Аппарат Гольджи. Повреждение аппарата Гольджи сопровождается структурными изменениями, сходными с таковыми в эндоплазматической 
сети. При этом нарушается выведение из клетки продуктов жизнедеятельности, обусловливающее расстройство ее функции в целом.  

Цитоплазма представляет собой жидкую, слабовязкую среду, в которой находятся органеллы и включения клети. Действие на клетку 
повреждающих факторов может обусловливать уменьшение или увеличение содержания в цитоплазме жидкости, протеолиз или коакуляцию 
белка, образование “включений”, не встречающихся в норме. Изменение состояния цитоплазмы, в свою очередь, существенно влияет на процессы 
метаболизма, протекающие в ней, в связи с тем, что многие ферменты (например, гликолиза) находятся в клеточном матриксе, на функцию 
органелл, на процессы восприятия регулирующих и других влияний на клетку. 

 

27. Механизмы защиты и адаптации клеток при повреждении. Приспособительные изменения функциональной активности клеток. 

Клеточная и субклеточная регенерация. 

Адаптация- приспособление организма к условиям существования. Комплекс адаптивных реакций клеток подразделяют на внутриклеточные 
и межклеточные.Первые реализуются в самих повреждённых клетках, Вторые- реализуются неповреждёнными клетками в процессе их 
взаимодействия с повреждёнными. 
К числу основных внутриклеточных механизмов компенсации при повреждении можно отнести следующие.  
I. Компенсация нарушений процесса энергетического обеспечения клеток. 
Одним из способов компенсации нарушений энергетического обмена вследствие поражения митохондрий является интенсификация процесса 
гликолиза. Определенный вклад в компенсацию нарушений энергообеспечения внутриклеточных процессов при повреждении вносит активация 
ферментов транспорта и утилизация энергии АТФ (адениннуклеотидтрансфаразы, креатинфосфокиназы, АТФ-аз), а также снижение 
функциональной активности клетки. Последнее способствует уменьшению расхода АТФ.  

II. Защита мембран и ферментов клеток. Одним из механизмов защиты мембран и ферментов клеток является ограничение свободно-
радикальных и перекисных реакций ферментами антиоксидантной защиты (супероксиддисмутазой, каталазой, глютатионпероксидазой). Другим 
механизмом защиты мембран и энзимов от повреждающего действия, в частности, ферментов лизосом, может быть активация буферных систем 
клетки. Это обуславливает уменьшение степени внутриклеточного ацидооза и, как следствие, избыточной гидролитической активности 
лизосомальных энзимов. Важную роль в защите мембран и ферментов клеток от повреждения играют ферменты микросом, обеспечивающие 
физико-химическую трансформацию патогенных агентов путем их окисления, восстановления, деметилирования и т.д. Альтерация клеток может 
сопровождаться дерепрессией генов и, как следствие, активацией процессов синтеза компонентов мембран (белков, липидов, углеводов) взамен 
поврежденных или утраченных.  

III. Компенсация дисбаланса ионов и жидкости. Компенсация дисбаланса содержания ионов в клетке может быть достигнута путем активации 
механизмов энергетического обеспечения ионных “насосов”, а также защиты мембран и ферментов, принимающих участие в транспорте ионов. 
Определенную роль в снижении степени ионного дисбаланса имеет действие буферных систем. Активация внутриклеточных буферных систем 
(карбонатной, фосфатной, белковой) может способствовать восстановлению оптимальных соотношений ионов К+ , Na+ , Са2 + других путем 
уменьшения содержания в клетке ионов водорода. Снижение степени дисбаланса ионов в свою очередь, может сопровождаться нормализацией 
содержания внутриклеточной жидкости.  
IV. Устранение нарушений в генетической программе клеток. Повреждения участка ДНК могут быть обнаружены и устранены с участием 
ферментов репаративного синтеза ДНК. Эти ферменты обнаруживают и удаляют измененный участок ДНК (эндонуклеазы и рестриктазы),  

синтезируют нормальный фрагмент нуклеиновой кислоты взамен удаленного (ДНК-полимеразы) и встраивают этот вновь синтезированный 
фрагмент на место удаленного (лигазы). Помимо этих сложных ферментных систем репарации ДНК в клетке имеются энзимы, устраняющие 
“мелкомасштабные” биохимические изменения в геноме. К их числу относятся деметилазы, удаляющие метильные группы, лигазы, устраняющие 
разрывы в цепях ДНК, возникающие под действием ионизирующего излучения или свободных радикалов.  
V. Компенсация расстройств механизмов регуляции внутриклеточных процессов. К такого рода реакциям относятся: изменение числа рецепторов 
гормонов, нейромедиаторов и других физиологически активных веществ на поверхности клетки, а также чувствительности рецепторов к этим 
веществам. Количество рецепторов может меняться благодаря тому, что молекулы их способны погружаться в мембрану или цитоплазму клетки и 
подниматься на ее поверхность. От числа и чувствительности рецепторов, воспринимающих регулирующие стимулы, в значительной мере 

зависит характер и выраженность ответа на них. Избыток или недостаток гормонов и нейромедиаторов или их эффектов может быть 
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скомпенсирован также на уровне вторых посредников – циклических нуклеотидов. Известно, что соотношение цАМФ и цГМФ изменяется не 
только в результате действия внеклеточных регуляторных стимулов, но и внутриклеточных факторов, в частности, фосфодиэстераз и ионов 
кальция. Нарушение реализации регулирующих влияний на клетку может компенсироваться и на уровне внутриклеточных метаболических 

процессов, поскольку многие из них протекают на основе регуляции интенсивности обмена веществ количеством продукта ферментной реакции 
(принцип положительной или отрицательной обратной связи).  
VI. Снижение функциональной активности клеток. В результате снижения функциональной активности клеток обеспечивается уменьшение 
расходования энергии и субстратов, необходимых для осуществления функции пластических процессов. В результате этого степень и масштаб 
повреждения клеток при действии патогенного фактора существенно снижаются, а после прекращения его действия отмечается более 
интенсивное и полное восстановление клеточных структур и их функций. К числу главных механизмов, обеспечивающих временное понижение 
функции клеток, можно отнести уменьшение эфферентной импульсации от нервных центров, снижение числа или чувствительности рецепторов 
на поверхности клетки, внутриклеточное регуляторное подавление метаболических реакций, репрессию активности отдельных гормонов. 

Приспособление клеток в условиях повреждения происходит не только на метаболическом и функциональном уровнях. Длительное повторное 
или значительное повреждение обусловливает существенные структурные перестройки в клетке, имеющие приспособительное значение.  Они 
достигаются за счет процессов регенерации, гипертрофии, гиперплазии, гипотрофии.  
VII. Регенерация- означает возмещение клеток и/или ее отдельных структурных элементов взамен погибших, поврежденных или закончивших 
свой жизненный цикл. Регенерация структур сопровождается восстановлением их функций. Выделяют так называемую клеточную и 
внутриклеточную (субклеточную) формы регенерации. Первая характеризуется размножением клеток путем митоза или амитоза. 
Внутриклеточная регенерация проявляется восстановлением органелл – митохондрий, ядра, эндоплазматической сети и других вместо 
поврежденных или погибших.  
VIII. Гипертрофия (hyper – чрезмерно, увеличение, trophe – питаю) представляет собой увеличение объема и массы структурных элементов, в 

частности клеток. Гипертрофия неповрежденных органелл клетки компенсирует нарушение или недостаточность функций ее поврежденных 
элементов.  
IX. Гиперплазия (hyper – чрезмерно, plaseo – образую) характеризуется увеличением числа структурных элементов, в частности, органелл в клетке. 
Нередко в одной и той же клетке наблюдаются признаки и гиперплазии и гипертрофии. Оба процесса обеспечивают не только компенсацию 
структурного дефекта, но и возможность повышенного функционирования клетки.  
Межклеточные (внеклеточные) механизмы взаимодействия и приспособления клеток при их повреждении. В пределах тканей и органов клетки 
не разобщены. Они взаимодействуют друг с другом путем обмена метаболитами, физиологически активными веществами, ионами. В свою 
очередь взаимодействие клеток тканей и органов в организме в целом обеспечивается функционированием систем лимфо- и кровообращения, 

эндокринными, нервными и иммунными влияниями.  
Характерной чертой межклеточных (внеклеточных) механизмов адаптации является то, что они реализуются в основном при участии клеток, 
которые не подвергались непосредственному действию патогенного фактора (например, гиперфункция кардиомиоцитов за пределами зоны 
некроза при инфаркте миокарда).  
По уровню и масштабу такие реакции при повреждении клеток можно разделить на органно-тканевые, внутрисистемные, межсистемные.  
Примером приспособительной реакции органно-тканевого уровня может служить активация функции неповрежденных клеток печени или почки 
при повреждении клеток части органа. Это снижает нагрузку на клетки, подвергшиеся патогенному воздействию, и способствует уменьшению 
степени их повреждения.  

К числу внутрисистемных реакций относится сужение артериол при снижении работы сердца (например, при инфаркте миокарда), что 
обеспечивает и предотвращает ( или уменьшает степень) повреждения их клеток.  
Вовлечение в приспособительные реакции нескольких физиологических систем наблюдается, например, при общей гипоксии. При этом 
активируется работа систем дыхания, кровообращения, крови и тканевого метаболизма, что снижает недостаток кислорода и субстратов 
метаболизма в тканях, повышает их утилизацию и уменьшает благодаря этому степень повреждения их клеток.  
Активация внутриклеточных и межклеточных механизмов приспособления при повреждении, как правило, предотвращает гибель клеток,  
обеспечивает выполнение ими функций и способствует ликвидации последствий действия патогенного фактора. В этом случае говорят об 
обратимых изменениях в клетках. Если сила патогенного агента велика и/или защитно-приспособительные недостаточны, развивается 

необратимое повреждение клеток и они погибают. 

 

28.  Учение о конституции организма. Конституциональные типы: их классификация, различия и механизмы формирования. Значение 

конституции в патологии. Диатезы, их виды, значение в патологии (лимфатико-гипопластический, экссудативный, нервно-

артритический).  
Конституция - совокупность относительно устойчивых морфологических и функциональных свойств организма человека, обусловленных 
наследственностью (генотипом), продолжительными влияниями окружающей среды и определяющих своеобразие реактивных свойств организма. 
Основой конституции человека является его генотип. Основоположником учения о конституции считается Гиппократ, создавший первую 
классификацию конституциональных типов. Гиппократ разделил людей в зависимости от их темперамента, поведения в обществе на 4 группы:  

-холерик - легко возбудимый, неуравновешенный, легко 
переходящий в состояние угнетения; 
-меланхолик - неуверенный в себе, всегда неудовлетворенный; 
-сангвиник - жизнерадостный, подвижный; 
-флегматик - инертный, всегда спокойный, уравновешенный, 
застойный. 
Учение И.М. Павлова о ведущей роли нервной системы в 
жизнедеятельности сложного организма открыло новую эпоху в 

развитии данной проблемы. На основании многолетней работы по 
выработке условных рефлексов И.П. Павлов создал классификацию 

типов высшей нервной деятельности животных и человека, в основу 
которой положены основные свойства нервных процессов 
(раздражительного  и тормозного) - их сила, равновесие, 
подвижность. Были выделены 4 типа, соответствующие 
темпераментам, установленным Гиппократом:  
-сильный, уравновешенный, подвижный (сангвиник) 
-сильный, уравновешенный, инертный (флегматик); 
-сильный, неуравновешенный (холерик); 

-слабый (меланхолик). 

По отношению первой и второй сигнальной систем для человека выделены дополнительно еще три типа: тип "художника" - с преимущественно 
развитой первой сигнальной системой; тип "мыслителя" - с преобладанием второй сигнальной системой и "средний". Преобладание первой или 
второй сигнальных систем может быть присуще любому темпераменту. 
В  настоящее время общепринятой в клинике является классификация М.В. Черноруцкого, которая делит людей на три типа - астеники, 
гиперстеники, нормостеники с учетом морфологических и функциональных особенностей, характера человека, склонностью к той или иной 
патологии. Так, люди с астеническим типом телосложения отличаются повышенной возбудимостью нервной системы, склонностью к птозу 

(опущению) внутренних органов, неврозам, гипотензии, туберкулезу, язвенной болезни желудка, в меньшей мере (по сравнению с другими 
типами) к развитию атеросклероза, ожирения, диабета. Нормостеники - (люди атлетического типа) энергичны, уверены в своих силах, у них 
отмечается склонность к заболеваниям верхних дыхательных путей, опорно-двигательного аппарата, невралгия, атеросклерозу коронарных 
артерий, чаще развивается инфаркт миокарда.  Гиперстеники (пикники) - общительны, подвижны, практичны. У них преобладают процессы 
ассимиляции, функции половых желез и надпочечников обычно повышены, отмечается относительно более высокий уровень артериального 
давления. Они склонны к ожирению, диабету, атеросклерозу, гипертонической болезни, дисфункции желчного пузыря, желчно-каменной 
болезни. 
Диатезы- крайние, пограничные с патологией варианты конституции (аномалии конституции). В настоящее время выделяют три основных вида 

диатезов как объективно существующих маргинальных типов реактивности:  
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-экссудативно-катаральный диатез, характеризующийся повышенной раздражительностью кожи и слизистых оболочек, склонностью к 
экзематозным появлениям на коже, зудящим волдырям, крапивницам, аллергическим реакциям немедленного типа, повышенным риском 
анафилактических реакций, гиперергическим течением воспаления, возникновением бронхиальной астмы, отеком Квинке, ложного крупа, 

наклонностью к атопической аллергии. В основе этих явлений лежит наследственная склонность к выработке антител типа  реагинов; 
-нервно-артретический диатез - состояние, характеризующееся повышенной возбудимостью, лабильностью нервновегетативной регуляции, 
сильным неуравновешенным возбудимым типом высшей нервной деятельности, высокой интенсивностью пуринового обмена и повышенным 
содержанием мочевой кислоты в крови, периодическим повышениям уровня кетоновых тел, предрасположением к дискинезиям желудочно-
кишечного тракта, сахарного диабета, мигрени, невралгии, артритов, атеросклероза, подагры, хронической почечной недостаточности. Эти 
проявления связаны в значительной степени с накоплением уратов в организме, а также с кофеиноподобным действием на нервную и мышечную 
ткани мочевой кислоты, которая оказывается хронически действующим своеобразным "эндогенным допингом". Носители этого диатеза нередко 
проявляют незаурядные умственные способности. 

-лимфатико-гипопластический диатез (status thymico-lymphaticus) характеризуется гиперплазией тимиколимфатического аппарата и гипоплазией 
надпочечников, хромаффинной ткани, щитовидной железы, половых органов, сердца, аорты, гладкомышечных органов, пониженными 
адаптационными возможностями, малой устойчивостью к стрессам, легким развитием фазы истощения при стрессорных реакциях, что 
обусловлено пониженными функциональными возможностями надпочечников. Отмечается тимомегалия, увеличение миндалин, лимфоузлов,  
фолликулов языка, селезенки; аденоиды, лимфоцитоз, нейтропения. Серьезным осложнением этого диатеза является синдром внезапной смерти 
детей (СВСД) - "mors thymica" - тяжелый коллапс с остановкой дыхания и сердечной деятельности при энергичных процедурах, сильных 
раздражениях, наркозе или во сне, возникающий чаще всего в первые два года жизни. Способствуют СВСД низкий социально-экономический 
статус родителей, курение, и токсикомания у матерей. Большинство исследователей трактует СВСД как полиэтиологический синдром с участием 
значения status thymico-lymphaticus. 

 

29. Понятие реактивности. Виды и механизмы реактивности. Формы индивидуальной реактивности и факторы, определяющие ее. 

Особенности реактивности детского возраста. 
Реактивность- это свойство организма реагировать определенным образом на воздействие окружающей среды. Реактивность формируется в 
процессе эволюции,в фило- и онтогенезе. Она отражает видовые, групповые и индивидуальные особенности реагировангия. Реактивность- одна 
из форм связи и взаимоотношений оргазима как единого целого со средой, главным образом защитного, приспособительного характера. 
Наиболее общей формой реактивности является биологическая, или видовая реактивность, которая определяется прежде всего наследственными 
факторами и выражает способность всех представителей данного вида реагировать на различные воздействия окружающей среды (токсины, 

гипоксию, радиальное ускорение и др.) однотипными изменениями жизнедеятельности, как правило, защитно-приспособительного характера. Ее 
также называют первичной. На основе видовой реактивности формируется групповая и индивидуальная. Групповой реактивностью обладают 
люди, сходные по каким-либо наследственно-конституциональным особенностям. Например, по конституциональному типу, группе крови, 
лейкоцитарным антигенам и др. Известно, что люди с I группой крови чаще болеют язвенной болезнью желудка, а имеющие антиген HLA-B8 – 
сахарным диабетом. Индивидуальная реактивность обусловлена наследственными и приобретенными факторами. Она зависит от тех условий 
внешней среды, в которых организм развивается, – характера питания, климатического пояса, содержания кислорода в атмосферном воздухе и т. 
д. Реактивность зависит от пола. В женском организме реактивность меняется в связи с менструальным циклом, беременностью. Женский 
организм более устойчив к гипоксии, кровопотере, радиальному ускорению, голоданию. Известна роль возраста в реактивности. Ранний детский 

возраст характеризуется простыми формами реагирования и, как правило, низкой реактивностью. Это определяется неполным развитием нервной, 
эндокринной и иммунной систем, несовершенством внешних и внутренних барьеров. Более сложная и в большинстве случаев высокая 
реактивность наблюдается в зрелом возрасте, постепенно снижаясь к старости. Лица старческого возраста очень восприимчивы к инфекции, у них 
часто развиваются воспалительные процессы в легких, гнойничковые поражения кожи, слизистых оболочек. Причина этого заключается в 
ослаблении иммунных реакций и снижении барьерных функций старого организма Индивидуальная реактивность может быть специфической и 
неспецифической. Специфическая реактивностьвыражается в способности образовывать антитела на антигенные раздражения. Таким 
требованиям удовлетворяет иммунная реактивность. Она обеспечивает невосприимчивость к инфекционным болезням, или иммунитет в 
собственном смысле слова, реакции биологической несовместимости тканей, повышенной чувствительности. Неспецифическая реактивность 

проявляется при действии на организм различных факторов внешней среды. Она реализуется с помощью таких механизмов, как стресс, 
изменение функционального состояния нервной системы, парабиоз, фагоцитоз, биологические барьеры и др. 
Специфическая и неспецифическая реактивность может быть физиологической и патологической. Физиологическая реактивность охватывает 
реакции здорового организма в благоприятных условиях существования. Примером может служить иммунитет (специфическая реактивность), 
реакция организма на действие различных факторов внешней среды в пределах, не нарушающих гомеостаза (неспецифическая реактивность). 
Патологическая реактивность проявляется при воздействии на организм болезнетворных факторов. Примером специфической патологической 
реактивности являются аллергия, иммунодефицитные и иммунодепрессивные состояния. Проявлением неспецифической патологической 
реактивности является изменение реактивности при травматическом шоке, наркозе. При шоке угнетается реактивность по отношению к 
инфекционным и другим болезнетворным воздействиям. Угнетается фагоцитоз, меняется чувствительность к лекарственным препаратам . 

По формам проявления различают повышенную (гиперэргия), пониженную (гипоэргия)и извращенную (дизэргия) реактивность. 
Показателями неспецифической реактивности являются: раздражимость, возбудимость, чувствительность. Показателями реактивности могут 
служить скорость и интенсивность развития общего адаптационного синдрома, способность отвечать на раздражитель усилением секреции 
адреналина, учащением дыхания, повышением давления и др. Для оценки специфической реактивности определяют особенности иммунного 
ответа (интенсивность антителообразования, вид иммуноглобулинов и т. д.).  

Особенности реактивности детского возраста. 
- Низкая возбудимость коры головного мозга.  
- Превалирующее влияние подкорковых центров.  

- Быстро и легко наступает утомление.  
- Генерализованная реакция на воздействия вследствие избыточной иррадиации нервных процессов. - Болевая чувствительность у 
новорожденных сформирована слабо и высокий ее порог сохраняется до года.  
- Характерно отсутствие точной локализации болевого ощущения, а оттенки боли начинают различаться только в дошкольном возрасте. 
- Характерно низкое содержание лизоцима, комплемента, интерферона.  
- Антителообразование увеличивается с развитием лимфоидной ткани, которое происходит в течение первого года жизни.  

 

30. Резистентность организма – пассивная и активная, первичная и вторичная. Взаимосвязь реактивности и резистентности.  

Резистентность- это устойчивость к действию патогенных факторов. Резистентность организма тесно связана с реактивностью. Способность 
организма противостоять повреждающим воздействиям в конечном счете определяется его реакцией как единого целого и поэтому 
резистентность является одним из основных следствий и выражений реактивности организма. Различают резистентность пассивную и активную. 
Пассивная связана не с активными реакциями на воздействие, а анатомо-физиологическими особенностями организма – строением кожи, 
слизистых оболочек, костной ткани, плотных покровов. 
Активная резистентность обусловлена включением защитно-приспособительных механизмов. Так, устойчивость к гипоксии связана с 
увеличением вентиляции легких, ускорением кровотока, увеличением содержания эритроцитов и гемоглобина в крови и т. д. Устойчивость к 
инфекционному воздействию – иммунитет – связана с образованием антител и активацией фагоцитоза. Резистентность может бытьпервичная, 

связанная с наследственными факторами, и вторичная – приобретенная. 
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Приобретенная резистентность может быть активная и пассивная. Примером первой формы служит повышение устойчивости к гипоксии в 
результате акклиматизации или усиление устойчивости к инфекции после вакцинации. Приобретенная пассивная резистентность возникает при 
введении сыворотки, содержащей антитела. 

Обычно реактивность и резистентность изменяются однонаправленно. Однако возможно и иное соотношение, при котором реактивность 
снижается, а резистентность повышается, как это бывает в условиях зимней спячки у животных, при глубокой гипотермии, наркозе.  
Состояние реактивности следует рассматривать не вообще, а конкретно по отношению к одному или нескольким однородным факторам. Нередко 
повышенная реактивность к одному раздражителю сочетается с понижением реактивности к другому. При действии двух и более чрезвычайных 
(экстремальных) раздражителей организм нередко отвечает лишь на один, оставаясь "глухим" к действию остальных. Известно, например, что, 
если животному в момент судорог на кожу нанести каплю люизита, поражение будет сравнительно слабым. Животные, подвергшиеся действию 
радиального ускорения, переносят смертельную дозу стрихнина, выявляют большую выживаемость в условиях гипоксии, перегревания. Такая 
форма реагирования не может быть названа резистентностью, поскольку в этих условиях организм не может активно противостоять действию 

внешней среды, сохраняя гомеостаз, а лишь переносит воздействия в состоянии глубокого угнетения жизнедеятельности. И. А. Аршавский 
предложил назвать такую форму реактивностипереносимостью. 
Переносимость обычно наблюдается у менее совершенных организмов, например у холоднокровных, либо в ранние периоды постнатального 
развития, особенно у незрелорождающихся животных (крысята, мышата). В качестве приспособительного механизма в этих условиях реализуется 
переход на более древний и устойчивый, хотя экономически и менее выгодный путь освобождения энергии – гликолиз. 
Резистентность, в противоположность переносимости, обеспечивает активное противодействие организма патогенным влияниям благодаря 
включению защитно-приспособительных механизмов, в результате чего сохраняются постоянство внутренней среды и достаточный уровень 
жизнедеятельности организма. 

 

31.  Патология неспецифических факторов защиты (фагоцитоза, комплемента, системы пропердина). 
Нарушение системы комплемента. Система комплемента состоит из следующих содержащихся в сыворотке крови белковых компонентов 
(приводятся в порядке активации под влиянием комплекса антиген-антитело); С1 (образуется из С1g, С1r и C1s в присутствии ионов кальция), С2, 
С4, СЗ, С5, С6, С7, С8, С9. Образовавшийся комплекс - активный комплемент, обладает свойствами эстераз и протеаз, разрушает оболочки 
животных клеток и микроорганизмов, а также активирует другие биологически активные вещества и фагоцитоз (рис. 6.3).  Изменения системы 
комплемента бывают наследственными и приобретенными. Может произойти блокада синтеза любого из ее компонентов. При дефиците С1 
сыворотка утрачивает бактерицидность. Развиваются повторные инфекции верхних дыхательных путей, отит, поражение суставов и хронический 
гломерулонефрит, нередко приводящие к смерти. Этот дефицит наследуется по аутосомному признаку.  

Дефицит С2 приводит к снижению бактерицидности сыворотки, предрасполагает к вирусным инфекциям, диффузным болезням соединительной 
ткани, гломерулонефриту и тромбоцитопении. Компонент С3 является ключевым в формировании ферментных и регуляторных свойств 
комплемента. Синтез С3 определяется двумя аллельными генами как кодоминантный признак; при отсутствии одного из генов количество С3 в 
крови снижается в 2 раза. При дефиците С3 наблюдается высокая смертность. 
Дефицит С5 приводит к тяжелым кишечным инфекциям, вызванным грамотрицательными возбудителями. При этом также поражается кожа. При 
наследственной недостаточности С5 уже в раннем детском возрасте развиваются дерматиты и понос, нарушается развитие ребенка. 
При дефиците С6 наблюдается заболевание суставов - специфический артрит, нарушается свертываемость крови, а дефицит С7 предрасполагает к 
развитию диффузных заболеваний соединительной ткани. При наследственно обусловленном дефиците ингибитора компонента С1 облегчается 

активация комплемента, что является патогенетической основой ангионевротического отека Квинке. Приобретенная недостаточность 
комплемента отмечена при развитии у человека эндокардита, сепсиса, малярии, некоторых вирусных инфекций. Все эти заболевания могут 
приводить к развитию гломерулонефрита, возможно, вследствие накопления в организме неразрушенных в отсутствие комплемента комплексов 
антиген-антитело. Активность комплемента снижается также при красной волчанке, ревматоидном артрите и других заболеваниях. 
Фагоцитоз – защитно-приспособительная реакция организма, заключающаяся в узнавании, активном захвате (поглощении) и переваривании м/о, 
разрушенных клеток и инородных частиц специализированными клетками – фагоцитами. К ним относятся полиморфно-ядерные лейкоциты (в 
основном нейтрофилы), клетки системы фагоцититрующих мононуклеаров (моноциты, тканевые макрофаги), а также клетки Купфера в печени, 
мезангиальные клетки почек, глиальные клетки в ЦНС и др. Рзличают четыре стадии фагоцитоа: приближение (хемотаксис), прилипание 

(аттракция, адгезия), захват фагоцитиремого объекта (поглощение), внутриклеточное переваривание.  
Нарушение фагоцитоза. Активность фагоцитоза может снижаться в результате нарушения образования фагоцитов и при подавлении их 
активности. Эти нарушения могут быть приобретенными и наследственными. Снижение активности фагоцитоза развивается под влиянием 
гормонов - гликокортикоидов, медиатора нервной системы - ацетилхолина, при недостатке в организме определенных гормонов, витаминов, при 
нарушении Водно-электролитного баланса. Активность фагоцитоза может снижаться под действием гликолитического яда - монойодацетата, 
нарушающего выработку энергии в лейкоцитах, микробных токсинов, что приводит к незавершенному фагоцитозу. Фагоцитная активность 
некоторых ферментов в лейкоцитах резко снижена при лейкозах, при иммунной недостаточности и дефиците комплемента, так как в норме 
антитела и комплемент стимулируют фагоцитоз.  Наблюдаются также аутоиммунные поражения различных видов лейкоцитов и лейкопения на 
этой основе. Нарушение образования и дифференцировки фагоцитов происходит при опухолях костного мозга и лейкозах (см. раздел XVIII - 

"Патологическая физиология системы крови"), при действии ингибиторов синтеза нуклеиновых кислот и других факторов, нарушающих 
клеточное деление. При некоторых наследственных заболеваниях, ведущих к нарушению фагоцитоза, может происходить блокада размножения 
клеток, например, при наследственной нейтропении. Наблюдается функциональная неполноценность созревающих лейкоцитов. При болезни 
Чедиака-Хигаси имеется наследственный дефект образования лизосом, проявляющийся у больных в виде незавершенного фагоцитоза.  
В лейкоцитах также могут образовываться наследственные дефекты ферментов, необходимых для внутриклеточного разрушения бактерий) в 
частности дефицит НАДФН-оксидазы и недостаточное образование перекиси водорода, без которой процесс фагоцитоза нарушается и становится 
незавершенным. Этот дефект отмечается при хроническом гранулематозе. Больные устойчивы к пневмо-, стрепто-менингококковой инфекции, в 
то время как стафилококки, кишечная палочка - условно патогенная флора - вызывают тяжелые заболевания. Это показывает, что основную 

функцию защиты от сапрофитных инфекций, возможно, выполняет фагоцитоз. К сходным нарушениям приводит дефект миелопероксидазы. 
Отмечены также наследственные дефекты сократительного белка - актина, в отсутствие которого нарушается смыкание цитоплазматической 
мембраны над фагосомой. При наследственном дефекте ферментов углеводного и энергетического обмена в фагоцитах снижается их общий 
функциональный потенциал. Примером является болезнь Альдера - наследственное нарушение метаболизма полисахаридов в лейкоцитах. 

 

32. Иммунодефицитные состояния, их классификация. Первичные (наследственные и врожденные) иммунодефициты. Классификация, 

проявления и последствия. 
Иммунодефицитные состояния и иммунодефициты — типовые формы патологии системы ИБН, характеризующиеся снижением эффективности 

или неспособностью иммунной системы организма к осуществлению реакций деструкции и элиминации чужеродного Аг. Иммунодефициты — 
самостоятельные заболевания (нозологические формы) и сопутствующие синдромы, характеризующиеся недостаточностью иммунной системы. 
Виды Первичные — наследуемые и врождённые (генетические) дефекты иммунной системы. 
Вторичные — иммунная недостаточность развивается вследствие эндо- и экзогенных воздействий на нормальную иммунную 
Избирательные — вызваны селективным поражением различных популяций иммунокомпетентных клеток. 
Неспецифические — дефект(ы) механизмов неспецифической резистентности организма (неспецифического иммунитета), фагоцитов и 
комплемента. 
Комбинированные — сочетанное поражение клеточных и гуморальных механизмов иммунитета (например, В- и Т-лимфоцитов). 
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Первичные иммунодефициты достаточно редки. Они обусловлены дефектами в отдельном гене или целых кластерах генов, ответственных за 
синтез белковых молекул иммунной системы. Из них примерно 50-75% приходится на нарушения образования иммуноглобулинов, 5-10% - на 
клеточные иммунодефициты, 10-25% - на комбинированные иммунодефициты и около 1-2% - на нарушения фагоцитоза и системы комплемента. 

Манифестные формы первичных иммунодефицитных состояний проявляются на первом или втором году жизни гнойничковыми поражениями 
кожи и слизистых оболочек, рецидивирующими инфекциями органов дыхания, мочевыводящих путей, кишечника, которые в ряде случаев 
(тяжелые формы) при отсутствии адекватной терапии могут приводить к летальному исходу. Однако если рассмотреть проблему более широко, с 
учетом слабо диагностируемых минорных форм, и принять во внимание неустойчивость равновесия популяционных наборов HLA и наиболее 
часто встречающихся патогенов в среде обитания данной популяции (от чего зависит сила иммунного ответа), то можно констатировать, что по 
большей части все иммунодефициты - первичные. Многие из первичных иммунодефицитов являются Х-связанными, т.е. наследуются 
преимущественно мальчиками от матерей. 
Классическими примерами первичных иммунодефицитов являются: 

1. Дефициты системы фагоцитов в основном касаются нарушений фагоцитарной функции нейтрофильных гранулоцитов. Выделяют следующие 
механизмы их формирования: 
•  нейтропения в связи с дефицитом, нарушением пролиферации и созревания гранулоцитарных клеток-предшественниц в костном мозгу 
(циклическая нейтропения, болезнь Костманна (или инфантильный агранулоцитоз), семейная доброкачественная нейтропения, ретикулярный 
дисгенез, синдром Швахмана-Даймонда-Оски, врожденный дискератоз и др.), вследствие нарушения высвобождения нейтрофилов из костного 
мозга в кровь, укорочения срока жизни качественно неполноценных (с цитогенетическими аномалиями) нейтрофилов (миелокахексия); 
•  нарушение хемотаксиса нейтрофильных гранулоцитов, обусловленное дисфункцией актина и неспособностью клеток образовывать 
псевдоподии (синдром «ленивых лейкоцитов»); 
•  утрата нейтрофилами способности к киллингу при включении в их цитоплазму аномальных гранул (синдром Чедиака-Хигаси, аномалия 

Альдера-Рейли), дефиците вторичных (специфических) цитоплазматических гранул или нарушениях продукции факторов респираторного взрыва 
- активных метаболитов кислорода (супероксидного анион-радикала, перекиси водорода и др.) вследствие недостаточности синтеза 
внутриклеточных ферментов (НАДФН-оксидазы, миелопероксидазы, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы), обусловленной аномалиями генов в Х, 1-
й, 7-й или 16-й хромосомах. Примером такого рода иммунодефицита является хроническая гранулематозная болезнь, при которой в результате 
дефекта киллинговой функции нейтрофилов микробы 
2. Дефициты системы комплемента описаны практически для всех компонентов комплемента человека (C1q, C1r, C1s, C2-C9, пропердина) и 
подразделяются на дефициты ранних компонентов классического пути активации комплемента и дефициты поздних компонентов комплемента. 
Как правило, дефекты системы комплемента являются аутосомно-рецессивными с локализацией в хромосомах 1, 5, 6, 9, 12, 19 (исключение - Х-

сцепленный дефицит пропердина) и сопровождаются снижением противоинфекционной резистентности и развитием иммунокомплексных 
болезней в связи с нарушением элиминации циркулирующих иммунных комплексов АГ+АТ из организма (системная красная волчанка, 
гломерулонефрит и др.). Так, в основе развития системной красной волчанки лежит системное иммунокомплексное повреждение соединительной 
ткани с обязательным вовлечением в патологический процесс сосудов микроциркуляторного русла. Развитие иммунокомплексного 
гломерулонефрита связано с фиксацией и накапливанием иммунных комплексов на субэпителиальной части базальной мембраны капилляров 
почечных клубочков. 
К данной группе нарушений относятся также дефициты ингибиторов комплемента (например, аутосомно-доминантный дефицит С1-ингибитора). 
3. Дефициты антител. Диагноз дефицита гуморального звена иммунитета ставится на основании определения уменьшения в сыворотке 

содержания IgG, IgA, IgM, сопоставления лабораторных и клинических данных, включая анализ частых, особенно инфекционных заболеваний. 
Спектр иммунологических нарушений и клинических проявлений различных форм недостаточности антител варьирует в значительных пределах. 
Типичными клиниколабораторными признаками дефицита иммуноглобулинов являются гипоплазия и атрезия лимфоидных органов (миндалин, 
лимфатических узлов), снижение СОЭ вне связи с инфекцией. 
К первичным дефектам гуморального звена иммунитета относятся агаммаглобулинемия с дефицитом В-клеток, общая вариабельная иммунная 
недостаточность, агаммаглобулинемия с гипер- IgM, редкие виды агаммаглобулинемии (формулы MgA, mgA), транзиторная 
гипогаммаглобулинемия младенческого возраста, селективный дефицит IgA. 
Агаммаглобулинемия с дефицитом В-клеток составляет 61% всех случаев тотального дефицита антител. Основными иммунологическими 

характеристиками заболевания являются стойкое снижение концентрации IgG в сыворотке (ниже 200 мг/дл), отсутствие IgM, IgA, IgE, IgD и 
глубокий дефицит В-клеток (CD19-CD22, CD72) - менее 1% от общего числа циркулирующих лимфоцитов. Известно, что наиболее 
распространен Х-сцепленный тип заболевания (85%). Ген, локализованный на Xq21.3-22, продуктом которого является брутоновская 
тирозинкиназа, отвечает за развитие этого заболевания у мальчиков. Наряду с этим мутации в генах, кодирующих пре-В-клеточный рецептор, 
приводят к развитию заболевания и у девочек. Преобладающими в клинической картине являются повторные гнойные инфекции, 
манифестирующие у детей со второго полугодия жизни. При этом практически в 100% случаев имеют место бронхолегочные заболевания и 
гнойные инфекции ЛОР-органов. У большинства детей обнаруживается гипоплазия нёбных миндалин и периферических лимфатических узлов.  
Общая вариабельная иммунная недостаточность является вторым по частоте встречаемости заболеванием среди тотального дефицита антител, 
иммунологические нарушения при котором характеризуются стойким снижением суммарной концентрации иммуноглобулинов в сыворотке 

крови (ниже 300 мг/дл), при этом уровень IgG составляет менее 250 мг/дл при нормальном или умеренно сниженном количестве В-клеток. У 
части больных В-клетки отсутствуют полностью. Отсутствие общего генетического дефекта, а также полиморфный характер иммунологических 
проявлений подтверждают гетерогенную природу этой болезни, манифестация которой возможна в любом возрасте у лиц как мужского, так и 
женского пола. Клиническая картина сходна с проявлениями агаммаглобулинемии. Часто развиваются агранулоцитоз и тромбоцитопения. 
Агаммаглобулинемия с гипер-IgM включает аутосомно-рецессивный вариант, связанный с мутацией в гене AID и Х-сцепленную форму, при 
которой имеет место дефект гена, расположенного на Xq26,27, что приводит к аномалии CD40-лиганда. В 70% случаев заболевание наследуется 
по Х-сцепленному варианту, в остальных - по аутосомно-рецессивному типу. В сыворотке крови обнаруживается выраженное снижение 
концентрации IgG, IgA и IgE при резко повышенном уровне IgM, количество В-клеток (CD19- CD22) обычно нормальное или субнормальное. Как 

правило, ма- 
нифестация заболевания приходится на ранний детский возраст. Клинические проявления сходны с другими глубокими дефектами 
антителопродукции. Часты аутоиммунные цитопении. 
Селективный дефицит иммуноглобулина А характеризуется повторными инфекциями дыхательных путей и ЛОР-органов с благоприятной 
эволюцией. Отмечается повышенная частота развития аллергических и аутоиммунных заболеваний. Критерием для постановки диагноза является 
изолированное снижение концентрации IgA в сыворотке крови (до 5 мг/дл) при нормальных уровнях других изотипов иммуноглобулинов. 
В отличие от синдромов тотального дефицита антител, имеющих ярко выраженную клиническую картину тяжелых повторных инфекций, 
транзиторная младенческая гипогаммаглобулинемия и селективный дефицит IgA могут не иметь клинических проявлений и выявляться при 

случайном лабораторном обследовании у асимптоматичных детей. 
4. Т-дефициты проявляются количественной и функциональной недостаточностью Т-лимфоцитов. Факторами такого рода иммунодефицитов 
являются: 
•  аплазия или дисплазия тимуса на этапе эмбриогенеза (синдром Ди-Джорджи, синдром Незелофа); 
•  нарушение пролиферации Т-лимфоцитов и Т-клеточной ДНКрепарации, связанное с аномалией генов в хромосомах 11q22- 23 (синдром 
Луи-Бар или атаксия-телеангиэктазия) или 10р; 
•  дефицит внутриклеточных ферментов: аденозиндезаминазы (мутация гена в хромосоме 20q13-ter) и пуриннуклеозидфосфорилазы (мутация 
гена в хромосоме 14q13.1), при недостатке которых в Т-лимфоцитах накапливаются токсичные метаболиты метилирования (S-

аденозилгомоцистеин) и пуринового обмена (dATP, dGTP), подавляющие пролиферацию и индуцирующие гибель (апоптоз) Т-клеток; 
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•  дефицит синтеза цитокинов и цитокиновых рецепторов (так называемые цитокиновые дефициты), связанные с мутациями 
гена в Х-хромосоме (Xq13), гена, кодирующего белок JAK (Янус-киназы) Т-лимфоцитов, передающий сигнал для γ-цепи рецепторов цитокинов 
(IL-2R, IL-4R, IL-7R, IL-9R, IL-15R, IL-21R) и гена IL-7Ra, локализованного в хромосоме 5р13; 

•  снижение экспрессии TCR - поверхностных антигенсвязывающих рецепторов на Т-лимфоцитах при мутациях генов RAG-1 и RAG-2 в 
хромосоме 11р13, кодирующих рекомбинацию генов V, D, J TCR; 
•  дефицит CD45 (тирозинспецифическая фосфатаза) вследствие дефекта гена 1q3/PTPRC, что приводит к нарушению связывания TCR с 
корецепторами CD4 или CD8 Т-лимфоцитов и снижению эффективности прохождения антигенного сигнала внутрь клетки. 
5. Комплексные иммунодефициты. К данной группе иммунодефицитов относятся синдром тяжелой комбинированной иммунной 
недостаточности и синдром Вискотта-Олдрича. 
Синдром тяжелой комбинированной иммунной недостаточности - 
группа Х-сцепленных или аутосомно-рецессивных генетических дефектов, характеризующихся лимфоцитопенией, обусловленной глубоким 

дефицитом Т-лимфоцитов (резко снижено содержание клеток субпопуляций CD3, CD4, CD8), анергией Т-клеток in vitro и in vivo (иногда и NK-
клеток) и отсутствием антительного ответа при нормальном (иногда) содержании иммуноглобулинов и В-клеток в крови. Клинические 
проявления начинаются с первых недель или месяцев жизни. В клинической картине выявляются остановка развития и роста, неукротимый 
понос, рвота, обширная молочница, нарастающая одышка, сухой кашель. Спектр микробов, приводящих больного к гибели, оппортунистический 
или малопатогенный: Candida albicans, Pneumocystis carinii, вирусы Varicella zoster, парагриппа, респираторно-синцитиальный, адено- и 
цитомегаловирус, вирус Эпштейна-Барр, БЦЖ. 
Синдром Вискотта-Олдрича - Х-сцепленное заболевание (дефектный ген локализуется в Хр11.22), проявляющееся экземой, возвратными 
инфекциями (как правило, с нетипичным или резистентным к лечению течением), тромбоцитопенией, дефицитом и нарушением 
пролиферативного ответа Т-лимфоцитов, а также снижением уровня IgM при увеличении содержания и IgE в сыворотке крови. 

  

33. Вторичные (приобретенные) иммунодефициты и иммунодепрессивные состояния, их причины, принципы лечения. 
Приобретенные иммунодефицитные состояния — большая группа заболеваний иммунной системы, возникающих в результате временного или 
постоянного угнетения иммунной системы. Приобретенные иммунодефицитные состояния развиваются под влиянием различных 
неблагоприятных факторов, действующих на иммунную систему (например, иммунодефицитные состояния при инфекциях, вакцинациях). Это 
временное или постоянное угнетение иммунной системы может задевать как Т-, так и В-звено иммунитета, нередко оба звена одновременно. 
Классификация. Общепринятой классификации приобретенных иммунодепрессивных состояний на сегодняшний день не существует. В 
зависимости от характера повреждающего агента различают: 

1. Иммунодепрессивные состояния вследствие инфекций — многие вирусные (корь, грипп), бактериальные (лепра, холера), грибковые 
(кандидамикозы), протозойные (малярия, трипаносомоз, лейшманиоз) инфекции и гельминтозы сопровождаются развитием временных 
иммунодефицитов, однако истинное иммунодепрессивное состояние развивается только при ВИЧ-инфекции, поскольку ее возбудитель (ВИЧ) 
избирательно размножается в Т-хелперах — главных регуляторных клетках иммунной системы. 
2. Иммунодефициты, возникшие под влиянием иммунодепрессантов, — искусственно созданные иммунодепрессивные состояния (так 
называемые вторичные иммунодефициты) для преодоления несовместимости тканей при трансплантации, лечении некоторых форм 
аутоиммунных и аллергических заболеваний, а также при ряде лимфопролиферативных (опухолевых) процессов.  
3. Иммунодефициты вследствие потери белка, к ним приводят голодания, авитаминозы, заболевания почек (нефротический синдром), ожоги и 

некоторые экссудативные энтеропатии, дренирование грудного протока и др. Хронический лимфолейкоз, миелома, макроглобулинемия также 
сопровождаются потерей белка. При этих заболеваниях преимущественно страдает В-система иммунитета (гуморальный иммунитет). 
4. Иммунодефициты вследствие нервного истощения — длительное воздействие неблагоприятных факторов на нервную систему (так называемый 
длительный стресс) также может вызвать за собой угнетение иммунной системы. В таких случаях страдают оба звена иммунитета — в крови 
появляются дефектные лимфоциты, на которых отсутствуют те или иные рецепторы, снижается уровень сывороточных иммуноглобулинов. В 
селезенке отмечается истощение тимус-зависимых центров. 
5. Особый вид иммунодепрессивного состояния развивается при воздействии на организм ионизирующего излучения. Угнетение иммунитета 
сопровождает острую лучевую болезнь в ее клинически выраженных формах, однако иммунодепрессивный эффект наступает и при меньших 

дозах и хронических воздействиях ионизирующего излучения, хотя степень угнетения тех или иных звеньев иммунной системы не так резко 
выражена. 
Развитие. Иммунодепрессивные состояния развиваются обычно тогда, когда наступает угнетение тех или иных звеньев иммунитета. Однако 
клиническая картина, симптомы и степень тяжести заболевания во многом зависит от характера повреждающего агента. В наиболее типичном 
случае можно наблюдать клинический симптомокомплекс, обозначаемый сегодня как синдром приобретенного иммунного дефицита. 
•Причина вторичных ИПС: расстройства, возникающие после рождения на разных этапах онтогенеза индивида. Они развиваются в результате 
повреждения клеток системы ИБН, имевших нормальную генетическую программу под влиянием факторов различной природы: 

– физической (например, высокой дозы рентгеновского излучения или свободных радикалов). 
–химической (в частности, цитостатических агентов или перекисных соединений). 

–биологической (например, значительного повышения уровня в крови глюкокортикоидов, повреждения клеток иммунной системы вирусами, 
бактериями, чужеродными клетками и АТ). 

Принципы терапии иммунодефицитов  
Общая тактика 
•  Лечение определяется типом иммунодефицита. 
•  При тяжёлой патологии Т-клеток показана трансплантация костного мозга. 
•  При недостаточности IgG — внутривенное введение растворов, содержащих Ig. 
•  Не следует вводить живые вакцины больным с иммунодефицитом и членам их семей.  

Лекарственная терапия 
• Практически при всех формах необходимо назначение: Антибиотиков, Иммуностимуляторов. 
• При гуморальных и комбинированных иммунодефицитах — заместительная терапия Ig. 
• При недостаточности аденозиндезаминазы — заместительная терапия ферментом, конъюгированным с полиэтиленгликолем (Адаген). 
Проводится также генная терапия (корригированные Т-лимфоциты пациента). 
Лечение первичных иммунодефицитов сложная задача. Для назначения комплексного лечения обязательно установление точного диагноза с 
определением нарушенного звена иммунной защиты. При недостатке иммуноглобулинов проводят пожизненную заместительную терапию 
сыворотками, содержащими антитела или обычной донорской плазмой. При возникновении инфекционных осложнений назначают лечение 

антибиотиками, противовирусными или противогрибковыми препаратами.  
При вторичных иммунодефицитах, нарушения иммунной системы выражены в меньшей степени, чем при первичных. Как правило, вторичные 
иммунодефициты носят приходящий характер. В связи с этим лечение вторичных иммунодефицитов гораздо проще и эффективнее по сравнению 
с лечением первичных нарушений функции иммунной системы. Обычно лечение вторичного иммунодефицита начинают с определения и 
устранения причины его возникновения. Восстановительные способности иммунной системы велики, поэтому устранение причины 
иммунодефицита, как правило, приводит к восстановлению иммунной системы. Для ускорения выздоровления и специфической стимуляции 
иммунитета проводят курс лечения иммуностимулирующими препаратами.  
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34. Синдром приобретенного иммунодефицита (СПИД). Этиология, частота, патогенез, последствия. 
Синдром приобретённого иммунодефицита (СПИД) - вторичный иммунодефицитный синдром, развивающийся в результате ВИЧ-инфекции. 
СПИД является одним из наиболее клинически значимых иммунодефицитов. Этот синдром был описан в научной литературе в 1981 г. 

американскими исследователями. Этиология. Возбудителями являются вирусы иммунодефицита человека 
рода Retrovirus подсемейства Lentivirinae семейства Retroviridae. 

Эпидемиология 
•  Источник инфекции - человек в любой стадии инфекционного процесса. Вирус выделяют из крови, спермы, влагалищного секрета, 
материнского молока, слюны. 
•  Пути передачи - половой, парентеральный, трансплацентарный, через материнское молоко. 
Группы риска. Гомосексуальные и бисексуальные мужчины и женщины; наркоманы, использующие наркотики внутривенно; реципиенты крови 
и её компонентов, трансплантируемых органов. 

Патогенез 
•  ВИЧ поражает активированные CD4+-клетки (T-лимфоциты, особенно TH первого типа; моноциты, макрофаги и некоторые другие клетки), 
используя молекулу CD4 в качестве рецептора. 
•  Центральное звено патогенеза СПИДа - иммуносупрессия. 
♦ Главная причина уменьшения числа T-клеток - проявление цитопатического эффекта, вызванного репликацией вируса. Аккумуляция 
неинтегрированной вирусной ДНК в цитоплазме инфицированных клеток обусловливает бурную репликацию ВИЧ и гибель клеток. 
♦ Появление вирусных гликопротеинов в мембране заражённых T-клеток - пусковой механизм для аутоиммунных процессов против подобных 
клеток. 
♦ ВИЧ инфицирует клетки-предшественники в тимусе и костном мозге, что приводит к развитию тромбоцито- и лейкопений. 

♦ Дефекты гуморального и клеточного иммунитета обусловлены дефицитом T-хелперов. Так, B-клетки продуцируют только АТ с низкой 
специфичностью к Аг ВИЧ. Иммунодефицит позволяет ВИЧ избегать действия факторов ИБН. 

Проявления ВИЧ-инфекции и СПИДа 
Стадия сероконверсии (виремии). В течение нескольких недель или месяцев после инфицирования в крови обнаруживают вирус и вирусные Аг 
при отсутствии специфических АТ в сыворотке, появляющихся у большинства инфицированных ВИЧ через 3-6 мес после заражения. После 
короткого (2-4 нед) инкубационного периода у 50-90% больных отмечают симптомы, напоминающие инфекционный мононуклеоз или простуду 
(головная боль, лихорадка, кожная сыпь и лимфаденопатия), спонтанно исчезающие в течение нескольких недель. Бессимптомная 

стадия. Больной остаётся сероположительным при отсутствии симптомов либо при их минимальной выраженности (обычно диффузная 

реактивная лимфаденопатия и головная боль). Стадия ранней симптоматики. О переходе бессимптомной ВИЧ-инфекции в заболевание с 
неспецифическими симптомами свидетельствуют лихорадка, повышенное ночное потоотделение, слабость, хроническая диарея, рассеянная 
лимфаденопатия и головная боль при отсутствии какой-либо специфической или оппортунистической инфекции. Стадия поздней 

симптоматики. При прогрессирующем уменьшении CD4+-клеток возрастает риск развития оппортунистических инфекций: 
♦ пневмонии, вызванной Pneumocystis carinii; 
♦ инфекций, вызванных атипичными микобактериями, например Mycobacterium avium-intracellular; 
♦ хронического криптоспоридиоза или изоспориоза; 
♦ внекишечного стронгилоидоза. 

Отмечается тяжёлое течение, нередко с генерализацией, обычных инфекций: ту- беркулёза, цитомегаловирусной инфекции, токсоплазмоза, 
кандидоза, нокардиоза, простого и опоясывающего герпеса. 

Лечение 
•  Основной принцип лечения - этиотропный. В настоящее время применяют ингибиторы обратной транскриптазы ВИЧ (зидовудин, залцитабин, 
диданозин), ингибиторы протеаз (индинавира сульфат), ингибиторы процессов сборки и созревания дочерних популяций (например, α-
интерферон). 
•  Проводят профилактику оппортунистических инфекций. С этой целью используют антибактериальные, противовирусные и 
противопротозойные препараты. 

 

35. Определение понятия, общая характеристика, актуальность аллергии. Классификации аллергических реакций (Р. Кук, А.Д. Адо, 

Джилл-Кумбс). Взаимоотношение аллергии и иммунитета. 
Аллергия – качественно измененная реакция организма на действие веществ антигенной природы, которая приводит к разнообразным 
нарушениям в организме – воспалению, спазму бронхиальной мышцы, некрозу, шоку и другим изменениям. Следовательно, аллергия – это 
комплекс нарушений, возникающих в организме при гуморальных и клеточных иммунных реакциях. 
Причиной аллергии могут быть самые различные вещества с антигенными свойствами (аллергены), которые вызывают в организме иммунный 
ответ гуморального или клеточного типа. 
Аллергены разделяют на экзо- и эндогенные  

Разнообразные по клиническим проявлениям аллергические реакции имеют общие патогенетические механизмы. Различают три стадии 
аллергических реакций: иммунную, биохимическую (патохимическую) и патофизиологическую, или стадию функциональных и структурных 
нарушений. 
Иммунная стадия начинается при первой встрече организма с аллергеном и заканчивается взаимодействием антитела с антигеном. В этот период 
происходит сенсибилизация организма, т. е. повышение чувствительности и приобретение способности реагировать на повторное введение 
антигена аллергической реакцией. Первое введение аллергена называется сенсибилизирующим, повторное же, которое непосредственно вызывает 
проявление аллергии, разрешающим. Сенсибилизация бывает активной и пассивной. Активная сенсибилизация развивается при иммунизации 
антигеном, когда в ответ включается собственная иммунная система. 

Пассивная сенсибилизация осуществляется в неиммунизированном организме при введении ему сыворотки крови, содержащей антитела, или 
клеточной взвеси с сенсибилизированными лимфоцитами, полученными от активно сенсибилизированного данным антигеном донора. При этом 
состояние повышенной чувствительности развивается через 18 – 24 ч. Это время необходимо для распределения антител в организме и фиксации 
их на клетках. 
Если в организм поступает тот же антиген, или он находится после первичного попадания, то происходит связывание его с IgE-АТ как 
циркулирующими, так и фиксированными на тучных клетках и базофилах.Происходит активация клетки и переход процесса в патохимическую 
стадию. Активация тучных и базофильных клеток (дегрануляция) приводит к высвобождению различных медиаторов (гистами, серотонин, 
гепарин, тромбоцитактивирующие факторы, анафилотоксин, простагландины,брадикинин). 

Патофизиологическая стадия. Установлено, что в основе действия медиаторов имеется приспособительное, защитное значение. Под влиянием 
медиаторов повышается диаметр и проницаемость мелких сосудов, усиливается хемотаксис нейтрофилов и эозинофилов, что приводит к 
развитию различных воспалительных реакций. Увеличение проницаемости сосудов способствует выходу в ткани иммуноглобулинов, 
комплемента, обеспечивающих инактивацию и элиминацию аллергена. Образующиеся медиаторы стимулируют выделение энзимов, 
супероксидного радикала, МДВ и др., что играет большую роль в противогельминтозной защите. Но медиаторы одновременно оказывают и 
повреждающее действие: повышение проницаемости микроциркуляторного русла ведет к выходу жидкости из сосудов с развитием отека и 
серозного воспаления с повышением содержания эозинофилов, падения артериального давления и повышения свертывания крови. Развивается 
бронхоспазм и спазм гладких мышц кишечника, повышение секреции желез. Все эти эффекты клинически проявляются в виде приступа 

бронхиальной астмы, ринита, конъюнктивита, крапивницы, отека, кожного зуда, диарреи. 
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Кумбс и Джелл (1968) выделили следующие типы аллергических реакций: 
1. Тип I – реагиновый (анафилактический). Антитела сорбированы на клетке, а антигены поступают извне. Комплексы антиген-антитело 
образуются на клетках, несущих антитела. В патогенезе реакций существенным является взаимодействие антигена с IgE и IgG, (реагинами), 

сорбированными на тканевых базофилах, и последующая дегрануляция этих клеток (рис. 7.3). Система комплемента при этом не активируется. К 
этому типу реакций относят анафилаксию общую и местную. Общая анафилаксия бывает при анафилактическом шоке. Местная анафилаксия 
подразделяется на. анафилаксию в коже (крапивница, феномен Овери) и анафилаксию в других органах (бронхиальная астма, сенная лихорадка). 
2. Тип II – реакции цитолиза, или цитотоксические реакции. Антиген является компонентом клетки или сорбирован на ней, а антитело поступает в 
ткани. Аллергическая реакция начинается в результате прямого повреждающего действия антител на клетки; активации комплемента; активации 
субпопуляции В-киллеров; активации фагоцитоза. Активирующим фактором является комплекс антиген-антитело. К цитотоксическим 
аллергическим реакциям относится действие больших доз антиретикулярной цитотоксической сыворотки Богомольца (АЦС).  
3. Тип III – реакции типа феномена Артюса или иммунных комплексов. Ни антиген, ни антитело при этом не являются компонентами клеток, и 

образование комплекса антиген-антитело происходит в крови и межклеточной жидкости. Роль преципитирующих антител выполняют IgM и IgG. 
Микропреципитаты сосредоточиваются вокруг сосудов и в сосудистой стенке. Это приводит к нарушению микроциркуляции и вторичному 
поражению ткани, вплоть до некроза. IgM, IgG – IgG, активируют комплемент, а посредством него – выработку других активных веществ, 
хемотаксис и фагоцитоз. Образуется лейкоцитарный инфильтрат – замедленный компонент феномена Артюса. 
4. Тип IV – реакции замедленной гиперчувствительности (ГЗТ). Главная особенность реакций замедленного типа состоит в том, что с антигеном  
взаимодействуют Т-лимфоциты. Реакция замедленной гиперчувствительности не менее специфична по отношению к антигену, чем реакция с 
иммуноглобулинами, благодаря наличию у Т-лимфоцитов рецепторов, способных специфически взаимодействовать с антигеном. Этими 
рецепторами являются, вероятно, IgM, укороченные и встроенные в мембрану Т-лимфоцита, и антигены гистосовместимости (см. ниже). Однако 
в ткани, где происходит эта реакция, среди множества клеток, разрушающих антиген и ткань, обнаруживается только несколько процентов Т-

лимфоцитов, способных специфически реагировать с антигеном. Данный факт стал понятен после открытия лимфокинов – особых веществ, 
выделяемых Т-лимфоцитами. Благодаря им иммунные Т-лимфоциты даже в небольшом количестве становятся организаторами разрушения 
антигена другими лейкоцитами крови (см. ниже). 
5. Тип V – стимулирующие аллергические реакции. В результате действия антител на клетки, несущие антиген, происходит стимуляция функции 
этих клеток. Механизм стимуляции объясняется тем, что выработанные антитела могут специфически реагировать с рецепторами клетки, 
предназначенными для активирующих гормонов или медиаторов. К стимулирующему типу аллергических реакций относится аутоиммунный 
механизм базедовой болезни, приводящий к гиперфункции щитовидной железы. 
В зависимости от времени появления реакции после контакта с аллергеном различают также аллергические реакции немедленного типа 

(гиперчувствительность немедленного типа – ГНТ) иаллергические реакции замедленного типа (гиперчувствительность замедленного типа – ГЗТ) 
по классификации, предложенной R. A. Cooke (1930). В первом случае реакция развивается в течение 15 – 20 мин, во втором – через 1 – 2 сут. Эта 
классификация существует и в настоящее время, однако она не отображает всего многообразия проявлений аллергий в том числе 
патогенетических особенностей, лежащих в основе классификации Джелла и Кумбса. 
В основе иммунитета (как невосприимчивости к инфекционным заболеваниям), по мнению И. И. Мечникова, лежит функция иммунной системы. 
Высшая степень иммунитета в нормальных условиях заключается в том, что повторное попадание возбудителя в иммунный организм не вызывает 
заболевания и протекает без клинических проявлений, заканчиваясь подавлением и разрушением микроорганизмов. 
Следует отметить, что в естественных условиях заражения в организм попадает небольшая масса инфекционного антигена, которая тем не менее 

может обладать большой вирулентностью в неиммунном организме. Если же вводить инфекционный антиген в дозах, близких к разрешающим, 
вызывающим аллергические реакции, то вместо создания иммунитета можно вызвать инфекционную аллергию. Следовательно, аллергия 
включает в себя как частный случай инфекционную аллергию, которая подчиняется общим закономерностям аллергических реакций. 
Определить, приведет ли развитие процесса к созданию иммунитета или аллергии, можно в двух узловых моментах взаимодействия механизмов 
иммунной реактивности и воспаления (рис. 7.5). 
1. Если выработка биологически активных веществ, индуцируемая иммунными реакциями, будет преобладать над мощностью систем 
дезактивации и ингибирования, то избыток БАВ вызовет развитие вторичной альтерации, что проявится аллергией. Последняя по этому 
механизму развивается, например, при введении в иммунизированный организм разрешающей дозы антигена, т. е. дозы, достаточно большой, 

чтобы вызвать проявление аллергической реакции. Если же доза антигена такова, что образованное количество БАВ будет инактивировано 
системами ингибирования и разрушения их, и вторичная альтерация либо другие нарушения не разовьются – будет наблюдаться классическое 
состояние иммунитета в результате иммунной реакции. 
2. Аллергическая реакция развивается также в случае, если антитела либо иммунные клетки прямо повреждают компоненты тканей и вызывают 
первичную альтерацию. Такая ситуация наблюдается при аутоиммунных заболеваниях. 

 

36. Аллергические реакции 1 типа (реагиновые). Стадии, медиаторы аллергии 1 типа, механизмы их действия. Клинические проявления 

(анафилактический шок, атопические реакции). 
При развитии реакций гиперчувствительности типа I (реакции немедленного типа, атопические, реагиновые, анафилактические) происходит 

взаимодействие Аг с AT (IgE), приводящее к высвобождению БАВ (главным образом, гистамина) из тучных клеток и базофилов.  
Причиной аллергических реакций типа I чаще всего являются экзогенные агенты (компоненты пыльцы растений, трав, цветов, деревьев, 
животные и растительные белки, некоторые ЛС, органические и неорганические химические вещества). 
Примеры реакций типа I — поллинозы, экзогенная (приобретённая) бронхиальная астма, анафилактический шок. К этому же типу относятся 
псевдоаллергические реакции (в том числе идиосинкразия). 
Патогенез. Стадия сенсибилизации. На начальных стадиях сенсибилизации осуществляется взаимодействие Аг (аллергена) с 
иммунокомпетентными клетками в виде процессинга и презентации Аг, формирования специфичных по отношению к Аг клонов плазматических 
клеток, синтезирующих IgE и IgG (у человека, по-видимому G4), Эти AT фиксируются на клетках-мишенях первого порядка (преимущественно 

тучных клетках), имеющих большое число высокоаффинных рецепторов к ним.  Именно на этом этапе организм становится 
сенсибилизированным к данному аллергену. 
Патобиохимическая стадия. При повторном попадании аллергена в организм происходит его взаимодействие с фиксированными на 
поверхности клеток-мишеней первого порядка (тучных клеток и базофильных лейкоцитов) молекулами IgE, что сопровождается немедленным 
выбросом содержимого гранул этих клеток в межклеточное пространство (дегрануляция). Дегрануляция тучных клеток и базофилов, как 
минимум, имеет два важных последствия: во-первых, во внутреннюю среду организма попадает большое количество разнообразных БАВ, 
оказывающих самые различные эффекты на разные эффекторные; во-вторых, многие БАВ, высвободившиеся при дегрануляции клеток-мишеней 
первого порядка, активируют клетки-мишени второго порядка, из которых в свою очередь секретируются различные БАВ. 

БАВ, выделившиеся из клеток—мишеней первого и второго порядков, называют медиаторами аллергии. При участии медиаторов аллергии 
осуществляется каскад многочисленных эффектов, совокупность которых и реализует реакцию гиперчувствительности типа I. 
Секреция клетками медиаторов аллергии и реализация их эффектов обусловливает: повышение проницаемости стенок микрососудов и развитие 
отёка тканей; нарушения кровообращения; сужение просвета бронхиол, спазм кишечника; гиперсекрецию слизи; прямое повреждение клеток и 
неклеточных структур. 
Стадия клинических проявлений. Определённая комбинация указанных выше и других эффектов и создаёт своеобразие клинической картины 
отдельных форм аллергии. Чаще всего по описанному механизму развиваются поллинозы, аллергические формы бронхиальной астмы, 
аллергические конъюнктивит, дерматит, гастроэнтероколит, а также анафилактический шок. 
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37. Аллергические реакции 2 типа (цитотоксические). Стадии, медиаторы, механизмы их действия, клинические проявления. 
При реакциях гиперчувствительности типа II AT (обычно IgG или IgM) связываются с Аг на поверхности клеток. Это приводит к фагоцитозу, 
активации клеток-киллеров или опосредованному системой комплемента лизису клеток. Клинические примеры включают поражения крови 

(иммунные цитопении), поражения лёгких и почек при синдроме Гудпасчера, острое отторжение трансплантата, гемолитическую болезнь 
новорождённых. 
Прототипом аллергии типа II является цитотоксические (цитолитические) реакции иммунной системы, направленные на уничтожение 
отдельных чужеродных клеток — микробных, грибковых, опухолевых, вирусинфицированных, трансплантированных. Однако, в отличие от них, 
при аллергических реакциях типа II, во-первых, повреждаются собственные клетки организма; во-вторых, в связи с образованием избытка 
цитотропных медиаторов аллергии это повреждение клеток нередко приобретает генерализованный характер. 
Причиной аллергических реакций типа II наиболее часто являются химические вещества со сравнительно небольшой молекулярной массой и 
гидролитические ферменты, в избытке накапливающиеся в межклеточной жидкости, а также активные формы кислорода, свободные радикалы, 

перекиси органических и неорганических веществ. 
Указанные (и вполне вероятно другие) агенты обусловливают единый общий результат — они изменяют антигенный профиль отдельных клеток и 
неклеточных структур. В результате образуются две категории аллергенов. 
• Изменённые белковые компоненты клеточной мембраны. 
• Изменённые неклеточные антигенные структуры. 
Патогенез. Стадия сенсибилизации 
• Коммитированные Аг В-лимфоциты трансформируются в плазматические клетки, синтезирующие IgG подклассов 1, 2 и 3, а также IgM. 
Указанные классы AT могут связываться с компонентами комплемента. 
• Ig специфически взаимодействуют с изменёнными антигенными детерминантами на поверхности клеток и неклеточных структур организма. 

При этом реализуются комплемент — и антителозависимые иммунные механизмы ци-тотоксичности и цитолиза: 
Как видно, при аллергических реакциях типа II не только нейтрализуются чужеродные Аг, но также повреждаются и лизируются 
(особенно при участии комплементзависимых реакций) собственные клетки и неклеточные структуры. 

Патобиохимическая стадия 
•  Комплементзависимые реакции. Цитотоксичность и цитолиз реализуются путём нарушения целостности цитолеммы клетки-мишени и её 
опсонизации. 
- Нарушение целостности мембраны клетки-мишени достигается благодаря активации под действием комплекса «АТ+Аг» системы комплемента. 
- Цитолиз осуществляется благодаря опсонизации клеток-мишеней при помощи факторов комплемента, а также IgG и IgM.  

- Аналогичным образом могут повреждаться неклеточные структуры и ба-зальные мембраны, на которых фиксирован чужеродный Аг.  
•  Антителозависимый клеточный цитолиз осуществляется без непосредственного участия факторов комплемента. 
- Прямой цитотоксический и цитолитический эффект оказывают клетки, обладающие киллерным действием: макрофаги, моноциты, гранулоциты 
(главным образом нейтрофилы), естественные киллеры, Т-киллеры. Все эти клетки не сенсибилизированы Аг. Киллерное действие они 
осуществляют путём контакта с IgG в области Fc-фрагмента AT. При этом FaB-фрагмент IgG взаимодействует с антигенной детерминантой на 
клетке-мишени. 
- Цитолитический эффект клетки-киллеры реализуют путём секреции гидролитических ферментов, генерации активных форм кислорода и 
свободных радикалов. Эти агенты достигают поверхности клетки-мишени, повреждают и лизируют её. 

- Наряду с антигенно изменёнными клетками в ходе реакций могут повреждаться и нормальные клетки. Это связано с тем, что цитолитические 
агенты (ферменты, свободные радикалы и др.) не «инъецируются» прицельно в клетку-мишень, а секретируются киллерами в межклеточную 
жидкость вблизи неё, где находятся и другие — антигенно неизменённые клетки. Последнее является одним из признаков, отличающих данный 
тип аллергической реакции от иммунного — прицельного цитолиза. 
Стадия клинических проявлений. Описанные выше цитотоксические и цитолитические реакции лежат в основе формирования ряда 
клинических синдромов аллергического характера: так называемых «лекарственных» цитопений (эритро-, лейко-, тромбоцитопений); 
агранулоцитоза; аллергических или инфекционно-аллергических форм нефрита, миокардита, энцефалита, гепатита, тиреоидита, полиневрита и др. 

 

38. Аллергические реакции 3 типа (иммунокомплексные). Стадии, медиаторы, механизмы их действия, клинические проявления 

(сывороточная болезнь, феномен Артюса). 
Для реакций гиперчувствительности типа III (иммунокомплексные, преципи-тиновые) характерно образование иммунных комплексов. 
Комплексы, образованные Аг и соответствующим AT, активируют систему комплемента, приводя к развитию воспалительной реакции.  
Клинические примеры: сывороточная болезнь (после введения чужеродных белков или медикаментов), экзогенный аллергический альвеолит, 
СКВ, а также гломерулонефрит после инфекций. 
Причиной аллергических реакций этого типа являются хорошо растворимые белки, повторно попадающие в организм или образующиеся в 
самом организме. 

Стадия сенсибилизации 

• В-лимфоциты продуцируют и секретируют IgG и IgM, обладающие выраженной способностью образовывать преципитаты при их контакте с Аг. 
Эти преципитаты называют иммунными комплексами, а болезни, в патогенезе которых они играют существенную роль, иммунокомплексными. 
- Если иммунные комплексы образуются в крови или лимфе, а затем фиксируются в различных тканях и органах, то развивается системная 
(генерализованная) форма аллергии. Примером её может служить сывороточная болезнь. 
- В тех случаях, когда иммунные комплексы формируются вне сосудов и фиксируются в определённых тканях, развиваются местные формы 
аллергии (например, мембранозный гломерулонефрит, васкулиты, периартери-иты, альвеолит, феномен Артюса). 
- Наиболее часто иммунные комплексы фиксируются в стенках микро-сосудов, на базальной мембране гломерул почек, в подкожной клетчатке, 
на клетках миокарда, синовиальных оболочках и в суставной жидкости. 

- Местные аллергические реакции типа III всегда сопровождаются развитием воспаления. 
• Высокий уровень преципитирующих IgG и IgM выявляется на 5—7-е сутки после появления Аг в организме. На 10—14-е сутки, в связи с 
повреждением тканей под влиянием иммунных комплексов и развитием острого воспаления, появляются клинические признаки заболевания. 
Патобиохимическая стадия. В связи с фиксацией в тканях иммунных комплексов, а также активацией реакций по их удалению в тканях и крови 
появляются медиаторы аллергии. 
• Реализация эффектов указанных БАВ ведёт к повреждению клеток и неклеточных образований. Это вызывает развитие острого воспаления с 
характерными для него местными и общими признаками. 
• Устранение иммунных комплексов при участии гранулоцитов и мононукле-арных клеток сопровождается выделением ими ряда других БАВ. 

Это потенцирует и расширяет масштаб и степень аллергической альтерации тканей, а также развивающегося в связи с этим воспаления. 
• Повышение проницаемости стенок сосудов приводит к отёку тканей и способствует проникновению иммунных комплексов среднего и малого 
размера из крови в ткани, в том числе — в стенки самих сосудов с развитием васкули-тов. 
• Увеличение проницаемости и разрыхление базальных мембран обеспечивает проникновение и фиксацию в них иммунных комплексов. 
• Активация проагрегантов и прокоагулянтов создаёт условия для тромбообра-зования, нарушений микроциркуляции, ишемии тканей, развития в 
них дистрофии и некроза. 
Стадия клинических проявлений. Прямое действие иммунных комплексов на клетки и ткани и вторичные реакции, развивающиеся в связи с 
этим, реализация эффектов медиаторов аллергии, а также особенности реактивности организма у конкретных пациентов приводят к развитию 
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различных клинических вариантов аллергии типа III. Этот тип аллергической реакции является ключевым звеном патогенеза сывороточной 
болезни, мембранозного гломерулонефрита, альвеолитов, васкулитов, узелковых периартериитов, феномена Артюса и других. 
Сывороточная болезнь - аллергическое заболевание немедленного типа, вызываемое введением гетерологичных или гомологичных сывороток 

или сывороточных препаратов и характеризуется преимущественным воспалительным повреждением сосудов и соединительной ткани, которое 
развивается через 7-12 дней после введения чужеродной сыворотки. 
Феномен Артюса – это гиперергическая реакция, то есть реакция, характеризующаяся резким ускорением процесса воспаления в ответ на 
действие тех или иных раздражителей. В ее основе лежит образование иммунных комплексов (состоящих из иммуноглобулинов — белков, 
защищающих организм от чужеродных агентов (бактерий, вирусов, грибов), которые откладываются на стенке капилляров (мелких кровеносных 
сосудов), негативно влияя на организм, вызывая аллергический васкулит (воспаление сосудов аллергической природы)). Как правило, такая 
реакция возникает в ответ на повторное введение лекарственного средства, на которое есть аллергия, подкожно или внутримышечно. Реакция 
может развиться как через 1-2 дня, так и через 1 месяц после введения лекарственного препарата. В среднем, это происходит через 7-9 

дней.  Тяжесть повреждения тканей при феномене Артюса зависит от природы и времени экспозиции (продолжительности воздействия) 
вводимого вещества: если контакт длился недолго, то все симптомы обратимы, если воздействие было длительным, то может наблюдаться 
тканевая деструкция (разрушение).   

 

39. Аллергические реакции 4 типа (клеточно-опосредованные). Стадии, медиаторы, механизмы их действия.  
В реакциях гиперчувствительности типа IV (клеточно-опосредованных, замедленного типа) принимают участие не AT, а Т-клетки, 
взаимодействующие с соответствующим Аг (сенсибилизированные Т-клетки), которые привлекают в очаг аллергического воспаления макрофаги. 
Сенсибилизированные Т-клетки после связывания Аг оказывают либо непосредственное цитотоксическое действие на клетки-мишени, либо их 
цитотоксический эффект опосредуется с помощью лимфокинов.  

Примеры реакций типа IV — аллергический контактный дерматит, туберкулиновая проба при туберкулёзе и лепре и реакция отторжения 
трансплантата. 

Причины 
• Компоненты микроорганизмов, одно- и многоклеточных паразитов, грибов, гельминтов, вирусов, а также вируссодержащие клетки. 
• Собственные, но изменённые и чужеродные белки. 
• Гаптены: например, ЛС (пенициллин, новокаин), органические мелкомолекулярные соединения (динитрохлорфенол). 

Патогенез  Стадия сенсибилизации 
• Происходит антигензависимая дифференцировка Т-лимфоцитов. Эти сенсибилизированные Т-клетки циркулируют во внутренней среде 

организма, выполняя надзорную функцию. Часть лимфоцитов находится в организме в течение многих лет, храня память об Аг. 
• Повторный контакт иммунокомпетентных клеток с Аг (аллергеном) обусловливает бластгрансформацию, пролиферацию и созревание большого 
числа различных Т-лимфоцитов, но преимущественно Т-киллеров. Именно они совместно с фагоцитами обнаруживают и подвергают деструкции 
чужеродный Аг, а также — его носитель. 

Патобиохимическая стадия 
• Сенсибилизированные Т-киллеры разрушают чужеродную антигенную структуру, непосредственно действуя на неё 
• Т-киллеры и мононуклеары образуют и секретируют в зоне аллергической реакции медиаторы аллергии, регулирующие функции лимфоцитов и 
фагоцитов, а также подавляющие активность и разрушающие клетки-мишени. 

В очаге аллергических реакций типа IV происходит ряд существенных изменений. 
- Повреждение, разрушение и элиминация клеток-мишеней 
- Альтерация, деструкция и элиминация неизменённых клеток и неклеточных элементов тканей. 
- Развитие воспалительной реакции. В очаге аллергического воспаления накапливаются преимущественно мононуклеарные клетки: лимфо- и 
моноциты, а также макрофаги. Часто эти и другие клетки (фанулоциты, тучные) скапливаются вокруг мелких вен и венул, образуя 
периваскулярные манжетки. 
- Образование гранулём, состоящих из лимфоцитов, мононуклеарных фагоцитов, формирующихся из них эпителиоидных и гигантских клеток, 
фиб-робластов и волокнистых структур. Гранулёмы типичны для аллергических реакций типа IV. Этот тип воспаления обозначается как 

гранулёматозный (в частности при туберкулиновых, бруцеллиновых и подобных им реакциях). 
- Расстройства микрогемо- или лимфоциркуляции с развитием капиллярот-рофической недостаточности, дистрофии и некроза ткани. 

Стадия клинических проявлений 
Клинически вышеописанные изменения проявляются по-разному. Наиболее часто реакции манифестируются как инфекционно-аллергические 
(туберкулиновая, бру-целлиновая, сальмонеллёзная), в виде диффузного гломерулонефрита (инфекцион-но-аллергического генеза), контактных 
аллергий — дерматита, конъюнктивита. 

 

40. Аутоиммунные болезни. Этиология, патогенез. Роль внешних и внутренних факторов в патогенезе аутоиммунных заболеваний. 
Аутоиммунные заболевания – это заболевания связанные с нарушением функционирования иммунной системы человека, которая начинает 

воспринимать собственные ткани, как чужеродные, и повреждать их. Подобные заболевания еще называют системными, ведь, как правило, 
поражается целая система или даже весь организм. 
Заболевания: ревматизм (сердце и суставы), ревматоидный артрит (перефер. суставы), рассеянный склероз, миастения, системная красная 
волчанка. 
Механизмы аутоиммунных заболевания: 
1) антигенная мимикрия пат. агентов; 
2) микробные суперантигены; 
3) деструкция тканей патогеном; 

4) нарушение функций регуляторных Т-лимфоцитов; 
5) нарушение баланса между пролиферацией и апоптозом 
лимфоцитов. 
Патогенз ацтоиммунных заболеваний на эндоаллергены 
1) образование аутоАТ на первичные аллергены, поступающие в 
кровь при повреждении соответствующего органа; 

2) выработка сенсибилизированных лимфоцитов против 
чужеродной флоры,имеющих общие специфические АГ 
детерминанты с тканями человека (стрептококк группы А и ткань 
сердца и почек, кишечная палочка и ткань толстого кишечника). 

3) снятие тормозного влияние Т-супрессоров, растормашивание 
супрессированных клонов против собственных тканевых 
компонентов ядра, вызывает генерализованные воспаления 
соединительной ткани-коллагеназы.

 

41. Тканевая несовместимость, ее механизмы. Трансплантация, ее виды. Понятие о трансплантационных антигенах и 

иммунологической толерантности. Реакция «трансплантат против хозяина». Значение аллергических реакций замедленного типа в 

проблеме пересадки органов и тканей. 
1) Тканевая несовместимость - цепочка иммунных реакций на введение тканей, чужеродных для организма. Если реакция несовместимости 
происходит резко, пересаживаемая ткань обычно отторгается. Иммунокомпетентные лимфоциты воспринимают трансплантат как чужеродный 
белок (антиген), проникают в него, накапливаются. Вследствие этого в пересаженном органе прекращается кровоток, он отторгается. Если 
проявления реакции более слабые, эффект оказывается положительным. 
Механизм тканевой несовместимости заключается в образовании организмом антител после внедрения чужеродных белков. 
Причины тканевой несовместимости зависят от вида трансплантации. 

При гетеротрансплантации донорский орган получают от животного другого вида. Именно видовые различия препятствуют совместимости. 
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Если человеку пересаживают человеческий орган, говорят о гомотрансплантации, при которой тканевую несовместимость могут вызывать 
индивидуальные особенности белков, полисахаридов, липидов клетки. Эта специфика обусловлена присутствием в тканях различных антигенов. 
Совместимыми являются только ткани генетически однородных организмов (однояйцевых близнецов). Для достижения совместимости 

чужеродных тканей нужно подавить одни гены, компенсируя функцию недостающих генов. Эта задача остается пока неразрешенной.  
Преодоление тканевой несовместимости может опираться на следующие методы: определение антигенной характеристики тканей, изменение 
иммунологической реакции реципиента, ослабление антигенной активности тканей при гомопересадке. 
2) Трансплантация – пересадка органа или ткани.  
-Аутотрансплантация – в пределах одного человека или животных – кожи (филатовский стебел) кишечника для пищевода. 
-Гомотрансплантация – пример, переливание одногруппной крови. Широко прменяются пересадка органов у людей с одного на другой (почки, 
суставы, даже сердце) при подавлении тканевой несовместимости с помощью иммуннодерессантов. 
-Гетеротрансплантация – из одного вида в другой, эффект временный, за счет продуктов разложения трансплантата, почти не практикуется.  

3) Молекулы MHC класса I (HLA-A, HLA-B и HLA-C) называют классическими трансплатационными антигенами. Кроме того, они служат 
распознаваемыми структурами при взаимодействии между цитотоксическими T-лимфоцитами и инфицированными вирусами клетками-
мишенями. 
Молекулы HLA-1 класса присутствуют на всех ядросодержащих клетках организма. В наибольшей плотности они представлены на лимфоцитах, 
клетках лимфомиелоидных органов, в меньшей плотности они содержатся на клетках печени, почек, легких. Антигены HLA- 1 класса имеют 
решающее значение в индукции цитотоксических Т-лимфоцитов, обеспечивают иммунный надзор за клеточным постоянством организма. 
Антигены HLA-2 класса обнаруживаются на В-лимфоцитах, макрофагах, дендритных клетках, тромбоцитах, активированных Т-лимфоцитах, 
фибробластах. Антигены HLA 2 класса играют решающую роль в презентации антигена, в кооперации иммунокомпетентных клеток и развитии 
гуморального иммунного ответа. 

 Антигены HLA 1 и 2 класса появляются на клетках на самых ранних стадиях эмбриогенеза. 
Иммунологическая толерантность (immunological tolerance, лат. immunis — свободный, избавленный от чего-либо и греч. logos — слово, учение; 
лат. tolerantia — терпение) - состояние иммунной системы организма, при котором отсутствует иммунный ответ на антиген (в норме такой ответ 
вызывающий) или имеет место его резкая ослабленность; может быть индуцирована на различных (чаще ранних) этапах онтогенеза. Один из 
механизмов иммунологической толерантности - иммуносупрессия; также иммунологическая толерантность - негативная 
форма иммунологической памяти. 
4) В клинической практике для компенсации врожденной иммунологической недостаточности или приобретенной недостаточности иногда 
вынуждены прибегать к пересадке клеток кроветворной и лимфоидной ткани. Поскольку в клеточном трансплантате содержатся 

иммунокомпетентные клетки, то, как правило, развивается реакция этих клеток на антигены реципиента. Реакция получила название реакции 
трансплантат против хозяина (РТПХ) . 
РТПХ- угрожающее жизни состояние, которое  может приводить к тяжелому поражению внутренних органов.  Распознавание лимфоцитами 
донора антигенов реципиента запускает иммунный ответ, в процессе которого клетки реципиента подвергаются атаке цитотоксическими Т-
лимфоцитами донора. Характерное проявление РТПХ - тяжлая панцитопения . 
Клиническая картина. Характерна пятнисто-папулезная сыпь на мочках ушей, шее, ладонях, верхней части груди и спины. На слизистой рта 
образуются язвы , придающие ей вид булыжной мостовой, иногда появляется белый налет , напоминающий кружево. Характерна лихорадка . На 
ранних стадиях отмечается гипербилирубинемия . Панцитопения сохраняется на всем протяжении заболевания. Больные умирают от печеночной 

недостаточности , дегидратации , метаболических нарушений , синдрома нарушенного всасывания , кровопотери и панцитопении . 
РТПХ развивается в следующих случаях: 
- При переливании необлученных компонентов крови при иммунодефиците , например при злокачественных 
новообразованиях (особенно лимфогранулематозе ), первичных иммунодефицитах и больным после трансплантации органов. ВИЧ-инфекция не 
повышает риск РТПХ. 
- При переливании необлученных компонентов крови, совместимой по антигенам HLA, больным с нормальным иммунитетом РТПХ возникает 
редко. Однако описаны случаи РТПХ после переливания родителям совместимой по антигенам HLA крови их детей. По-видимому, в этих 
случаях РТПХ обусловлена тем, что родители гетерозиготны по одному из генов HLA, а их дети - гомозиготны. 

- При трансплантации внутренних органов. Чаще всего РТПХ прививается при трансплантации печени , поскольку в ней содержится много 
лимфоцитов. РТПХ обычно возникает при низкой степени сходства антигенов HLA донора. При трансплантации почки и трансплантации 
сердцаРТПХ развивается редко. 
- При трансплантации аллогенного костного мозга РТПХ - частое осложнение трансплантации аллогенного костного мозга.  

 

42. Шок, характеристика понятия. Стадии шока, основные структурные и функциональные нарушения на разных стадиях шока. 

Травматический шок, этиология, патогенез. 
Шок – общее, крайне тяжелое состояние организма, возникающее под действием сверхсильных экстремальных факторов. Характеризуется 
стадийным прогрессирующим расстройством жизнедеятельности организма в результате нарастающего нарушения функций нервной, 

эндокринной, сердечно-сосудистой систем. 
Причины: 
-Различные варианты травм (механическое повреждение — 
разрушение, разрывы, отрывы, раздавливание тканей; обширные 
ожоги, воздействие электрического тока). 
-Массивная кровопотеря (как правило, сочетающаяся с травмой). 
-Переливание большого объёма несовместимой крови. 
-Попадание во внутреннюю среду сенсибилизированного организма 

аллергенов. 
-Значительная ишемия или обширный некроз органов (сердца, 
почек, печени, кишечника).  

Проявление шока (стадия компенсации): 
Нервная и эндокринная: психическое и двигательное возбуждение, 
активация симпатико-адреналовой систем. 
ССС: тахикардия, гипертензивные реакции, централизация 
кровообращения, аритмии. 
Легкие: тахипноэ с развитием гипокапнии 
Печень: активация гликогенолиза, снижение дезинтоксикационной 

функции. 
Почки: Олигурия, уремия. 

Проявления шока (стадия декомпенсации): 
Нервная и эндокринная: Психическая и двигательная 
заторможенность, спутанность сознания, низкая эффективность 
нейроэндокринной регуляции, гипорефлексия. 
ССС: Сердечная недостаточность, аритмии, артериальная 

гипотензия и коллапс, перераспределение кровотока, 
капилляротрофическая недостаточность 
Легкие: дыхательная недостаточность (шоковые легкие) 
Система крови и гемостаза: депонирование крови, изменение 
вязкости крови, тромбогеморрагический синдром. 
Печень: печеночная недостаточность (шоковая печень). 
Почки: почечная недостаточность (шоковые почки).   
Виды шока: 

С учётом: шок травматический (раневой), ожоговый, 
посттрансфузионный, аллергический (анафилактический), 
электрический, кардиогенный, токсический, психогенный 
(психический).В практической медицине шоковые состояния 
подразделяют в зависимости от тяжести их течения: шок I степени 

(лёгкий), шок II степени (средней тяжести), шок III степени 
(тяжёлый). 
Стадии: 
1. активация специфических и неспецифических адаптивных 
реакций. Эту стадию ранее называли стадией генерализованного 
возбуждения. Адаптивная, компенсаторная, непрогрессирующая, 
ранняя.  
2. Если процессы адаптации недостаточны, развивается вторая 

стадия шока. Стадия деадаптации, или декомпенсации (стадия 
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общего торможения).. На этой стадии выделяют две подстадии: 
прогрессирующую (заключающуюся в истощении компенсаторных 

реакций и гапоперфузии тканей) и необратимую (в ходе которой 
развиваются изменения, не совместимые с жизнью). 

Травматический-возникает при размозжении обширной массы мягких тк,переломах костей скелета,повреждении грудной клетки или брюшной 

полости,огнестрельных ранениях и т.п. 

 Теории  
-Токсемическая – в условиях массивного разложения тк.образуется большое количество токсинов,кот.вызывают органную недостаточность.  
-Гиповолемическая-происходит изъятие части циркулирующей крови из общей циркуляции.  Кровопотеря(геморрагический шок);при сдавлении 
часть крови застаивается в региональном сосудистом русле→гиповолемия. 
-Нейрогенная-обильная болевая афферентная импульсация от пострадавших органов приводит к изменениям(разлитое торможение) в 
центральной регуляции вегетативных фунеций,кот.формируют проявления шока.  

Патогенез  шока  

Основа:несоответствие потребностей метаболизма и его циркуляторного,обеспечения. 
1. Возбуждение сосудо-двигательного центра, избыточный выброс катехоламинов, тиреоидных гормонов- генерализованная вазоконстрикция 
,↑АД, раскрываются артериовенозные анастомозы(шунтирование кровотока) Что приводит к:-увеличению числа рециркуляции 
крови(централизация кровообращения")  - переход крови из артерий с высоким уровнем давления в вены,что↑ давление в них,в рез затрудняется 
отток крови в вены из капилляров. Происходит замедление капиллярного кровотока,снабжение тканей кислородом нарушается.  
2. Нарастающая гипоксия тканей усугубляется возросшими в связи с активизацией (за счет возбуждения ЦНС, гипоталамуса, в частности) 
обменных процессов потребности в кислороде.Затруднение оттока крови в вены сопряжено также с депонированием крови в капиллярном русле 
и↓ m циркулирующей крови. К концу эректильной стадии из общей циркуляции исключается до 20-30% крови. 
3. Травма сопровождается значительной кровопотерей→возврат крови к сердцу и ударный объем крови падает.Значительная 

тахикардия,усугубляет положение,т.к.резко сокращается период диастолы,и полости сердца не успевают заполниться кровью:сердце,тратя 
энергию на сокращения, работает вхолостую.МОК резко падает.Компенсаторно-приспособительная р-я(учащение сокращений сердца) переходит 
при чрезмерной её выраженности в противоположность и становится патологической. 
4. При переходе шока в торпидную стадию высокий тонус сосудов сменяется гипотонией, формируются многочисленные порочные круги ,в 
рез.разбалансировка гемодинамики и метаболизма достигает такой степени,что обратное развитие процесса нередко становится уже 
невозможным. 

 

43. Этиология и патогенез различных видов шока, их сходство и различия (септический, гемотрансфузионный, кардиогенный). 

Основные принципы профилактики и терапии 
Септический (синоним: эндотоксиновый) шок. Возникает как осложнение сепсиса. Отсюда название «септический». Поскольку главным 
повреждающим фактором являются эндотоксины микроорганизмов, этот шок называют также эндотоксиновым. Введением соответствующих доз 
эндотоксинов животным можно получить многие изменения, возникающие при септическом шоке у людей. Наиболее частой причиной 
септического шока служат грамотрицательные микроорганизмы — кишечная палочка, клебсиелла, стрептококки, пневмококки. 
Особенностью септического шока является его развитие на фоне существующего инфекционного процесса и первичного септического очага, из 
которого в организм поступают микроорганизмы и их токсины (холангит или пиелонефрит с обструкцией выводящих путей, перитонит и др.). 
Шок характеризуется лихорадкой, ознобами с обильным потоотделением, тахикардией, тахипноэ, бледной кожей, быстро прогрессирующей 

недостаточностью кровообращения, нарушением функции легких. 
Ведущие патогенетические звенья шока: 1) увеличение потребности организма в доставке тканям кислорода. Это вызывается лихорадкой 
(усиление обменных процессов), усилением работы органов дыхания (тахипноэ), ознобами. (усиление работы скелетной мускулатуры), 
увеличение работы сердца - сердечный выброс увеличивается в 2-3 раза. Последнее ведет к снижению общего периферического сопротивления 
сосудов; 2) снижение оксигенации крови в легких и недостаточное извлечение кислорода из крови тканями. Оксигенация снижена в связи с 
циркуляторными нарушениями в малом круге, вызванными микротромбоэмболией, агрегацией тромбоцитов на спайках сосудов, а также 
нарушением вентиляционно-перфузионных отношений в легких из-за развития ателектазов, пневмонии, отека. Недостаточное извлечение 
кислорода из крови объясняется несколькими причинами: а) резким усилением шунтового кровотока в тканях; б) на ранних стадиях дыхательным 

алкалозом в связи с тахипноэ и вызванным этим сдвигом кривой диссоциации оксигемоглобина влево; 3) активация эндотоксинами 
протеолитических систем в биологических жидкостях (калликреин-кининовая, комплемента, фибринолитическая) с образованием продуктов с 
выраженным биологическим действием. 
Гемотрансфузионный- основнымхаизвимествиеанигенов чужеродны эритроцитовв иоге- агглютинация эритроцитов их гемоиз-высвобождение 
вазоавны веществ-дилатация сосудов-блокада микроциркуляторного русла агглютинированными эритроцитами-повреждение эпителия 
паренхиматозных органов продуктами гемолиза. 
Под кардиогенным шоком обычно понимают крайне тяжелую степень нарушения гемодинамики, что нередко сопутствует острому инфаркту 
(отсюда, еще одно название – постинфарктный коллапс).   
Возникновение кардиогенного шока может быть и не связано с инфарктом миокарда. К нему могут привести различного генеза поражения 

миокарда, сопровождающиеся резким снижением его сократительной функции, а также секвестрация крови в больших микроциркуляторных 
бассейнах  как следствие нарушения ее реологических свойств.  
При этом основным звеном в патогенезе кардиогенного шока являются микроциркуляторные расстройства, нарушения реологических свойств 
крови с явлениями внутрисосудистой агрегации эритроцитов и тромбоцитов, развитием микротромбоза, выходом жидкой части крови в ткани. 
Характерно, что возникающая гиповолемия способствует снижению венозного возврата,  что еще больше нарушает работу сердца. 
Обязательными критериями кардиогенного шока считают не только резкое снижение величины А/Д, но и нарушение дыхания, нарушение 
микроциркуляции с выраженной гипоксией тканей, в том числе головного мозга, ацидоз, алиго- или анурию. 
Принципы лечения: этиотропная терапия – устранение действия шокогенного фактора (прекращение воздействия повреждающего агента). 

Патогенетическая терапия: устранение расстройств центральной, органо-тканевой и микроциркуляции; ликвидация степени расстройств 
кровоснабжения, устранение недостаточность внешнего дыхания. 
Лечение: при шоке необходима неотложная помощь, заключающаяся: 
– в устранении (по возможности) причины шока (наркотические анальгетики, иммобилизация и новокаиновые блокады при переломах, 
прекращение переливания крови – при гемотрансфузионном шоке и т.д.). 
– в применении сосудосуживающих препаратов (адреналин, норадреналин). 
– в применении кортикостероидных гормонов (преднизолон 80–120 мг). 
– в применении антигистаминных препаратов (димедрол, пипольфен). 

– во вливании противошоковых растворов (полиглюкин, желатиноль). 
– в переливании белковых препаратов (альбумин, плазма). 
– предупреждение ДВС-синдрома (гепарин, контрикал). 
При тяжелых степенях шока проводится наркоз с искусственной вентиляцией легких. 

 

44. Шоковые реакции (коллапс, обморок). Определение, классификация, патогенез.  Сходство и различия шока и коллапса. 
Коллапс(лат. collaps - крах, падение)-близкий к шоку патологический процесс, клиническая картина позднего этапа кот очень сходна с картиной 
глубокого шока.Это острая сосудистая недостаточность,обусловленная падением тoнyca артериол и вен и резким снижением артериального и 

венозного давления. Нарушения в ЦНС развиваются, в отличие от шока, вторично, всл  сосудисто-сердечной   недостаточности. 
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Пo этиологическому признаку: 
1) инфекционный -в результате интоксикации организма бактериальными токсинами при тяжело протекающих острых инфекционных 
заболеваниях 

2) гипоксемический-у людей, попадающих в условия низкого атмосферного давления (при подъеме на воздушном шаре, в барокамере, 
разгерметизации на большой высоте кабины самолета и т.п.), или вынужденных дышать воздухом с низким содержанием кислорода (на 
затонувшей подводной лодке, в завалах каменноугольных шахт и т.п.); 
3) геморрагический- результат острой массивной кровопотери; 
4) панкреатический-в результате тяжелой травмы, сопровождающийся кровоизлиянием в ткань поджелудочной железы и поступлением в кровь 
панкреатического сока с активными протеолитическими ферментами; 
5) ортостатический-при быстрой смене положения тела с горизонтального в вертикальное у больных, длительно выдерживающих постельный 
режим. Недостаточность венозного тонуса ведет к перераспределению крови с увеличением общего объема венозного русла и резким снижением 

притока крови к сердцу; - гипертермический    коллапс и др. 

Патогенетические факторы: 
1) Резкое уменьшение объема циркулирующей крови: абсолютное(при острой массивной кровопотере,значительном обезвоживании организма 
при профузных поносах,неукротимой рвоте,массивной полиурии) или относительное(всл избыточного депонирования крови при выраженном 
снижении тонуса мелких сосудов,сердечной нед-ти правожелудочкового типа сопровождающейся застоем крови в венах большого круга 
кровообращения). 
2) Первичное значительное уменьшение сердечного выброса, обусловленное ослаблением сократительной ф-и сердца или нарушением венозного 
возврата к нему(при инф миокарда, тампонаде сердца, некоторых видах аритмии, тяжелых токсических поражениях миокарда). 
3) Первичное падение общего периферического сопротивления в рез воздействий снижающих нейрогенный и миогенный компоненты тонуса 

резистивных и емкостных сосудов. 
Обморок – внезапная кратковременная потеря сознания, обусловленная временной гипоксией головного мозга. Носит рефлекторный характер, и 
возникает при испуге, при виде крови, ожидании боли, при духоте и т.д. 
Клиника: обморок сопровождается бледностью кожных покровов, холодным потом, снижением АД и ослаблением пульса, расширением зрачков, 
потерей сознания. 
Лечение: больного необходимо уложить, дать вдохнуть нашатырный спирт, обеспечить приток свежего воздуха, освободить от стесняющей 
одежды. Медикаментозного лечения обморок не требует. 
отличием шока от коллапса является то, что при шоке всегда имеются органные нарушения. При коллапсе имеется падение кровяного давления и 

ухудшение кровоснабжения жизненно важных органов. Эти изменения обратимы. При шоке возникают полиорганные нарушения жизненно 
важных функций сердечно-сосудистой системы, нервной и эндокринной систем, а также нарушения дыхания, тканевого обмена, функций почек. 
Если для шока характерны снижение артериального и венозного давления крови; холодная и влажная кожа с мраморной или бледно-синюшной 
окраской; тахикардия; нарушения дыхания; уменьшение количества мочи; наличие либо фазы беспокойства или затемнения сознания, то для 
коллапса характерна резкая слабость, бледность кожных покровов и слизистых, похолодание конечностей, и конечно – снижение кровяного 
давления.  

 

45. Кома, определение, классификация, стадии или степени; неврологическая первичная кома, принципы терапии. 

Кома (от греч. koma - сон, дремота) - бессознательное состояние, связанное с нарушением ф-и КБП головного мозга с расстройством 
рефлекторной деятельности и жизненно важных функций организма (кровообращения, дыхания, метаболизма). 

Причины комы: 
Экзогенные факторы — патогенные агенты окружающей среды,  чрезвычайной силы, токсичности и/или разрушительного характера. 
Эндогенные факторы, приводящие к развитию комы, являются результатом тяжёлых расстройств жизнедеятельности организма. Они наблю-
даются при неблагоприятном течении различных болезней и болезненных состояний. Эти состояния приводят к значительным отклонениям от 
нормы жизненно важных параметров и констант, избытку или дефициту субстратов обмена веществ и/или кислорода в организме. 

Виды комы: 

-диабетическая (в случае перерыва во введении инсулина или грубых нарушений пищевого режима) развивается медленно в течение дней и 
недель.Первые симптомы-общее недомогание, жажда, потеря аппетита,головная боль,запоры или 
поносы,тошнота;сонливость,депрессия,тахикардия,низкое АД,дых-е Куссмауля;запах ацетона в выдыхаемом воздухе; 
-гипогликемическая (при передозировке инсулина или недостаточном перекрытии его углеводами пищи)сопровождается внезапным ощущением 
голода,чувством страха,сердцебиением, обильным потоотделением, дрожью, иногда - судорогами, психотическими реакциями, бредом и др. 
- печеночная-как крайнее наиболее тяжелое проявление функциональной печеночной недостаточности.Симптомы:желтуха, повышенная 
кровоточивость (кровоподтеки, носовые, геморроидальные,  пищеводные кровотечения), боли в области печени.Механизм развития-отравление 
аммиачными соединениями из-за нарушения мочевинообразовательной функции печени.  
- уремическая-при почечной недостаточности, как следствие высокой азотемии. Признаки - светлая моча с низким удельным весом, высокий 

уровень мочевины и азотистых оснований крови, тяжелые проявления интоксикации организма, запах мочевины изо рта и др. 
-аноксическую (при удушье, утоплении, тяжелой хронической сердечно-легочной недостаточности),    апоплексическую, тиреотоксическую    при 
выраженном гипертиреозе, кому связанную с   экзогенной   интоксикацией    организма, в том числе и отравлением лекарственными препаратами 
и др.  
Стадии: 
1.Прекома – спутанность сознания, дезориентация, умеренная оглушенность, сонливость и заторможенность либо, напротив, психомоторное 
возбуждение вплоть до психоза, некоординированность движений, все рефлексы, как правило, сохранны (могут быть изменены при повреждении 
головного мозга и отравлении нейротоксическими ядами). 

2.Кома I – ступор (выраженная оглушенность – контакт с больным сильно затруднен, практически невозможен), слабая реакция на сильные 
раздражители (например, на значительную боль при движении сломанной конечности реагирует лишь едва слышным стоном), может выполнять 
простейшие движения по команде, глотать воду. У пациента повышен мышечный тонус (трудно разогнуть согнутую конечность), сухожильные 
рефлексы (например, коленный при ударе неврологическим молоточком), а кожные ослаблены (не чувствует прикосновений, покалывания 
иголочкой). Реакция зрачков на свет сохранена, но могут наблюдаться маятникообразные движения глазных яблок и расходящееся косоглазие.  
3.Кома II – сопор (контакт с больным не устанавливается никаким способом), реакция на боль резко ослаблена (только открывание глаз). 
Характерны хаотичные редкие спонтанные движения конечностей, патологический тип дыхания (частый и поверхностный или редкий), 
непроизвольная дефекация и мочеиспускание, горметония – резкое напряжение мышц, сменяющееся полным их расслаблением. Зрачки сужены, 

реакция на свет вялая, появляются патологические сухожильные рефлексы при полном отсутствии кожных. 
4.Кома III – сознание, реакция на боль и зрачков на свет отсутствуют. Мышечный тонус и сухожильные рефлексы снижены, возможно 
периодическое подергивание отдельных групп мышц или генерализованные судороги. Артериальное давление и температура тела понижены, 
мочеиспускание и дефекация непроизвольны («под себя»), дыхание угнетено до редкого поверхностного. 
5.Кома IV – полное отсутствие каких-либо рефлексов (арефлексия), и мышечного тонуса (атония), гипотермия (очень низкая температура тела), 
резкое снижение артериального давления с прекращением спонтанных дыхательных движений. 
Кома может развиться почти мгновенно (секунды), быстро (минуты-часы), постепенно (до нескольких дней). При этом чем медленнее развивается 
кома, тем больше у врачей шансов установить ее первопричину и предотвратить ее углубление (увеличение степени), а то и вовсе вернуть 

больного в состояние ясного сознания.  
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Мозговая (первичная кома) причины: ЧМТ, инсульт, воспаление (менингит, энцефалит), опухоль головного мозга. Мозговая кома 
характеризуется быстрым началом и развитием, очаговой неврологической симптоматикой (анизокория, несимметричный двигательный ответ на 
боль), вялой реакцией зрачков на свет. 

Принципы терапии: 1. этиотропное лечение: при травматической коме – устраняется повреждающий фактор, применяется обезболивание. При 
коме, вызванной интоксикацией – антидоты, антитоксины, диуретики. При диабетической коме – инсулин. 
2. патогенетическая терапия – антигипоксическая терапия (ИВЛ, введение антиоксидантов).; устранение степени интоксикации организма 
(переливание крови, плазмы). 3. нормализация показателей КЩР и уровня БАВ (используют гормоны надпочечников, поджелудочной железы). 
4. систематическая терапия – устранение судорог, боли, оптимизация функций органов (противосудорожные средства, болеутоляющие). 

Механизм формирования 
1)Сильное токсическое воздействие на клетки ЦНС,КБП мозга аммиачных соединений, производных фенола и др, необезвреживаемых печенью в-
в всл нарушения антитоксической ф-и при диффузных поражениях органа; кетоновых тел, осмолярных нарушений крови при тяжелых формах 

сахарного диабета; мочевины и других шлаков (в первую очередь азотистых соединений) при почечной недостаточности; избытка тиреоидных 
гормонов при тяжелых формах Базедовой болезни; резко выраженной гипогликемии при передозировке инсулина больному сахарным диабетом и 
т.п. 
2)Резкое кислородное голодание, ацидоз, нарушения электролитного баланса, расстройство мозгового кровообращения, ликвородинамические 
нарушения.Всл чего нарушается клеточное дыхание и обмен энергии в коре и подкорковых образованиях мозга, развивается запредельное 
торможение.  

 

46. Артериальная гиперемия, ее причины, признаки, механизмы развития. Особенности микроциркуляции, исходы и последствия 

различных видов артериальной гиперемии. 

Гиперемия - избыточное наполнение ткани кровью. Артериальная гиперемия - усиленный приток крови к органу по артериям. 
Микроскопические изменения: расширение капилляров, увеличение функционирующих сосудов; повышение АД в артериях и артериолах; 
ускорение тока крови по сосудам увеличивается снабжение тканей кислородом, усиливается метаболизм. 
Макроскопические признаки: увеличение объема органа за счет кровенаполнения, может быть небольшое повышение теплопродукции; 
метаболизм увеличивается, ускорение тока крови в коже (повышение температуры кожи); покраснение (т.к. много окисленного гемоглобина); 
артериовенозная разница по О2 снижается. 
Классификация артериальной гиперемии: 
1) физиологическая (физическая нагрузка, эмоции, прием пищи): 

а) рабочая - это увеличение кровотока в органе с усилением его функции (например, гиперемия поджелудочной железы во время пищеварения); 
б) реактивная - это увеличение кровотока после его кратковременного ограничения (развивается в почках, мозге, коже, кишечнике, мышцах) 
2) патологическая (действие патологических раздражителей). 

По механизму действия раздражителей патологическая артериальная гиперемия делится на следующие типы: 
нейротоническая (повышение тонуса парасимпатических волокон или симпатических вазодилататорных => расширение сосудов, ток импульса 
обратный => образование простагландинов => расширение сосудов); 
нейропаралитическая (при блоке или перерезе нервов => расширение сосудов; вазодилятирующее действие оказывают брадикинин и др. ве-
щества); 

миогенная (выработка определенных веществ и действие их на гладкие миоциты сосудов => расширение сосудов). Обусловлена затруднением 
тока кальция в клетку вследствие действия недостатка кислорода, гиперкапнии, накопления лактата, АДФ, аденозина, калия, брадикинина, 
серотонина, гистамина, ГАМК, простагландинов, повышения рН крови. Бывает при ожогах, травмах, действии ультрафиолетового и ионизи-
рующего излучения и т.д. 
Причины артериальной гиперемии: действие факторов внешней среды (биологических, химических, физических); увеличение нагрузки на 
орган; психогенные воздействия. 
Механизмы. Из механизмов, приводящих к развитию артериальной гиперемии, важное значение имеют нейрогенный, гуморальный и 
миопаралитический. 

Нейрогенный механизм. Нейрогенный механизм (холинергический по своему существу) развития артериальной гиперемии характеризуется: 
• увеличением высвобождения парасимпатическими нервными окончаниями 
ацетилхолина; 
• повышением чувствительности холинорецепторов к ацетилхолину, что, как 
правило, наблюдается в условиях избытка внеклеточного содержания К+ и Н+ (характерно для очага воспаления). 
Гуморальный механизм. Гуморальный компонент механизма развития артериальной гиперемии заключается в местном увеличении образования 
медиаторов с сосудорасширяющим действием: кининов, ПгЕ, Пг1, аденозина, оксида азота, гистамина. 
Миопаралитический механизм заключается в уменьшении базального тонуса артериол. 
Значение и последствия. При артериальной гиперемии к тканям увеличивается приток кислорода, субстратов метаболизма и в связи с этим 

возрастает фильтрационное давление. Последнее в регионе артериальной гиперемии ведёт к некоторому повышению объёма межклеточной 
жидкости с низким содержанием белка (транссудата). Одновременно происходят активация обмена веществ и синтеза новых клеточных и 
неклеточных структур взамен повреждённых или погибших. 
В то же время чрезмерная и/или затянувшаяся артериальная гиперемия может создать условия для оттока из очага воспаления токсичных 
соединений, микроорганизмов, БАВ и попаданию их в общий кровоток. Длительное расширение артериол и прекапилляров может сочетаться 
также с постепенно нарастающим повышением проницаемости стенок микрососудов под влиянием медиаторов воспаления, образующихся в 
очаге воспаления. Жидкость и содержащиеся в ней белки из просвета микрососудов выходят во внесосудистое пространство — начинает 
образовываться экссудат. 

 

47. Венозная гиперемия, ее причины, признаки, механизмы развития. Особенности микроциркуляции. Последствия венозной 

гиперемии, патофизиологическое обоснование лечебного применения ее. 
Венозная гиперемия (ВГ) – нарушение оттока крови от органа по венам. Причины: закупорка (тромб, эмбол); давление (опухоль, отек, 
беременная матка, лигатура). Способствующие факторы: низкая эластичность вен (конституция). 
Различают ВГ по этиологии: 1. обтурационная     2. от сдавления 

Микроскопические признаки: 
1. расширение венул и вен, а позже и артериол, падение АД, главным 

образом повышение ВД; 
2. количество функционирующих сосудов увеличивается за счет 

открытия ранее закрытых сосудов; 
3. скорость кровотока падает, снижается линейная и объемная 

скорость кровотока; 
4. толчкообразное и маятникообразное движение крови; 
5. снижение метаболизма, накопление недоокисленных продуктов 

обмена; 

6. падение температуры из-за уменьшения теплопродукции и 
увеличения теплоотдачи; 

7. артериовенозная разница по О2 резко нарастает, гипоксия, 
повышение проницаемости капилляров. 

Макроскопические признаки: 
1. увеличение органа за счет расширения сосудов, увеличения их 
числа, из-за отека ткани вследствие увеличения проницаемости 
капилляров; 
2. синюшный цвет органа (много восстановленного НЬ, который 
имеет темно-вишневый цвет); 
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3. ишемия (может быть флебосклероз вследствие утолщения 
венозной стенки, варикозное расширение вен) => стимуляция роста 

соединительной ткани => склерозирование органа, но иногда это 
полезно при кавернозном туберкулезе и трофических язвах. 

Венозная гиперемия развивается при: 

1. ослаблении функции правого желудочка; 
2. уменьшении присасывающего действия грудной клетки 
(экссудативный плеврит, гемоторакс); 
3. затруднение протока в малом круге кровообращения 
(пневмосклероз, эмфизема легких); 
4. ослабление функции левого желудочка. 

Значение ВГ:  
Хорошее:  увеличение скорости образования рубцов 

Плохое:  1. Атрофия и дистрофия (обусловлены угнетением 
метаболизма), 2. Склероз и фиброз органа с нарушением функции. 
Микроциркуляция при венозном застое крови. 

Если перед припятствием кровяное давление повышается до уровня 

диастолического, кровь остановляется, движение крови происходит 
только при систоле (толчкообразное течение), если давление будет 
выше диастолического, то кровь продвигается обратно и движение 
вперед восстанавливается при систоле (маятникообразное течение). 
При венозном застои венулы и примыкающие вены растянуты, 
кровонаполнение увеличено, линейная скорость и обьемная 
скорость крови снижены, повышене проницаемости сосудов, 
усилена транссудация. Симптоны венезной гиперемии – 

кислородная недостаточность тканей, недостаток необходимых 
компонентов питания, регуляции,отек, охлаждение и цианоз 
поверхностных органов, в результате наступает дистрофия 
(разрастание соединительной ткани). 

 

48. Местное малокровие, стаз. Причины и механизмы ее развития, последствия для организма. Коллатеральное кровообращение и его 

значение. 
Ишемия - нарушение периферического кровообращения, в основе 
которого лежит ограничение или полное прекращение притока 

артериальной крови к органу. 
Этиология: 1. закупорка (эмболия, тромбоз, склероз) артерии,   2. 
обтурация,   3. ангиоспазм. 
Соответственно, по этиологии ишемия бывает: 1. 
Компрессионная   2. Обтурационная  3. Ангиоспастическая 

Причины: 

1. компрессионная – сдавление артерии лигатурой, рубцом, 
опухолью, инородным телом и др. 

2. обтурационная – тромбоз, эмболия (атеросклероз, 
облитерирующий эндартериит, узелковый периартериит) 
3. ангиоспастическая – эмоции (страх, гнев), физико-химические 
факторы (холод, травма, механическое раздражение, химические 
вещества, токсины бактерий). 
Отличия физиологического спазма от патологического - стойкость и 
длительность последнего. 

Микроскопические изменения при ишемии: 

1. сужение артериол,  
2. снижение числа функционирующих сосудов (спадение многих 
сосудов),         
3. замедление кровотока с более выраженным замедлением 
объемной скорости, чем линейной, 
4. снижение АД,   
5. гипоксия тканей,   
6. несколько увеличивается артериовенозная разница по O2 

7. снижение интенсивности метаболизма    

8. накопление недоокисленных продуктов обмена => ацидоз.  

Макроскопические изменения при ишемии: 
1. побледнение тканей (малый кровоток),   
2. уменьшение объема органа, снижение тургора тканей, 
3. снижение температуры органа,     
4. болезненные ощущения (парестезии - покалывание, чувство 
беганья мурашек; боль вплоть до болевого шока). 

Стадии ишемии: 
1)стадия снижения интенсивности метаболизма; 
2) стадия дистрофических изменений: снижение синтеза ферментов, 
НК, структурных белков => изменения органелл (набухание 
митохондрий, нарушение структуры крипт, затем их уменьшение и 
разрушение, гибель ядра), гибель клетки => некроз (инфаркт); 
3)стадия склерозирования: синтез соединительной ткани => 
рубцевание (синтез коллагена, кислых и нейтральных 

гликозаминогликанов) =>склерозирование. 

Типы строения коллатералей между артериями в различных 

органах: 
-Функционально абсолютно достаточные – мышцы, брыжейка, 
головной мозг. Исход благоприятный, полное восстановление 

-Функционально относительно недостаточные – легкие, кожа, 
надпочечники, мочевой пузырь. Исход – геморрагический красный 
инфаркт 

-Функционально абсолютно недостаточные – сердце, селезенка, 

миокард, церебральные сосуды, почки. Исход неблагоприятный, 
белый инфаркт, некроз 

Механизмы включения коллатерального кровотока: 
- разновидность артерий в диаметре, накопление продуктов 
неполного расщепления, диффузное расширение анастомозов, 
увеличение давления, рН, накопление метаболитов 

Исход при ишемии: 
1. Дистрофия   
2. Атрофия    
3. Некроз 

Факторы, определяющие исход при ишемии: 
-Диаметр поврежденной артерии; 
-Длительность спазма, сдавления, тромбоза, эмболии; 
-Скорость развития ишемии и степень облитерации артерии (если 
резко перевязать сосуд, то будет рефлекторный спазм других 
артерий); 
-Чувствительность ткани к гипоксии (самые чувствительные 
нейроны, затем миокард); 
-Исходное состояние органа (гиперфункция ухудшает последствия 

при ишемии); 
-Характер развития коллатерального кровообращения. 

Стаз- это  местная остановка кровотока в микроциркуляторном русле. В расширенных капиллярах кроь останавливается, эритроциты сгущены, 
гемолиза и свертывания нет. Процесс обратим. Вижы: 
- ишемический стаз – нет притока крови из артерии, 
- застойный стаз -  нет оттока крови через вены,  
- истинный капиллярный стаз – поражение, воспаление капилляров (влияние высоких и низких температур, высыхание капилляров, кислот, 
кротонового масла, скипидара, множество при сыпном тифе). 

    Механизм истинного капиллярного стаза. Непосредственная причина – внутрикапиллярная агрегация эритроцитов, ведущая к остановке 
кровотока – масштабы разные. Факторы вызывающие: 
-химические факторы – внешнее повреждение капилляров – увеличение в крови альбуминов и фибриногена – усиленная агрегация эритроцитов, 
- химические факторы –внутри капилляров повреждение эритроцитов, ведущее к агрегации. 
-влияние нервных импульсов, спазм артериол способствуют стазу, гистамин снижает агрегацию эритроцитов. 
Стойкие стазы могут привести некрозу, степенью опасности какой орган 

 

49. Тромбоз. Тромбогенные факторы и механизмы тромбообразования. Виды тромбов. Исходы тромбозов. 

Тромбоз – прижизненное образование на внутренней поверхности стенки сосудов сгустков крови. 

 Виды тромбов: 
1.  а) пристеночные (частично уменьшают просвет сосудов – 
сердце, стволы магистральных сосудов) 
 б) закупоривающие (мелкие артерии и вены) 
2.  а) красный(эритроциты, склеенные нитями фибрина) 
 б) белый (тромбоциты, лейкоциты, белки плазмы) 
 в) смешанный (чередующиеся белые и красные слои) 

 

Стадии тромбообразования (фазы): 
1. клеточная (при ее преобладании тромб белый) 
а) образование активной тромбокиназы 
б) протромбин => тромбин 
в) фибриноген => фибрин 
2. плазменная (при ее преобладании тромб красный) – закрепление 
нитей фибрина стабилизирующим фактором и застревание в нитях 

фибрина форменных элементов крови 
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Механизм: 
-повреждение сосудистой стенки (травма, действие химических 
веществ: NaCl, FeCl3, HgCl2, AgNO3, эндотелины микробов), 

нарушение трофики, атеросклероз - повреждение без травмы; 
-нарушение свертывающей и противосвертывающей системы – 
увеличение тромбопластина или уменьшение гепарина, м.б. 
тромбоцитоз; 
-нарушение кровотока – его замедление, толчкообразный, 
маятникообразный ток – при мерцательной аритмии. 
При значительном замедлении тока крови больше условий для 
застревания эритроцитов и коагуляции и тромб будет красным, а 

при быстром токе нет условий для застревания эритроцитов, 
уносятся факторы свертывания крови, эритроциты вымываются и 
тромб будет белый. Т.о. в венах чаще образуются красные тромбы, а 
в артериях - белые. Красный тромб образуется быстрее 

Исход тромбоза: 
-асептическое расплавление (ферментативное, аутентическое) – 
характерно для малых тромбов; 

-организация тромба – прорастание соединительной тканью; 
-реканализация – прорастание соединительной тканью с 
формированием канала; 
-гнойное септическое расплавление тромба микробами; 
-отрыв и эмболия (пока тромб не пророс соединительной тканью); 
-отложение солей кальция в венах – петрификация с 
деформированием (образование флеболитов). 
Необходим строгий постельный режим при флеботромбозах около 

3-х недель для организации тромба, чтобы он не оторвался и не 
привел к ишемии, некрозу. 

Факторы, определяющие тяжесть последствий (последствия – 

ишемия, некроз): 
-Диаметр сосуда (чем больше диаметр, тем хуже); 
-Вид сосуда (артерия – некроз, вена – венозная гиперемия, отек); 
-Характер тромба (пристеночный – менее опасно, закупоривающий 

– более опасно); 

-Скорость тромбообразования; 
-Чувствительность органов и тканей к гипоксии; 
-Возможность рефлекторного нарушения кровотока в близлежащих 
сосудах; 
-Степень выраженности коллатерального кровообращения

 

50. Эмболия. Причины и механизмы образования эмболов. Виды эмболий. Механизмы расстройств, возникающих при эмболиях. 
Эмболия – закупорка сосудов телами (эмболами), принесенными током крови или лимфы.  
Виды эмболов: 
1.  эндогенные (тромбы, кусочки тканей при травмах, 
метастазы опухолей, при переломах трубчатых костей желтый 
костный мозг попадает в неспадающиеся сосуды костей с развитием 

жировой эмболии, эмболия околоплодными водами) 
2.  экзогенные 
-Воздух – его попадание в крупные вены; воздушная эмболия – при 
повреждении крупных вен (подключичной, яремной, вен грудной 
клетки – из-за отрицательного давления, вен шеи – т.к. они спаяны с 
фасциями и не спадаются); газовая эмболия – кессонная болезнь 
-Бактериальная эмболия (выдавливание фурункула на лице => вены 
лица сообщаются с венами мозга => абсцесс мозга) 

-Инородные тела 
-Паразиты 

Виды эмболии по месту локализации: 
1. малого круга   2. большого круга  3. воротной системы 
Источники эмболов большого круга – легкие, левая половина 
сердца, крупные артерии. 
Источники эмболов малого круга – вены большого круга, правое 
сердце. 

Источники эмболов портальной системы – сосуды непарных 
органов брюшной полости. 
Ретроградная эмболия возникает при движении тромба против тока 
крови из-за слабого присасывающего действия грудной клетки. 

Парадоксальная эмболия возникает при пороках перегородки сердца 
(тромб из правого сердца идет в левое). 

Факторы, определяющие тяжесть последствий при эмболии 

(последствия - ишемия, некроз): 
-Диаметр сосуда (чем больше диаметр, тем хуже); 
-Вид сосудистой системы; 
-Длительность эмболии; 
-Характер эмбола (пузырек – рассасывается, микробы вызывают 

абсцесс, опухоль вызывает метастазы); 
-Множественность поражения сосудов; 
-Чувствительность органов и тканей к гипоксии; 
-Возможность рефлекторного нарушения кровотока в близлежащих 
сосудах; 
-Степень выраженности коллатерального кровообращения. 

 

51. Кровотечения, виды. Компенсаторно-приспособительные и патологические реакции при кровопотере. Методы экстренной остановки 

кровотечений и оказания помощи.  
Кровопотеря – это патологический процесс, возникающий вследствие кровотечения и характеризующийся сложным комплексом патологических 
нарушений и компенсаторных реакций на уменьшение объёма циркулирующей крови и гипоксию, обусловленную снижением дыхательной 
функции крови. 
К этиологическим факторам, вызывающим кровотечение, 
относятся: 
1) нарушение целостности сосудов при ранении или поражении 

патологическим процессом (атеросклероз, опухоль, туберкулёз); 
2) повышение проницаемости сосудистой стенки (острая лучевая 
болезнь); 
3) понижение свертываемости крови (геморрагический диатез). 
Течение и исход кровопотери зависят от: 

- особенностей самого кровотечения (скорости, величины, вида 
повреждённого сосуда, механизма повреждения); 
- скорости включения и выраженности компенсаторных реакций 

организма; 
- пола; 
- возраста; 
- предшествующих и сопутствующих кровопотере состояний 
(охлаждение, травма, заболевания сердца, глубокий наркоз). 

При кровопотере условно выделяют три стадии: начальную, компенсаторную и терминальную.  
Начальная стадия характеризуется уменьшением объёма циркулирующей крови – простой гиповолемией, понижением артериального давления, 
гипоксией преимущественно циркуляторного типа. 

Компенсаторная стадия обусловлена включением мощного комплекса защитно-приспособительных реакций, направленных на ликвидацию 
последствий потери крови. 
Срочные механизмы компенсации следующие: 
-рефлекторный спазм кровеносных сосудов, приводящий к 
повышению сопротивления в сосудах внутренних органов (за 
исключением головного мозга и сердца) и кожи, выходу крови из 
депо в кровеносное русло, в результате чего повышается 
артериальное давление, в определённой мере восстанавливается 

объём циркулирующей крови и кровоснабжение жизненно важных 
органов; 
-рефлекторное учащение сердечных сокращений, уменьшение 
остаточного объёма крови в желудочках сердца; 
-поступление межтканевой жидкости в сосуды; 
-рефлекторное учащение углубление дыхания, способствующее 
устранению дефицита кислорода в организме; 
-увеличение поступления кислорода в ткани, показателем чего 

является смещение кривой диссоциации оксигемоглобина вправо (в 

нижней инфлексии) и вниз; 
-повышение свёртывания крови, прекращающее кровотечение. 
Несрочные механизмы компенсации проявляются в более поздние 
сроки в виде усиленного кроветворения и восстановления белкового 
состава крови. На пятые сутки нарастает количество ретикулоцитов 
в крови, связанное с повышением гемопоэтической активности 

костного мозга под влиянием продукции эритропоэтинов и 
внутреннего фактора Касла. 
Белковый состав крови нормализуется через 8-10 дней после 
кровопотери – сначала (на 2-3 сутки) за счёт мобилизации тканевых 
ресурсов, затем вследствие увеличения синтеза белков в печени. 
При недостаточности компенсаторных реакций, а также при 
обильной и быстрой кровопотере, на фоне действия 
неблагоприятных условий и при отсутствии лечебных мероприятий 

может наступить терминальная стадия, при которой 
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патологические изменения в организме нарастают вплоть до смертельного исхода. 
Оказание первой помощи: 
1)Давление (прижатие сосуда в ране, наложение давящей бинтовой 

повязки). 
2)Прикладывание гемостатической губки, льда, орошение 
перекисью водорода (для капиллярных кровотечений). 

3)Очень сильное сгибание конечности. 
4)Плотная тампонада бинтом, марлей, ватой (для носовой полости, 

глубоких наружных ран). 
5)Наложение кровоостанавливающего жгута. 

Способами окончательной остановки кровотечения, которые могут 
быть выполнены только врачом и в условиях лечебного 
учреждения, являются: 
-Механические: перевязка сосуда в ране, выполнение сосудистого 
шва, прошивание ткани вместе с сосудом. 

-Химические: препараты, повышающие свертываемость и 
сосудосуживающие (хлорид кальция, эпинефрин, аминокапроновая 
кислота) 
-Термические: электрокоагуляция. 
-Биологические (для остановки капиллярных и паренхиматозных 
кровотечений во время операций): пленки фибриновые, губки 
гемостатические, подшивание собственных тканей тела (сальника, 
мышцы, жировой клетчатки). 
-Эмболизация сосуда (введение в него мелких пузырьков воздуха). 

-Удаление пострадавшего органа или его части. 

Патологические нарушения при кровопотере проявляются: 

 уменьшением объёма циркулирующей крови (гиповолемия 
олигицитемическая); 

 расстройством гемодинамики (снижение венозного притока к 
сердцу, объёма венечного кровотока, сердечного выброса, 
артериального давления, появление аритмий, нарушение 
микроциркуляции в тканях); 

 недостаточностью внешнего и тканевого дыхания; 

 развитием циркуляторной, гемической и тканевой гипоксии; 

 нарушением тканевого метаболизма и сдвигом кислотно-основного 
равновесия (негазовый ацидоз); 

 расстройством нейрогуморальной регуляции важнейших функций 
организма; 

 изменением свертывания крови.

 

52. Определение понятия воспаление, его этиология. Основные компоненты воспалительного процесса. Общие и местные признаки 

воспаления. 
ВОСПАЛЕНИЕ - типовой патологический процесс; возникающий в ответ на действие патогенного фактора; характеризуется развитием как 
патологических, так и адаптивных реакций организма; направлен на локализацию, уничтожение и удаление из организма флогогенного фактора, а 
также на ликвидацию последствий его действия. 

Причины. 

Физические факторы. Наиболее частые физические факторы: механическая травма тканей, чрезмерно высокая или низкая температура, 
воздействие электрического тока или лучистой энергии, внедрение в ткань инородного тела и т.п. 
Химические факторы: экзо- и эндогенные органические или неорганические кислоты и щелочи в высоких концентрациях; избыток в тканях 
органических соединений: продуктов метаболизма, экскретов, компонентов биологических жидкостей; ЛС, вводимые в ткани и др. 
Биологические агенты — одна из наиболее распространённых причин воспаления: инфекционные; иммуноаллергические; токсины насекомых, 
животных, растений. 
Экзогенные воспалительные факторы. Биологические агенты, инфекционно-паразитарные возбудители, токсины и яды растений, насекомых и 
животных. Чужеродная плазма, сыворотка или цельная кровь; взвеси клеток; трансплантированные ткани или органы. 

Эндогенные факторы. Биологические агенты (продукты деструкции повреждённых или погибших тканей, например, в результате их ушиба, 
ожога, отморожения или нарушения кровотока в них; активировавшаяся условно-патогенная микрофлора; иммуноаллергические комплексы 
Аг+АТ+комплемент и др.). Эндогенные химические агенты (в частности продукты нормального или нарушенного метаболизма, если они не 
выводятся из организма с экскретами).  
Принято выделять следующие компоненты воспаления: альтерация, сосудистые реакции и изменения крово- и лимфообращения, экссудация и 
эмиграция лейкоцитов, фагоцитоз, пролиферация. 

Местные признаки воспаления. 
Покраснение – яркий клинический признак воспаления, связано с расширением артериол, развитием артериальной гиперемии и 

“артериализацией” венозной крови в очаге воспаления. 
Припухлость из-за образованием инфильтрата, вследствие развития экссудации и отека, набухания тканевых элементов. 
Жар, повышение температуры, развивается из-за усиленного притока теплой артериальной крови,  в результате активации метаболизма, 
повышения теплопродукции и теплоотдачи в очаге воспаления. 
Боль – возникает в результате раздражения окончаний чувствительных нервов различными биологически активными веществами (гистамин, 
серотонин, брадикинин и др.), сдвига рН внутренней среды в кислую сторону, возникновения дисионии, повышения осмотического давления в 
очаге повреждения, вызванного усиленным распадом тканей, механическим сдавлением тканей, вышедшей из кровеносного русла в окружающую 
ткань жидкостью. 
Нарушение функции на почве воспаления возникает, как правило всегда; иногда это может ограничиваться расстройством функций пораженной 

ткани, но чаще страдает весь организм, особенно когда воспаление возникает в жизненно важных органах. 

Признаки общего характера:  
1. Изменение количества лейкоцитов в периферической крови. Подавляющее большинство воспалительных процессов сопровождается 
лейкоцитозом, значительно реже, при воспалении вирусного происхождения – лейкопенией. По своей природе лейкоцитоз является, в основным 
перераспределительным, т.е. обусловлен перераспределением лейкоцитов в организме, выходом их в кровеное русло.  
2. Лихорадка развивается под влиянием поступающих из очага воспаления пирогенных факторов: первичных пирогенов экзо- и эндогенного 
происхождения и вторичных пирогенов и вторичных пирогенов 
3. Изменение количества и качественного состава белков плазмы крови. При остром воспалительном процессе в крови накапливаются 

синтезируемые гепатоцитами, макрофаками и др. Клетками так называемые “белки острой фазы” воспаления. Для хронического течения 

воспаления характерно увеличение в крови содержания - и особенно -глобулинов. 
4. Увеличение скорости оседания эритроцитов (СОЭ), что особенно имеет место при хронических воспалительных процессах, обусловлено 
повышением вязкости крови, снижением отрицательного заряда и агломерацией эритроцитов, изменениями состава белков крови, подъем 
температуры. 
5. Изменения содержания гормонов в крови заключаются, как правило, в увеличении концентрации катехоламинов, кортикостероидов. 

 

53. Первичная и вторичная альтерация при воспалении. Особенности изменения обмена веществ, патохимические и физико-химические 

изменения в очаге воспаления. 
Альтерация — первое и непосредственное следствие повреждающего действия флогогенного фактора и инициальное звено механизма развития 

воспаления. Альтерация, как первичная, так и вторичная, — сложный комплекс изменений разных сторон жизнедеятельности клеток. В очаге 
воспаления выделяют зоны первичной и вторичной альтерации. 

Зона первичной альтерации.
Причина формирования: флогогенный фактор, действующий на 
ткань. 
Локализация: место прямого контакта причины воспаления с 
тканью (эта зона — эпицентр очага воспаления). 

Основные механизмы 
• Повреждение мембранных структур и внутриклеточных 
ферментов, а также структур межклеточного вещества. 
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• Расстройства энергетического обеспечения функций и 
пластических процессов в повреждённой ткани. 
• Нарушения трансмембранного переноса и градиента ионов, 

соотношения их между собой, содержания жидкости внутри и за 
пределами клетки и в зоне альтерации в целом. 

Проявления 

• Расстройства функции повреждённых, но ещё жизнеспособных 
участков ткани вне зоны некроза. 
• Некроз. 

• Значительные физико-химические изменения. 
• Различные формы дистрофии. 

Зона вторичной альтерации 

Причины 
• Эффекты флогогенного агента (хотя за пределами эпицентра очага 
воспаления эффективность его патогенного воздействия 
значительно ниже). 

• Влияние факторов, вторично формирующихся в зоне первичной 
альтерации в связи с образованием медиаторов воспаления, 

развитием метаболических, физико-химических и дистрофических 
изменений. 

Локализация 
• Частично в месте контакта флогогенного агента с тканью (там, где 
сила его воздействия была минимальной). 

• В основном вокруг области первичной альтерации. Обычно 
площадь этой зоны значительно больше площади первичной. 

Механизмы развития 
• Расстройства местных механизмов нервной регуляции в связи с 
повреждением тел нейронов, нервных стволов и/или их окончаний, 
синтеза, накопления и высвобождения из них нейромедиаторов. 
• Нарушение выброса нейромедиаторов (норадреналина, 
ацетилхолина и др.) из нервных терминалей симпатической и 
парасимпатической системы в очаге воспаления и стадийные 

изменения чувствительности тканей к нейромедиаторам в этом 
очаге. 
• Расстройства аксонного транспорта трофических и пластических 
факторов (углеводов, липидов, белков, адениннуклеотидов, 
нуклеиновых кислот, БАВ, ионов и других агентов) от тел нейронов 
к соматическим клеткам. 
• Стадийные изменения тонуса сосудов микроциркуляторного русла 
и в связи с этим — расстройства кровообращения 

• БАВ, поступающие в зону вторичной альтерации из зоны 
первичной альтерации, а также образующие за пределами очага 
воспаления. 
В совокупности эти изменения обусловливают расстройства обмена 
веществ, значительные физико-химические сдвиги в зоне вторичной 
альтерации, развитие различных видов дистрофий и даже некроза. 
Проявления  • Изменения структуры клеток и межклеточного 

вещества тканей, обычно обратимые (например, признаки 
повреждения клеток, архитектуры ткани и др.). 
• Расстройства метаболизма (выражается различными отклонениями 
в обмене веществ и развитии). 
• Умеренные отклонения физико-химических параметров 
(например, рН, осмоляльности жидкости, температуры тканей, 
трансмембранного распределения ионов). 
• Обратимые изменения функции тканей и органов.

 

54. Медиаторы воспаления. Их виды и происхождение, роль в развитии вторичной альтерации, общей динамике воспалительного 

процесса. 
Медиаторы воспаления - БАВ, образующиеся при воспалении, обеспечивающие закономерный характер его развития и исходов, формирование 
его местных и общих признаков. 
Все медиаторы воспаления или их неактивные предшественники образуются в различных клетках организма. Тем не менее их подразделяют на 
клеточные и плазменные. 
Клеточные медиаторы высвобождаются в очаге воспаления уже в активированном состоянии непосредственно из клеток, в которых они синте-

зировались и накопились. 
Плазменные медиаторы образуются в клетках и выделяются в межклеточную жидкость, лимфу и кровь, но не в активном состоянии, а в виде 
предшественников. Эти вещества активируются под действием различных промоторов преимущественно в плазме крови. Они становятся 
физиологически дееспособными и поступают в ткани. 
Чёткую границу между клеточными и плазменными медиаторами воспаления удаётся провести далеко не всегда. Предложено множество 
классификаций медиаторов воспаления. Все они содержат в качестве классифицирующих несколько критериев. 
К клеточным медиаторам воспаления относят биогенные амины, нейромедиаторы, нейропептиды, цитокины, множество секретируемых лейко-
цитами агентов — лейкокины, а также оксид азота, производные ВЖК и липидов (липидные медиаторы), нуклеотиды и нуклеозиды. 

К плазменным медиаторам воспаления относятся кинины, факторы системы комплемента и факторы гемостаза. 
Значение. Таким образом, медиаторы воспаления обусловливают развитие и/или регуляцию как процессов альтерации (включая изменение 
обмена веществ, физико-химических параметров, структуры и функции), так и сосудистых реакций, экссудации жидкости и эмиграции клеток 
крови, фагоцитоза, пролиферации и репаративных процессов в очаге воспаления. 

 

55. Эмиграция лейкоцитов при воспалении, ее механизмы, факторы хемотаксиса.  
Эмиграция лейкоцитов (лейкодиапедез) – выход лейкоцитов из просвета сосудов ч/з сосудистую стенку в окружающую ткань. Этот процесс 
совершается и в норме, но при В. приобретает гораздо большие масштабы. Смысл эмиграции состоит в том, чтобы в очаге В. скопилось 
достаточное число клеток, играющих роль в развитии В. (фагоцитоз и т.д.). 

Эмиграция лейкоцитов в очаг В. начинается с их краевого (пристеночного) стояния, которое может продолжаться несколько десятков минут. 
Затем гранулоциты и агранулоциты проходят через сосудистую стенку и продвагиются к объекту фагоцитирования. Лейкоциты выходят за 
пределы сосуда на стыке между эндотелиальными клетками. Это объясняется округлением эндотелиоцитов и увеличением интервалов между 
ними. После выхода лейкоцитов контакты восстанавливаются. Направленное движение лейоцитов объясняется накоплением в очаге В. экзо- и 
эндогенных хемоаттрактантов – веществ индуцирующих  хемотаксис, повышением температуры (термотаксис), а также развитием условий для 
гальвано- и гидромаксиса. 
Функцию эндогенных хемоаттрактантов выполняют фракции системы комплемента, в особенности компонент С5а. Свойствами хемоаттрактантов 
обладают кинины и активированный фактор – Хагемана. Экзогенными хемоаттрактантами являются пептиды бактериального происхождения, в 

особенности те, которые содержат N-фармиловые группы. В эмиграции лейкоцитов в очаг В. наблюдается определенная очередность: сначала 
эмигрируют нейтрофильные гранулоциты, моноциты, лимфоциты. Более позднее проникновение моноцитов объясняется их меньшей 
хемотаксической чувствительностью. После завершения воспалительного процесса в очаге наблюдается постепенное исчезновение клеток крови, 
начиная с тех лейкоцитов, которые появились раньше (нейтрофильные гранулоциты). Позже элиминируются лимфоциты и моноциты. 
В очаге В. осуществляется активное движение лейкоцитов к химическим раздражителям – хемоаттрактантам в соответствии  с градиентами их 
концентрации. Ориентированное движение клеток и организмов под влияеми химических раздражителей – хемоаттрактантов получило название 
– хемотаксис. В хемотаксисе лейкоцитов большое значение имеет система комплемента и прежде всего компоненты С3 и С5. Лейкотаксически 
активные компоненты системы комплемента С3 и С5 образуются в очаге В. под влиянием различных ферментов: трипсина, тромбина, плазмы, 

уровень которых в условиях альтерации возрастает. 
После взаимодействия хемоаттрактантов со своими рецепторами на поверхности нейтрофилов и активированных моноцитов, хаотическое 
движение фагоцитов прекращается. Фагоциты начинают ориентировано перемещаться по направлению к объекту эндоцитоза в соответствии с 
градиентами концентрации хемоаттрактантов, то есть становятся ориентированными. Процесс эмиграции может не только стимулироваться, но и 
подавляться. Рост содержания в очаге В. кортизола тормозит ориентированный хемотаксис нейтрофилов. Гиперкортизолемия, тормозящая 
миграцию ориентированных полиморфонуклеаров, направлена на предотвращение трансформации В. из защитной в патологическую реакцию. 
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56. Реакция сосудов микроциркуляторного русла при воспалении. Динамика изменения кровотока, стадии и механизмы. 
Динамика сосудистых реакций и изменения кровообращения при развитии В. стереотипа: вначале возникает кратковременный рефлекторный 
спазм ортериол и прекапилляров с замедлением кровотока, затем, сменяя друг друга, развивается артериальная и венозная гиперемия, престаз и 

стаз – остановка кровотока. 
Артериальная гиперемия является результатом образования в очаге В. большого количества вазоактивных веществ – медиаторов В., которые 
подавляя автоматию гладкомышечных элементов стенки артериол и прекапилляров, вызывают их расслабление. Это приводит к увеличение 
притока артериальной крови, ускоряет ее движение, открывает ранее не функционировавшие капилляры, повышает в них давление. Кроме того, 
приводящие сосуды расширяются в результате “паралича” вазоконстрикторов и доминирования парасимпатических влияний на стенку сосудов, 
ацидоза, гиперкалийионии, снижения эластичности окружающей сосуды соединительной ткани. 
Венозная гиперемия возникает вследствие действия ряда факторов, которые можно разделить на три группы: 1) факторы крови, 2) факторы 
сосудистой стенки, 3) факторы окружающих тканей. К факторам, связанным с кровью, относится краевое расположение лейкоцитов, набухание 

эритроцитов, выход жидкой части крови в воспаленную ткань и сгущение крови, образование микротромбов вследствие активации фактора 
Хагемана и уменьшении содержания гепарина.  
Влияние факторов сосудистой стенки на венозную гиперемию проявляется набуханием эндотелия, в результате чего просвет мелких сосудов еще 
больше суживается. Измененные венулы теряют эластичность и становятся более податливыми сдавливающему действию инфильтрата. И, 
наконец, проявление тканевого факторов состоит в том, сто отечная ткань, сдавливая вены и лимфатические сосуды, способствует развитию 
венозной гиперемии. 
С развитием престатического состояния наблюдается маятникообразное движение крови – во время систолы она движется от артерий к венам, во 
время дистолы – в противоположном направлении. Наконец, движение крови может полностью прекратиться и развивается стаз, следствием 
которого могут быть необратимые изменения клеток крови и тканей. 

Компонент воспаления «сосудистые реакции и изменения крово- и лимфообращения» является результатом альтерации ткани. Понятие 
«сосудистые реакции» подразумевает изменения тонуса стенок сосудов, их просвета, крово- и лимфообращения в них, проницаемости 
сосудистых стенок для клеток и жидкой части крови 
При воспалении на разных стадиях сосудистых реакций происходят следующие важные и последовательные процессы. 
• Повышение тонуса стенок артериол и прекапилляров, сопровождающееся уменьшением их просвета и развитием ишемии. 
• Снижение тонуса стенок артериол, сочетающееся с увеличением их просвета, развитием артериальной гиперемии, усилением лимфообразования 
и лимфооттока. 
• Уменьшение просвета венул и лимфатических сосудов, нарушение оттока крови и лимфы по ним с развитием венозной гиперемии и застоя 

лимфы. 
• Дискоординированное изменение тонуса стенок артериол, венул, пре- и посткапилляров, лимфатических сосудов, сочетающееся с увеличением 
адгезии, агрегации и агглютинации форменных элементов крови, её сгущением и развитием стаза. 
Закономерный характер течения воспаления в значительной мере определяется именно стереотипной сменой тонуса стенок и просвета 
микрососудов, а также крово- и лимфотока в них. Сосудистые реакции подразделяют на последовательно развивающиеся в данном участке 
воспаления стадии ишемии, венозной гиперемии, артериальной гиперемии и стаза. 

 

57. Экссудация. Механизмы возникновения воспалительных отеков. 

Состав и виды экссудатов. 

ЭКССУДАЦИЯ- выход жидкой части крови, электролитов, 

белков и клеток из сосудов и ткани. 

Эмиграциялейкоцитовзанимает особое местою 
Процесс экссудации начинается вскоре после действия 
повреждающего фактора на ткань и продолжается до начала 
репаративных реакций в очаге воспаления. Экссудат - жидкость, 
выходящая из микрососудов, содержащая большое количество 
белка и, как правило, форменные элементы крови. Накапливается в 

тканях и/или полостях тела при воспалении. Экссудат пропитывает 
воспалительную ткань или сосредотачивается в полости. Основная 

причина экссудации — увеличение проницаемости стенок микросо-
судов вследствие множества процессов, повреждающих их стенку. 
Виды экссудатов: серозный, гнойный, геморрагический, 
фиброзный, смешанный экссудат 

 

 
 

58. Ответ острой фазы. Взаимосвязь местных и общих реакций организма на повреждение. Важнейшие проявления ответа острой фазы. 

Белки и основные медиаторы ответа острой фазы; их происхождение и биологические эффекты.  
Механизм ответа острой фазы. Любое повреждение, вызывает  реакции, которые обозначены как «ответ острой фазы». Эти - нарушения, 
обусловленные вовлечением в реакцию нервной, эндокринной, иммунной и кроветворной систем, к которым относятся: лихорадка; сонливость; 
потеря аппетита (анорексия); безразличие к окружающему; боли в мышцах (миалгия) и суставах (артралгия). При этом наблюдается: 
-нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево; ускорение СОЭ; 

-активизация фагоцитоза (усиление кислородного метаболизма, поглотительной и бактерицидной активности нейтрофилов, моноцитов, 
макрофагов); 
-изменение концентрации и соотношения сывороточных белков — повышение уровня белков острой фазы, снижение содержания альбумина и 
трансферрина; 
-активация системы комплемента; активизация системы свертывания крови; повышение содержания в сыворотке крови ряда гормонов 
(адренокортикотропного гормона (АКТГ), вазопрессина); 
-отрицательный азотистый баланс; 
-изменение содержания микроэлементов в сыворотке крови (снижение уровня железа и цинка, повышение уровня меди). 

Ответ острой фазы обусловлен воздействием бактериальных, грибковых и вирусных инфекций, острых и хронических заболеваний неинфекцион-
ной природы, а также ожогов, травм, ишемических повреждений тканей, неопластического роста и др. Системные реакции, составляющие суть 
ответа острой фазы, связаны с синтезом в организме специальных медиаторов, (провоспалительные цитокины). Эти медиаторы попадают в 
кровоток и условием для их воздействия на клетки-мишени является присутствие на поверхности последних соответствующих рецепторов. К 
числу важнейших медиаторов ответа острой фазы относятся ИЛ-1, ИЛ-6, фактор некроза опухолей (ФНО-а). 
Спектр клеток-мишеней так же широк, как и спектр клеток продуцентов. К ним относятся кроветворные клетки, практически все клетки 
иммунной системы, включая моноциты, макрофаги и лимфоциты, клетки сосудистого эндотелия, гепатоциты, в случае ИЛ-1 — клетки 
гипоталамуса и гипофиза и т.д. Действие всех рассматриваемых цитокинов носит преимущественно защитный характер, однако в тех случаях, 

когда стимул к их выработке и активации клеток-мишеней бывает слишком интенсивным, эффект цитокинов может стать деструктивным. Это 

m
edfsh.ru



проявляется в развитии местного повреждения тканей вследствие развития чрезмерно интенсивного воспаления, а также индукции программи-
рованной гибели клеток. 
Белки острой фазы Ответ острой фазы характеризуется существенным увеличением содержания в сыворотке определенных белков, которые 

получили название белков острой фазы У человека к ним причисляют С-реактивный белок, сывороточный амилоид А, фибриноген, гаптоглобин, 
а-1-антитрипсин, а-1-антихимотрипсин и другие — всего около 30 белков (синтез в печени). Существуют белки, содержание которых в сыворотке 
во время ответа острой фазы снижается. Такие белки иногда называют негативными белками острой фазы. К ним относятся, в частности, 
альбумин и трансферрин. 
С-реактивный белок (СРВ) СРБ взаимодействует с полисахаридными и липидными компонентами поверхности микробов, прежде всего с 
фосфорилхолином. В то же время, он не способен взаимодействовать с фосфорилхолином соматических клеток хозяина. С-реактивный белок 
действует как опсонин, поскольку его связь с микроорганизмами облегчает поглощение их фагоцитами хозяина; активирует комплемент, 
способствуя лизису бактерий и развитию воспаления; усиливает цитотоксическое действие макрофагов на клетки опухолей; стимулирует 

высвобождение цитокинов макрофагами. Содержание СРБ в сыворотке крови быстро нарастает в самом начале инфекционных и 
неинфекционных болезней (от 1 мкг/мл до более чем 1 мг/мл) и быстро снижается при выздоровлении. Поэтому СРБ служит достаточно ярким, 
хотя и неспецифическим маркером повреждений. 
Сывороточный амилоид А (САА) -Он находится в сыворотке крови в комплексе с липопротеинами высокой плотности и вызывает адгезию и 
хемотаксис фагоцитов и лимфоцитов, способствуя развитию воспаления в пораженных атеросклерозом сосудах. Продолжительное увеличение со-
держания САА в крови при хронических воспалительных и неопластических процессах предрасполагает к амилоидозу. 
Фибриноген — белок системы свертывания крови; создает матрикс для заживления ран, обладает противовоспалительной активностью, препят-
ствуя развитию отека. 
Церуплазмин (поливалентная оксидаза) — белок, содержащий медь протектор клеточных мембран, нейтрализующий активность супероксидного 

и других радикалов, образующихся при воспалении. 
Гаптоглобин — связывает гемоглобин, а образующийся при этом комплекс действует как пероксидаза — фермент, способствующий окислению 
различных органических веществ перекисями. Конкурентно тормозит катепсин С и катепсины В и L.  
Трансферрин — белок, обеспечивающий транспорт железа в крови. При ответе острой фазы его содержание в плазме снижается, что приводит к 
гипосидермии. Другой причиной гипосидермии при тяжелых воспалительных процессах может быть усиленное поглощение железа макрофагами 
и повышение связывания железа лактоферрином, который синтезируется нейтрофилами и содержание которого в крови увеличивается параллель-
но с увеличением содержания нейтрофилов. Одновременно со снижением содержания трансферрина усиливается синтез ферритина, что способ-
ствует переходу лабильного железа в ферритиновые запасы и затрудняет использование железа. Снижение сывороточного железа препятствует 

размножению бактерий, но в то же время может способствовать развитию железодефицитной анемии. 

Главные медиаторы ответа острой фазы 
Интерлейкин-1 (ИЛ-1) — это многофункциональный (плейотропный) цитокин, обнаруженный впервые как продукт лейкоцитов, вызывающий 
лихорадку при введении животным.  Интерлейкин-1 секретируют многие клетки: моноциты, макрофаги, эндотелиальные клетки, нейтрофилы, В-
клетки, натуральные киллерные клетки, фибробласты, дендритные клетки кожи, мезангиальные клетки почек, клетки глии, нейроны. 
Интерлейкин-1 стимулирует иммунную систему: активирует Т-клетки В-клетки, способствуя их пролиферации и дифференцировке в плазмати-
ческие клетки, продуцирующие антитела. Этот цитокин воздействует на центральную нервную систему. Появление в мозге ИЛ-1 вызывает 
лихорадку, сонливость, снижение аппетита, адинамию, снижение интереса к окружающему, депрессию, меняет функцию эндокринной системы.  

Интерлейкин-6 (ИЛ-6) — многофункциональный (плейотропный) цитокин, идентифицированный впервые как секретируемый Т-клетками 
фактор, вызывающий конечную дифференцировку В-клеток в плазматические клетки,  
К числу клеток-продуцентов ИЛ-6 относятся макрофаги, фибробласты, клетки сосудистого эндотелия, эпителиальные клетки, моноциты, Т-клет- 
ки, кератиноциты кожи, клетки эндокринных желез, глиальные клетки и нейроны дискретных областей мозга. Стимуляторами синтеза ИЛ-6 яв-
ляются вирусы, бактерии, эндотоксины, липополисахариды, грибы, про- воспалительные цитокины ИЛ-1 и ФНО-а. Интерлейкин-6 секретируют 
также многие формы опухолевых клеток (клетки остеосаркомы, карциномы мочевого пузыря, шейки матки, миксомы, глиобластомы). В отличие 
от нормальных клеток опухолевые клетки продуцируют ИЛ-6 постоянно без внешней стимуляции. Интерлейкин-6 является главным 
стимулятором синтеза и секреции гепатоцитами печени белков острой фазы.  Интерлейкин-6 необходим для конечной дифференцировки 

активированных В-клеток в плазматические клетки, продуцирующие антитела, он усиливает продукцию некоторых классов иммуноглобулинов 
зрелыми плазматическими клетками, стимулирует пролиферацию и дифференцировку Т-клеток, увеличивает продукцию интерлейкина-2 зрелыми 
Т-клетками. 
Фактор некроза опухолей (ФНО-а) — впервые был обнаружен как агент, способный уничтожать опухолевые клетки in vitro и вызывать 
геморрагический некроз трансплантированных опухолей у мышей in vivo. Этот же агент оказался ответственным за кахексию, развивающуюся 
при тяжелых хронических болезнях, что дало ему второе название «кахектин». Клетками-продуцентами ФНО-а являются прежде всего 
макрофаги, а кроме того, Т-, В-клетки, Т-киллеры, нейтрофилы, эозинофилы, астроциты, тучные клетки. Продукция ФНО-а может быть вызвана 
бактериальными токсинами (липополисахаридами, энтеротоксином), вирусами, микобактериями, грибами, паразитами, активированными ком-
понентами комплемента, комплексами «антиген —антитело», цитокинами (Ш1-1, ИЛ-6, ГМ-КСФ). 

Фактор некроза опухолей а обладает мощным провоспалительным действием, которое обнаруживается прежде всего в местах его высвобождения. 
Он активирует лейкоциты, вызывает экспрессию молекул адгезии на мембране эндотелиальных клеток микроциркуляторных сосудов, 
способствуя тем самым миграции лейкоцитов из крови во внеклеточный матрикс; стимулирует секрецию лейкоцитами активных метаболитов 
кислорода; стимулирует участвующие в воспалении клетки к секреции провоспалительных цитокинов, в том числе ИЛ-1, ИЛ-8, ИЛ-6, у-
интерферона. Во время заживления раны ФНО-а содействует пролиферации фибробластов, стимулирует ангиогенез. 

 

59. Теории воспаления. Принципы классификации воспаления. Биологическое значение воспаления. Диалектическая взаимосвязь 

повреждения и защитно-приспособительных реакций в воспалительном процессе. 

1) На ранних этапах изучения воспаления доминировали теории Р. Вирхова (1858) и Ю. Конгейма (1885). Согласно клеточной (аттракционной, 
нутритивной) теории Р. Вирхова, воспаление заключается в нарушении жизнедеятельности клеточных элементов в ответ на раздражение, 
развитии дистрофических изменений, состоящих в появлении в клетках белковых зерен и глыбок, притяжении (аттракции) питательного 
(нутритивного) материала из жидкой части крови, возникновении вследствие этого мутного набухания цитоплазмы, характерного для воспаления. 
По сосудистой теории Ю. Конгейма воспаление характеризуется расстройствами кровообращения, приводящими к экссудации и эмиграции и 
обусловливающими последующие клеточные (дистрофические) изменения. Однако, как впоследствии было установлено, воспаление 
характеризуется одновременным развитием и тесной взаимосвязью сосудистых и тканевых явлений. Ю. Конгеймом впервые детально описана вся 
совокупность изменений сосудистого тонуса и кровотока с экссудацией и эмиграцией. 

Особенно большой вклад в изучение воспаления внес И.И. Мечников (1892). Он положил начало сравнительной патологии воспаления, теории 
клеточного и гуморального иммунитета, учению о фагоцитозе и сформулировал биологическую (фагоцитарную) теорию воспаления. Согласно 
ей, основным и центральным звеном воспалительного процесса является поглощение фагоцитами инородных частиц, в том числе бактерий. 
Результаты разносторонних физико-химических исследований воспалительного очага позволили Г. Шаде (1923) выдвинуть физико-

химическую, или молекулярно-патологическую, гипотезу воспаления, согласно которой ведущим в патогенезе этого процесса является местное 
нарушение обмена веществ, приводящее к развитию ацидоза и повышению осмотического давления в ткани, лежащих, в свою очередь, в основе 
расстройств кровообращения и клеточных явлений при воспалении. Однако вскоре было показано, что физико-химические изменения, 
характерные для очага воспаления, обнаруживаются в ходе уже развившейся воспалительной реакции и, следовательно, не могут быть пусковым 
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механизмом сосудистых и клеточных явлений (Д.Е. Альперн, 1927). При некоторых видах воспаления (например, аллергическом) ацидоз не 
развивается либо выражен слабо (А.Д. Адо, 1935). 
2) По биологическому значению для организма воспаление бывает 

положительным (защитно-приспособительным) и отрицательным 
(патологическим).  
По характеру и степени изменений воспаление делят на 
специфическое (при туберкулёзе, брюшном тифе, дизентерии) и 
неспецифическое (при банальной инфекции).  
В зависимости от превалирования того или иного компонента 
(основного процесса) различают следующие виды воспаления:  
- альтеративное — превалируют явления повреждения; 

 - экссудативное — превалируют нарушения микроциркуляции и 
эксудация;  
- пролиферативное — превалируют процессы размножения клеток, 
особенно соединительной ткани;  

образуется новая ткань.  

В зависимости от вида экссудата воспаление бывает: 
 - серозное;  
- фибринозное;  
- геморрагическое;  
- гнилостное;  
- гнойное; 
 - смешанное. 
 По клиническому течению (скорости развития и длительности 

течения) воспаление делят на: - острое (до 1 мес); - подострое (до 3-
6 мес); - хроническое (более 6 мес). 

3) Все три компонента воспалительной реакции взаимосвязаны и происходят одновременно,  но выражены в разной  степени в зависимости от 
характера действия патогенного фактора, реактивности организма и фазы воспаления. 
Воспаление как сложный выработанный в эволюции процесс имеет приспособительное значение. Совокупность связанных динамически 
изменяющихся реакций, составляющих воспаление, в конечном итоге направлена на фиксацию на месте и уничтожение патогенного фактора, 
изоляцию участка повреждения от окружающей ткани и восстановление ткани.  

 Важной закономерностью воспаления является то, что каждое предшествующее событие обеспечивает последующее, которое начинает 
развиваться не после завершения первого, а значительно раньше, в результате чего может повышаться эффективность достижения “цели “ 
воспаления и значительно сокращаться сроки протекания. 

 

62. Связь местных и общих явлений при воспалении. Роль нервной, эндокринной и иммунной систем в развитии воспаления. 

Положительное и отрицательное значение воспаления для организма. 
1) Воспаление это преимущественно местное проявление общей реакции организма на действие патогенного чрезвычайного раздражителя. В 
этот, по преимуществу местный процесс, в той или иной степени вовлекается весь организм и прежде всего такие системы как нервная, 

эндокринная и иммунная. 
Воспаление – это процесс, который проявляется не только ярко выраженными местными признаками, но и весьма характерными и нередко 
существенными изменениями во всем организме. Из факторов, обусловливающих взаимосвязь местных и общих  изменений при воспалении, 
наряду с образующимися и циркулирующими в крови аутокоидами (клинины, компоненты комплемента, простагландины, интерфероны и др.), 
большое значение имеют так называемые реактанты острой фазы. Эти вещества неспецифичны для воспаления, они появляются после 

разнообразных повреждений тканей, в том числе после повреждения при воспалении. Наибольшее значение из них имеют С-реактивный белок, -
гликопротеид, гаптоглобин, трансферрин, аппоферритин. Большинство реактантов острой фазы синтезируются макрофагами, гепатоцитами и 
другими клетками. 
2) Роль нервной и эндокринной систем в патогенезе воспаления. 
Влияние нервной системы на воспалительный процесс: при нарушении периферической инервации, В. приобретает вялый, затяжной характер. 

Трофические язвы конечностей, возникающие при ранениях спинного мозга или седалищного нерва, заживают очень длительно. Повреждение 
инородным телом области серого бугра мозга приводит к обширным воспалительным изменениям кожи и слизистой оболочки, что объясняется 
изменением трофики тканей. 
На характер В. могут влиять как нервные, так и гуморальные факторы. Очень большое значение для воспалительной реакции имеют некоторые 
гормоны ГГНС, главным образом гормоны коры надпочечников и гипофиза. Соматотропный гормон гипофиза и альдостерон способны повысить 
воспалительный “потенциал” организма, т.е. усилить В., хоть сами по себе вызвать его не могут. Минералокортикоиды (альдостерон, 
дезоксикортикостерон) повышая проницаемость стенки сосудов, увеличивая экссудацию и изменяя электролитный состав тканей, оказывают 
противовоспалительное действие. АКТГ, не обладая бактерицидными свойствами, оказывают противовоспалительное  действие, уменьшая 

воспалительную реакцию. 
Глюкокортикоиды, задерживая развитие самых ранних признаков В. (гиперемию, экссудацию, эмиграцию клеток) препятствует возникновению 
отека, этим свойством глюкокортикоидов широко пользуются в практической медицине. Такое действие глюкокортикоидов объясняется тем, что 
они уменьшают число тканевых базофилов, снижают активность гистидиндекарбоксилазы и одновременно увеличивают активность фермента, 
разрушающего гистамин (гистаминаза). Снижается также образование серотонина. Кроме того, замечено, что В. интенсивнее протекает при 
гипертиреоидозе и отличается вялостью течения при микседеме. При сахарном диабете часто наблюдается фурункулез. 
3) ЗНАЧЕНИЕ ВОСПАЛЕНИЯ ДЛЯ ОРГАНИЗМА  
Как и при других типических процессах, вредное и полезное сочетается в неразрывной связи. В нем сочетается и мобилизация защитных сил 

организма, и явления повреждения, “полома”. Организм защищается от воздействия чуждых и вредных ему факторов путем отграничения 
воспалительного очага от всего организма, формирования вокруг очага В. своеобразного барьера с односторонней проницаемостью. Локализация 
очага В. препятствует распространению инфекции. За счет экссудации снижается концентрация токсических веществ в самом очаге В. 
Воспаленная зона не только фиксирует, но и поглощает токсические вещества, обеспечивает их детоксикацию. В очаге В. создаются также и 
неблагоприятные условия для жизни м/о. 
Вторая противоположная заключается в том, что В. являясь эволюционно выработанным защитным процессом, в то же самое время оказывает 
повреждающее влияние на организм, всегда несет в себе элемент разрушения. Борьба с “агрессором” в зоне В. неизбежно сочетается с гибелью 
собственных клеток. В некоторых случаях начинает преобладать альтерация, что приводит к гибели ткани или целого органа. Экссудация может 

вызвать нарушение питания ткани, ее ферментативное расплавление, гипоксию и общую интоксикацию.  
 

60. Определение понятия и общая характеристика гипоксии. Типы гипоксии. Устойчивость различных органов и тканей к гипоксии. 

Нарушение транспорта кислорода и углекислоты (от легких к тканям). 
гипоксия - состояние, возникающее в результате недостаточного обеспечения тканей организма кислородом и/или нарушения его усвоения в 
ходе биологического окисления. 
Причины: 1- уменьшения гемоглобина в крови, 2 – сердечно-сосудистая недостаточность, 3 – сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина. СО2 в 
крови транспортируется в виде бикорбанатов, карбгемоглобина и незначительно свободно. Кислород – в виде оксигемоглобина. Кислород 
вытесняет СО2 в тканях и крови, и в воздухе, то есть кислород при связывании с тканям сильнее, СО2 более подвижнее – быстрее связывается с 

тканями. Поэтому кислород является и переносчиком СО2. Если мало гемоглобина, то СО2 слабо вытесняется из тканей и крови и результате 
наступает гиперкапния. 
Классификации гипоксии. По этиологии выделяют несколько типов гипоксии, условно объединяемых в две группы: экзогенные (нормо- и 
гипобарическая гипоксия) и эндогенные(тканевая, дыхательная, субстратная, сердечно-сосудистая, перегрузочная, геическая(кровяная)). 
По критерию выраженности расстройств жизнедеятельности организма различают: лёгкую, среднюю (умеренную), тяжёлую, критическую 
(опасную для жизни, летальную). 
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В качестве основных признаков той или иной выраженности (тяжести) гипоксии используют следующие: 
• степень нарушения нервно-психической деятельности, 
• выраженность расстройств функций ССС и дыхательной систем, 

• величину отклонений показателей газового состава и КЩР крови, а также некоторых других показателей. 
По критериям скорости возникновения и длительности гипоксического состояния выделяют: 
Молниеносная (острейшая) гипоксия развивается в течение нескольких секунд. Как правило, через несколько десятков секунд (в пределах 
первой минуты) после действия причины гипоксии выявляется тяжёлое состояние пациента, нередко служащее причиной его смерти (например, 
при разгерметизации летательных аппаратов на большой высоте или в результате быстрой потери большого количества). 
Острая гипоксия развивается через несколько минут (как правило, в пределах первого часа) после воздействия причины гипоксии (например, в 
результате острой кровопотери или острой дыхательной недостаточности). 
Подострая гипоксия формируется в течение нескольких часов (но в пределах первых суток). Примерами такой разновидности могут быть гипок-

сические состояния, развивающиеся в результате попадания в организм метгемоглобинообразователей (нитратов, окислов азота, бензола), веноз-
ной кровопотери, медленно нарастающей дыхательной или сердечной недостаточности. 
Хроническая гипоксия развивается и/или длится более чем несколько суток (недели, месяцы, годы), например, при хронической анемии, 
сердечной или дыхательной недостаточности. 
При гипоксии наступают типичные изменения. 
Нервная система. Через 2-3 мин полного прекращения поступления кислорода в коре появляются очаги некроза, а в продолговатом мозге только 
через 10-15 мин. Клинически – в начале эйфория, затем торможение (сонливость), головная боль, головокружение, атаксия. 
Дыхание. При резкой гипоксии одышка, может возникнуть периодическое дыхание Чайна-Стокса. 
Кровообращение. Тахикардия, увеличение коронарного кровотока, увеличение МОК. 

Обмен веществ. Усиление распада  АТФ, с уменьшением его концентрации и концентрации креатинфосфата  в нервной ткани. Снижение синтеза 
АТФ, преобладает гликолиз, накапливаются лактат, перуват, наступает ацидоз. В этих условиях снижается синтез фосфопротеидов, 
фосфолипидов и аминокислот, наступает отрицательный азотистый баланс. Накапливаются кетоновые тела (ацетон, азотоуксусная кислота, бета-
оксимасленная кислота). Одновременно  снижается транспорт ионов – ионы калия накапливаются за клеткой, что ведет падению синтеза АТФ и 
ферментов. Ткани, малочувствительные к гипоксии: мышечные и виды  соединительных тканей (хрящи, кости, сухожилия). 

Компенсаторные механизмы при гипоксии.  
-Рефлекторное усиление, повышение результативности дыхания, кровообращения, транспорта кислорода, тканевого дыхания. 
- углубление дыхания, раскрытие резервных альвеол, капилляров, усиление альвеолярной ветиляции; 

- тахикардия, увеличение систолического обьема, повышение тонуса сосудов с усилением кровотока; 
- перераспределение крови в пользу мозга и сердца, эритроцитоз (повышение гемопоэза), повышение способности гемоглобина связывать 
кислород и отдавать кислород; 
- повышено поглощение кислорода тканями, увеличение доли анаэробного окисления. 

 

61. Этиология и патогенез основных видов гипоксии. Экстренные и долговременные адаптивные реакции при гипоксии, их механизмы. 
К экзогенным типам гипоксии относят нормо- и гипобарическую гипоксию. Причина их развития: уменьшение парциального давления кислорода 
(р02) в воздухе, поступающем в организм. 

• При нормальном барометрическом давлении говорят о нормобарической экзогенной гипоксии. 
• При снижении барометрического давления экзогенную гипоксию называют гипобарической. 
Причины нормобарической экзогенной гипоксии: ограничение поступления в организм кислорода с воздухом при нормальном барометрическом 
давлении. Причины гипобарической экзогенной гипоксии: снижение барометрического давления при подъёме на высоту (более 3 000—3 500 м, 
где р02 воздуха снижено примерно до 100 мм рт.ст.) или в барокамере. В этих условиях возможно развитие либо горной, либо высотной, либо 
декомпрессионной болезни. 
• Горная болезнь наблюдается при подъёме в горы, где организм подвергается воздействию не только пониженного содержания кислорода в 
воздухе и пониженного барометрического давления, но также более или менее выраженной физической нагрузки, охлаждения, повышенной 

инсоляции и других факторов средне- и высокогорья. 
• Высотная болезнь развивается у людей, поднятых на большую высоту в открытых летательных аппаратах, на креслах-подъёмниках, а также 
при снижении давления в барокамере. В этих случаях на организм действуют в основном сниженные р02 во вдыхаемом воздухе и 
барометрическое давление. 
• Декомпрессионная болезнь наблюдается при резком снижении барометрического давления (например, в результате разгерметизации 
летательных аппаратов на высоте более 10 000 —11 000 м). При этом формируется опасное для жизни состояние, отличающееся от горной и 
высотной болезни острым или даже молниеносным течением. 

Патогенез экзогенных гипоксии 
К основным звеньям патогенеза экзогенной гипоксии (независимо от её причины) относятся артериальная гипоксемия, гипокапния, газовый 

алкалоз, сменяющийся ацидозом; артериальная гипотензия, сочетающаяся с гипоперфузи-ей органов и тканей. 
• Снижение напряжения кислорода в плазме артериальной крови (артериальная гипоксемия) — инициальное и главное звено экзогенной ги-
поксии. Гипоксемия ведёт к уменьшению насыщения кислородом НЬ, общего содержания кислорода в крови и как следствие — к нарушениям 
газообмена и метаболизма в тканях. 
• Снижение напряжения в крови углекислого газа (гипокапния). Она возникает в результате компенсаторной гипервентиляции лёгких (в связи с 
гипоксемией). 
• Газовый алкалоз является результатом гипокапнии. 
• Снижение системного АД (артериальная гипотензия), сочетающееся с гипоперфузией тканей, в значительной мере является следствием гипо-

капнии. С02 относится к числу основных факторов регуляции тонуса сосудов мозга. Значительное снижение РаС02 является сигналом к сужению 
просвета артериол мозга, сердца и уменьшения их кровоснабжения. Эти изменения служат причиной существенных расстройств жиз-
недеятельности организма, включая развитие обморока и коронарной недостаточности (проявляющейся стенокардией, а иногда — инфарктом 
миокарда). 
• Параллельно с указанными отклонениями выявляются нарушения ионного баланса как в клетках, так и в биологических жидкостях: 
межклеточной, плазме крови (гипернатриемия, гипокалиемия и гипокальциемия), лимфе, ликворе. Описанные выше отклонения могут быть 
уменьшены или устранены путём добавления к вдыхаемому воздуху необходимого (расчётного) количества углекислого газа. 
Эндогенные гипоксические состояния в большинстве случаев являются результатом патологических процессов и болезней, приводящих к 

недостаточному транспорту к органам кислорода, субстратов обмена веществ и/или использования их тканями. Гипоксия различной 
выраженности и длительности может также развиться в результате резкого увеличения потребности организма в энергии в связи со значительно 
возросшими нагрузками. При этом даже максимальная активация кислородтранспортных и энергопродуцирующих систем не способна ликвиди-
ровать энергодефицита (перегрузочная гипоксия). 
Дыхательная гипоксия. Причина— недостаточность газообмена в лёгких — дыхательная недостаточность. 
Развитие ДН может быть обусловлено альвеолярной гиповентиляцией, сниженной перфузией кровью лёгких, нарушением диффузии кислорода 
через аэрогематический барьер, диссоциацией вентиляционно-перфузионного соотношения. Независимо от происхождения дыхательной ги-
поксии инициальным патогенетическим звеном является артериальная гипоксемия, обычно сочетающаяся с гиперкапнией и ацидозом. При этом 
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уменьшается минутный объем вентиляции, снижается парциальное давление O2 в альвеолярном воздухе и напряжение O2 в крови и к гипоксии 
присоединяется гиперкапния. 
Циркуляторная гипоксия (сердечно-сосудистый тип) возникает при нарушениях кровообращения, приводящих к недостаточному 

кровоснабжению органов и тканей при массивной кровопотере, обезвоживании организма, падении сердечно-сосудистой деятельности. 
Циркуляторная гипоксия сосудистого происхождения развивается при чрезмерном увеличении емкости сосудистого русла вследствие 
рефлекторных и центрогенных нарушений вазомоторной регуляции недостаточности глюкокортикоидов, при повышении вязкости крови и 
наличии других факторов, препятствующих нормальному продвижению крови через капиллярную сеть. Для газового состава крови характерно 
нормальное напряжение и содержание O2 в артериальной крови, снижение их в венозной и высокая артерио-венозная разница по O2. 
Кровяная гипоксия (гемический тип) возникает как следствие уменьшения кислородной емкости крови при анемиях, гидремии и нарушении 
способности Hb связывать, транспортировать и отдавать тканям O2, при отравлении CO, при образовании метгемоглобина (MetHb) и некоторых 
аномалиях Hb. Для гемической гипоксии характерно сочетание нормального напряжения O2 в артериальной крови с пониженным его 

содержанием в тяжелых случаях до 4-5 об%. При образовании карбоксигемоглобин (COHb) и MetHb насыщение оставшегося Hb и диссоциация 
оксиHb в тканях могут быть затруднены и поэтому напряжение O2 в тканях и венозной крови оказывается значительно пониженным при 
одновременном уменьшении артерио-венозной разницы содержания кислорода. 
Тканевая гипоксия (гистотоксическая) возникает вследствие нарушения способности тканей поглощать O2 из крови или в связи с уменьшением 
эффективности биологического окисления из-за резкого уменьшения сопряжения окисления и фосфорилирования из-за угнетения биологического 
окисления различными ингибиторами, нарушения синтеза ферментов или повреждения мембранных структур клетки, например, отравление 
цианидами, тяжелыми металлами, барбитуратами. При этом напряжение, насыщение и содержание O2 в артериальной крови может до 
определенного момента быть нормальными, а в венозной крови значительно превышают нормальные величины. Уменьшение артерио-венозной 
разницы по O2 характерно для нарушения тканевого дыхания. 

Субстратный тип гипоксии. Причина: дефицит в клетках субстратов биологического окисления. В клинической практике речь чаще всего идёт 
о глюкозе. При этом доставка к клеткам кислорода существенно не нарушена. Патогенез субстратной гипоксии заключается в прогрессирующем 
торможении биологического окисления. В связи с этим в клетках быстро снижаются уровень АТФ и креатинфосфата, величина МП. Изменяются 
и другие электрофизиологические показатели, нарушаются различные пути метаболизма и пластические процессы. 
Перегрузочный тип гипоксии. Причина перегрузочной гипоксии: значительное и/или длительное увеличение функции тканей, органов или их 
систем. При этом интенсификация доставки к ним кислорода и субстратов метаболизма, обмена веществ, реакций сопряжения окисления и 
фосфорилирования не способны устранить дефицит мак-роэргических соединений, развившийся в результате гиперфункции клетки. Наиболее 
часто речь идёт о ситуациях, вызывающих повышенное и/или продолжительное функционирование скелетных мышц и миокарда. 

Патогенез. Чрезмерная по уровню и/или длительности нагрузка на мышцу (скелетную или сердца) обусловливает: 
• Относительную (по сравнению с требуемым при данном уровне функции) недостаточность кровоснабжения мышцы. 
• Дефицит кислорода в миоцитах. Последний вызывает недостаточность процессов биологического окисления в них. 
 
Условно адаптивные реакции подразделены на две группы: 
экстренной адаптации и долговременной адаптации. 
Экстренная адаптация. Механизмы 

 
 

долговременная адаптация 
Причина включения механизмов долговременной адаптации к 

гипоксии: повторная или продолжающаяся недостаточность 
биологического окисления умеренной выраженности. 
Условия включения механизмов долговременной адаптации к 
гипоксии 
• Повторное или длительно продолжающееся воздействие 
умеренной гипоксии, вызывающее многократную активацию 
срочных механизмов адаптации.  
• Выраженность умеренной гипоксии. 

• Оптимальное состояние жизнедеятельности организма. 

Механизмы долговременной адаптации 

 

Принципы устранения и профилактики гипоксии 
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62. Лихорадка, определение, причины возникновения. Пирогенные вещества, их химическая природа и источники образования. 

Отличие лихорадки от экзогенного перегревания и других видов гипертермии. 
ЛИХОРАДКА– типовой патологический процесс, возникающий на действие вредного, чаще инфекционного агента (пирогенные раздрожители), 

который характеризуется комплексом характерных изменений в обмене веществ и функций организма, важнейшим симптомом которого является 
изменение терморегуляции и временное повышение температуры тела (Л). Лихорадочная реакция сложилась, прежде всего, как ответственная 
реакция организма на проникновение в него м/о и их токсинов, может возникнуть при попадании в организм веществ, не имеющих отношения к 
инфекции, например, при переливании крови, несовместимой по Rh- и групповой принадлежности, при введении белков и липидов с целью 
парэнтерального питания. 
Пирогенные вещества. Непосредственной причиной лихорадки являются пирогенные (жирнесущие) вещества или пирогены – вещества, 
которые попадая в организм извне или образуясь внутри него, вызывают Л. Пирогенные вещества – биологически активные вещества, экзо- и 
эндогенного происхождения, обладающие свойством вызывать перестройку уровня регуляции температурного гомеостаза, приводящую к 

повышению температуры тела и развитию лихорадки (П.в.). 
К пирогенам, факторам вызывающим лихорадочную реакцию, относят: 
-микробы и вирусы, продукты их распада и жизнедеятельности: эндотоксины, пептидоглюканы бактерий, экзотоксины стафилококков и 
стептококков, полисахариды дрожжей; 
-вещества, становящиеся в организме объектом фагоцитоза или пиноцитоза: аллоантигены, немикробные антигены и т.д.; 
-любые вещества и воздействия, повреждающие ткани и вызывающие воспаление. 
По происхождению П.в. подразделяют на экзогенные (инфекционной и неинфекционной природы) и эндогенные (клеточно-тканевые), по 

механизму действия на первичные и вторичные. Первичные пирогены – это факторы этиологические, а вторичные – патогенетические. 
Первичные пирогены представляют собой: эндотоксины  клеточных мембран (липополисахариды, белковые вещества и др.) различных 

грамположительных и грамотрицательных бактерий, различные АГ микробного и немикробного происхождения, различные экзотоксины, 
выделяемые  м/о. Наиболее высокой пирогенной активностью обладают липополисахаридные комплексы, особенно Гр-  бактерий. Первичные 
пирогены могут образовываться и в результате поражения собственных тканей организма: механическом повреждении тканей (ушибах,  разрывах, 
раздавлении), некрозах (при инфаркте миокарда), асептическом воспалении, гемолизе. Роль: Первичные пирогены, проникая или образуясь в 
организме, лишь инициируют лихорадку, запускают ее. Они оказывают свое действие на центры терморегуляции опосредовано, через 
образование в организме вторичных пирогенных веществ. И уже вторичные пирогены, которые образуются в собственных клетках организма, 
действуя на центры терморегуляции вызывают лихорадку. 
Отличие лихорадки от гипертермии: 

1) разные этиологические факторы, 
2) разные проявления стадии подъема температуры - при лихорадке - озноб и умеренная стимуляция функций (на 1 градус увеличение пульса на 
8-10 ударов в минуту и на 2-3 дыхательных движения), а при гипертермии резкое потоотделение, чувство жара, резкое учащение пульса и 
дыхания - на 10-15 дыхательных движений при повышении температуры тела на 1 градус), 
3) при охлаждении тела при лихорадке температура не изменится, при гипертермии -снижается; при согревании температура при лихорадке не 
изменится и возрастет при гипертермии, 
4) жаропонижающие снижают температуру при лихорадке и не влияют при гипертермии. 
При лихорадке активируются процессы окислительного фосфолирования, растет синтез АТФ, ускоряются защитные реакции. При гипертермии 

происходит блокада синтеза АТФ и их распад, образуется очень много тепла. 
 

63. Стадии лихорадки. Терморегуляция на разных стадиях лихорадки. Изменения обмена веществ и физиологических функций 

организма при лихорадке. Виды лихорадки и типы температурных кривых при лихорадке. Биологическое значение лихорадочной 

реакции. 
1) Stadium incrementi - стадия подъема температуры тела, 
2) Stadium fastigii - стадия стояния высокой температуры, 
3) Stadium decrementi - стадия снижения температуры и возврат ее к норме. 

Клиническая характеристика стадий: 
1-я стадия - повышение температуры - характеризуется ознобом, сопровождающимся ощущением холода. Патогенез озноба - происходит спазм 
сосудов кожи и понижение температуры кожи на 10-12 градусов (кроме подмышечной и паховой области). Это вызывает раздражение холодовых 
рецепторов (ощущение холода) и ответную реакцию на холод - мышечную дрожь. Субъективно все это воспринимается, как озноб. Подъем 
температуры тела может быть быстрым, а озноб очень сильным и наоборот, медленным, постепенным, с незначительным ознобом или даже без 
него. 
Во второй стадии (патогенез ощущения жара) больной говорит, что он горит от жара. Это ощущение обусловлено расширением сосудов кожи 
при высокой температуре тела. По особенностям температурной кривой (высоты подъема) в зависимости от характера ее колебаний в течение 
суток различают следующие виды лихорадки: 

1) субфебрильную - до 38 градусов, 
2) умеренную - 38-39 градусов, 
3) высокую - 39-40 градусов и 
4) чрезмерную - гиперпиретическую (41 градус и выше). Во время лихорадки температура тела может доходить до 42 градусов. При 
превышении этой границы возникают глубокие нарушения функции ЦНС и может возникнуть угроза для жизни больного.  
Степень повышения температуры при различных заболеваниях зависит: 
1) от реактивности организма (например у холериков температура тела выше), 
2) от введения возбуждающих ЦНС веществ: кофеин, фенамин (а наркоз и бромиды снижают реакцию), 

3) от пирогенной активности микробов, 
4) от интенсивности выработки эндогенных пирогенов, то определяется количеством лейкоцитов, 
5) от функционального состояния центров терморегуляции и образования медиаторов. 
Типы лихорадочных (температурных) кривых: 
1) постоянная температурная кривая (febris continua) - колебания в пределах не более 1 градуса, 
2) ремиттирующая - febris remittens - или послабляющая (колебания температуры в пределах 1,5 - 2 градусов), 
3) перемежающаяся или интермиттирующая - febris intermittens- это правильное чередование нормальной температуры с периодами подъема, 
4) возвратная - febris recurrens -5-7 дней лихорадка и 3-4 дня норма, т.е. промежутки между лихорадочным периодом и периодами нормы, как 

правило, не одинаковые. 
5) изнуряющая или гектическая - febris hectica колебания температуры в течение суток доходят до 3-5 градусов (утром норма, вечером 40 
градусов). При этом лихорадка может быть атипичной, когда утром температура выше, чем вечером. 
Состояние центров теплорегуляции находит отражение в характере температурной кривой: 
● лихорадка постоянного типа свидетельствует об устойчивом - оптимальном возбуждения центра терморегуляции, 
● ремиттирующая кривая свидетельствует о неустойчивости возбуждения центра терморегуляции, 
● интермиттирующая лихорадка характерна для септического состояния. 
● неблагоприятно протекает гектическая - она свидетельствует о том, что периоды возбуждения центра терморегуляции сменяются периодами 

запредельного торможения. Характер температурной кривой отражает состояние реактивности еще ряда центров: ДЦ и ВМЦ. 
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Патогенез 3 стадии (снижения температуры) проявляется клинически потоотделением. Потоотделение является основным видом отдачи тепла в 
период снижения температуры и возврата ее к норме. Температура тела может падать быстро (критически) и медленно (литически). Быстрое 
падение температуры может быть опасным, особенно у лиц пожилого возраста, перенесших инфаркт миокарда или имеющих кардиосклероз. 

Кризис может привести к коллапсу от острой сердечной недостаточности. 
Биологическое значение лихорадки - в основном создание более высокого температурного фона для обменных процессов, что ведет к 
повышению уровня защитных реакций: 
1) активирование ферментов, 
2) усиление фагоцитоза.  
Известно, что биохимические процессы протекают значительно быстрее при температуре 39 градусов, чем при 36. Это одна из 
приспособительных реакций организма. 

 

64. Опухоли, роль бластомогенных факторов химического и физического характера, онкогенных вирусов. Биологические особенности 

доброкачественных и злокачественных новообразований. Отличие опухолевой клетки от нормальной. 
Опухоль - это типический патологический процесс, главным признаком которого является вызванное действием внешних факторов бесконечное 
и неконтролируемое организмом размножение клеток с нарушением их способности к дифференцировке и формированию организованных 
структур, т.е. местное патологическое разрастание ткани. (2 этапа: инициации и промоции) 

Особенности опухоли: 
1) атипия органоидного строения, 
2) способность к бесконечному размножению, 
3) утрата или уменьшение способности к дифференцировке,часто невозможно установить к какой ткани они принадлежат, 

4) относительная автономия и независимость от регулирующего влияния организма. Клетки не могут организовать полноценные структуры и 
плохо взаимодействуют друг с другом, 
5) опухоль способна к проникающему - инвазивному росту, 
6) клетки способны метастазировать - распространяться от первичного очага, 
7) есть еще ряд особенностей: а) антигенных свойств, в) обмена веществ, б) химического состава. 
химические канцерогены. К возникновению опухолей приводят 
преимущественно факторы сгорания табака; химические агенты, 
входящие в состав пищи и соединения, используемые в различных 

сферах производства. Примеры: компоненты сгорания угля в печах 
часто вызывают рак мошонки у трубочистов; асбест — мезотелиому 
плевры, табакокурение — плоскоклеточную карциному лёгких. 
Наиболее опасные канцерогены относятся к нескольким классам 
химических веществ. 

 
К канцерогенам биологической природы относят онкогенные (опухолеродные) вирусы. Роль вирусов в канцерогенезе привлекает внимание, с 
одной стороны, как самостоятельная проблема, а с другой, в связи с тем, что большое число клеточных протоонкогенов сходны с онкогенами 
ретровирусов. Примеры. Вирус Эпстайна—Барр приводит к развитию лимфомы Беркетта и носоглоточной карциномы; вирус простого герпеса 
2 — рака шейки матки; вирус Т-клеточного лейкоза человека типа 1 — Т-клеточного лейкоза у взрослых; вирус гепатита В — гепатоклеточной 
карциномы.   

Онкогенные вирусы. 
♦ ДНК-вирусы, вызывающие опухолевую трансформацию, называют онковирусами. Гены ДНК-онковирусов способны непосредственно 
внедряться в геном клетки-мишени. Участок ДНК-вируса (собственно онкоген), интегрированный с клеточным геномом, может осуществить 

опухолевую трансформацию клетки. Не исключают также, что один из генов онковируса может играть роль промотора клеточного 
протоонкогена. К ДНК-содержащим онковирусам относят некоторые аденовирусы, паповавирусы и герпесвирусы (так, вирус Эпстайна-Барр 
вызывает развитие лимфом, а вирус гепатита B способен инициировать рак печени). 
♦ РНК-содержащие вирусы, относящиеся к ретровирусам. Интеграция РНК-генов ретровирусов в клеточный геном происходит не 
непосредственно, а после образования их ДНК-копий. 
Физические канцерогенные факторы. К ним относятся, главным образом, радиационное и ультрафиолетовое излучения. 
Примеры: ультрафиолетовый спектр света может вызвать плоскоклеточную карциному кожи; ионизирующее излучение — рак лёгких у 
шахтёров урановых рудников, лейкозы у переживших атомную бомбардировку (Хиросима) и атомную катастрофу (Чернобыль); а папиллярный 

рак щитовидной железы возникает у больных, прошедших лучевую терапию области шеи. 
Доброкачественные опухоли. Характеризуются медленным ростом.  Обладают признаками тканевого атипизма. Клетки зрелые, очень похожи на 
клетки нормальной ткани: Не метастазируют. Не рецидивируют. Вторичные изменения возникают редко, обычно в больших опухолях и чаще 
представлены петрификацией, ослизнением. 
Злокачественные опухоли. Обладают   преимущественно   инфильтрирующим   ростом. Растут быстро. Имеют признаки как тканевого, так и 
клеточного атипизма. Степень дифференцировки клеток может быть различной (высокой, умеренной и низкой), но клетки не достигают полной 
зрелости. Метастазируют.  Рецидивируют. Обычно выражены вторичные опухолевые изменения: некроз, кровоизлияния. 
 

65. Основные теории генеза опухолевого роста. Современные представления о молекулярных механизмах канцерогенеза. Значение 

онкогенов, роль онкобелков в канцерогенезе. 
Исторически - концепции: 
1. Р.Вирхов - опухоль - избыток, результат избыточного чрезмерного формативного раздражения клетки. По Вирхову 3 вида раздражения клетки:  
внутритивное (обеспечивающее питание), функциональное, нормативное 
2. Конгейм - дисонтогенетическая концепция канцерогенеза: недоиспользованные эмбриональные зачатки дают начало опухоли. Пр-р: 
Плоскоклеточный рак желудка, миксома кишечника (из ткани, похожей на ткань пуповины). 
3. Рибберт - любая ткань, оказавшаяся в необычном окружении может дать начало росту опухоли. 
Молекулярно-генетические механизмы опухолевой трансформации клетки. 

Мутационная концепция канцерогенеза. Нормальная клетка превращается в опухолевую в результате структурных изменений в генетическом 
материале, т.е. мутаций. О возможной роли мутационных механизмов в канцерогенезе свидетельствуют следующие факты: Мутагенность 
подавляющей части (90 %) известных канцерогенов и канцерогенность большинства (у 85-87 % исследованных образцов) мутагенов. 
Эпигеномная концепция канцерогенеза. Согласно этой концепции (Ю.М. Оленов, А.Ю. Броновицкий, B.C. Ша-пот), в основе превращения 
нормальной клетки в злокачественную лежат стойкие нарушения регуляции генной активности, а не изменения структуры генетического 
материала. Под влиянием химических и физических канцерогенов, а также онкогенных вирусов происходит сдвиг в строго специфичной для 
каждой ткани регуляции генной активности: дерепрессируются группы генов, которые в данной ткани должны быть зарепрессированы и (или) 
блокируются активные гены. В результате клетка в значительной мере утрачивает присущую ей специфику, становится нечувствительной или 

малочувствительной к регуляторным влияниям целостного организма, неуправляемой. 
Вирусо-генетическая концепция канцерогенеза. Данную концепцию предложил Л.А. Зильбер (1948). Опухолевая трансформация клетки 
происходит в результате привнесения в ее генетический материал новой генетической информации онкогенными вирусами. Главным свойством 
последних является их способность разрывать цепочку ДНК и объединяться с ее обрывками, т.е. с клеточным геномом. Проникнув в клетку, 
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вирус, освободившись от белковой оболочки, под влиянием содержащихся в нем ферментов встраивает свою ДНК в генетический аппарат клетки. 
Привнесенная вирусом новая генетическая информация, меняя характер роста и «поведение» клетки, превращает ее в злокачественную.  
Современная концепция онкогена. В 70-е годы появились неопровержимые факты участия в канцерогенезе и мутационных, и эпигеномных, и 

вирусно-генетических механизмов, последовательно включающихся в процесс опухолевой трансформации. Стало аксиомой представление о 
многоэтапности процесса канцерогенеза, решающей предпосылкой которого является нерегулируемая экспрессия трансформирующего гена - 
онкогена, предсущест-вующего и геноме. Впервые онкогены были обнаружены с помощью трансфекции («переноса генов») в вирусах, 
вызывающих опухоли у животных. Затем с помощью данного метода было установлено, что в организме животных и человека 
содерпотенциальные онкогены – протоонкогены, экспрессия которых и обуславливает трансформацию нормальной клетки в опухолевую. 
Согласно современной концепции онкогена мишенью для изменений, обусловливающих начаяо опухолевого роста, являются протоонкогены, или 
потенциальные онкогены, существующие в геноме нормальных клеток и обеспечивающие yсловия для нормальной жизнедеятельности 
организма. В эмбриональный период они обеспечивают условия для интенсивного размножения клеток и нормального развития организма. В 

постэмбриональном периоде функциональная их активность в значительной степени снижается — большая часть их оказывается в 
репрессированном состоянии, а остальные обеспечивают лишь периодическое обновление клеток. 
Продукты деятельности онкогенов — онкобелки в следовых количествах синтезируются и в нормальных клетках, функционируя в них как 
регуляторы чувствительности их рецепторов к факторам роста или как синергисты последних. Многие онкобелки гомологичны или родственны 
ростовым факторам: тромбоцитарному (ТФР), эпидермальному (ЭФР), инсулинподобному и др. Находясь под контролем регуляторных 
механизмов целостного организма, фактор роста, действуя прерывисто, обеспечивает процессы регенерации. Выйдя из-под контроля, он 
«работает» перманентно, вызывая безудержную пролиферацию и подготавливая почву для процесса малигнизации (теория «самозатягивающейся 
петли»). Так, добавление ТФР в культуру нормальных клеток, имеющих соответствующие рецепторы, может вызывать обратимые фенотипи-
ческие изменения, сходные с трансформацией: круглые клетки превращаются в веретенообразные, растут многослоем. Большая часть онкобелков 

принадлежит к протеинкиназам. Известно, что рецепторы факторов роста на своей внутренней, погруженной в цитоплазму стороне несут 
каталитическую часть протеин-киназы или гуанилат-циклазы. 
Механизмы действия онкогенов и их продуктов — онкобелков. 
-Онкобелки могут имитировать действие факторов роста, оказывая влияние на синтезирующие их клетки по аутокринному пути (синдром 
«самозатягивающейся петли». 
-Онкобелки могут модифицировать рецепторы факторов роста, имитируя ситуацию, характерную для взаимодействия рецептора с 
соответствующим фактором роста, без его действия. 
Антионкогены и их роль в онкогенезе 

В геноме клетки имеется и второй класс опухолеродных генов — гены-супрессоры (антионкогены). В отличие от онкогенов, они контролируют 
синтез не стимуляторов роста, а его ингибиторов (подавляют активность онкогена и соответственно — размножение клеток; стимулируют их 
дифференцировку). Нарушение баланса процессов синтеза стимуляторов и ингибиторов роста и лежит в основе трансформации клетки в 
опухолевую.  

 

66. Антибластомная резистентность организма - антиканцерогенные, антимутационные, антицеллюлярные механизмы. 

Паранеопластический синдром как пример взаимодействия опухоли и организма. Принципы профилактики и лечения опухолей. 

Механизмы резистентности опухолей к терапевтическим воздействиям. 

1. Противоопухолевая защита организма. Различают антиканцерогенные, антимутационные и антицеллюлярные механизмы 
противоопухолевой защиты. 
Антиканцерогенные механизмы обеспечивают торможение и/или блокаду проникновения канцерогенов в клетку, её ядро, действие их на геном 
и инактивацию и элиминацию бластомогенных агентов из клетки и организма. 

Механизмы, препятствующие действию химических 

канцерогенных факторов 
- Физико-химическая фиксация и удаление из организма 
- Поглощение канцерогенов в процессе фагоцитоза, сочетающееся с 

их инактивацией и разрушением. 
- Инактивация бластомогенных агентов как гаптенов при помощи 
AT и Т-лимфоцитов с последующей их деструкцией и элиминацей 
из организма. 
- Конкурентная блокада неканцерогенными метаболитами 
клеточных рецепторов, с которыми способны взаимодействовать 
истинные бластомогенные вещества. 
- Разрушение и/или инактивация канцерогенов в клетках и 
биологических жидкостях в процессе их окисления, восстановления, 

деметилирования, глюкуронизации, сульфатирования. 

- Ингибирование («гашение») свободных радикалов и 
гидроперекисей органических и неорганических соединений 
ферментативными и неферментными факторами антиоксидантной 
защиты. 

Механизмы, препятствующие действию онкогенных вирусов 
- Инактивация вирусов Ig, образуемыми плазматическими клетками 
под влиянием антигенных вирусных белков.  
- Ингибирование ИФН — белками, тормозящими или 
блокирующими процесс внутриклеточной репликации вирусов. 
- Обнаружение и разрушение вируссодержащих клеток организма 
неспецифическими цитолитическими клетками. 

Механизмы, препятствующие действию канцерогенов 

физической природы 
- Улавливание и/или инактивация свободных радикалов кислорода, 
липидов, других органических и неорганических веществ. 
- Разрушение перекисей и гидроперекисей различных веществ. 
Антимутационные механизмы обеспечивают обнаружение, 
устранение или подавление активности онкогенов. Реализуются 

антимутационные механизмы при участии онкосупрессоров и 
систем репарации ДНК. При недостаточности антимутационных 
механизмов и активации онкогенов нормальная клетка приобретает 
опухолевый генотип и характерные для него фенотипические 
признаки. Это служит сигналом для включения антицеллю-лярных 
механизмов противоопухолевой защиты. 

Антицеллюлярные механизмы обеспечивают обнаружение и 
разрушение гено-типически и фенотипически чужеродных для 
организма опухолевых клеток или торможения их роста. Сигналом 
для активации антицеллюлярных механизмов противоопухолевой 
защиты организма является генетическая чужеродность клеток 
бластомы. Различают неиммунные (неспецифические) и иммунные 
(специфические) антицеллюлярные механизмы. 

Неиммунные механизмы. Эти механизмы осуществляют надзор за 
сохранением нормального (индивидуального и однородного) 
клеточного состава организма. Реализуют эти механизмы как 
клетки, так и гуморальные факторы. 
Иммунные механизмы. Эти механизмы реализуют клеточное и 
гуморальное звенья иммунитета. 

2. Паранеопластический синдром - проявление генерализованного воздействия опухоли на организм. Его формы разнообразны — состояние 
иммунодепрессии (повышенная подверженность инфекционным заболеваниям), тенденция к повышению свертываемости крови, 

сердечнососудистая недостаточность, мышечная дистрофия, некоторые редкие дерматозы, пониженная толерантность к глюкозе, острая 
гипогликемия при опухолях больших размеров и другие. Одним из проявлений паранеопластического синдрома является так называемая раковая 
кахексия (общее истощение организма), которая возникает в периоде, близком к терминальному, и часто наблюдается при раке желудка, 
поджелудочной железы и печени. Она характеризуется потерей массы тела, в основном из-за усиленного распада белков скелетных мышц 
(частично миокарда, а также истощения жировых депо, сопровождается отвращением к пище (анорексией) и изменением вкусовых ощущений. 
Одна из причин кахексии — повышенный (иногда на 20—50 %) расход энергии, обусловленный по- видимому, гормональным дисбалансом. 
3. Профилактика опухолей. Цель профилактики новообразований: предупредить действие на клеточный геном клеток канцерогенов, 
значительно снизить их бластомогенное действие и предотвратить тем самым возникновение опухолевой клетки. 

Мероприятия • Снижение содержания или устранение в окружающей человека среде канцерогенных агентов.  
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• Индивидуальную защиту организма, особенно на производстве 
• Повышение общей и противоопухолевой устойчивости организма. 
• Своевременное (максимально раннее) обнаружение и ликвидацию так называемых предопухолевых состояний. 

ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ ОПУХОЛЕЙ. Лечение опухолей может быть радикальным и паллиативным. 
Хирургическое вмешательство и лучевая терапия воздействует на первичную опухоль и регионарные лимфатические узлы. Ни тот, ни другой 
метод не влияет на области отдалённого распространения. Химиотерапия и иммунотерапия — системные методы лечения, способны 
воздействовать на области отдалённого распространения. Дополнительное лечение — системная терапия, применяемая после местного лечения 
(например, резекции) при высоком риске наличия микроскопического очага в лимфатических узлах или отдалённых органах. У значительной 
части таких больных развивается рецидив, цель дополнительного лечения — уничтожение этих удалённых и микроскопических очагов опухоли. 
Комплексное лечение использует преимущества каждого метода лечения для компенсации недостатков других. 
4. Основными методами консервативного лечения злокачественных опухолей являются гормоно- и химиотерапия, в процессе которых 

обнаруживают феномен возникновения в опухолевых клетках соответствующего вида резистентности, в основе которой лежат специфические 
механизмы. Гормональная резистентность опухолей. Среди гормональных соединений, способных эффективно регулировать рост клеток, 
наиболее распространенными и активно используемыми в клинической практике являются стероидные гормоны (андрогены и эстрогены, 
продуцируемые соответственно мужскими и женскими половыми железами, гормоны группы прогестинов; кортикостероидные гормоны 
продуцируемые корой надпочечников). Под контролем половых стероидов и прогестинов находятся преимущественно ткани половой сферы, то 
кортикостероидные гормоны (глюкокортикоиды) контролируют размножение некоторых клеток организма. Половые стероидные гормоны, 
проникая в клетки-мишени, активируют клеточное деление. Глюкокортикоидные гормоны и, частично, прогестины, ингибируют рост клеток.  
Различают гормонально-зависимые (частично или полностью регулируемые стероидными гормонами) и гормонально-независимые (полностью 
выходящие из-под контроля) опухоли. Поэтому основной задачей является определение степени гормональной зависимости конкретной опухоли, 

что служит основанием для назначения гормонотерапии. Вслед за проникновением стероидных гормонов в клетки-мишени они образуют 
комплекс со специфическим белком-рецептором, локализованным в цитоплазме. Гормонрецепторный комплекс транслоцируется затем в ядро, где 
взаимодействует с определенными последовательностями ДНК, воздействуя тем самым на активность прилежащих генов. Таким образом , 
присутствие в клетке специфического рецептора — необходимое условие сохранения ею гормональной зависимости. Однако во многих опухолях 
специфический гормонсвязывающий рецептор отсутствует, поэтому они становятся гормонально-независимыми Определение концентрации 
гормональных рецепторов в опухолевой ткани обязательно при раке яичника, молочной железы, простаты, аденокарциноме матки и др. 
Опухолевая прогрессия может приводить к потере клетками специфических гормонсвязывающих рецепторов и в результате — к возникновению 
гормональной резистентности опухолей. Существуют опухоли, клетки которых содержат гормонсвязываюшио рецепторы, но утратили 

(полностью или частично) гормональную зависимость в результате тех или иных дефектов на нижележащих этапах соответствующих сигнальных 
путей. Кроме того, гормональная зависимость опухоли может резко снижаться в присутствии факторов роста, вызывающих активную клеточную 
пролиферацию. К такому же конечному результату может приводить и конститутивный (постоянный) синтез в некоторых опухолевых клетках 
рецепторов ростовых факторов и митогензависимых ферментов. Гиперпродукция ростовых факторов и их рецепторов, активация сигнальных 
путей — процессы обусловливающие гормональную резистентность опухолей даже при сохранении последними специфических 
гормонсвязывающих рецепторов. 
Резистентность опухолей к химиопрепаратам. Существует положение, согласно которому опухолевые клетки не обладают какими-либо 
свойствами, которыми не были бы наделены клетки нормальные на тех или иных стадиях своего жизненного цикла. Один из типов такой 

резистентности обусловлен резким усилением в опухолевых клетках механизма, функционирующего и в норме. Так, в клетках разных типов 
существует универсальный механизм удаления ксенобиотиков — чужеродных соединений. Центральным эвеном этого механизма является так 
называемый Р-гликопротеин - белок, который действует подобно насосу, активно связывая и выбрасывая из клетки чужеродные соединения 
различных типов. Этот феномен называют множественной лекарственной устойчивостью (МЛУ). Для многих злокачественных опухолей 
характерен высокий уровень МЛУ. причем существенно увеличивающийся при продолжительном их контакте с различными химиопрепаратами. 
Молекулярный механизм этого явления — амплификация в опухолевых клетках. Феномен МЛУ, хотя и не единственный, но практически 
наиболее важный способ защиты клетки от цитотоксического действия различных химиопрепаратов. 

 

67. Виды и стадии голодания. Изменения обмена веществ и функций организма при голодании. 
Голодание – это состояние, возникающее в случаях, когда организм не получает пищевых веществ совсем, получает их в недостаточном 
количестве или же не усваивает их вследствие болезни. 
Голодание по своему происхождению может быть: 
- физиологическим – повторяется у некоторых видов животных в 
связи с особыми условиями их обитания или развития (зимняя 
спячка у сурков или сусликов, рыб, пресмыкающихся; 
- патологическим 
Различают голодание: 

а) полное, может быть без ограничения воды и с ограничением или 
вовсе без воды – абсолютное; 
б) неполное (количественное недоедание), когда в организм 
поступают все питательные вещества, но в недостаточном по 
калорийности количестве. 
в) частичное (качественное) при недостаточном поступлении с 
пищей одного или несколько пищевых компонентов при 
нормальной энергетической её ценности. 

По клиническим проявлениям полное голодание можно разделить 
на 4 периода: 
1) безразличия; 
2) возбуждения, нарастающего по мере усиления чувства голода; 
3) угнетения (масый длительный); 
4) параличей и гибели. 

По патофизиологической характеристике учитывается состояние 
обмена веществ и энергии: 
1) неэкономное расходование энергии (2-4 дня у человека); 
2) максимальное приспособление (40-50 дней); 
3) тканевой распад, интоксикация и гибель (терминальный период 
3-5 дней). 

В общих чертах первый период голодания характеризуется: 
- усиленным расходованием углеводов,в  связи с чем дыхательный 
коэффициент повышается, приближаясь к 1; 
- уровень глюкозы снижается ниже 3ммоль/л, что ведёт к снижению 
инсулина, повышению активности а-клеток и выделению 
глюкагона, стимуляции гликокортикоидной функции коры 
надпочечников – усиление катаболизма белков и гликонеогенеза; 
- снижение основного обмена (угнетение функции щитовидной 

железы); 
- развивается отрицательный азотистый баланс: 
- возбуждение нервной системы, особенно пищевого центра; 
- повышена функция щитовидной железы, гипофиза, увеличина 
секреция кортикотропина и тиротропина – стимуляция 
надпочечников. 
Во втором, самом длительном периоде голодания: 

- дыхательный коэффициент снижается до 0,7, что отражает 
преимужественное окисление жиров до 80%, белков – 13% и 
глюкозы– 3%; 
- активация обмена в жировой ткани (низкий уровень инсулина – 
снижается доставка глюкозы в липоциты – недостаток глицерина 
для триглицеридов; преобладание действия глюкагона и 
катехоламинов – активация аденилатциклазы и усиление липолиза – 
свободные жирные кислоты поступают в кровь – липемия; в печени 

и мышцах повышается уровень свободных жирных кислот; в печени 
заторможен синтез жирных кислот и липогенез, но из-за дефицита 
белков и недостаточного образования липопротеидов, происходят 
задержка триглицеридов в печени и развитие жировой 
инфильтрации); 
- в почках интенсивно идёт гликонеогенез; 
- увеличивается выделение аммонийных солей с мочой – негазовый 
ацидоз; 

- отрицательный азотистый баланс; 
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- угнетение пищевого центра, снижаются рефлексы; 
- снижение нейросекреции в ядрах гипоталамуса - угнетение 
эндокринных желез. 

Третий, терминальный, период голодания характеризуется: 
- резким усилением распада белков жизненно важных органов, 
расходуемых в качестве энергетического материала; 
- дыхательный коэффициент равен 0,8; 

- деструктивные изменения в митохондриях; 
- накопление хлоридов и повышение тканевой осмотической 
концентрации – задержка воды; 

- нарушение трофики тканей и снижение общей резистентности – 
пролежни и некрозы, кератит; 
- расстройство ферментных систем – трудность восстановления 
белков-ферментов, разрушающихся в процессе голодания. 

 

68. Нарушения энергетического и основного обмена. Роль нервной и эндокринной систем в патогенезе этих нарушений. 
Нарушения обмена энергии лежат в основе большинства функциональных и органических нарушений органов и тканей. Они могут возникать на 
всех этапах энергетических превращений вследствие отсутствия или недостатка субстрата, изменения количества или активности ферментов, в 

связи с генетическими дефектами, действием ингибиторов ферментов эндо- и экзогенного происхождения, недостаточным поступлением в 
организм незаменимых аминокислот, жирных кислот, витаминов, микроэлементов и других веществ, необходимых для осуществления 
метаболических процессов или в результате повреждения регуляторных систем. 
Нормальное течение обменных процессов на молекулярном уровне обусловлено динамическим взаимодействием процессов катаболизма и 
анаболизма. 
При нарушении катаболических процессов прежде всего страдает регенерация АТФ, а также поступление необходимых для биосинтетических 
процессов (анаболизма) субстратов. В свою очередь повреждение анаболических процессов приводит к нарушению воспроизведения 
функционально важных соединений – ферментов, гормонов, необходимых для осуществления катаболизма. Наиболее выраженные нарушения 
катаболизма наблюдаются при повреждении системы биологического окисления или механизмов сопряжения дыхания и окислительного 

фосфорилирования. Примерно на две трети сокращается выработка энергии при блокировании цикла трикарбоновых кислот (ингибирование 
фермента цитратсинтазы, дефицит пантотеновой кислоты, гипоксия). Ослабление гликолитических процессов, например, при сахарном диабете 
нарушает использование углеводов, ведет к гипергликемии, переключению энергетики на липиды и белки, угнетению цикла трикарбоновых 
кислот (дефицит щавелевоуксусной кислоты), усилению распада белков, кетогенезу и т. д. Нарушение гликолитических процессов отрицательно 
сказывается на возможности организма адаптироваться к гипоксии. 
В патологических условиях при нарушении сократительных свойств, как это бывает в раковых клетках, митохондрии могут длительное время 
находиться в набухшем состоянии. Это также способствует выходу факторов, стимулирующих гликолиз, усиливающих гликолитический путь 
обмена в тканях. 

Окислительное фосфорилирование существенно нарушается при авитаминозах, особенно группы В, поскольку многие из витаминов этой группы 
входят в состав коферментов цикла трикарбоновых кислот и переноса электронов в дыхательной цепи. 
При болезни бери-бери, вызванной отсутствием или недостаточностью тиамина, нарушается цикл Кребса и тем самым уменьшается количество 
субстратного материала для дыхательной цепи. Судороги и психозы, наблюдаемые при этом, являются клиническими симптомами нарушения 
биологического окисления в мозге. Нарушения в дыхательной цепи, связанные с отсутствием никотинамидных и флавиновых дегидрогеназ, 
наблюдаются при пеллагре и арибофлавинозе. 
Биоэнергетические процессы нарушаются при многихвирусных заболеваниях, в частности при вирусном гепатите, когда вирус использует для 
нужд своего роста ряд жизненно Необходимых веществ (АТФ, АМФ, рибонуклеиновые кислоты, ацетил-СоА и др.). Дефицит рибонуклеиновых 

кислот приводит к нарушению синтеза белков клетки, в частности клеточных ферментов, а расходование свободных нуклеотидов – к 
недостаточному образованию НАД и НАДФН. 
Глубокие нарушения энергетического обмена возникают при диабете. При этом значительно уменьшается выработка макроэргических 
соединений в связи с нарушением дыхательной цепи, обусловленным ограничением мощности цикла Кребса. 
Нарушения основного обмена. Для того чтобы получить представление о патологических отклонениях в обмене веществ, обычно исходят из 
величины основного обмена. На величину основного обмена, даже в физиологических условиях, могут оказывать влияние различные факторы. 
Доказана роль рефлекторных и условно-рефлекторных, а также гормональных влияний на основной обмен. Особенно ярко это проявляется в 
условиях патологии – при нарушении нейрогормональной регуляции обмена. Так, у психически больных в стадии прогрессивного паралича и 

старческого слабоумия находили умеренное снижение основного обмена. Более резкие нарушения его наблюдались при поражении вегетативных 
диэнцефальных центров (диэнцефалический синдром Пэйджа, опухоли, кровоизлияние в мозг). 
Особую роль в регуляции основного обмена играет гормон щитовидной железы – тироксин, который является одним из основных регуляторов 
проницаемости митохондрий, оказывающий влияние на процесс окисления и фосфорилирования и, следовательно, на интенсивность 
энергетических процессов. Повышение основного обмена на 20% и более является важным диагностическим признаком тиреотоксикоза, а 
снижение его свидетельствует о гипофункции щитовидной железы. 
Определенное влияние на основной обмен оказывают гормоны гипофиза. Соматотропин, например, стимулирует свободное окисление и тем 
самым повышает теплообразование, чем объясняется усиление энергетических процессов при опухолях гипофиза (например, при эозинофильной 
аденоме). В то же время гипофункция гипофиза, сопровождаясь уменьшением продукции тиротропина и кортикотропина, приводит к снижению 

теплопродукции и основного обмена. 
Выраженным стимулирующим действием на основной обмен обладает адреналин, причем этот эффект особенно проявляется в условиях холода. 
Инсулин обладает противоположным влиянием, он ослабляет мышечную дрожь и теплопродукцию, увеличивая сопряжение окисления и 
фосфорилирования. 
У людей, страдающих аддисоновой болезнью (двустороннее повреждение надпочечных желез, обычно туберкулезного происхождения), 
энергетические процессы угнетаются. Половые гормоны – тестостерон и прогестеронактивизируют свободное окисление и способствуют 
освобождению энергии. При гипофункции половых желез (кастрация, недоразвитие, климакс) интенсивность энергетических процессов  
снижается, что сопровождается снижением основного обмена и нередко ожирением. 

Повышение основного обмена может наблюдаться при усилении сердечной деятельности и дыхания. В начальной стадии развития 
недостаточности сердца повышение основного обмена составляет 30 – 50%. В патогенезе этого явления участвует гипоксия, которая вызывает 
компенсаторное усиление работы органов дыхания и кровообращения. Образующаяся при этом молочная кислота частично окисляется с 
дополнительными затратами кислорода. Гиперкапния тоже возбуждает дыхание и усиливает сердечную деятельность с увеличением основного 
обмена. Повышение основного обмена при лихорадке объясняется разобщением окисления и фосфорилирования. 
При голодании основной обмен снижается в связи с переходом организма на экономное расходование энергии. 

 

69. Нарушения основных этапов белкового обмена. Положительный и отрицательный азотистый баланс. 

Одной из наиболее частых причин общих нарушений белкового обмена является количественная или качественная белковая недостаточность 
первичного (экзогенного) происхождения. Она может быть обусловлена: 
1. нарушением расщепления и всасывания белков в ЖКТ; 
2. замедлением поступления аминокислот в органы и ткани; 
3. нарушением биосинтеза белка; 
4. нарушением межуточного обмена аминокислот; 
5. изменением скорости распада белка; 
6. патологией образования конечных продуктов белкового обмена. 
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1.1.Основные причины недостаточного расщепления белков - количественное уменьшение секреции соляной кислоты и ферментов, снижение 
активности протеолитических ферментов (пепсина, трипсина, химотрипсина) и связанное с этим недостаточное образование аминокислот, 
уменьшение времени их воздействия (ускорение перистальтики). Помимо общих проявлений нарушения аминокислотного обмена могут быть 

специфические нарушения, связанные с отсутствием конкретной аминокислоты. Так, недостаток лизина (особенно в развивающемся организме) 
задерживает рост и общее развитие, понижает содержание в крови гемоглобина и эритроцитов. При недостатке в организме триптофана возникает 
гипохромная анемия. Дефицит аргинина приводит к нарушению сперматогенеза, а гистидина - к развитию экземы, отставанию в росте, угнетению 
синтеза гемоглобина. 
2.1. Поскольку ряд аминокислот является исходным материалом при образовании биогенных аминов, задержка их в крови создает условия для 
накопления в тканях и крови соответствующих протеиногенных аминов и проявления их патогенного действия на различные органы и системы. 
Увеличенное содержание в крови тирозина способствует накоплению тирамина, который участвует в патогенезе злокачественной гипертонии. 
Длительное повышение количества гистидина ведет к увеличению концентрации гистамина, что способствует нарушению кровообращения и 

проницаемости капилляров. Кроме того, увеличение содержания аминокислот в крови проявляется увеличением их выведения с мочой и 
формированием особой формы нарушений обмена - аминоацидурией. Аминоацидурия может быть общей, связанной с повышением 
концентрации в крови нескольких аминокислот, или избирательной - при увеличении содержания в крови какой-нибудь одной аминокислоты. 
3.1. Синтез белковых структур в организме является центральным звеном метаболизма белка. Даже небольшие нарушения специфичности 
биосинтеза белка могут вести к глубоким патологическим изменениям в организме. Отсутствие в клетках хотя бы одной (из 20) незаменимой 
аминокислоты прекращает синтез белка в целом.  Нарушение скорости синтеза белка может быть обусловлено расстройством функции 
соответствующих генетических структур, на которых совершается этот синтез (транскрипция ДНК, трансляция). Повреждение генетического 
аппарата может быть как наследственным, так и приобретенным, возникшим под влиянием различных мутагенных факторов (ионизирующее 
излучение, ультрафиолетовые лучи и пр.). Нарушение синтеза белка могут вызывать некоторые антибиотики. Так, "ошибки" в считывании 

генетического кода могут возникнуть под влиянием стрептомицина, неомицина и ряда других антибиотиков. Тетрациклины тормозят 
присоединение новых аминокислот к растущей полипептидной цепи. Митомицин угнетает синтез белка за счет алкилирования ДНК (образование 
прочных ковалентных связей между ее цепями), препятствуя расщеплению нитей ДНК. Особый интерес представляют количественные изменения 
в биосинтезе белков органов и крови, приводящие к сдвигу соотношений отдельных фракций белков в сыворотке крови - диспротеинемии. 
Выделяют две формы диспротеинемий: гиперпротеинемия (увеличение содержания всех или отдельных видов белков) и гипопротеинемия 
(уменьшение содержания всех или отдельных белков). Так, ряд заболеваний печени (цирроз, гепатит), почек (нефрит, нефроз) сопровождаются 
выраженным уменьшением содержания альбуминов.  
5.1. Значительное увеличение скорости распада белков тканей и крови наблюдается при повышении температуры организма, обширных  

воспалительных процессах, тяжелых травмах, гипоксии, злокачественных опухолях и т.д., что связано либо с действием бактериальных токсинов 
(в случае инфицирования), либо со значительным увеличением активности протеолитических ферментов крови (при гипоксии), либо токсическим 
действием продуктов распада тканей (при травмах). В большинстве случаев ускорение распада белков сопровождается развитием в организме 
отрицательного азотистого баланса в связи с преобладанием процессов распада белков над их биосинтезом. 
6.1. Основными конечными продуктами белкового обмена являются аммиак и мочевина.  
Нарушения образования мочевины могут наступить в результате снижения активности ферментных систем, участвующих в этом процессе 
(гепатиты, цирроз печени), общей белковой недостаточности. При нарушении мочевинообразования в крови и тканях накапливается аммиак и 
увеличивается концентрация свободных аминокислот, что сопровождается развитием гиперазотемии. При тяжелых формах гепатитов и цирроза 

печени, когда резко нарушена ее мочевинообразовательная функция, развивается выраженная аммиачная интоксикация (нарушение функций 
центральной нервной системы). 
В других органах и тканях (мышцы, нервная ткань) аммиак связывается в реакции амидирования с присоединением к карбоксильной группе 
свободных дикарбоновых аминокислот. Главным субстратом служит глутаминовая кислота. 
Другим конечным продуктом белкового обмена, образующимся при окислении креатина (азотистое вещество мышц) является креатинин. При 
голодании, авитаминозе E, лихорадочных инфекционных заболеваниях, тиреотоксикозе и ряде других заболеваний, креатинурия свидетельствует 
о нарушении креатинового обмена. 
При нарушении выделительной функции почек (нефриты) происходит задержка мочевины и других азотистых продуктов в крови. Остаточный 

азот увеличивается - развивается гиперазотемия. Крайней степенью нарушения экскреции азотистых метаболитов является уремия.  При 
одновременном поражении печени и почек возникает нарушение образования и выделения конечных продуктов белкового обмена. 

Виды азотистого баланса 
•Нулевой (количество поступающего и выводящегося азота совпадает). 
•Положительный (количество азота, поступающего в организм, выше, чем выводящегося). Наблюдается как в норме (например, при регенерации 
тканей или беременности), так и в патологии (например, при гиперпродукции соматотропного гормона или полицитемии). 
•Отрицательный (количество азота, поступающего в организм меньше, чем выводящегося). Наблюдается, например, при голодании, 
стресс-реакциях, тяжелом течении СД, гиперкортицизме. 

 

70. Причина нарушений обмена аминокислот, их роль в патологии. Этиология и патогенез подагры. 
Центральное место в межуточном обмене белков занимает реакция переаминирования, как основной источник образования новых аминокислот. 
Нарушение переаминирования может возникнуть в результате недостаточности в организме витамина B6. Это объясняется тем, что 
фосфорилированная форма витамина B6 - фосфопиродоксаль является активной группой трансаминаз - специфических ферментов 
переаминирования между амино - и кетокислотами. Беременность, длительный прием сульфаниламидов тормозят синтез витамина B6 и могут 
послужить основой нарушения обмена аминокислот. Наконец, причиной снижения активности переаминирования может послужить угнетение 
активности трансаминаз вследствие нарушения синтеза этих ферментов (при белковом голодании), либо нарушения регуляции их активности со 
стороны ряда гормонов. 

Процессы переаминирования аминокислот тесно связаны с процессами окислительного дезаминирования, в ходе которого осуществляется 
ферментативное отщепление аммиака от аминокислот. Дезаминирование определяет как образование конечных продуктов белкового обмена, так 
и вступление аминокислот в энергетический обмен. Ослабление дезаминирования может возникнуть вследствие нарушения окислительных 
процессов в тканях (гипоксия, гиповитаминозы C, PP, B2). Однако, наиболее резкое нарушение дезаминирования наступает при понижении 
активности аминооксидаз, либо вследствие ослабления их синтеза (диффузное поражение печени, белковая недостаточность), либо в результате 
относительной недостаточности их активности (увеличение содержания в крови свободных аминокислот). Следствием нарушения 
окислительного дезаминирования аминокислот будет ослабление мочевинообразования, увеличение концентрации аминокислот и увеличение 
выведения их с мочой - аминоацидурия. 

Межуточный обмен ряда аминокислот совершается не только в форме переаминирования и окислительного дезаминирования, но и путем их 
декарбоксилирования (потеря CO2 из карбоксильной группы) с образованием соответствующих аминов, получивших название "биогенные 
амины". Так, при декарбоксилировании гистидина образуется гистамин, тирозина - тирамин, 5-гидрокситриптофана - серотин и т.д. Все эти 
амины биологически активны и оказывают выраженное фармакологическое действие на сосуды. 
ПОДАГРА - типовая форма патологии пуринового обмена, характеризующаяся хроническим повышением содержания в крови мочевой кислоты, 
отложением избытка её солей в органах, тканях, суставах, уратной нефропатией, нефро- и уролитиазом. 
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 Проявления подагры: Постоянно повышенная концентрация мочевой кислоты в плазме 
крови и моче; Воспаление различных суставов (чаще моноартриты); Лихорадка; Сильная 
боль в зоне накопления уратов (может иметь характер длительных эпизодов: до 2—3 

сут); Повторное появление тофусов; Признаки почечной недостаточности; Нефро- и 
уролитиаз, рецидивирующие пиелонефриты; Изменения в почках завершаются 
нефросклерозом, почечной недостаточностью, уремией. 

Патогенез. 

 
 

71. Нарушения углеводного обмена, гипо- и гипергликемия, их причины и виды. Экспериментальные модели недостаточности инсулина. 
1. Гипогликемия - снижение уровня глюкозы в крови менее 3,5 

ммоль/л: 
1. Алиментарная (через 3-5 ч после употребления большого 
количества углеводов, инсулина). 
2. Тяжелая физическая работа. 
3. У кормящих женщин. 
4. Нейрогенная (при возбуждения - гиперинсулинемия). 
5. При заболеваниях: 
а) сопровождающихся усилением функции поджелудочной железы 
(инсулома, аденома, рак); 

б) передозировке инсулина при лечении сахарного диабета; 
в) поражение печени; 
г) снижение инкреции контринсулярных гормонов – глюкагон, 
кортизон, адреналин, соматотропин (гипофункция коры 
надпочечников; передней доли гипофиза, щитовидной железы); 
д) поражение ЖКТ; 
е) голодании. 
6. При опухолях гипоталамуса, гипофункции гипофиза, 

Аддисоновой болезни. 

Гипогликемический синдром (глюкоза в крови менее 3,3 ммоль/л): 

- чувство голода 
- сонливость, слабость 
- кратковременное беспокойство, агрессивность 
- тахикардия 
- потливость, дрожь, судороги 
- амнезия, афазия 
- потеря сознания (кома гипогликемическая, глюкоза крови менее 
2,5 ммоль/л) 
- учащение дыхания и пульса 

- расширенные зрачки 
- напряжены глазные яблоки 
- непроизвольные мочеиспускания и дефекации. 
1-я помощь: 
- в/в 60-80 мл 40% глюкозы 
- сладкий чай при возвращении сознания 
При снижении уровня глюкозы в крови ниже 2,5 ммоль/л возможно 
развитие гипогликемической комы.

Гипергликемия - повышение глюкозы в крови более чем на 5,7 
ммоль/л: 
1. Алиментарная - через 1-1,5 ч после приема большого количества 
углеводов. 
2. Нейрогенная - эмоциональное возбуждение (быстропроходящее). 
3. Гормональная: 
а) при абсолютной или относительной недостаточности 

островкового аппарат поджелудочной железы: 
- абсолютная - из-за уменьшения выработки инсулина 
- относительная - из-за уменьшения количества рецепторов к 
инсулину на клетках 
б) при заболеваниях гипофиза (увеличение СТГ и АКТГ) 
в) опухоль мозгового слоя надпочечников (феохромоцитома) - 
выброс адреналина 
г) избыточное содержание в крови глюкагона, тиреоидина, 

глюкокортикоидов, сомототропина и кортикотропина. 
 Гликокотрикоиды принимают участие в механизме возникновения 
гипергликемии при сахарном диабете и болезни Иценко-Кушинга. 
4. Выделительная - если глюкозы более 8 ммоль/л, она появляется в 
моче: 

- при недостаточной функции поджелудочной железы 
- при недостатке ферментов фосфорилирования и 
дефосфорилирования в почках 
- при инфекционных и нервных заболеваниях. 
5. Раздражение серого бугра гипоталамуса, чечевичного ядра и 
полосатого тела базальных ядер большого мозга. 
6. При болевых ощущениях; во время приступов эпилепсии. 

Замедление скорости гексокиназной реакции, усиление 
гликонеогенеза и повышение активности глюкозо-6-фосфатазы 
являются главными причинами диабетической гипергликемии. 
Проявления: 
- сухость кожи и слизистых 
- жажда 
- зуд кожи 
- полиурия. 

Значение: 
Кратковременная гипергликемия - приспособительной значение. 
Постоянная - потеря углеводов и вредное последствие. 

 2. Основные сведения об этиологии и патогенезе сахарного диабета стали известны благодаря опытам на животных. Первая экспериментальная 
модель его была получена Мерингом и Минковским (1889) путем удаления у собак всей или большей части (9/10) поджелудочной железы. 
Эта форма экспериментального диабета характеризовалась всеми признаками, наблюдающимися у человека, но протекала более тяжело; всегда 
осложнялась высокой кетонемией, жировой инфильтрацией печени, развитием диабетической комы. В результате удаления всей поджелудочной 

железы организм страдал не только от инсулиновой недостаточности, но и от дефицита пищеварительных ферментов. Широкое распространение 
получила модель аллоксанового диабета, возникающего при введении животным аллоксана. Это вещество избирательно повреждает |3-клетки 
панкреатических островков, в связи с чем развивается инсулиновая недостаточность различной тяжести. Другим химическим веществом, 
вызывающим сахарный диабет, является дитизон, связывающий цинк, участвующий в депонировании и секреции инсулина. Повреждает 
панкреатические островки антибиотик стрептозотоцин. Сахарный диабет у животных может быть получен с помощью антител к инсулину. Такой 
диабет возникает как при активной, так и пассивной иммунизации. 
Экспериментальный диабет развивается также при введении контринсулярных гормонов. Так, после длительного введения гормонов передней 
доли гипофиза (соматотропина, кортикотропина), как отмечено выше, может развиваться гипофизарный диабет. Введением гликокортикоидов 

можно добиться развития стероидного диабета. 

m
edfsh.ru



72. Сахарный диабет, его виды. Нарушения углеводного и других видов обмена и физиологических функций при сахарном диабете. 

Диабетические комы (кетоацидотическая, гиперосмолярная), их патогенетические особенности. 
САХАРНЫЙ ДИАБЕТ - заболевание, которое характеризуется нарушением всех видов метаболизма и расстройством жизнедеятельности 

организма; развивается в результате гипоинсулинизма (т.е. абсолютной или относительной инсулиновой недостаточности). 
Первичные формы сахарного диабета. Первичные формы СД характеризуются отсутствием у пациента каких-либо определённых заболеваний, 
вторично приводящих к развитию диабета. Выделяют две разновидности первичного СД: 
• инсулинзависимый сахарный диабет (ИЗСД); 
• инсулиннезависимый сахарный диабет (ИНСД). 
Вторичные формы сахарного диабета. Вторичные формы СД характеризуются наличием у пациента какой-либо основной болезни или 
патологического состояния, повреждающих поджелудочную железу, а также действие на неё физических или химических факторов. Это 
приводит к возникновению СД. К таким болезням, патологическим состояниям и факторам относятся: 

•  Заболевания, поражающие ткань поджелудочной железы (например, панкреатит). 
•  Другие болезни эндокринной системы (например, семейный полиэндокринный аденоматоз). 
•  Воздействие на поджелудочную железу химических или физических агентов. 
Сахарный диабет типов I и II. В более ранних классификациях выделяли СД типов I и II. Эти обозначения вначале применяли как синонимы 
ИЗСД и ИНСД соответственно 
Инсулиновая недостаточность  сопровождается нарушением всех видов обмена веществ в организме, прежде всего углеводного, проявлением 
чего является гипергликемия и гликозурия. 
Основными причинами гипергликемии являются: замедление гексокиназной реакции (→ замедление образования глюкозо-6-фосфата→ 
замедление синтеза гликогена, пентозофосфатного пути и гликолиза), усиление гликонеогенеза ( недостаток Г-6-Ф компенсируется реакцией 

гликонеогенеза) и повышением активности Г-6-Ф (→ повышение глюкозообразования в печени и понижение образования гликогена). 
Гипергликемия и нарушение процессов фосфорилирования и дефосфорилирования глюкозы в канальцах нефрона приводят к гликозурии. 
Повышение осмотического давления мочи приводит к полиурии, которая приводит к обевоживанию организма и к усиленной жажде ( 

полидипсия).  
Нарушения обмена жиров: ожирение печени (из-за повышенного 
липолиза и поступления жирных кислот в печень, повышенное 
образование кетоновых тел) 
Нарушение белкового обмена: угнетение анаболических процессов, 

усиление катаболизма белков с использованием дезаминированных 
аминокислот для гликонеогенеза → отрицательный азотистый 
баланс.  
Осложнения: Диабетическая кома = гиперкетонемическая= 
гипергликемическая. (возникает из-за интоксикации организма 
кетоновыми телами.) Характеризуется  потерей сознания, дыханием 
типа Куссмауля, снижением артериального давления. Кома может 
развится при отсутствии кетоновых тел, но при гиперкликемии 50 

ммоль/л и выше. 
Диабетический кетоацидоз. Диабетический кетоацидоз характерен 
для ИЗСД. Кетоацидоз и кетоацидоти-ческая кома относятся к 
числу основных причин смерти пациентов с диабетом.  
Причины: Недостаточное содержание в крови инсулина и/или его 
эффектов и Повышение концентрации и/или выраженности 
эффектов контринсу-лярных гормонов (глюкагона, катехоламинов, 
СТГ, кортизола, тирео-идных). 

Механизм развития включает несколько звеньев: существенная 
активация глюконеогенеза, протекающая на фоне стимуляции 
гликогенолиза, протеолиза и липолиза; нарушение транспорта 
глюкозы в клетки, ведущее к нарастанию гипергликемии; 
стимуляция кетогенеза с развитием ацидоза. 
Гиперосмолярная кома. Гиперосмолярная некетоацидотическая 
(гипергликемическая) кома наиболее характерна для пожилых 
пациентов с ИНСД. Гиперосмолярная кома развивается 
существенно медленнее, чем кетоацидотическая. Однако 

летальность при ней выше. 

 

73. Нарушение основных этапов жирового обмена. Жировая 

инфильтрация и дистрофия. Гиперкетонемия. Виды ожирения. 
В зависимости от этапов метаболизма липидов выделяют расстройства: 
1.Переваривания и всасывания липидов в ЖКТ (например, в результате дефицита липаз поджелудочной железы, нарушения желчеобразования и 
жел-чевыделения, расстройств полостного и «мембранного» пищеварения). 
2. Трансмембранного переноса липидов из кишечника в кровь и утилизации их клетками (например, при энтеритах, нарушении кровообращения в 

стенке тонкой кишки). 
3. Метаболизма липидов в тканях (например, при дефекте или недостаточности липаз, фосфолипаз, ЛПЛазы). 
1.1.Нарушение процесса переваривания и всасывания жиров наблюдается: 
1. при недостатке панкреатической липазы, 
2. при дефиците желчных кислот (воспаление желчного пузыря, закупорка желчного протока, заболевания печени). Нарушается эмульгирование 
жира, активация панкреатической липазы и образование наружной оболочки смешанных мицелл, в составе которых высшие жирные кислоты и 
моноглицериды переносятся с места гидролиза жиров к всасывающей поверхности кишечного эпителия; 
3. при усиленной перистальтике тонкого кишечника и поражениях эпителия тонких кишок инфекционными и токсическими агентами 

4. при избытке в пище ионов кальция и магния, когда образуются нерастворимые в воде соли желчных кислот - мыла; 
5. при авитаминозах A и B, недостатке холина, а также при нарушении процесса фосфорилирования (тормозится всасывание жира). 
Как следствие нарушения всасывания жира развивается стеаторея (кал содержит много высших жирных кислот и нерасщепленного жира). Вместе 
с жиром теряется и кальций. 

Жировая инфильтрация и жировая дистрофия. 
Если поступающий в клетки жир не расщепляется, не окисляется, не выводится из нее, это свидетельствует о жировой инфильтрации. Если она 
сочетается с нарушением протоплазматической структуры и ее белкового компонента, то говорят о жировой дистрофии. Общей причиной 
жировой инфильтрации и жировой дистрофии считают подавление активности окислительных и гидролитических ферментов жирового обмена 

(при отравлении мышьяком, хлороформом, при авитаминозах и т.д.). 
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Жировая инфильтрация развивается при:  
1) алиментарной и транспортной гиперлипемии;  
2) нарушении образования фосфолипидов; 

3) избытке холестерина. 
2.1.Нарушение промежуточного жирового обмена приводит к кетозу, который проявляется в повышении уровня кетоновых тел в крови 
(кетонемия) и выделении их в повышенном количестве с мочой (кетонурия).Причины кетоза:  
1) дефицит углеводов в организме;  
2) стресс, при котором вследствие активации симпатической системы происходит истощение углеводных резервов организма;  
3) при поражениях печени токсикоинфекционными факторами нарушается ее способность синтезировать и откладывать гликоген, происходит 
усиление поступления в печень НЭЖК и развитие кетоза;  
4) дефицит витамина E, замедляющего окисление высших жирных кислот;  

5) подавление окисления кетоновых тел в цикле Кребса;  
6) нарушение ресинтеза кетоновых тел в высшие жирные кислоты при недостатке источников водорода. 
Резко выраженный кетоз приводит к интоксикации организма (ЦНС), нарушается электролитный баланс из-за потери натрия с мочой (натрий 
образует соли с ацетоуксусной и β-оксимасляной кислотами), развивается ацидоз; уменьшение содержания натрия в крови может вызвать 
вторичный альдостеронизм. Все это характеризует диабетическую кому.  
3.1.Нарушение обмена жиров в жировой ткани. Ожирение - это наклонность организма к чрезмерному увеличению массы тела под влиянием 
определенных условий. При этом масса тела увеличивается вследствие ненормальной аккумуляции жира в депо. 
Последствия ожирения:  
1) нарушение толерантности к глюкозе,  

2) гиперлипемия за счет ТГ и холестерина, чаще пре-β-липопротеидемия,  
3) гиперинсулинемия,  
4) увеличение экскреции глюкокортикоидов с мочой, в отличие от больных с синдромом Кушинга соотношение экскреции глюкокортикоидов и 
креатинина остается у ожиревших нормальным,  
5) после физической нагрузки, во время сна, после введения аргинина наблюдаются меньшие колебания концентрации СТГ в плазме,  
6) понижение чувствительности к инсулину увеличенных адипоцитов и мускулатуры,  
7) увеличение содержания НЭЖК в крови - повышенное потребление их мускулатурой,  
8) гипертрофированные липоциты сильнее реагируют на норадреналин и другие липолитические вещества. 

 
Причины ожирения. Причина первичного ожирения — нарушение 
функционирования системы «гипоталамус—адипоциты». Это 

является результатом дефицита лептина и/ или недостаточности 
эффектов лептина. 
Вторичное ожирение развивается при избыточной калорийности 
пищи и пониженном уровне энергозатрат организма. Энергозатраты 
зависят от степени активности (прежде всего физической) и образа 
жизни человека. Недостаточная физическая активность является 
одной из важных причин ожирения. 

Гиперкетонемия — это накопление кетоновых тел в крови. К ним 
относятся ацетоуксусная кислота, р-оксимасляная кислота, ацетон. 
Основной причиной гиперкетонемии является увеличение 
содержания в крови свободных жирных кислот — 
гиперлипацидемия. Последняя связана с усилением липолиза в 
жировой ткани, например, при сахарном диабете I типа, лихорадке, 
во втором периоде голодания. 
Избыток свободных жирных кислот поступает в печень, где под 

действием ферментов р-окисления образуется большое количество 
ацетил-КоА. Какая-то его часть подвергается дальнейшим 
превращениям в цикле Кребса (интенсивность этого процесса 
зависит от энергетических потребностей гепатоцитов), а оставшееся 
неиспользованное количество идет на образование кетоновых тел, 
которые поступают в кровь и могут быть утилизированы как 
ценный энергетический субстрат периферическими клетками. 
При некоторых заболеваниях, например, при сахарном диабете I 

типа, использование кетоновых тел клетками нарушается. Это 
усугубляет гиперкетонемию. Гиперкетонемия всегда 
сопровождается кетонурией (ацетонурией) — появлением 
кетоновых тел (ацетона) в моче. 

 

74. Нарушение холестеринового обмена. Гиперхолестеринемия. Роль нарушений липидного обмена в развитии атеросклероза. 
Нарушения холестеринового обмена лежат в основе развития атеросклероза, желчнокаменной болезни, липоидного нефроза, возрастного 
помутнения роговицы, ксантоматоза кожи, костей и других заболеваний. В изучении нарушений холестеринового обмена большую роль сыграли 
русские патофизиологи Н. П. Аничков и С. С. Халатов. Еще в 1911-1912 гг. ими была создана экспериментальная модель атеросклероза путем 
скармливания животным холестерина. Хотя в патогенезе атеросклероза человека значение экзогенного (поступающего с пищей холестерина) не 
столь существенно, но факт нарушения обмена холестерина при этом не вызывает сомнения. В физиологических условиях содержание 
холестерина в крови взрослого человека составляет около 1,8-2,3 г/л. Некоторое повышение уровня холестерина в крови может наступить после 
приема богатой холестерином пищи (яичный желток, мозг, печень, сливочное масло и др.), но эта алиментарная гиперхолестеринемия у человека 

быстропроходяща, ибо при избытке холестерина из тучных клеток в кровь высвобождается гепарин, активирующий липопротеидлипазу, так 
называемый "фактор просветления" (ФП). Последняя переводит крупномолекулярные липиды с низкой плотностью в мелкодисперсные, легко 
выводимые из крови. Изменения холестеринового обмена могут быть результатом нарушения синтеза холестерина, приводящего к эндогенной 
гиперхолестеринемии. Синтез холестерина регулируется прежде всего его поступлением из кишечника: незначительное поступление активирует 
синтез холестерина. Исходным материалом для синтеза холестерина служат, помимо ацетоуксусной кислоты, аминокислоты валин и лейцин, 
жирные кислоты, углеводы, которые в процессе межуточного обмена превращаются в ацетилкоэнзим А. Последний включается в цикл бета-окси-
бета-метил-глютарилкоэнзим А и способствует развитию гиперхолестеринемии.  Важным фактором холестеринового обмена является активность 
тканевых ферментов, обеспечивающих расщепление липидов. Так, доказано, что при патологических состояниях, предрасполагающих к 

атеросклерозу (диабет, стресс, гипоксия), липолитическая активность стенки аорты значительно понижается, а содержание холестерина в ней 
резко возрастает. В стенке аорты здоровых людей содержится 5-50 мг холестерина, в атероматозной аорте - 240 мг, при тяжелых формах 
атероматоза содержание холестерина в аорте может достигать 500-1000 мг.  Причиной гиперхолестеринемии может быть и изменение физико-
химического состояния белков крови, благодаря чему образуется более прочная связь холестерина с β-липопротеидами и затрудняется 
освобождение из комплекса холестерина, или, наоборот, происходит разрыв β-протеидного комплекса и уменьшается дисперсность 
холестериновых мицелл. И в том, и в другом случае холестерин задерживается в крови. В нарушении холестеринового обмена имеет значение 
выпадение функции щитовидной, половых желез, надпочечников. Какие звенья холестеринового обмена меняет каждый из этих гормонов, вопрос 
очень сложный. Они могут менять скорость переноса холестерина в клетку и из клетки, влиять на распределение его фракций между плазмой 
крови и интерстициальной жидкостью, на процессы синтеза и распада холестерина. Наиболее важным проявлением нарушения обмена 

холестерина в организме человека является атеросклероз. 
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Атеросклероз (от греч. athere - кашицеобразная масса и лат. scleros - твердый) - хроническое заболевание, возникающее в результате нарушения 
обмена липидов и проявляющееся отложением холестерина в интиме артерий крупного и среднего калибра и в меньшей степени вен. В ответ на 
отложение холестерина происходит реактивное разрастание в интиме соединительной ткани, в результате чего возникает бляшкообразное 

утолщение интимы с кашицеобразным распадом в центре, суживающие просвет артерий и приводящие к гемодинамическим нарушениям.  

 

75. Патогенез нарушений водно-солевого обмена. Положительный и отрицательный водный баланс. Экспериментальное 

воспроизведение дегидратации и гипергидрии. 
Все разновидности нарушений водного обмена — дисгидрии — подразделяют на гипогидратацию (обезвоживание) и гипергидратацию 
(гипергидрия), в том числе клинически важную форму гипергидратации — отёк. 
Каждая из типовых форм дисгидрии характеризуется по двум важным критериям: 
• Осмоляльности внеклеточной жидкости. По этому критерию выделяют три формы дисгидрии: гипоосмоляльную (осмоляльность плазмы менее 

280 мосм/кг Н20); гиперосмоляльную (осмоляльность плазмы крови более 300 мосм/кг Н20);  изоосмоляльную. 
• Сектору организма, в котором преимущественно развивается дисгидрия. В соответствии с этим критерием выделяют клеточную, внеклеточную 
и смешанную (ассоциированную) формы гипо- или гипергидратации. 
Гипогидратация. Для всех видов гипогидратации характерен отрицательный водный баланс: преобладание потерь воды над её поступлением в 
организм. Причина: от недостатка поступления воды; чаще-при патологических состояниях:1)при затруднении глотания(опухоли, атрезии 
пищевода);2)у тяжелобольных и ослабленных лиц(коматозное состояние);3)у недоношенних и тяжелобольных детей;4)при некоторых 
заболеваниях головного мозга(идиотии,микроцефалии),сопровождающихся отсутствием чувства жажды. 
В состоянии водного голодания организм использует воду из водных депо(мышцы,кожа,печень).Продолжительность жизни взр.человека при 
абсол.голодании без воды-7-10 дней. Детский организм тяжелее переносит обезвоживание(интенс-ть обменных процессов намного выше-

потребность,чувствит.к ее недостатку выше).  
Избыточные потери воды 
1)от гипервентиляции.У взр.потеря воды ч-з кожу,легкие может повышаться до 10-14 л.(норма-не выше 1 л.).Особенно много воды теряется ч-з 
легкие в детском возрасте при гипервентиляционном синдроме(глубокое,частое дыхание в теч.знач. времени)→потеря воды без 
электролитов,газовый алколоз→наруш.ф-ции ССС,почек,↑t. 
2)от полиурии(при сахарном диабете,врожденной форме полиурии,некот.формах хр.нефрита и пиелонефрита). 
3) От недостатка электролитов. Электролиты облад.спос-ю связывать и удерживать воду.Особенно активны ионы Na, K,Cl и др.Обезвоживание 
продолжает развиваться также при свободном приеме воды и не может быть устранено одним только введением воды без восстановления 

нормального электролитного состава жидкостных сред организма.( в основном за счет внеклеточной жидкости и только 10% за счет 
внутриклеточной). Потеря электролитов ч-з ЖКТ(при неукротимой рвоте и поносах (организм может терять ежесуточно до 15% Na,до 28% Cl и 
до 22% всей внеклеточной жидкости),при повторных промываниях желудка жидкостью,не содерж. электролиты,при кишечн.,желчных,панкреат. 
свищах и др.) 
Ч-з почки.Мног.введение диуретических с-в,»осмотический» диурез,при некот.формах нефритов,при аддисоновой болезни и др. 
Ч-з кожу.Содерж.электролитов в поте относ.низкое.При обильном потоотделении их потеря может достигать значительных величин.У 
здор.чел.суточное кол-во пота-800 мл.-10 л.(Na->420 ммоль/л,Cl->150 ммоль/л.)Если попытаться возместить потерянную воду бессолевой-
внеклеточная гипоосмия и переход воды в клетки с последующим клеточным отеком. 

Влияние дегидратации на организм 
ССС сгущение крови(ангидремия)→расстройство ряда гемодинамических показателей. Жизненноважные органы за счет снижения 
кровоснабжения почек и скел.муск. лучше др. снабжаются кровью. 
ЦНС. нарушение кровообращения  нервной ткани.Это приводит к сл. явлениям:1)недостаточному подвозу питательных в-в к нервной 
ткани;2)недостаточному снабжению нервной ткани кислородом;3)нарушению ферментативных процессов в нервных клетках. 
Почки. Гл.причина-недост. кровоснабжение почечной паренхимы→азотемия с последующей уремией. В тяжелых случаях-анатомические 
изменения почек(тромбозы почечных вен,симметричные кортикальные некрозы и др.) 
ЖКТ. Вследствие торможения ферментативных процессов,из-за угнетения перистальтики желудка и кишечника→растяжение желудка,парез 

кишечной мускулатуры,↓всасывания и др.,ведущие к нарушению пищеварения.Ведущий фактор-ангидремическое расстройство кровообращения 
ЖКТ.  
Гипергидратация. Для гипергидратации характерен положительный водный баланс: преобладание поступления воды в организм по сравнению с 
её экскрецией и потерями. В зависимости от осмоляльности внеклеточной жидкости различают гипоосмоляльную, гиперосмоляльную и 
изоосмоляльную гипергидратацию. отёк - типовая форма нарушения водного баланса организма, характеризующаяся накоплением избытка 
жидкости в межклеточном пространстве и/или полостях тела.  
 Экспериментально:введение избыточного количества воды животным при одновременном добавлении АДГ→водная 
интоксикация→рвота,мышечные подергивания, судороги, коматозное состояние, нередко смертельный исход. ↑ОЦК, относит. уменьшение 
содержания белков, электролитов крови, Hb, гемолиз эритроцитов, гематурия. Диурез изначально увеличивается, затем уменьшается. 

 

76. Отеки. Патогенетические факторы отеков: механический, мембраногенный, онкотический, осмотический. Патогенез сердечных, 

почечных, воспалительных, токсических, аллергических, голодных отеков.  
ОТЁК - типовая форма нарушения водного баланса организма, характеризующаяся накоплением избытка жидкости в межклеточном 
пространстве и/или полостях тела. Отёки классифицируют в зависимости от их локализации, распространённости, скорости развития и по 
основному патогенетическому фактору развития отёка. 
В зависимости от местоположения отёка различают анасарку и водянки. 
Анасарка — отёк подкожной клетчатки. Водянка — отёк полости тела (скопление в ней транссудата). Асцит — скопление избытка транссудата в 

брюшной полости. Гидроторакс — накопление транссудата в грудной полости. Гидроперикард — избыток жидкости в полости околосердечной 
сумки. Гидроцеле — накопление транссудата между листками серозной оболочки яичка. Гидроцефалия — избыток жидкости в желудочках мозга 
(внутренняя водянка мозга) и/или между мозгом и черепом — в субарахноидальном или субдуральном пространстве (внешняя водянка мозга). 
В зависимости от распространённости различают местный и общий отёки. 
Местный (например, в ткани или органе в месте развития воспаления или аллергической реакции). Общий — накопление избытка жидкости во 
всех органах и тканях. 
В зависимости от скорости развития отёка говорят о молниеносном и остром развитии или хроническом течении отёка. 
Молниеносный отёк развивается в течение нескольких секунд после воздействия. Острый отёк развивается обычно в пределах часа после 

действия причинного фактора. Хронический отёк формируется в течение нескольких суток или недель. 
В зависимости от основного патогенетического фактора различают гидродинамический, лимфогенный, онкотический, осмотический и 
мембраногенный отёки. Патогенетические факторы развития отёка. Гидродинамический (гемодинамический, гидростатический, 
механический) фактор характеризуется увеличением эффективного гидростатического давления, из-за повышения венозного давления и 
увеличения объема циркулирующей крови.  
Лимфогенный фактор. Лимфогенный (лимфатический) фактор характеризуется затруднением оттока лимфы от тканей вследствие либо 
механического препятствия, либо избыточного образования лимфы. 
- Механическое препятствие оттоку лимфы от тканей – механическая лимфатическая недостаточность – Отёк 
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- Значительное увеличение образования лимфы в тканях – Перегрузка лимфатических сосудов – Замедление оттока лимфы от тканей – 
Динамическая лимфатическая недостаточность - Отёк 
Онкотический фактор. Для онкотического (гипоальбуминемического, гипопротеинемического) фактора развития отёка характерно снижение 

онкотического давления крови и/или увеличение его в межклеточной жидкости.- 
Осмотический фактор. Осмотический фактор развития отёка заключается либо в повышении осмоляльности интерстициальной жидкости, либо 
в снижении осмоляльности плазмы крови, либо в сочетании того и другого. 
Мембраногенный фактор. Мембраногенный фактор характеризуется существенным повышением проницаемости стенок сосудов 
микроциркуляторного русла для воды, мелко- и крупномолекулярных веществ (наибольшее значение среди последних имеют белки). 
Почечный отек. В патогенезе при гломерулонефрите первичное значение придают ↓ клубочковой фильтрации→задержка воды в организме. При 
этом ↑ реабсорбция Na в канальцах нефронов,в чем, известная роль принадлежит вторичному гиперальдостеронизму,т.к. антагонист альдостерона 
спиронолактон дае при гломерулонефрите диуретический и Naуретический эффект(+ повышение проницаемости стенки капиллярных сосудов). 

При наличии нефротического синдрома на первый план выступает фактор гипопротеинемии(вследствие протеинурии),сочетающийся с 
гиповолемией, которая стимулирует выработку альдостерона. 
Сердечный(застойный ) отек. Возникает гл. образом при венозном застое и повышении венозного давления, что сопровождается ↑ фильтрации 
плазмы крови в капиллярах. Развивающаяся при застое крови гипоксия приводит к нарушению трофики и проницаемости стенки сосудов. 
Большое значение в возникновении сердечных отеков при недостаточности кровообращения принадлежит также рефлекторно-ренин-
адреналовому механизму задержки воды. 
Кахектический (голодный) отек. Развивается при алиментарной дистрофии (голодании), гипотрофии у детей, злокачественных опухолях и др. 
истощающих заболеваниях. Важнейшим фактором его патогенеза является гипопротеинемия, обусловленная нарушением синтеза белков,  и 
повышение проницаемости стенки капиллярных сосудов, связанное с нарушением трофики. 

Токсический отек (при  действии ОВ, укусе пчел, др. ядовитых насекомых). Первостепенную роль играет нарушение микроциркуляции в очаге 
поражения и ↑ проницаемости стенки капиллярных сосудов. В развитии этих нарушений важная роль принадлежит освобождающимся 
вазоактивным веществам-посредникам: биогенным аминам(гистамин, серотонин), аденозинфосфорным кислотам, простагландинам и 
кининам(брадикинин и др.). 

 

77. Основные виды и причины обезвоживания организма. Изменения в организме при обезвоживании, последствия. 
Недостаточное поступление воды. Причины: 
-сужение пищевода, 

-коматозное состояние, 
-недоношенные и тяжело больные дети, 
-отсутствие жажды (идиотия, микросефалия). 
Виды дегидратации 

 Легкое обезвоживание - потеря 5-6% (1 - 2 л) жидкости 

 Среднее обезвоживание - потеря 6-10% (2- 4 л) жидкости 

 Тяжелое обезвоживание - потеря 10% (более 4 л) жидкости 

 Острое обезвоживание - потеря более 10 л воды, это состояние 
угрожает жизни больного. 
В зависимости от солевого баланса при обезвоживании выделяют 

несколько видов дегидратации: 

 Изотоническая дегидратация (солевой состав крови нормален) 

 Гипертоническая дегидратация (повышенная концентрация солей 
крови) 

 Гипотоническая дегидратация (сниженная концетрация солей 
крови)

В состоянии абсолютного голодания суточный дефицит воды составляет 700 г. через7-10 дней наступает смерть. Депо воды: мышцы, кожа, 
печень. У детей потеря воды относительно больше. 
Избыточное потеря воды – от гипервентиляции легких, особенно у детей, от полиурии (не сахарный диабет, нефриты). 
 Обезвоживание от недостатка электролитов. Электролиты способны связывать и удерживать воду, особенно ионы калия, натрия, хлора. 
Обезвоживание не развивается, если с водой поступает и электролиты. 90 %  воды составляет внеклеточная и 10 %   - внутриклеточная.  При 

потери воды в основном убывает внеклеточная, поэтому происходит сгущение крови, что затрудняет кровообращение. Прием чистой воды без 
соли, то есть без электролитов ведет  к внутриклеточному отеку. Причины потери электролитов и воды: 
- через желудочно-кишечный тракт (продолжительные рвоты, поносы, обширные раны и ожоги); 
- через почки (экспериментально путем введения гипертонических растворов, мочевины, клинически – нефриты, аддисоновая болезнь); 
-через кожу (обильное потение). 
Патогенез обезвоживания. 
- кровь - сгущение (ангидремия), 
-сердечно-сосудистая система – уменьшается ОЦК (оббьем циркулирующей крови), уменьшается минутный оббьем, перераспределение крови в 

пользу мозга и сердца, печени, гипотезия сосудов. 
-ЦНС – недостаток глюкозы, кислорода, нарушение ферментного обмена, ацидоз, азотемия, гипотензия сосудов; в результате судороги, 
галлюцинации, комотозное состояние; 
-почки – недостаток кровообращения в паренхиме, последующие деструктивные изменения  в канальцах и результат нарушение фильтрации и 
усиление реабсорбции мочевины, приводящая к ацидозу вследствие накопления  в крови кетоновых тел, молочной, пировиноградной, лимонной 
кислот; 
-желудочно-кишечный тракт – растяжение желудка, парез кишечника, нарушение всасывания, кровоснабжения тканей.  

 

78. Нарушения электролитного обмена (натрия, кальция, магния). Основные причины и механизмы нарушений электролитного 

гомеостаза. 
нарушения обмена натрия. патология обмена натрия проявляется в форме гипернатриемии и гипонатриемии. 
гипернатриемия. гипернатриемия — увеличение [na+] в сыворотке 
крови выше нормы (более 145 ммоль/л). 

причины 
• избыточное (более 12 г в сутки) поступление натрия в организм 
• сниженное выведение натрия из организма 
• гипогидратация организма, сочетающаяся с гиповолемией 

• гемоконцентрация вследствие перераспределения жидкости из 
сосудов в ткани. 
проявления. гиперосмоляльность крови и других внеклеточных 
жидкостей, расстройства высшей нервной деятельности, 
гипогидратация клеток, повышение нервно-мышечной 
возбудимости, отёк, артериальная гипертензия. 

методы устранения гипернатриемии 
• ликвидация причины, вызывающей повышение уровня na+ в крови. 

• стимуляция выведения na+ из крови диуретиками 
• парентеральное введение жидкостей 

гипонатриемия. гипонатриемия — уменьшение [na+] в сыворотке 
крови ниже нормы (менее 13 ммоль/л). 

причины гипонатриемии 
• недостаточное (менее 8—6 г в сутки) поступление натрия в 
организм 
• избыточное выведение натрия из организма 

• гемодилюция — увеличение содержания воды в крови 
проявления. гипоосмоляльность крови и других внеклеточных 
жидкостей, снижение тургора кожи и слизистых, мышечная 
гипотония, гипергидратация клеток, расстройства высшей нервной 
деятельности, снижение нервно-мышечной возбудимости, 
артериальная гипотензия, диспептические расстройства. 

методы устранения гипонатриемии 
• ликвидация причины гипонатриемии. 

• 1—2% раствор nacl в/в. 
• парентеральное вливание плазмы крови, плазмозаменителей, 
белоксодер-жащих растворов. 
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нарушения обмена калия 
к+ является основным катионом внутриклеточной жидкости. 
расстройства метаболизма калия проявляются гиперкалиемией или 

гипокалиемией. 
гиперкалиемия. гиперкалиемия — увеличение [к+] в сыворотке 
крови выше нормального уровня (более 5,5 ммоль/л). 

причины гиперкалиемии  
• уменьшение экскреции почками в результате: 
• перераспределение калия из клеток в кровь вследствие: 
• введение избытка калия в организм (с продуктами питания или лс) 
не приводит к стойкой гиперкалиемии. 

проявления. мышечная гипотония, атония кишечника, паралич 
мышц, боли в мышцах, брадикардия, аритмии сердца. 

методы устранения гиперкалиемии 
•ликвидация причины гиперкалиемии. 
• активация транспорта к+ из межклеточной жидкости в клетки  

• стимуляция механизмов выведения избытка к+ из организма 
гипокалиемия. гипокалиемия — уменьшение [к+] в сыворотке 
крови ниже нормы (менее 3,4 ммоль/л).  

причины гипокалиемии 
• недостаточное (менее 10 мэкв/сут) поступление калия в организм с 
пищей. 
• избыточное выведение калия из организма 
• перераспределение к+ из крови и/или межклеточной жидкости в 
клетки 
проявления. снижение нервно-мышечной возбудимости, мышечная 
гипотония, гипокинезия желудка и кишечника, дистрофия тканей, 

артериальная гипотензия, психастения, аритмии сердца, остановка в 
дисастоле, внутриклеточный ацидоз. 

методы устранения гипокалиемии 
 •ликвидация причины гипокалиемии. 
• введение солей калия. 

нарушения обмена кальция 
обмен кальция тесно связан с обменом фосфора: гиперкальциемия 
обусловливает снижение уровня фосфатов в крови, а 
гипокальциемия — увеличение. 

гиперкальциемия. гиперкальциемия — повышение общего 
содержания кальция в сыворотке крови выше нормы (более 2,57 
ммоль/л, или 10,3 мг%). 

причины гиперкальциемии 
• избыточное поступление солей кальция в организм  
• уменьшение экскреции са2+ почками  
• перераспределение кальция из тканей в кровь 
• усиление ионизации кальция 

• злокачественные опухоли — одна из наиболее частых причин 
гиперкальциемии 

проявления 
гиперкальциурия, нефро- и уролитиаз, остеопороз, 
психоневрологические расстройства, желудочно-кишечные 
расстройства. 

методы устранения гиперкальциемии 
• устранение причины гиперкальциемии 

• стимуляция выведения избытка кальция из организма 
форсированием диуреза 
• торможение процесса резорбции костей остеокластами 
гипокальциемия. гипокальциемия — снижение концентрации 

кальция в сыворотке крови ниже нормы (менее 2,23 ммоль/л, или 
8,5 мг%). 
причины гипокальциемии. гипопаратиреоз, гиповитаминоз d, 
гиперсекреция тиреокальцитонина, являющегося антагонистом птг, 
патология кишечника, ахолия — отсутствие в кишечнике жёлчи, 
хронический некомпенсированный алкалоз, гипомагниемия, 
гипоальбуминемия.  
проявления. повышение нервно-мышечной возбудимости, 

снижение свёртываемости крови, повышение кровоточивости 
стенок сосудов, дистрофии тканей – производных эктодермы. 

методы устранения гипокальциемии 
• ликвидация причины, вызвавшей гипокальциемию 
• устранение острой гипокальциемии и связанных с этим приступов 
тетании.  
• ликвидация хронической гипокальциемии. 
• коррекцию кщр проводят при наличии 

нарушения обмена фосфора 
метаболизм фосфора тесно связан с обменом кальция. фосфор 
является одним из основных минеральных компонентов костной 
ткани. 
гиперфосфатемия. гиперфосфатемия — увеличение концентрации 
фосфатов в сыворотке крови выше нормы (более 1,45 ммоль/л, или 
4,5 мг%). 

причины гиперфосфатемии 
• введение в организм избытка фосфатов. 
• уменьшение выведения фосфатов из организма 
• увеличение высвобождения фосфатов из тканей 
проявления. артериальная гипотензия, гипокальциемия, сердечная 
недостаточность. 

методы устранения гиперфосфатемии 
• устранение причины гиперфосфатемии. 
• ликвидация состояний острой гиперфосфатемии. 
•устранение хронических состояний, сочетающихся с 

гиперфосфатемией 

гипофосфатемия. гипофосфатемия — уменьшение концентрации 
фосфатов в сыворотке крови ниже нормы (меньше 0,8 ммоль/л, или 
2,5 мг%). 

причины гипофосфатемии 
• недостаточное поступление фосфатов с пищей. 
• чрезмерное выведение фосфатов из организма 
• избыточная потеря фосфатов через жкт. 
• перераспределение фосфатов из крови и межклеточной жидкости в 

клетки 
проявления. фосфатурия, мышечная гипотензия и гипокинезия, 
расстройства высшей нервной деятельности, сердечная 
недостаточность, остеомаляция, остеопороз. 

методы устранения гипофосфатемии 
•лечение основного заболевания. 
• введение в организм препаратов фосфата (до 1500—2000 мг/сут) 
под контролем содержания фосфатов в сыворотке крови. 
 

 

79. Нарушения кислотно-основного равновесия. Ацидозы, алкалозы и их виды. Расстройства в организме при различных видах 

ацидозов и алкалозов. Компенсаторные реакции организма при нарушениях кислотно-основного равновесия. 
КЩР зависит от состояния буферных систем (бикарбонатный, фосфатный, белковый, гемоглобиновый).  
Ацидоз – повышение в крови кислого компонента (РН  низкий)  и водородных ионов.  
Алкалоз – повышение  в крови абсолютного и относительного количества оснований и водородных ионов. 
По механизму развития различают газовые (дыхательные, респираторные) и негазовые (обменные, метаболические). 

Газовый ацидоз развивается при избытке угольной кислоты в организме (гиперкапния). Причины: 
1.недостаточность внешнего дыхания (заболевания легких, угнетение дыхательного центра).  
2. Недостаточность кровообращения.  
3. Высокая концентрация СО2 в воздухе.  
Срочная компенсация – раздражение дыхательного центра – одышка. СО 2 в крови находится в виде Н+ и НСО3. Н+ в гемоглобине, НСО3 в 
плазме в обмен на ионы хлора. Компенсаторные механизмы направлены на связывание СО2 и увеличение бикарбонатов, то есть на сохранение 
соотношения между Н2СО3 и NаНСО3 1:20 (компенсированный ацидоз).  При дальнейшем накоплении СО2 соотношение становится меньше 
1:20 (декомпенсированный ацидоз) – происходит на фоне гипоксии и переходит на метаболический ацидоз.  При высоком СО2 сужаются бронхи, 

увеличивается слиз, нарушается кровообращение, снижается образование мочи, повышается уровень катехоламинов, но давление крови падает, 
так как ослаблены адренорецепторы. 
Газовый алкалоз. Гипокапния вследствие гипервентиляции, снижается возбудимость дыхательного центра, появляется периодическое дыхание, 
угнетение сосудодвигательного центра, сосудистая гипотезия, падает минутный обьем сердца, падает осмотическое давление крови (из-за 
выведения солей натрия и калия), возрастает диурез, развивается обезвоживание. При сохранении соотношения между Н2СО3 и NаНСО3 1:20 
(компенсированный алкалоз).  При дальнейшем снижении СО2 соотношение становится больше 1:20 (декомпенсированный алкалоз). 
Негазовый ацидоз. Частая и тяжелая форма. Причины: 
1.избыточное образование кислых продуктов (кетоновые тела, ацетоуксусная, молочная кислота) при сахарном диабете, гипоксии, голодании;  

2. Нарушение выведения кислых продуктов почками; 
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3. Потеря щелочей при поносах, кишечных свищах. 
Компенсаторные механизмы: 
-Разбавление кислых продуктов внеклеточными жидкостями. 

-Выведение СО2, который образуется при соединении бикарбонатов с кислыми продуктами. 
-Включается белковый буфер.  
При сохранении соотношения между Н2СО3 и NаНСО3 1:20 (компенсированный ацидоз).  При дальнейшем накоплении кислых продуктов 
соотношение становится меньше 1:20 (декомпенсированный ацидоз). 
Последствия: нарушение сердечней деятельности, падение АД, понижается сродство кислорода к гемоглобину, гипоксия и гипоксемия. 
Негазовый алкалозю Причины:1. Введение в организм большого количества щелочных веществ (бикарбоната, цитрата, лактата). 2. Потеря 
большого количества желудочного сока (неукротимая рвота, желудочный свищ, стеноз привратника). 3. Гиперпродукция глюкокотикоидов. 4. 
Описан врожденный метаболический алкалоз у детей (хлордиарея). В основе лижит потря хлора и калия с изменением в кишечнике. 

Компенсаторные механизмы направлены на удаление избытка бикарбонатов и задержка углекислоты. При понижении в крови водородных ионов 
тормозится дыхательный центр, в результате снижается легочная вентиляция и в крови накапливается СО2. Соотношение Н2СО3 : NаНСО3 
сохраняется на 1:20. Одновременно  белки отдают водородные ионы и связывают натрия. С мочой выделяется большое количество бикарбоната и 
двуосновного фосфата (компенсированный алкалоз). Однако повышается возбудимость дыхательного центра  СО2 удаляется, увеличивается в 
крови  ионы кальция, начинаются судороги (декомпенсированный алкалоз). 
                                  

80. Жирорастворимые витамины и патологические процессы, связанные с их избытком и недостатком. 
Витамин A (ретинол, антиксерофтальмический фактор) поступает в 
организм с пищей, в том числе в форме его предшественника β-

каротина. Из кишечника витамин A поступает в кровь, связывается 
с белком-переносчиком и транспортируется в печень для 
депонирования. 
Гиповитаминоз A. Известны две разновидности гиповитаминоза A: 
наследственная и при- обретённая. 
Наследственная форма - редкое явление - характеризуется 
нарушением процессов пролиферации и дифференцировки клеток, а 
также их деструкцией. 

Приобретённые формы гиповитаминоза А встречаются 
относительно часто. 
•  Причины: 
♦ Недостаточное содержание в продуктах питания витамина A и β-
каротина. 
♦ Нарушение их всасывания в ЖКТ (например, при недостатке 
жёлчных кислот). 
♦ Нарушения транспорта витамина к клеткам. 

•  Проявления: 
♦ Гемералопия - сумеречная слепота. 

♦ Метаплазия эпителия воздухоносных путей (однослойный 
цилиндрический эпителий местами становится многослойным 

плоским). 
♦ Изменения эпидермиса (кожа становится сухой и шершавой; на 
разгибательных поверхностях преимущественно коленных и 
локтевых суставов появляется папулёзная сыпь, шелушение, 
избыточное ороговение эпителия). 
♦ Ксерофтальмия (сухость роговицы вследствие снижения секреции 
слезных желёз). 
♦ Снижение резистентности к микрофлоре, находящейся на 

слизистых оболочках, коже и роговой оболочке глаза; 
инфицирование и воспаление этих покровов. 
♦ Гипохромная анемия. 

Гипервитаминоз A 
•  Причины 
♦ Передозировка препаратов этого витамина. 
♦ Избыточное употребление в пищу печени белого медведя, тюленя, 
кита, моржа, содержащей большое количество свободного витамина 

А. 
•  Проявления гипервитаминоза А: торможение процессов остео- и 
хондрогенеза, деструкция хрящевой и костной ткани, остеопороз и 
кальцификация органов, торможение протеосинтеза. 

Витамин D (холекальциферол и эргокальциферол, 
антирахитический витамин) совместно с ПТГ и кальцитонином 
регулирует уровень Ca2+ 
и фосфатов в плазме крови, а также - насыщение кальцием костей. 

Биологический эффект витамина D заключается в стимуляции 
всасывания Ca2+ и фосфатов в кишечнике и в почечных канальцах. 

Гиповитаминоз D 
•  Причины: 
♦ Приобретённые формы гиповитаминоза D обусловлены 
недостаточным поступлением витамина в организм с пищей и его 
образованием в коже под действием солнечных лучей. 
♦ Наследственные формы гиповитаминоза D обусловлены 
дефектами генов, кодирующих полипептиды, которые принимают 

участие в метаболизме витамина. 
•  Проявления: 
♦ Ослабление минерализации костной ткани (остеопороз) и частые 
переломы костей. 
♦ Искривление рук, ног и позвоночника; деформация и размягчение 
плоских костей черепа. 
♦ Мышечная гипотония развивается вследствие нарушения 
иннервации мышц и расстройств обменных процессов в них. 

♦ У детей развивается рахит: происходит рассасывание элементов 
костной ткани и размягчение костей (остеомаляция), на границе 
кости и хряща образуются рахитические чётки. 

Гипервитаминоз D 
•  Причины: 
♦ Острое или хроническое избыточное введение в организм 
препаратов витамина D. 
♦ Генетически обусловленная повышенная чувствительность к 
витамину. 
•  Проявления: 
♦ Гиперкальциемия. 
♦ Почечная недостаточность. 
♦ Повышенное АД и сердечные аритмии. 

♦ Сердечная недостаточность (является следствием кальцификации 
клапанов сердца и перегрузки миокарда). 
♦ Изменения психоневрологического статуса циклического 
характера (вялость, угнетённость состояния, сонливость, которые 
сменяются периодами возбуждения и повышенной двигательной 
активности). Возможны также потеря сознания, кома и развитие 
гиперкальциемических клонико-тонических судорог. 

Витамин E (токоферол) выполняет роль антиоксиданта, тормозит 
СПОЛ, участвует в биосинтезе гема и белков, в тканевом дыхании. 
В умеренных дозах α-токоферол является иммуностимулятором, 
активирующим как гуморальный, так и клеточный иммунитет, что 
повышает резистентность организма к инфекции. 

Гиповитаминоз Е 
Первичный гиповитаминоз Е развивается у младенцев при 
искусственном вскармливании, а также у детей при недостатке 

белка в рационе. Вторичный гиповитаминоз Е встречается чаще. 
•  Причины: 
♦ Нарушения пищеварения (недостаточность поджелудочной 
железы, дефицит жёлчных кислот, заболевания тонкого кишечника). 
♦ Нарушения транспорта витамина Е (дефект токоферол-
связывающего белка, гипопротеинемия). 

♦ Прочие причины: гельминтозы, лямблиоз, приём некоторых ЛС. 
•  Проявления: 
♦ Гемолиз эритроцитов с развитием гемолитической анемии. 
♦ Креатинурия. 
♦ Отложения сфинголипидов в мышцах. 
♦ Демиелинизация аксонов нейронов центральной и 
периферической нервной системы обусловливает мозжечковую 
атаксию, периферические невропатии, нарушения 

проприоцептивной чувствительности. 
Гипервитаминоз E. При ошибочном введении больших доз 
витамина Е (100 мг/кг/сут) у детей может развиться 
некротизирующий энтероколит и сепсис. 

Витамин K участвует в синтезе ряда факторов свёртывания крови в 
печени: II (протромбин), VII (проконвертин), IX (фактор 

Кристмаса), X (фактор Стюарта-Прауэр). 
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Гиповитаминоз К 
•  Причины 
♦ Нарушение синтеза витамина К кишечной микрофлорой, 

например, при пероральном приёме антибиотиков и 
сульфаниламидов. 
♦ Нарушение всасывания витамина К. 
♦ Печёночная недостаточность. 
♦ Приём антикоагулянтов непрямого действия. 
♦ У новорождённых кишечник ещё не заселён микрофлорой, 
способной синтезировать витамин К в достаточном количестве. 
Случаи дефицита витамина К вследствие недостаточного его 

поступления с пищей не описаны. 
•  Проявления: 

♦ Геморрагический синдром (носовые, желудочно-кишечные 
кровотечения, кровотечения из дёсен, внутрикожные и подкожные 
кровоизлияния). 

♦ У новорождённых детей могут возникать внутричерепные 
кровоизлияния. 

Гипервитаминоз K 
Гипервитаминоз K развивается только у новорождённых и 
характеризуется развитием гемолитического синдрома. 
•  Причины: 
♦ Применение препаратов витамина К (например, фитоменадиона) у 
детей с недостаточностью глюкозо-6-фосфат дегидрогеназы. 

♦ Передозировка препаратов витамина К. 
•  Проявления: развитие гемолитической анемии, 
гипербилирубинемии и ядерной желтухи (особенно у 
недоношенных детей). 

 

81. Водорастворимые витамины и патологические процессы, связанные с их избытком и недостатком. 
Витамин B1  (тиамин) входит в состав многих ферментов, участвующих в углеводном обмене. При недостатке витамина В1 в крови 
увеличивается содержание пирувата и лактата. Повышенный уровень в крови витамина B1 не вызывает расстройств жизнедеятельности. 

Гиповитаминоз В1 
•  Причины: 
♦ Первичный гиповитаминоз B1 возникает при недостатке этого витамина в пище. 
♦ Вторичный гиповитаминоз B1 развивается при повышении потребности в витамине, нарушениях всасывания, гемодиализе, а также при 
употреблении больших доз алкоголя. 
•  Проявления. При недостатке витамина B1 в организме возникает болезнь бери-бери. Выделяют несколько её форм: 
♦ Сухая форма бери-бери (периферическая полиневропатия) - двустороннее симметричное поражение нервов преимущественно нижних 
конечностей, проявляющееся ощущением жжения в области стоп, особенно в ночное время. Характерны судороги в икроножных мышцах и боли 
в ногах, ощущение слабости, быстрая утомляемость при ходьбе, хромота. 

♦ Церебральная форма бери-бери (синдром Вернике-Корсакова, геморрагический энцефалит). Основные признаки - нистагм, полная 
офтальмоплегия. Клиническая картина быстро прогрессирует с развитием комы и летальным исходом. 
♦ Сердечно-сосудистая (влажная) форма бери-бери. Характеризуется развитием миокардиодистрофии и снижением ОПСС. 
Основные клинические проявления у детей - сердечная недостаточность, афония и отсутствие глубоких сухожильных рефлексов. Возникает у 
грудных детей 2-4 мес, вскармливаемых матерями с дефицитом витамина В1. 
Витамин B2 (рибофлавин) участвует в окислительно-восстановительных процессах в виде коферментов дегидрогеназ и оксидаз, а также 
необходим для осуществления зрительной функции и синтеза Hb. 

Гиповитаминоз B2 
•  Причины: 
♦ Первичный гиповитаминоз B2 развивается при недостатке витамина в пище или чрезмерном употреблении продуктов, содержащих белки 
животного происхождения. 
♦ Вторичный гиповитаминоз B2 обусловлен нарушением всасывания в кишечнике или повышением потребности в витамине. 
•  Проявления: 
♦ Ангулярный хейлит - мацерация и бледность кожи в уголках рта, приводящие в дальнейшем к возникновению поверхностных трещин, иногда 
оставляющих после себя рубцы. При инфицировании трещин Candida albicans возникают заеды. 
♦ Глоссит - язык приобретает ярко-красную окраску, его слизистая оболочка становится сухой. 

♦ Поражение кожи - покраснение, шелушение, накопление в волосяных фолликулах секрета сальных желёз, что обусловливает себорею. 
♦ На поздних стадиях присоединяются нарушения нервной системы: парестезии, повышение сухожильных рефлексов, атаксия. 
♦ Гипохромная анемия. 
Избыточное введение в организм витамина B2 не сопровождается признаками интоксикации. 
Витамин B6  (адермин, пиридоксин) фосфорилируется в 
пиридоксаль-5- фосфат - кофермент, участвующий в азотистом и 
жировом обмене. 

Гиповитаминоз Вс 
•  Причины: 

♦ Первичный гиповитаминоз В6 возникает только у детей, 
находящихся на искусственном вскармливании с недостаточным 
содержанием этого витамина. 
♦ Вторичный гиповитаминоз В6 развивается при синдромах 
мальабсорбции, дисбактериозе кишечника; приёме некоторых ЛС, 
являющихся антивитаминами В6. 
•  Проявления: 
♦ Себорейный дерматоз лица, волосистой части головы, шеи. 

♦ Стоматит, глоссит и хейлоз. 

♦ Периферические полиневропатии - парестезии с постепенной 
утратой рефлексов. 
♦ У грудных детей нередко наблюдаются судороги. 
♦ Анемия - чаще всего нормобластная гипохромная, однако 
возможно возникновение и мегалобластной анемии. 

♦ Лимфопения. 

Гипервитаминоз B6 
•  Причина: поступление чрезмерных доз витамина В6. 
•  Проявления: 
♦ Прогрессирующая атаксия. 
♦ Потеря глубокой (проприоцептивной и вибрационной) 
чувствительности нижних конечностей. Болевая, температурная и 
тактильная чувствительность сохранены. 

Витамин B12  (кобаламин, антианемический витамин, внешний фактор Касла) в качестве кофермента участвует в ресинтезе метионина и 
образовании тетрагидрофолиевой кислоты. 

Гиповитаминоз B12 
•  Причины: 
♦ Приобретённый гиповитаминоз B12 развивается при недостатке содержания витамина в пище или нарушении всасывания кобаламинов 
(вследствие отсутствия внутреннего фактора Касла или при патологии кишечника). 
♦ Наследственная и врождённая формы гиповитаминоза B12 обусловлены врождённым дефицитом внутреннего фактора Касла или 

генетическим дефектом транскобаламинов I и II, обеспечивающих транспорт витамина B12. 
•  Проявления: 
♦ Мегалобластная анемия. 
♦ Болезнь Аддисона-Бирмера (наблюдается при атрофии слизистой оболочки желудка и дефицита внутреннего фактора Касла). 
♦ Развитие дегенеративных процессов в спинном мозге (фуникулярный миелоз). Сопровождаются парестезией, неустойчивой походкой, 
ослаблением рефлекторных реакций, появлением патологических рефлексов. 
♦ Психические расстройства. 
♦ Подавление активности иммунных реакций. 

♦ Различные варианты метилмалонатацидемии. 
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Фолиевая кислота в виде тетрагидрофолата участвует в обмене нуклеиновых кислот и белка, регулирует синтез метионина, пуриновых и 
пиримидиновых соединений, трансформацию ряда аминокислот. 

Гиповитаминоз фолиевой кислоты 
•  Причины: 
♦ Приобретённый гиповитаминоз фолиевой кислоты обусловлен недостатком её содержания в пище. 
♦ Наследственные и врождённые формы гиповитаминоза фолиевой кислоты являются результатом нарушения генетической программы 
энтероцитов. 
•  Проявления: 
♦ Мегалобластная анемия. По клиническим, гематологическим и биохимическим характеристикам она сходна с анемией при дефиците витамина 
B12. 
♦ Лейкопения и тромбоцитопения. 

♦ Подавление активности иммунных реакций и снижение фагоцитарной активности гранулоцитов. 
♦ Ослабление резистентности организма к возбудителям инфекции (преимущественно вирусной природы). 
Гипервитаминоз фолиевой кислоты. Эффекты избыточного введения фолиевой кислоты изучены мало. Имеются лишь экспериментальные 
данные о развитии иммунодепрессии при введении избытка фолатов. 
 Биотин входит в состав ряда ферментов, ответственных за включение CO2 в различные органические кислоты (реакции карбоксилирования). 

Гиповитаминоз биотина 
•  Причины: 
♦ Потребление большого количества сырого яичного белка. 
♦ Дисбактериоз кишечника. 

•  Проявления: дерматиты, сочетающиеся с избыточной продукцией секрета сальных желёз кожи, выпадением волос, ломкостью ногтей; 
мышечные боли; анемии; психические расстройства. 
Пантотеновая кислота  (витамин B5) в виде кофермента A участвует в реализации многих биохимических процессов: окисления и синтеза 
жирных кислот; окислительного декарбоксилирования α-кетокислот; цикла трикарбоновых кислот; синтеза нейтральных жиров, стероидных 
гормонов, фосфолипидов, ацетилхолина, гема и многих других. 

Недостаток пантотеновой кислоты 
•  Причина: недостаточное содержание витамина в пище. 
Учитывая, что пантотеновая кислота содержится практически во всех пищевых продуктах в достаточных количествах, её дефицит у человека 

встречается весьма редко. 
•  Проявления: 
♦ Признаки поражения нервной системы (нарушения сна, повышенная утомляемость, головные боли, парестезии, невриты, параличи). 
♦ Дегенеративные изменения в коре надпочечников с развитием гипокортицизма. 
♦ Симптомы дисфункции всех органов и тканей с развитием дистрофических процессов в них. 
Ниацин  (витамин B3, витамин PP, никотиновая кислота, никотинамид) в виде коферментов НАД и НАДФ участвует в реакциях окисления 
аминокислот, углеводов, липидов. 
Гиповитаминоз PP Основная причина гиповитаминоза PP - значительный его дефицит в пище. 

•  Проявления: 
♦ Главный клинический симптом, развивающийся при дефиците никотиновой кислоты, - пеллагра (итал. pelle agra - шершавая кожа). 
♦ Чувство жжения во рту (выявляется на начальном этапе гиповитаминоза). 
♦ Изъязвления слизистой оболочка рта, стоматиты, гингивиты, поражения языка и желудка. На слизистой оболочке кишечника (особенно 
толстого) нередко выявляют эрозии и изъязвления. 
♦ Признаки симметричного дерматита на коже, в местах, подверженных влиянию прямых солнечных лучей - обычно на конечностях, шее и лице. 
♦ Шелушение кожи с последующим гиперкератозом и пигментацией в местах локализации эритемы. 
♦ Нарушения психики проявляются в виде депрессии, галлюцинаций, психозов; в тяжёлых случаях возможна деменция - приоб- ретённое 

слабоумие. 
Гипервитаминоз PP. Избыточный приём никотиновой кислоты (но не никотинамида) может сопровождаться неспецифической реакцией - 
гиперемией лица с ощущением жара. Иногда могут развиваться аллергические реакции.  
 

82. Понятие о недостаточности кровообращения, ее формы и основные гемодинамические показатели и проявления. Сердечная 

недостаточность, ее виды, причины возникновения. 
Недостаточность кровообращения- патологическое состояние, при котором ССС не способна обеспечить организм необходимым количеством 
кислорода и питательных веществ для сохранения нормального тканевого обмена 
I. Острая недостаточность кровообращения. 

1. Сердечная (лево- и правожелудочковая). 
2. Сосудистая (обморок, коллапс, шок). 
II. Хроническая недостаточность кровообращения. 
1. Сердечная. 
2. Сосудистая. 
К гемодинамическим признакам недостаточности сердца относятся: 
1. Снижение ударного и минутного выброса; 
2.Падение остаточного систолического объема крови; 

3. Повышение конечнодиастолического давления; 
4. Дилатация полостей сердца; 
5. Развитие отеков. 
Серде́чная недоста́точность — комплекс расстройств, обусловленных, главным образом, понижением сократительной 
способности сердечной мышцы, т.е. неспособность сердца в полной мере выполнять свою насосную (сократительную) функцию, а также 
обеспечивать организм необходимым количеством кислорода. Сердечная недостаточность может сопровождаться высоким или низким 
сердечным выбросом, иметь острое или хроническое течение, быть право- и левожелудочковой, передней или задней, систолической или 
диастолической. 

Основные звенья патогенеза сердечной недостаточности: 
1. Нарушение энергетического обеспечения клеток миокарда. 
2. Повреждение мембранного аппарата и ферментных систем кардиомиоцитов. 
3. Дисбаланс ионов и жидкости в кардиомиоцитах. 
4. Расстройство нейрогуморальной регуляции функции сердца. 
Причины:– ИБС и недостаточность кровоснабжения сердечной мышцы. Ишемия бывает вызвана закупоркой сосудов сердца жироподобными 
веществами. 
 -Инфаркт, так как какая-то часть ткани сердца отмирает и зарубцовывается. 
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-Артериальная гипертония. Для продвижения крови по спазмирванным сосудам нужно очень много сил, в итоге сердце, а именно левый 
желудочек, увеличивается в размерах. Далее развивается слабость сердечной мышцы или сердечная недостаточность. 
-Сердечная аритмия (нерегулярные сокращения). Если количество ударов более 140 в минуту, это считается опасным и способствует развитию 

заболевания, так как процессы наполнения и выброса крови сердцем нарушаются. 
В случае, когда возникают изменения со стороны клапанов сердца, происходят нарушения наполнения сердца кровью, а это тоже способствует 
развитию сердечной недостаточности. Нередко проблема вызвана внутренним инфекционным процессом (эндокардит) или ревматическим 
заболеванием. Воспаления сердечной мышцы из-за инфекций, алкогольных или токсических поражений тоже приводит к развитию сердечной 
недостаточности. Однако не во всех случаях можно точно установить причину, которая вызвала сердечную недостаточность. Подобное состояние 
называют идиопатической сердечной недостаточностью. 

 

83. Перегрузочная форма сердечной недостаточности. Механизмы срочной и долговременной адаптации сердца к перегрузкам. 

Гипертрофия миокарда, стадии, особенности гипертрофированного сердца, механизм его декомпенсации. 
Перегрузочная форма сердечной недостаточности возникает при исходно нормальной сократимости миокарда на фоне избыточной нагрузки 
на сердце (в условиях повышенного притока или, наоборот, затруднения оттока крови). Перегрузка возможна при пороках сердца, артериальной 
гипертензии, гиперволемии, чрезмерной активности симпатоадреналовой системы, беременности, ожирении и других состояниях. Различают 
перегрузку сердца объёмом (при гиперволемии, недостаточности митрального или аортального клапанов) и сопротивлением (при артериальных 
гипертензиях, стенозе устья аорты или лёгочной артерии, коарктации аорты). 
Механизм долговременной адаптации: При тяжелой (стрессовой) физической нагрузке происходит резкое уменьшение резервов АТФ, 
вследствие чего отношение продуктов ее распада к оставшемуся количеству возрастает. Увеличение продуктов энергообмена АТФ активирует 
накопление энергии в макроэргах. При этом активируется биосинтез нуклеиновых кислот и белка, что является основой долговременной 

адаптации. В процессе долговременной адаптации растет масса и увеличивается мощность внутриклеточных систем транспорта кислорода, 
питательных и биологически активных веществ, завершается формирование доминирующих функциональных систем, наблюдаются 
специфические морфологические изменения во всех органах, ответственных за адаптацию. Так, масса сердца может увеличиться на 20-40 %; при 
нормальных темпах адаптации параллельно увеличивается и капиллярная сеть сердечной мышцы. 
Механизм срочной адаптации: Связан с увеличением катехоламинов во время физической нагрузки. Установлено, что под влиянием 
катехоламинов увеличивается количество Са-каналов сарколеммы, способных открываться во время потенциала действия (катехоламины через 
цАМФ-опосредованный механизм вызывают фосфорилирование белков Са-каналов). В результате этих процессов увеличивается поступление 
ионов кальция в саркоплазму, где повышается их концентрация, и, как следствие, увеличивается сила сокращений кардиомиоцитов, поскольку 

возрастает количество образующихся кальций-тропониновых комплексов. 
Инотропное действие катехоламинов является ведущим механизмом адаптации сердца к физическим нагрузкам. При этом показатели 
кардиодинамики изменяются следующим образом: 
а) увеличивается ударный объем; 
б) увеличивается минутный объем сердца как за счет увеличения ударного объема, так и за счет увеличения частоты сердечных сокращений 
(положительный хронотропный эффект катехоламинов); 
в) уменьшается конечнодиастолический объем (при рентгеновском исследовании отмечается уменьшение объема сердца); 
г) уменьшается конечносистолический объем. 

Гипертрофия миокарда — явление приспособительное, направленное на выполнение повышенной работы без существенного повышения 
нагрузки на единицу мышечной массы миокарда. По динамике изменения обмена, структуры и функции миокарда в компенсаторной 
гиперфункции сердца можно выделить три основные стадии (Ф.З.Меерсон). 
1) Аварийная стадия развивается непосредственно после возникновения порока, характеризуется сочетанием выраженных патологических 
изменений в миокарде и явлений острой недостаточности сердца с мобилизацией резервов миокарда и организма в целом. В этой стадии 
наблюдается быстрое (в течение недель) увеличение массы сердца на 30-70\%. 
2) Стадия относительно устойчивой гиперфункции. В этой стадии постепенно уменьшаются и даже исчезают патологические изменения обмена и 
структуры миокарда, нормализуется гемодинамика, масса миокарда увеличена на 100-120\% и больше не растет. Гипертрофированное сердце 

приспособилось к новым условиям нагрузки, имеется полная компенсация. Эта фаза длительная. 
3) Стадия постепенного истощения и прогрессирующего кардиосклероза характеризуется глубокими обменными и морфологическими 
изменениями, которые исподволь накапливаются в энергообразующих и сократительных структурах мышечной клетки, гибелью части мышечных 
волокон и заменой их соединительной тканью. Эти изменения приводят к недостаточности сердца и в дальнейшем к недостаточности 
кровообращения. 
Особенности гипертрофированного миокарда. Гипертрофированное сердце отличается от нормального такими структурными, обменными и 
функциональными признаками: 
-Гипертрофированное сердце увеличено в объеме (главным образом за счет цитоплазмы). 
-Резко ограничена способность ядра высокодифференцированной клетки к делению, происходит относительное уменьшение массы ядра. 

-Ухудшается пластическое обеспечение клетки. 
-Длительная и интенсивная нагрузка на сердечное мышечное волокно приводит к его истощению и нарушению функции.  
-Вследствие нарушения образования энергии митохондриями и использования энергии сократительным аппаратом возникают изменения 
сократительной функции мышечного волокна. 
-Ухудшается сосудистое обеспечение гипертрофированного миокарда, поскольку увеличение мышечных волокон чаще всего не сопровождается 
адекватным увеличением капиллярной сети. 
-Кардиомиоциты замещаются соединительной тканью и, если 20-30\% массы сердца будет заменено соединительной тканью, нормальная работа 
сердца невозможна. 

Патогенез декомпенсации гипертрофированного сердца. 
1. Отставание роста микрососудов от нарастания массы миокарда –> относительная коронарная недостаточность. 
2. Отставание биогенеза митохондрий от нарастания массы миофибрилл –> нарушение энергетического обеспечения кардиомиоцитов. 
3. Отставание активности АТФазы миозинов от потребной –> снижение сократимости миокарда. 
4. Отставание скорости синтеза структур кардиомиоцитов от должной –> нарушение пластических процессов; дистрофия миокарда. 

 

84. Патогенез недостаточности сердца и общих расстройств кровообращения при нарушениях внутрисердечной гемодинамики. Пороки 

клапанов сердца, их основные виды. 

Развивается при острых нарушениях внутрисердечной гемодинамики вследствие разрыва межжелудочковой перегородки или развития 
аортальной, митральной или трикуспидальной недостаточности (перегородочный инфаркт, инфаркт или отрыв сосочковой мышцы, 
бактериальный эндокардит с перфорацией створок клапанов, разрыв хорд, травма);  
— повышении нагрузки (физическая или психоэмоциональная нагрузка, увеличение притока в горизонтальном положении и др.) на 
декомпенсированный миокард у больных с более или менее выраженной хронической застойной сердечной недостаточностью вследствие 
врожденных или приобретенных пороков сердца, постинфарктного кардиосклероза, гипертрофической или дилатационной кардиомиопатии.  
Падение сократительной функции миокарда приводит к ряду компенсаторных сдвигов гемодинамики.  
Для поддержания сердечного выброса при снижении ударного объема возрастает ЧСС, что сопровождается укорочением диастолы, уменьшением 

диастолического наполнения и приводит к еще большему падению ударного объема.  
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При падении сократимости желудочков возрастает давление в предсердиях и венах, в результате чего формируется застой в той части 
кровеносного русла, которая предшествует камере декомпенсированного миокарда; повышенное венозное давление способствует увеличению 
диастолического наполнения соответствующей камеры и по закону Франка-Старлинга - ударного выброса. Вместе с тем увеличение преднагрузки 

приводит к возрастанию энергозатрат миокарда и прогрессированию декомпенсации. Острая застойная левожелудочковая недостаточность 
проявляется возрастанием давления в малом круге кровообращения, системе легочной артерии, ухудшением внешнего дыхания и оксигенации 
крови. При превышении гидростатическим давлением в легочных капиллярах сил, удерживающих жидкость в сосудах, развивается вначале 
интерстициальный отек (синдром сердечной астмы), а затем - альвеолярный (синдром отека легких). 
В зависимости от типа гемодинамики, пораженной камеры сердца и некоторых особенностей патогенеза различают следующие клинические 
варианты острой сердечной недостаточности в зависимости от типа гемодинамики. С застойным типом гемодинамики:  
—правожелудочковая (венозный застой в большом круге кровообращения);  
—левожелудочковая (сердечная астма, отек легких).  

С гипокинетическим' типом гемодинамики (синдром малого выброса — кардиогенный шок):  
—аритмический шок,  
—рефлекторный шок,  
—истинный шок. 
 Пороками клапанов сердца называют заболевания клапанов сердца, в результате которых нарушаются две их основных функции – герметизация 
камер сердца и обеспечение нормального прохождения крови через них в ходе сердечной деятельности. 
Основными разновидностями пороков клапанов сердца являются стеноз и недостаточность. В подавляющем большинстве случаев имеет место 
комбинация стеноза и недостаточности. 

 Сужение (стеноз) и обызвествление (склероз) клапанов: кровь протекает в недостаточном количестве. 

 Недостаточность клапана (недостаточное закрытие): кровь протекает обратно, хотя клапан и закрыт. 
Причины. -Обызвествление (склероз): можно сравнить по механизму образования с артериосклерозом. Чаще всего поражается аортальный 
клапан. Причины: возраст, неправильное питание, недостаток движения 

 -Воспаление клапанов и оболочки сердца (эндокардит): часто за счет ревматического процесса при стенозе митрального клапана. 

 -Инфаркт: отмирание определенного участка мыщцы сердца, клапаны становятся слабыми или нарушается их функция.  

 -Бактериальные и вирусные инфекции сердца (миокардиты): приводят к увеличению мышцы сердца, и невозможности плотного смыкания 
клапанов. 

 -Врожденные пороки развития (чаще стеноз легочной артерии) 

   

85. Нарушения коронарного кровообращения, этиология, патогенез ИБС. Инфаркт миокарда. 
Коронарная недостаточность - это типовая форма патологии сердца, характеризующаяся превышением потребности миокарда в кислороде и 
субстратах метаболизма над их реальном притоком по коронарным артериям, а также нарушением оттока от миокарда метаболитов, ионов и 
биологически активных веществ.  
Факторы риска: 

 -первичные (несбалансированное питание, курение, злоупотребление алкоголем, гиподинамия, стрессы и др.) 

 -вторичные – это заболевания или синдромы патологических расстройств, способствующие развитию ССЗ (гиперхолитеринемия, артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, ревматизм) 

 ИБС – заболевание, которое возникает вследствие абсолютной или относительной коронарной недостаточности. 
Причины ИБС: 

 -коронарогенные - возникает уменьшение доставки крови к миокарду вследствие атеросклероза, тромбоза, спазма коронарных сосудов и др. 
факторов, т.е. развивается абсолютная коронарная недостаточность. 

 -некоронарогенные (функциональные) - отмечается увеличение потребности в кислороде и  субстратах обмена,  когда по венозном сосудам 
доставляется к сердцу нормальное (и даже увеличенное) количество крови, но которое не обеспечивает потребности миокарда, работающего в 
условиях повышенной нагрузки (относительная коронарная недостаточность) Отмечается а) при резком возрастании уровня катехоламинов в 
крови при стрессе, феохромоцитоме (кардиотоксический эффект), б) при резком возрастаний работы сердца у гипертоников во время 
гипертонического криза, при резком возрастании функциональной  нагрузки у больных с пороками сердца; может быть при двусторонней 
пневмонии, выраженной  эмфиземе легких, когда резко возрастает периферическое сопротивление в малом круге - правому желудочку 
приходится работать с перенапряжением, а коронарные сосуды даже максимально расширенные не могут обеспечить его достаточном 

количеством кислорода. 
Основными механизмами развития коронарной недостаточности является: 
1) нарушение энергообеспечения кардиомиоцитов на этапах синтеза, транспорта и утилизации  энергии АТФ; 
2) повреждение мембранного аппарата и ферментативных систем; 
3) дисбаланс ионов и жидкости; 
4) расстройство механизмов регуляции функции сердца 
Клинические формы ИБС: 
-внезапная коронарная смерть 

-стенокардия напряжения (впервые возникшая, стабильная, прогрессирующая) и спонтанная (особая)  
-инфаркт миокарда (крупноочаговый, мелкоочаговый) – очаговая ишемия и некроз мышцы сердца, возникающие вследствие прекращения 
притока крови по одной из ветвей коронарных артерий или в результате поступления её в количестве, недостаточном для покрытия 
энергетических потребностей. 
-аритмия – нарушение частоты, ритма, согласованности или последовательности сокращений сердца 
-постинфарктный кардиосклероз 
-сердечная недостаточность - типовая форма патологии, при которой нагрузка на сердце превышает его способность совершать работу: ↓ 
сердечного выброса и циркуляторная гипоксия  

Инфаркт миокарда - форма ИБС, края характеризуется появлением очага некроза, возникающего вследствие несоответствия между притоком и 
потребностью в кислороде и питательных веществах. 
Виды . По локализации: -передний(повреждается передняя стенка); - задний. По распространенности: -мелкоочаговый; -крупноочаговый; -
обширный. Боль –продолжительная (неск часов); -интенсивная; -нитроглицерин не помогает. В зависимости от распространения некроза по 
толщине стенки выделяют:  
а) трансмуральный (поражение распространяется на всю толщину миокарда и прилежащие эндокард и перикард),  
б) интрамуральный - некроз развивается внутристеночно,  
в) субэпикардиальный - некроз в слое миокарда, прилежащем к висцеральному листку перикарда и  
г) субэндокардиальный - у эндокарда.  

Наиболее частой причиной ИМ является прекращение притока крови к участку миокарда в измененных атеросклерозом коронарных артериях. 
Эмболия коронарных артерий встречается крайне редко. Чаще всего ИМ развивается при ишемической болезни сердца (ИБС). Огромное влияние 
имеют функциональные расстройства коронарного кровообращения, рефлекторный спазм коронарных артерий. К факторам риска относят 
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пожилой возраст, увеличение содержания липидов в сыворотке крови, артериальную гипертензию, генетическую предрасположенность,  сахарный 
диабет, ожирение, подагру, гиподинамию, повышенную эмоциональность, курение. 
Большое значение в развитии ИМ придают нарушениям микроциркуляции, гиперкоагуляция и гиперагрегация, повышение адгезивных свойств 

тромбоцитов. Резкое сужение просвета коронарных артерий (например, атеросклеротической бляшкой) может создать условия для возникновения 
острой коронарной недостаточности. 
Проявления  -↓АД; -ЧСС↑; гиперферментация (разрушаются к/м и из них выходят в кровь ферменты креатинфосфокиназа, лактатдегидрогеназа, 
аспартатаминотрансфераза); -↑ т-ра; ↑ СОЭ. 
Осложнения Ранние: -отек легких; -кардиогенный шок; -аритмии; -тромбоэмболия; -разрыв сердца; -острая аневризма сердца; -острая сердечная 
недостаточность. Поздние: хроническая аневризма; -аутоиммунный процесс(постинфарктный синдром). 
 

86. Патология сердечного ритма, связанная с нарушением автоматизма. Виды, причины, механизмы возникновения и 

электрокардиографические проявления. 
Нарушениями ритма сердца, или аритмиями, называют: 
1) изменение ЧСС выше или ниже нормального предела колебаний (60—90 в минуту); 
2)  нерегулярность ритма сердца (неправильный ритм) любого происхождения; 
3)  изменение локализации источника возбуждения (водителя ритма), т.е. любой несинусовый ритм; 
4) нарушение проводимости электрического импульса по различным участкам проводящей системы сердца. 
В практической электрокардиографии очень часто встречается сочетание 2, 3 или 4 из этих признаков. 
Все аритмии — это результат изменения основных функций сердца: автоматизма, возбудимости и проводимости.  
Нарушения сердечного автоматизма - это аритмии, обусловленные нарушением электрофизиологической активности водителей 

сердечного ритма (синусового и атриовентрикулярного узлов). К этим аритмиям относятся: синусовая брадикардия, синусовая тахикардия, 
синусовая аритмия, атриовентрикулярная тахикардия, узловой ритм, идиовентрикулярный ритм. 
Синусовая брадикардия - это уменьшение частоты сердечных сокращений до 50 уд./мин и менее при сохранении нормального ритма. 

Этиологическими факторами синусовой брадикардии являются: повышение тонуса блуждающего нерва; первичное поражение синусового узла; 
повышение внутричерепного давления; гипотиреоз; гипотермия; инфаркт миокарда нижней локализации; передозировка β-адреноблокаторов или 
антагонистов кальция. Осн. ЭКГ-признаки: 1. Уменьшение ЧСС в минуту до 59-40 (увеличение длительности интервалов R-R). 2. Сохранение 
правильного синусового ритма. 
Синусовая тахикардия - это повышение частоты сердечных сокращений более 100 уд./мин при сохранении нормального ритма. 

Этиологические факторы: нормальная реакция на различные стрессорные факторы (волнение, беспокойство, страх, физическая нагрузка); 
патологические состояния, в частности - лихорадка, гипотония, тиреотоксикоз, анемия, гиповолемия, эмболия легочной артерии, ишемия 
миокарда, сердечная недостаточность, шок, митральный стеноз; прием некоторых лекарств (атропин, катехоламины, тиреоидные препараты) или 
некоторых биологически активных веществ (алкоголь, никотин, кофеин).  
Синусовая тахикардия является нормальным ответом сердечно-сосудистой системы на физическую нагрузку, психоэмоциональный стресс, 
употребление крепкого кофе и т.п. 
Осн. ЭКГ-признаки: увеличение ЧСС до 90-160 в минуту (укорочение интервала R-R).Правильное чередование зубцов Р и комплекса QRS-T, 
характерное для синусового ритма. При выраженной тахикардии могут наблюдаться косовосходящая депрессия сегмента RS-T не более 1 мм, 

некоторое увеличение амплитуды зубцов Т и Р, наслоение зубца Р на зубец Т предшествующего цикла. 
Синусовая аритмия - это периодически сменяющие друг друга эпизоды синусовой тахикардии или брадикардии при сохранении 

синусовой импульсации. В норме она может быть следствием периодического изменения тонуса блуждающего нерва, так называемой 
дыхательной аритмией (повышение частоты сердечных сокращений при вдохе и снижение на выдохе). Этиологические факторы: эмоциональный 
стресс, климакс, тиреотоксикоз, миокардит.  
Осн. ЭКГ-признаки – 1. колебания продолжительности интервалов R-R, превышающие 0,15 с и связанные с фазами дыхания. 2. Сохранение всех 
ЭКГ признаков синусового ритма (чередование зубца Р и комплекса QRST). 
Узловой ритм - это нарушение, при котором роль водителя ритма берет на себя атриовентрикулярный узел. При этой патологии частота 

сердечных сокращений снижается до 40-60 уд./мин. Причинами подобного нарушения автоматизма наиболее часто являются интоксикация, 
которая приводит к слабости синусового узла, или блокада внутрипредсердного проведения импульса.  

 

87. Патология сердечного ритма, связанная с нарушением возбудимости миокарда. Виды, причины, механизмы возникновения и 

электрокардиографические проявления. Фибрилляция и дефибрилляция сердца. 
Нарушения возбудимости сердца лежат в основе таких видов аритмий, как экстрасистолии, желудочковые тахикардии, полиморфная 
желудочковая тахикардия, трепетание желудочков и предсердий, фибрилляция желудочков и предсердий, внезапная остановка сердца.   
Экстрасистолия - внеочередное сокращение сердца. В зависимости от локализации очага, из которого исходит внеочередной импульс, 

различают: синусную, предсердную, предсердно-желудочковую и желудочковую.  

Синусная экстрасистола возникает вследствие преждевременного возбуждения части клеток синусно-предсердного узла. 
Электрокардиографически она не отличается от нормального сокращения за исключением укорочения диастолического интервала Т-Р. 
Вследствие укорочения диастолы и уменьшения наполнения желудочков пульсовая волна при экстрасистоле уменьшена. 
Предсердная экстрасистола характеризуется искажением формы зубца Р(сниженный, двухфазный, отрицательный), при сохраненном комплексе 
QRST и некоторым удлинением диастолического интервала после экстрасистолы.  
Предсердно-желудочковая экстрасистола наблюдается при возникновении добавочного импульса в предсердно-желудочковом узле. При этом 
отрицательный зубец Р может предшествовать комплексу QRS или накладываться на него. Диастолический интервал после экстрасистолы 
несколько удлинен.  

Для желудочковой экстрасистолы характерно наличие полной компенсаторной паузы после внеочередного сокращения. Она возникает 
вследствие того, что возбуждение, охватившее желудочки, не передается через предсердно-желудочковый узел на предсердие и очередной 
нормальный импульс возбуждения, идущий из синусно-предсердного узла, не распространяется на желудочки, находящиеся в фазе 
рефрактерности. Следующее сокращение желудочков возникает только после прихода к ним очередного нормального импульса. Поэтому 
длительность компенсаторной паузы вместе с предшествующим ей интервалом равна длительности двух нормальных диастолических пауз.  
При возникновении группы быстро повторяющихся экстрасистол, полностью подавляющих физиологический ритм, развивается пароксизмальная 
тахикардия. При этом нормальный ритм сердца внезапно прерывается приступом сокращений частотой от 140 до 250 ударов в 1 мин. 
Длительность приступа может быть различной – от нескольких секунд до нескольких минут, после чего он так же внезапно прекращается и 

устанавливается нормальный ритм. 
Фибрилляция - наличие сокращений миокардиальных волокон при отсутсвии сокращения всего миокарда как целого. Сердечные волокна 
сокращаются разрозненно и разновременно не выполняя насосную функцию: УО и МО = 0, гибель через 5 мин, человек не может жить.   
Причины: тяжелая гипоксия, ишемия миокарда, интоксикация, нарушение электролитного баланса, повреждение механическое и электротоком, 
низкая темпиратура, нервно-психическое возбуждение, применение симпатомемитических средств при наркозе. 

Наиболее распространенные теории:  
1) наличие множества гетеротропных очагов, из-за которых мышечные волокна сокращаются изолированно, а не все вместе, и  
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2) теория циркуляции волны возбуждения на основе механизма повторного входа из-за множественныых локальных нарушений проводимости в 
миокарде и проводящей системе сердца. При этом ритм сокращения пораженных волокон отличается от других волокон и создаются условия для 
фибрилляции желудочков.  Диагностика - ЭКГ - нет цикла.  

Патогенетическая терапия - дефибрилляция:  
1) приведение всех миокардиоцитов одномоментно в одно состояние абсолютной рефрактерности, применяя одиночный короткий 0,01 сек 
мощный разряд электрического тока (при прямой дефибрилляции 10-12 А, при наружной - до 30 А) и  
2) затем ритмическая стимуляция сокращений сердца электрическим током малой силы как в кардиостимуляторе.  
Однако есть определенная опасность - при дефибрилляции гибнут миокардиоциты.  

 

88. Патология сердечного ритма, связанная с нарушением проводимости миокарда. Виды, причины, механизмы возникновения и 

электрокардиографические проявления.  

Нарушение проводимости — блокада сердца — замедление или полное прекращение распространения по проводящей системе сердца импульса 
возбуждения. Различают:сино-аурикулярную, внутрипредсердную, предсердо-желудочковую и внутрижелудочковую блокады. 
Если происходит прекращение проведение импульса на каком то уровне — наступает полная блокада. При частичной (неполной) блокаде 
отмечается замедление проведение импульса возбуждения. По течению блокады сердца бывают постоянными, временными и 
интермиттирующими. 
Причиной блокады может быть повреждение проводящих путей, которое ведет к удлинению рефрактерного периода, ухудшению других 
функциональных характеристик и сопровождается замедлением или полным прекращением проведения импульса. Нарушения проводимости 
могут возникать между синусно-предсердным узлом и предсердиями, внутри предсердий, между предсердиями и желудочками и в одной из 
ножек предсердно-желудочкового пучка. При внутрипредсердной и внутри желудочковой блокаде частота сердечных сокращений не изменяется, 

а нарушение проявляется в изменении формы электрокардиограммы. Предсердно-желудочковая же блокада может сопровождаться изменением 
ритма и частоты сердечных сокращений. 
Предсердно-желудочковая, или поперечная блокада может быть полной и неполной. Полная поперечная блокада еще называется блокадой III 
степени. В неполных атриовентрикулярных блокадах различают блокаду I и II степени. 
Предсердно-желудочковая блокада I степени характеризуется увеличением времени проведения импульса от предсердий к желудочкам, с 
удлинением интервала Р – Qболее чем на 0,2 с. При этом частота сокращений предсердий и желудочков равны. Блокада II степени 
сопровождается более выраженными нарушениями атриовентрикулярной проводимости, так что один или несколько импульсов из синусового 
узла не могут быть проведены к желудочкам: число сокращений предсердий больше, чем число сокращений желудочков. Существует несколько 

вариантов неполной предсердно-желудочковой блокады II степени, зависящих от степени нарушения проводимости: атриовентрикулярная 
блокада с ухудшающейся от сокращения к сокращению проводимостью, пока одно из сокращений не выпадает вовсе (периоды Венкебаха  – 
Самойлова), блокада, при которой выпадает каждое 3 – 5-е сокращение желудочков (блокада типа Мобитца), каждое 2-е сокращение, или 
проводится только одно из 3 – 6 возбуждений предсердий. При полной предсердно-желудочковой блокаде предсердия и желудочки сокращаются 
каждый в своем ритме, независимо друг от друга: предсердия с частотой около 70 в 1 мин, желудочки – в зависимости от расположения нового 
водителя ритма; 20 – 40 в 1 мин при расположении водителя в атриовентрикулярной соединении, 15 – 30 в 1 мин при расположении в желудочке 
(идиовентрикулярный ритм). 
Особое значение имеет момент перехода неполной блокады в полную, когда к желудочкам не поступают импульсы от предсердий. Медленная 

диастолическая деполяризация в потенциальных водителях ритма возникает только через некоторое время после прекращения поступления 
импульсов от синусно-предсердного узла. Этот период носит название преавтоматической паузы, во время которой наблюдаетсяасистолия 
желудочков. При этом вследствие прекращения поступления крови к головному мозгу возникает потеря сознания, судороги (синдром Морганьи – 
Адамса – Стокса). Возможна смерть, но обычно при возобновлении сокращений желудочков указанные явления проходят. Синдром может 
повторяться многократно. 

 

89. Первичная артериальная гипертензия (гипертоническая болезнь), ее этиология, патогенез, стадии. 
 Артериальная гипертензия - стойкое повышение артериального давления. По происхождению различают артериальную гипертензию 

первичную и вторичную. В основе гипертонической болезни лежит первичное нарушения его нейрогуморальной регуляции.   
Гипертоническая болезнь подразделяется на 3 степени, в зависимости от показателей давления. 
1 степень: Давление 140-149/90-99 мм. рт. ст., наблюдаются резкие скачки давления, которые могут быстро возвращаться к нормальным 
показателям, затем снова подниматься, и так продолжаться долгое время. 
2 степень: Давление 160-179/100-109 мм.рт.ст. Повышение давления более значительно. 
3 степень: Давление 180 и выше/110 и выше. Артериальное давление стабильно повышено, а его снижение может означать наступление 
сердечной слабости, что очень опасно. Во 2 и 3 степени гипертония может осложняться атеросклерозом, болями в области сердца, приступами 
астмы, отеком легких. Происходит изменение сосудов сетчатки глаз. 
Симптомы гипертонической болезни: 

• чрезмерная возбудимость нервной системы; 
• ощущение периодического сдавления головы в области затылка и 
висков; 
• учащенное сердцебиение; 

• носовые кровотечения; 

• шум в голове и головокружение (при отсутствии каких-либо 
нарушений со стороны внутренних органов); 
• умеренное повышение артериального давления (по сравнению с 
индивидуальной нормой). 

Классификация: 
-первичная (эссенциальная, гипертоническая болезнь) 
-симптоматическая (обусловленная другими заболеваниями и 
синдромами) 

-почечная (ренопаренхиматозная, вазоренальная) 
-эндокринная (диохромацитома – опухоль мозгового в-ва 
надпочечников; первичный гиперальдостеронизм; болезнь 
Кушинга; оральные контрацептивы, глюкокортикостергоиды; 
рециклические антидепрессанты) 
-при органических поражениях ЦНС (опухоли и травмы 
межуточного и продолговатого мозга, кровоизлияния, сотрясения) 
-гемические (обусловленные патологиями крови: болезнь Вакеза 

(лейкоз) 

-обусловленные злоупотреблением алкоголем 

-систолическая (зависит от усиления работы сердца и встречается 
как симптом при базедовой болезни и недостаточности аортальных 
клапанов) 
-диастолическая (определяется сужением артериол и ↑ ОПСС; 
сопровождается усилением работы ЛЖ → гипертрофия мышцы 
ЛЖ) 

-смешанная 
Этиология: 

 перенапряжение ЦНС под влиянием эмоциональных воздействий 

 возраст 

 наследственный ф-р 
избыточное потребление поваренной соли 

Патогенез:  комплексная теория первичной артериальной гипертензии: в 80% случаев имеется генетический дефект, способствующий ↑ 

давления. Значительно ↑ тяжесть течения стрессы, перенапряжения, возникает активация симпатической НС со значительным выбросом 
катехоламинов. Такие сосудистые спазмы повторяются очень часто. Возникает ↓ кровотока в почечной ткани. ЮГА почек → выброс ↑ кол-ва 
ренина для попытки восстановления кровотока → мощное сужение сосудов с ↑ АД. Эта ситуация периодически повторяется и продолжается 
длительно. С течением времени всё больше и больше выбрасывается ренина. Вазоспазм захватывает и сосуды сосудов, сужение которых 
приводит к дистрофии и стенки с её ремоделированием и утолщением. Калиикреин-кининовая сис-ма и некоторые вазодилататоры 
простогландины, а также ряд других с-м не справляется с ↑ АД и АД стойко нарастает. Возникает поражение органов и с-м, в том числе миокарда, 
который усугубляет замыкание «порочного круга». 
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90. Вторичные (симптоматические) артериальные гипертензии. Их виды, причины, механизмы развития. 
Подразделяется на следующие основные формы: 
1. Гемодинамическая артериальная гипертензия, т.е. обусловленная нарушениями условий гемодинамики вследствие органической патологии 

крупных сосудов (главным образом аорты) или сердца. Причинами этого вида артериальной гипертензии могут быть: коарктация аорты; склероз 
стенок аортальной камеры, чаще всего обусловленный атеросклерозом аорты; крупные артериовенозные фистулы; недостаточность клапана 
аорты; выраженная брадикардия при полной атриовентрикулярной блокаде. 
2. Нейрогенная артериальная гипертензия: центрально-нервная артериальная гипертензия (при энцефалопатиях в исходе черепно-мозговых 
травм, энцефалита, при опухолях головного мозга); артериальная гипертензия вследствие ослабления депрессорных рефлексов с барорецепторов 
рефлексогенных зон аорты и сонных артерий (чаще при их атеросклерозе); артериальная гипертензия при болезнях периферической нервной 
системы (полиомиелит, отравление солями таллия). 
 3. Эндокринопатические артериальные гипертензии: при гормонально-активных опухолях гипофиза (болезнь Иценко—Кушинга), 

надпочечников (первичный гиперальдостеронизм, синдром Иценко—Кушинга, хромаффинома), а также рениноме — опухоли околоклубочкового 
(юкстагломерулярного) аппарата почек, вырабатывающего ренин; при диффузном токсическом зобе; при дискринии в период климакса. 
4. Нефрогенная, или почечная, артериальная гипертензия: при диффузном воспалении почек (нефрите, пиелонефрите), их сдавлении (при 
пранефрите, опухолях, травмах с образованием гематом и др.), при почечно-каменной болезни; реноваскулярная артериальная гипертензия — при 
нарушении артериальной васкуляризации почек, например стенозе или дисплазии почечных артерий. 
 5. Ренопривная артериальная гипертензия (при удалении обеих почек). 
 6. Лекарственная артериальная гипертензия, связанная с применением медикаментов, повышающих АД (эфедрин и другие адреномиметики) 
или влияющих на системы его регуляции (глюкокортикоиды и гормональные противозачаточные средства при длительном применении, 
фенацетин в больших дозах и др.). 

Причины симптоматической (вторичной) артериальной гипертонии: 
-первичное поражение почек (гломерулонефрит) - наиболее частая причина вторичной артериальной гипертонии. 
-одно- или двустороннее сужение (стеноз) почечных артерий. 
-коарктация (врожденное сужение) аорты. 
-феохромоцитома (опухоль надпочечников, вырабатывающая адреналин и норадреналин). 
-гиперальдостеронизм (опухоль надпочечников, которая вырабатывает альдостерон). 
-тиреотоксикоз (повышение функции щитовидной железы). 
-потребление этанола (винного спирта) более 60 мл в сутки. 

-лекарственные средства: гормональные препараты (в том числе пероральные контрацептивы), антидепрессанты, кокаин и другие. 

 

91. Артериальная гипотония. Гемодинамические механизмы гипотензивных состояний. Конституциональная гипотензия. Острые и 

хронические патологические гипотензии. 
Артериальная гипотония – это состояние , характеризующееся уровнем артериального давления ниже 100/60 мм рт.ст. 
По времени развития различают:  
1. острую  
2. хроническая  гипотонию: а) Первичная хроническая гипотония; б) вторичная хроническая гипотония.  

Острая артериальная гипотония развивается в течение нескольких секунд, минут или часов, и характеризуется выраженными нарушениями 
кровоснабжения внутренних органов, признаками кислородного голодания мозга и другими симптомами. Острая артериальная гипотония может 
развиться при острой потере крови, при массивных травмах, отравлениях, резких нарушениях работы сердца, срабатывании гипотензивных 
рефлексов, анафилактическом шоке и пр. 
Хроническая артериальная гипотония характеризуется длительным течение и отсутствием выраженных симптомов расстройства 
кровообращения. При хронической артериальной гипотонии организм успевает приспособиться к пониженному давлению. 
Первичная хроническая артериальная гипотония это самостоятельное заболевание (гипотоническая болезнь). Причиной этого состояния 
является снижение активности центров вегетативной нервной системы, регулирующих артериальное давление.  

Вторичная хроническая артериальная гипотония возникает как симптом другой болезни, при которой наблюдается нарушение деятельности 
механизмов регулирующих артериальное давление. Такой вид артериальной гипотонии характерен для различных заболеваний мозга (опухоли, 
травмы), нервных расстройств (неврозы, вегето-сосудистая дистония ), эндокринологических болезней (гипотироидизм), хронических болезней 
сердца (сердечная недостаточность). 
Конституциональная гипотония обычно связана с астеническим типом конституции и сочетается в большинстве случаев с другими 
проявлениями повышенного тонуса блуждающего нерва (лейкопения, лимфоцитоз, брадикардия, гипогликемия). У хорошо тренированных 
спортсменов находят те же явления. Конституциональный характер этой гипотонии не объясняет всех имеющихся жалоб (повышенная 
утомляемость и т. д.). Гипотония координирована с другими явлениями, почему она, как правило, не поддается терапевтическим мероприятиям. 
Этиология и патогенез. По инициальному звену механизма развития выделяют нейрогенные, эндокринные и метаболические АГ. 

Нейрогенные. 1)Центрогенные (повторный стресс –> невроз –> активация нейронов –> усиление п/с влияний на с-с систему –> уменьшение 
общего периферического сосудистого сопротивления и сердечного выброса крови –> АГ) 2) Рефлекторные (уменьшение или прекращение 
тонических влияний симпатической нс на стенки сосудов и сердца –> снижение общего периферического сосудистого сопротивления и АД –> 
АГ. 
Эндокринные. 1) Надпочечниковые (Дефицит катехоламинов, минерало- и глюкокортикоидов –> снижение тонуса стенок артериол и общего 
периферического сосудистого сопротивления –> АГ). 2) Гипофизарные (Недостаточный эффект вазопрессина, адренокортикотропного, 
тиреотропного и соматотропного гормонов –> снижение тонуса артериол и общего периферического сосудистого сопротивления, сердечного 
выброса –> снижение АД –> АГ). 3)Тиреоидные (Брадикардия развивается вследствие снижения или отсутствия положительного хронотропного 

эффекта тиреоидных гормонов в связи с их дефицитом, снижения активности симпатико-адреналовой системы. Снижение величины сердечного 
выброса, тонуса стенок сосудов, общего периферического сосудистого сопротивления). 
Метаболические. Причины: дистрофические изменения в органах и тканях, гипогидратация организма. Патогенез: снижение тонуса стенок 
сосудов –> падение общего периферического сосудистого сопротивления, сократиткльной функции сердца –> уменьшение сердечного выброса 
крови, воды в организме –> снижение АД –> АГ. 

 

92. Характеристика понятия дыхательной недостаточности. Одышка, механизм ее возникновения. Асфиксия как проявление острой 

дыхательной недостаточности.  

Дыхательная недостаточность (ДН) — патологическое состояние, при котором не обеспечивается поддержание нормального газового состава 
крови либо оно достигается за счет более интенсивной работы аппарата внешнего дыхания и сердца, что приводит к снижению функциональных 
возможностей организма. Следует иметь в виду, что функция аппарата внешнего дыхания очень тесно связана с функцией системы 
кровообращения: при недостаточности внешнего дыхания усиленная работа сердца является одним из важных элементов ее компенсации. 
В зависимости от патогенеза также различают следующие типы ДН: 
вентиляционная ДН, диффузионная ДН, ДН, возникшая в 
результате нарушения вентиляционно-перфузийных отношений в 
лёгких. 

В зависимости от степени тяжести различают следующие типы 
хронической ДН: 
I степень — появление одышки при повышенной нагрузке,              
II степень — появление одышки при обычной нагрузке,                                               

III степень — появление одышки в состоянии покоя. 

m
edfsh.ru



По характеру расстройств газообмена: -гипоксемическая, -гиперкапническая 
В основе патогенеза большинства случаев ДН лежит альвеолярная гиповентиляция. При всех видах ДН из-за недостатка кислорода в крови и 
гипоксии развиваются компенсаторные реакции органов и тканей. Наиболее часто развивается эритроцитоз, гипергемоглобинемия и увеличение 

минутного объёма кровообращения. В начальной стадии заболевания эти реакции компенсируют симптомы гипоксии. При значительных 
нарушениях газообмена эти реакции уже не могут компенсировать гипоксию и сами становятся причинами развития лёгочного сердца. 
По патогенезу выделяют следующие формы дыхательной недостаточности: 
•  гипоксемическая (паренхиматозная) - возникает на фоне паренхиматозных заболеваний легких, ведущая роль в развитии этой формы 
дыхательной недостаточности принадлежит нарушению перфузии легких и диффузии газов, поэтому в крови определяется гипоксемия; 
•  гиперкапническая (вентиляционная) - развивается при первичном уменьшении вентиляции (гиповентиляции), нарушаются оксигенация крови 
(гипоксемия) и выделение углекислого газа (гиперкапния), при этом выраженность гиперкапнии пропорциональна степени альвеолярной 
гиповентиляции; 

•  смешанная форма - развивается чаще всего при обострении хронических неспецифических заболеваний легких с обструктивным синдромом, в 
крови регистрируются выраженные гиперкапния и гипоксемия. 
Одышка (dyspnoe) - тягостное, мучительное ощущение недостаточности дыхания, отражающее восприятие повышенной работы дыхательной 
мускулатуры. Одышка сопровождается комплексом неприятных ощущений в виде стеснения в груди и нехватки воздуха, доводящих иногда до 
мучительных приступов удушья. Эти ощущения формируются в лимбической области, структурах мозга, где также возникают реакции тревоги, 
страха и беспокойства, что придает одышке соответствующие оттенки. 
Источниками патологической стимуляции дыхательного центра могут быть: 
•  ирритантные рецепторы (рецепторы спадения легких) - их стимулирует снижение растяжимости легких; 
•  рефлексы, поступающие с барорецепторов аорты и сонной артерии; раздражение этих барорецепторов оказывает тормозящее действие на 

инспираторные нейроны в продолговатом мозгу; при падении артериального давления уменьшается поток импульсов, в норме тормозящих центр 
вдоха; 
•  рефлексы, поступающие от механорецепторов дыхательных мышц при их чрезмерном растяжении; 
•  изменения газового состава артериальной крови (падение раО2, повышение раСО2, снижение рН крови) оказывают влияние на дыхание 
(активируют центр вдоха) через периферические хеморецепторы аорты и сонных артерий и центральные хеморецепторы продолговатого мозга. 
В зависимости от того, затруднение какой фазы дыхательного цикла испытывает человек, выделяют: инспираторную, экспираторную и 
смешанную одышку. 
 По продолжительности одышки отмечают постоянную и приступообразную. Постоянную одышку обычно разделяют по степени 

выраженности: 1) при привычной физической нагрузке: 2) при незначительной физической нагрузке (ходьба по ровному месту); 3) в  покое. 
Экспираторная одышка (затруднен выдох) наблюдается при обструктивных нарушениях вентиляции легких. При хронической обструктивной 
эмфиземе легких одышка постоянная, при бронхообструктивном синдроме - приступообразная. При рестриктивных нарушениях вентиляции 
легких возникает инспираторная одышка (затруднен вдох). Сердечная астма, отек легких различной природы характеризуются приступом 
инспираторного удушья. При хроническом застое и диффузных грануломатозных процессах в легких, пневмофиброзе инспираторная одышка 
становится постоянной.  
Асфиксия (от греч. а - отрицание, sphyxis - пульс) - угрожающее жизни патологическое состояние, вызванное остро или подостро возникающей 
недостаточностью кислорода в крови и накоплением углекислоты в организме. Асфиксия развивается вследствие: 1) механического затруднения 

прохождения воздуха по крупным дыхательным путям (гортань, трахея); 2) нарушения регуляции дыхания и нарушения дыхательной 
мускулатуры. Асфиксия возможна  при резком снижении содержания О2 во вдыхаемом воздухе, при остром нарушении транспорта газов  кровью 
и тканевого дыхания, что находится за пределами функции аппарата внешнего дыхания. 

Различают четыре фазы механической асфиксии: 
1-я фаза характеризуется активированием деятельности дыхательного центра: усиливается и удлиняется вдох (фаза инспираторной одышки), 
развивается общее возбуждение, повышается симпатический тонус (расширяются зрачки, возникает тахикардия, повышается артериальное 
давление), появляются судороги. Усиление дыхательных движений вызывается рефлекторно.  
2-я фаза характеризуется урежением дыхания и усиленными движениями на выдохе (фаза экспираторной одышки), начинает преобладать 

парасимпатический тонус (суживаются зрачки, снижается артериальное давление, возникает брадикардия). При большем изменении газового 
состава артериальной крови наступает торможение дыхательного центра и центра регуляции кровообращения. Торможение экспираторного 
центра происходит позднее, так как при гипоксемии и гиперкапнии его возбуждение длится дольше. 
3-я фаза (предтерминальная) характеризуется прекращением дыхательных движений, потерей сознания, падением артериального давления. 
Остановка дыхательных движений объясняется торможением дыхательного центра. 
4-я фаза (терминальная) характеризуется глубокими вздохами типа гаспинг-дыхания. Смерть наступает от паралича бульбарного дыхательного 
центра. Сердце продолжает сокращаться после остановки дыхания 5-15 мин. В это время еще возможно оживление задохнувшегося. 

 

93. Нарушения регуляции внешнего дыхания. Патологические формы дыхания (периодическое дыхание, терминальное дыхание). Виды, 

этиология, патогенез. 
Внешнее дыхание – это совокупность процессов, совершающихся в легких и обеспечивающих нормальный газовый состав артериальной крови. 

Нормальный газовый состав артериальной крови поддерживается следующими взаимосвязанными процессами вентиляцией легких, диффузией 
газов через альвеоло-капиллярную мембрану, кровотоком в легких, регуляторными механизмами. Внешнее дыхание обеспечивается аппаратом 
внешнего дыхания (легкие, грудная клетка, дыхательная мускулатура) и системой регуляции дыхания. Человек в покое дышит без каких-либо 
видимых усилий, чаще всего не замечая этого процесса. Такое состояние называется дыхательным комфортом, а наблюдающееся при этом 
дыхание – эупноэ. 
При патологии под влиянием рефлекторных, гуморальных или других воздействий на дыхательный центр может изменяться ритм дыхания, его 
глубина и частота, нередко сопровождающиеся одышкой. Эти изменения могут быть проявлением компенсаторных реакций организма, 

направленных на поддержание постоянства газового состава крови, или проявлением нарушений нормальной регуляции дыхания, ведущих к 
уменьшению альвеолярной вентиляции, к недостаточности дыхания. 
Брадипноэ – это редкое дыхание. Механизм развития редкого дыхания заключается в изменении характера нервной импульсации, идущей от 
различных рецепторов к дыхательному центру, или в первичном нарушении деятельности самих дыхательных нейронов.  
Рефлекторное уменьшение частоты дыхания может наблюдаться при повышенном артериальном давлении (рефлекс с барорецепторов дуги аорты 
и сонной пазухи), при гипероксии (вследствие выключения "гипоксического драйва" – периодического возбуждения хеморецепторов, 
чувствительных к понижению напряжения молекулярного кислорода в артериальной крови). 
Брадипноэ может развиваться в результате непосредственного воздействия патогенных факторов на дыхательный центр, снижающего 
возбудимость дыхательных нейронов. 

Полипноэ (или тахипноэ) – частое поверхностное дыхание. В основе развития полипноэ лежит рефлекторная перестройка работы дыхательного 
центра. У некоторых животных (например, у собак) частое поверхностное дыхание возникает при действии высокой температуры. У человека 
полипноэ может наблюдаться при лихорадке, при функциональных нарушениях центральной нервной системы (истерия), при поражении легких 
(ателектаз, пневмония, застойные явления). 
Кроме того, к развитию полипноэ может привести боль, локализующаяся в областях тела, участвующих в дыхательном акте (грудная клетка, 
брюшная стенка, плевра). Боль приводит к ограничению глубины дыхания и увеличению его частоты (щадящее дыхание). 
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Гиперпноэ, или глубокое частое дыхание, в физиологических условиях возникает как реакция дыхательной системы, направленная на приведение  
вентиляции легких в соответствие с потребностями усилившегося обмена веществ, например, во время мышечной работы. При этом улучшается 
оксигенация крови и поддерживается кислотно-основное равновесие в организме выведением избыточного количества СО2. 

При патологических условиях гиперпноэ развивается вследствие интенсивной рефлекторной или гуморальной стимуляции дыхательного центра, 
например при снижении парциального давления молекулярного кислорода во вдыхаемом воздухе или при повышении в нем концентрации CO2, 
при анемии, ацидозе и т. д. 
Периодическим дыханием называется такое нарушение ритма дыхания, при котором периоды дыхания чередуются с периодами апноэ. 
Существует два типа периодического дыхания – дыхание Чейна – Стокса и дыхание Биота. 
Дыхание Чейна – Стокса характеризуется нарастанием амплитуды дыхания до выраженного гиперпноэ, а затем уменьшением ее до апноэ, после 
которого опять наступает цикл дыхательных движений, заканчивающихся также апноэ (рис. 20.5). 
Дыхание Биота отличается от дыхания Чейна – Стокса тем, что дыхательные движения, характеризующиеся постоянной амплитудой, внезапно 

прекращаются так же, как и внезапно начинаются. 
Терминальное дыхание. Апнейстическое дыхание характеризуется судорожным непрекращающимся усилием вдохнуть, изредка прерываемым 
выдохом. Апнейстическое дыхание в эксперименте наблюдается после перерезки у животного обоих блуждающих нервов и мозгового ствола 
между пневмотаксическим (в ростральной части моста) и апнейстическим центрами (в средней и каудальной части моста). Полагают, что 
апнейстический центр обладает способностью возбуждать инспираторные нейроны, которые периодически тормозятся импульсами с 
блуждающего нерва и пневмотаксического центра. Перерезка указанных структур приводит к постоянной инспираторной активности 
апнейстического центра. 

 

94. Вентиляционные формы дыхательной недостаточности. Этиология, патогенез нарушения вентиляции легких по обструктивному 

типу.   
Классификация дыхательной недостаточности 

1. Вентиляционная. 
2. Диффузионная. 
3. Перфузионная. 
4. Смешанная. 
Ведущим проявлением дыхательной недостаточности по 
вентиляционному типу служит повышение содержания и 

парциального давления углекислоты в артериальной крови 
(гиперкапния). В крови также присутствует гипоксемия, однако она 
хорошо поддается кислородотерапии. Развитие вентиляционной 

дыхательной недостаточности наблюдается при слабости 
дыхательной мускулатуры, механических дефектах мышечного и 
реберного каркаса грудной клетки, нарушении регуляторных 
функций дыхательного центра. 
2. По этиологии (причинам): 
-обструктивная 
-рестриктивная 

-комбинированная 
-гемодинамическая 
-диффузная 

Обструктивный тип гиповентиляции. Причины - уменьшение проходимости воздухоносных путей и повышение резистивного (неэластического) 
сопротивления движению воздуха. Резко и сравнительно быстро увеличивается работа дыхательных мышц, что ведет к раннему развитию 
гиповентиляции в состоянии покоя. Различают нарушения проходимости верхних и нижних дыхательных путей (НДП). 
Причины обструкции ВДП: 
а) западение языка (во сне, при наркозе, в коме); 

б) попадание пищи или инородных тел в трахею; 
в) закупорка дыхательных путей (слизью, кровью, рвота); 
г) утолщ. слизистых оболочек трахеи, бронхов при воспалении 
д) спазм мышц гортани - ларингоспазм 

Нарушения проходимости НДП возникают при:  
1) бронхо- и бронхиолоспазме 

2) отечно-воспалительных изменениях стенки бронхов;  
3) обтурации бронхиол (кровью, экссудатом); 
4) спадении бронхов (потеря эластических свойств); 

Для обструктивных нарушений характерно: 
1. Увеличение остаточного объема легких (ООЛ); 
2. Увеличение отношения ООЛ/ОЕЛ (общая емкость легких); 
3. Снижение жизненной емкости легких (ЖЕЛ); 

4. Смещение дыхательного объема (ДО) в сторону резервного объема вдоха (РО вд). 
Среди патофизиологических механизмов обструкции бронхов 
следует выделить следующие. 
1. Изменение чувствительности и реактивности бронхов. 
Предположительно в основе гиперреактивности лежат несколько 
факторов: 
а) увеличение выделения медиаторов бронхоконстрикции 
(гистамин, серотонин, брадикинин, простагландины, медленно-
реагирующая субстанция анафилаксии); 

б) повышение чувствительности рецепторов гладкомышечных 
клеток к физиологическим концентрациям медиаторов; 

в) снижение чувствительности бета-рецепторов к катехоламинам; 
г) стимуляция ирритантных рецепторов блуждающего нерва, 
находящегося в подэпителиальном слое; причиной стимуляции 
рецепторов служит либо повреждение эпителия, либо повышение 
его проницаемости. 
2. Нарушение баланса между симпатической и парасимпатической 
нервной системой, преобладание тонуса блуждающего нерва. 
3. Нарушение эндокринной регуляции

 

95. Этиология, патогенез нарушения вентиляции легких по рестриктивному и смешанному типу. Пневмоторакс, этиология, виды, 

патогенез.  
Рестриктивный тип гиповентиляции возникает при ограничении расправления легких. Выделяют две группы факторов, приводящих к 
рестриктивной гиповентиляции: легочные и внелегочные. 
Легочная форма: 

1. Обширные пневмонии и застойные явления в легких. Отечная интерстициальная ткань и переполненные кровью сосуды легких сдавливают 
альвеолы и уменьшают растяжимость легочной паренхимы. 
2. Пневмофиброз. Диффузное межальвеолярное и перибронхиальное разрастание соединительной ткани уменьшают растяжение легких во время 
вдоха, эластическое сопротивление легких увеличивается. 
3. Ателектаз. Прекращение вентиляции альвеол и их спадение связано с: 
а) повышением внутриплеврального давления (пневмоторакс, экссудативный плеврит); 
б) обтурацией бронхов (кровью, экссудатом); 
в) дефицитом сурфактанта - антиателектатического легочного фактора. 

4. Опухоли и кисты легкого, хирургическое удаление части легкого. 
Механизм расстройств: уменьшение дыхательной поверхности легких, ограничивает полноценное расправление легочной ткани при вдохе. 
Механизм расстройств: уменьшение дыхательной поверхности легких, ограничивает полноценное расправление легочной ткани при вдохе. 
Внелегочная форма: 
1. Большие плевральные выпоты, гемо-, пневмоторакс. Накопление жидкости или воздуха в плевральной полости вызывает компрессию легочной 
ткани и ограничивает ее растяжение. 
2. Чрезмерное окостенение реберных хрящей и малая подвижность связочно-суставного аппарата грудной клетки. 
3. Механические ограничения подвижности грудной клетки (синдром длительного сдавления: сдавление землей, тяжелыми предметами при 

катастрофах). 
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Для рестриктивного типа нарушений характерно поверхностное дыхание - уменьшение глубины вдоха с увеличением частоты дыхания за счет 
укороченного выдоха. В механизме имеет значение раздражение ирритантных и юкстакапиллярных рецепторов легких, а также рецепторов 
плевры. 

При рестриктивных нарушениях отмечается: уменьшение ООЛ, ЖЕЛ и других легочных объемов и емкостей. 
Наибольшую значимость в диагностике рестриктивных расстройств имеет уменьшение ЖЕЛ, ибо непосредственно характеризует пределы 
возможного расправления легких. 
Дыхательная недостаточность по комбинированному (смешанному) типу сочетает признаки обструктивного и рестриктивного типов с 
преобладанием одного из них и развивается при длительном течении сердечно-легочных заболеваний. 
● пневмоторакс — попадание воздуха в плевральную полость; 
● гидроторакс — скопление транссудата или экссудата; 
● гемоторакс — кровоизлияние в плевральную полость. 

Виды пневмоторакса: 
1. естественный при попадании воздуха в плевральную полость при разрушении бронхов и бронхиол например при туберкулезе, асбцессах, 
гангрене, раке, актиномикозе и особенно при гнойном воспалении с образованием свища. 
2. искусственный: 
а) при ранениях и повреждении грудной клетки; 
б) лечебный при инфильтративном или кавернозном туберкулезе с целью создания покоя и мобилизации РЭС. 
Пневмоторакс может быть односторонним и двусторонним. 
По степени заполнения плевральной полости и сдавления (точнее спадения легкого) различают: частичный (часть легкого спадается) и полный 
(полное спадение) легкого. 

По характеру сообщения с окружающей средой различают: 
а) закрытый пневмоторакс — когда после попадания воздуха в плевральную полость отверстие сразу же закрывается и сообщение с атмосферным 
воздухом прекращается. Такой пневмоторакс переносится сравнительно легко, т.к. воздух всасывается, спадение легкого уменьшается и оно 
вновь участвует в дыхании. 
б) открытый пневмоторакс — когда воздух свободно входит и выходит при каждом вдохе и выдохе. При этом давление в плевральной полости 
равно атмосферному, легкое поджимается к корню и выключается из дыхания. А т.к.с каждым вдохом входит новая порция воздуха, легкие не 
расправляются до тех пор, пока открытый пневмоторакс не будет переведен в закрытый и не наступит рассасывание воздуха. Поэтому при 
оказании помощи при ранении грудной клетки необходимо любым путем срочно перевести открытый пневмоторакс в закрытый. 

в) клапанный или напряженный пневмоторакс возникает, когда на месте отверстия из тканей мышц или плевры образуется обрывок ткани, 
двигающийся подобно клапану. И во время вдоха воздух присасывается в плевральную полость, а во время выдоха отверстие закрывается 
клапаном и воздух обратно не выходит. Клапанный пневмоторакс протекает наиболее тяжело и даже односторонний пневмоторакс может 
привести к гибели не только из-за полного спадения легкого, но и возникающего смещения средостения — сдавление сердца, сосудов и другого 
легкого. 
Оказание экстренной помощи при клапанном пневмотораксе заключается в удалении воздуха из плевральной полости с последующей 
герметизацией ее. Для этого клапанный пневмоторакс сначала переводят в открытый, вводя иглу в плевральную полость во втором межреберье и 
одновременно накладывают окклюзионную повязку на рану грудной стенки. После удаления воздуха органы средостения возвращаются на свои 

места, после чего иглу сразу же выводят из полости плевры. 

 

96. Диффузионные формы дыхательной недостаточности. Причины, проявления. 
Дыхательная недостаточность по диффузному типу развивается при нарушении проникновения газов через капиллярно-альвеолярную мембрану 
легких при ее патологическом утолщении. Пpичинами диффузионной дыхательной недостаточности являются пневмокониоз, фибpоз и шоковое 

легкое, пpи котоpом в следствие глубоких наpушений пеpифеpической микpоциpкуляции обpазуются агpегаты фоpменных элементов кpови, 
вызывающие микpоэмболию спазмиpованных легочных капилляpов. 
Диффузионная недостаточность может быть связана: 

а) с уменьшением поверхности или площади диффузии (резекция легочной ткани, эмфизема, фиброз легких), 
б) с нарушением диффузии газов. 

Нарушение диффузионной способности легких (ДСЛ) наблюдается при 
- -диффузном фиброзирующем альвеолите (синдром Хамманм-Рича); 

- -синдроме гиалиновых мембран у новорожденных, обусловленном недостаточной выработкой сурфактанта; 
- -пневмокониозах (силикоз, асбестоз, бериллиоз); 
- -патологических процессах, приводящих к уменьшению поверхности газообмена (острые и хронические воспалительные процессы: кавернозный 

туберкулёз, абсцесс, ателектаз, пневмония); 
- -токсических поражениях легких;  
- -развитии интерстициального отека; 
- -развитии интерстициального фиброза (развивается альвеолокапиллярный блок) 
- -склеротических изменениях паренхимы легких и стенок сосудов; 

-  уменьшении времени контакта крови с альвеолярным воздухом (время прохождения крови по капиллярным сосудам легочных альвеол 
составляет 0,5-0,6c, а для полной диффузии газов достаточно всего 0,2 с. Однако такое время диффузии характерно для нормальной 
альвеолокапиллярной мембраны. Если же она изменена, то при значительном ускорении кровотока (при физической нагрузке, анемии, горной 
болезни и др.) газы не успевают в достаточном количестве диффундировать через альвеолокапиллярную мембрану и тогда меньшее количество 
гемоглобина связывается с кислородом) 
Нарушение ДСЛ сопровождается гипоксемией без гиперкапнии. Простейшим функциональным тестом для выявления этих нарушений ДСЛ 
является произвольная гипервентиляция. При этом имеющаяся у больного гипоксемия не устраняется, а, наоборот, усугубляется, что обусловлено 
несоответствием потребности в О2 активно работающими дыхательными мышцами и его обеспечением. 

 

97. Нарушения легочного кровотока (перфузионные формы недостаточности), их причины, последствия. Соотношение вентиляции и 

перфузии в норме и при патологии. 
В норме величина общего кровотока в легких равна минутному объему крови сердца (МО) и составляет 4,5 — 5 л/мин. К нарушению перфузии 
легких могут привести следующие патологические процессы: 
1) макро- и микроэмболии тромботическими массами, жиром, околоплодными водами, газом, вызывающие ишемию легкого; рефлекторные 
реакции в малом и большом круге кровообращения, бронхоспазм, выделение БАВ;  
2) легочные васкулиты, в том числе аллергические, септические и др.; 

3) легочная артериальная гипертензия, которая может быть следствием врожденных или приобретенных пороков сердца, левожелудочковой 
сердечной недостаточности, тромбоэмболии, гипоксии; 
4) кардиогенный, анафилактический, гиповолемический шок и другие его виды. 
Первичное или вторичное поражение легочного кровотока не только вызывает дыхательную недостаточность вследствие вентиляционно-
перфузионных расстройств, но и ведет к рестриктивному механизму нарушения дыхания из-за ишемии альвеолярной ткани, выделения БАВ, 
повышения проницаемости сосудов, интерстициального отека, уменьшения образования сурфактанта, ателектаза и т. п.  
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В покое у здорового человека эффективная альвеолярная вентиляция (АВ) равна 4 — 5 л, минутный объем крови — около 5 л, а соотношение 
альвеолярная вентиляция/ минутный объем крови (АВ/МО) составляет 0,8 — 1 (вентиляционно-перфузионный показатель). В тех случаях, когда 
вентиляция начинает преобладать над кровотоком (АВ/МО > 1) из крови удаляется большее, чем обычно, количество углекислоты и развивается 

гипокапния. Если же вентиляция отстает от кровотока (АВ/МО < 0,8), в альвеолярном воздухе будет увеличиваться парциальное давление СО2 и 
снижаться рO2, что приведет к развитию гипоксемии и гиперкапнии. 
В условиях патологии (например, при хронических обструктивных заболеваниях легких, дистресс-спндроме взрослых и новорожденных) 
неравномерное распределение сопротивления дыхательных путей и растяжимости легочной ткани приводит к гиповентиляции, нарушается 
соответствие между вентиляцией и кровотоком, а значение вентиляционно-перфузионного коэффициента может быть в пределах от 0,01 до 100. 
Наряду с этим имеются нормально функционирующие зоны легочной ткани и пространства, вентилируемые крайне недостаточно, вплоть до 
формирования полного шунта. 
Адекватность легочной вентиляции перфузии легких в различных структурно-функциональных единицах легких обеспечивается 

внутрилегочными (местными) механизмами ауторегуляции ВП отношений. К ним относятся вазо- и бронхомоторные реакции на изменение 
газового состава альвеолярного воздуха. В гиповентилируемых участках кровоток уменьшается благодаря снижению в этих участках 
парциального давления Ро2 и нарастанию напряжения Рсо2, что способствует спазму сосудов. А в участках со сниженным (по отношению к 
вентиляции) кровотом развивается гипокапния, что способствует бронхоконстрикции и снижению вентиляции. 

Нарушения перфузии лёгких: 
-гипотензивные (↓ АД, ↓ давления в МКК при шоке, коллапсе, кровопотере, правожелудочковой сердечной недостаточности) 
-гипертензивные (↑ давления в МКК) 
-прекапиллярные (↑ давления в артериолах МКК вследствие их спазма, сдавления, облитерации) 
-посткапиллярные (↑ давления в артериолах МКК вследствие нарушения оттока венозной крови из МКК и ↑ давления в венах, капиллярах и 

артериолах) 
Снижение ВПП наблюдается при локальной альвеолярной гиповентиляции (расстройства обструктивного и рестриктивного типов). Минутный 
объем альвеолярной вентиляции снижается и не соответствует уровню перфузии, которая в таком случае становится бесполезной. В альвеолярном 
воздухе увеличивается парциальное давление Рсо2 и снижается парциальное давление Ро2. Газовый состав артериальной крови характеризуется 
гипоксемией и гиперкапнией. 
Увеличение ВПП (регионарное) происходит при локальной закупорке, стенозе или спазме сосудов системы легочной артерии. Наблюдается 
частичное обесценивание альвеолярной вентиляции, излишнее выведение СО2 (образуются альвеолярные мёртвые пространства). В альвеолярном 
воздухе повышается напряжение Ро2 и снижается напряжение Рсо2. В артериальной крови понижается напряжение Расо2 (гипокапния). 

Наблюдается при эмфиземе, ателектазе, пневмосклерозе, сердечной недостаточности, пороках сердца, сосудистой недостаточности.  

 

98. Изменения общего количества циркулирующей крови: нормо-, гипо- и гиперволемии, их виды, механизмы возникновения и 

последствия для организма. 
Изменения объёма циркулирующей крови могут быть в результате: 
- кровопотери и выраженного лизиса клеточных элементов; 
- нарушения гемопоэза; нарушения водного баланса в организме; 
- переливания крови, её составных частей, введения различных растворов. 

В зависимости от того, сохраняется ли при этом нормальное соотношение плазмы и клеток крови или же изменяется в сторону преобладания  
клеток или плазмы, гипо- и гиперволемию подразделяют на простую, полицитемическую, олигоцитемическую. О соотношении объёма клеток 
крови и плазмы судят по гематокритному числу, выражающему содержание эритроцитов в общем объёме крови (в норме равен 0,36-0,48). 

Гиповолемия – уменьшение массы крови 
- простая (уменьшение объёма крови без изменения гематокритного числа) возникает сразу после кровопотери и сохраняется до тех пор, пока 
жидкость не перейдёт из тканей в кровь; 
- олигоцитемическая (уменьшение объёма крови с преимущественным уменьшением в ней клеток – эритроцитов) наблюдается при острой 
кровопотере в тех случаях, когда поступление крови и тканевой жидкости в кровяное русло не компенсирует объём и особенно состав крови; 

- полицитемическая (уменьшение объёма крови вследствие уменьшения объёма плазмы при относительном увеличении содержания эритроцитов) 
развивается при обезвоживании организма (понос, рвота, усиленное потоотделение, гипервентиляция), шоке (выход жидкости в ткани в 
результате повышения проницаемости стенки сосудов). 

Гиперволемия – увеличение массы крови 
- простая (увеличение объёма крови при сохранении нормального соотношении между эритроцитами и плазмой) возникает сразу же после 
переливания большого количества крови. Однако вскоре жидкость покидает кровяное русло, а эритроциты остаются, что ведёт к сгущению крови. 
Простая гиперволемия при усиленной физической работе обусловлена поступлением в общий кровоток крови из депо; 
- олигоцитемическая (увеличение объёма крови за счёт плазмы) развивается при задержке воды в связи с заболеваниями почек, при введении 
кровезаменителей. Её можно моделировать в эксперименте путём внутривенного введения животным изотонического раствора натрия хлорида; 

- полицитемическая (увеличение объёма крови за счёт нарастания количества эритроцитов) наблюдается при повышении атмосферного давления, 
а также при различных заболеваниях, связанных с кислородным голоданием (порок сердца, эмфизема) и рассматривается как компенсаторное 
явление. Однако при эритремии полицитемическая гиперволемия является следствием опухолевого разрастания эритроцитарного ряда костного 
мозга. 
Патология крови может проявиться изменением соотношения между клеточными элементами и плазмой при нормальном общем объёме крови. 
Олигоцитемическая нормоволемия возникает при анемии вследствие кровопотери (объём крови нормализовался за счёт тканевой жидкости, а 
количество эритроцитов ещё не восстановилось), гемолиза эритроцитов, нарушения гемопоэза. 
Полицитемическая нормоволемия наблюдается при переливании небольших количеств эритроцитарной массы. 

99. Нарушения регуляции эритропоэза. Регенеративные и дегенеративные формы эритроцитов, как показатели функционального 

состояния костного мозга.  
Процессы эритропоэза (продукции эритроцитов) и эритродиереза (разрушения эритроцитов) находятся в организме в состоянии равновесия.. 
Увеличение количества эритроцитов (эритроцитоз) является симптомом различных заболеваний или патологических состояний.  
Абсолютный эритроцитоз -увеличение числа эритроцитов вследствие активации эритропоэза. Наиболее частой причиной -усиление 
компенсаторной регенерация костного мозга при различных гипоксических состояниях (гидоксический эритроцитоз). К ним относятся 
заболевания легких (эмфизема, туберкулез), врожденные пороки сердца (тетрада Фалло и др.), сердечная декомпенсация, а также эритроцитоз у 
жителей высокогорных местностей (высотная гипоксия). 

Считают, что в условиях гипоксии увеличивается в крови концентрация эритропоэтинов – гуморальных стимуляторов эритропоэза. 
Относительный эритроцитоз возникает при обезвоживании организма. С потерей жидкости уменьшается объем плазмы, кровь сгущается, что 
приводит к относительному преобладанию эритроцитов. 
Регенеративные формы эритроцитов- это предшественники эритроцитов: ретикулоциты, полихроматофильные эритроциты и т.д. это 
свидетельствует о хорошей или повышенной кроветворной функции костного мозга 
Дегенеративные формы эритроцитов: - извращённое, нарушенное кроветворение 
-Изменение окраски (анизохромия)происходит при изменение количества гемоглобина в эритроците: гипер-, гипо-, полихроматофилия 
-Изменение размера- анизоцитоз: микро-(5-6,5 мкм), макро-(более 9мкм), мегалоцитоз(11-12мкм) 

-Изменение формы- пойкилоцитоз 
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100. Полицитемии первичные и вторичные. Этиология, патогенез, картина периферической крови и костного мозга, последствия для 

организма. 
Полицитемия-это повышение числа циркулирующих в крови эритроцитов выше нормальных значений. 

Выделяют: первичные (эритремии) вторичные (абсолютные и относительные эритроцитозы) 
Эритремия (болезнь Вакеза, истинная полицитемия) — хронический лейкоз, относится к группе доброкачественных опухолей системы 
крови.  Выделяют 3 стадии течения заболевания: начальная, развернутая (эритремическая) и терминальная 
Начальная стадия характеризуется: тяжесть в голове, шум в ушах, головокружение, повышенную утомляемость, снижение умственной 
работоспособности, зябкость конечностей, нарушение сна. Внешние характерные признаки могут отсутствовать. В периферической крови в 
начальной стадии заболевания может наблюдаться лишь умеренный эритроцитоз. 
Развернутая характеризуется  яркой клинической симптоматикой: головные боли( мигрени) с нарушением зрения, боли в области сердца, боли в 
костях, в подложечной области, похудание, нарушение зрения и слуха, неустойчивое настроение, слезливость, кожный зуд.  Красно-цианотичная 

окраска кожи с преобладанием темно-вишневого тона, краснота слизистых оболочек (конъюнктив, языка, мягкого неба). Изменения в 
периф.крови: увеличение  количества эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов (панцитоз). Наиболее типичным для эритремии является увеличение 
количества эритроцитов до 6—7 Т/л и гемоглобина до 180—220 г/л. Параллельно увеличению эритроцитов и гемоглобина отмечается повышение 
показателя гематокрита. 
Увеличение густой части крови и ее вязкости приводит к резкому снижению СОЭ вплоть до полного отсутствия оседания эритроцитов. 
Количество лейкоцитов увеличено незначительно — до 15—18 Г/л. В формуле выявляется нейтрофилез с палочкоядерным сдвигом, реже 
появляются метамиелоциты и миелоциты. Число тромбоцитов увеличено до 1000 Г/л. В костном мозге гиперплазия всех 3-х ростков (панмиелоз) 
с выраженным мегакариоцитозом. 
В терминальной стадии клиническая картина определяется исходом заболевания — циррозом печени, коронаротромбозом, очагом размягчения в 

головном мозге на почве тромбозов мозговых сосудов и кровоизлияний, миелофиброзом, сопровождающимся анемией, хроническим 
миелолейкозом и острым лейкозом. Картина крови зависит от исхода эритремии. При переходе в миелофиброз или миелолейкоз нарастает 
количество лейкоцитов, сдвиг влево, появляются нормоциты, количество эритроцитов снижается. В случае развития острого лейкоза  в крови 
выявляются бластные клетки, постоянно встречаются анемия, тромбоцитопения. В костном мозге наблюдается миелофиброз при сохраняющемся 
мегакариоцитозе. 
Эритроцитозы — увеличение содержания гемоглобина и количества эритроцитов; не обусловлены заболеваниями системы крови. 
Различают абсолютные (первичные и вторичные) эритроцитозы. вызванные реактивным усилением нормального эритроцитопоэза, и 
относительные гемоконцентрационные эритроцитозы, характеризующиеся уменьшением объема циркулирующей плазмы и относительным 

преобладанием клеточных элементов крови. При абсолютных эритроцитозах масса циркулирующих эритроцитов увеличена, при относительных 
она не изменена. В зависимости от патогенеза среди абсолютных эритроцитозов выделяют эритроцитозы, обусловленные генерализованной 
тканевой гипоксией (артериальной гипоксемией и изолированной тканевой гипоксией с нормальным насыщением артериальной крови 
кислородом), эритроцитозы, вызванные локальной ишемией почек (почечные эритроцитозы) и паранеопластические эритроцитозы. При 
гипоксических и почечных эритроцитозах источником повышенного образования эритропоэтинов являются почки, при паранеопластических — 
опухоли. Гипоксические эритроцитозы являются компенсаторными, почечные и паранеопластические — дисрегуляторными, не выполняющими 
полезных функций. 
Наиболее часто в клинической практике встречаются гипоксические эритроцитозы, обусловленные артериальной гипоксемией. К их развитию 

приводят горная болезнь, хронические обструктивные заболевания легких, поражения кровеносных сосудов легких, в т.ч. протекающие с 
артериовенозными шунтами и альвеолярно-капиллярными блоками, а также карбоксигемоглобинемия, причиной которой является в основном 
злостное курение табака. Изолированная тканевая гипоксия отмечается при наследственных гемоглобинопатиях с повышенным сродством 
гемоглобина к кислороду и дефиците 2,3-дифосфоглицерата в эритроцитах. Врожденные «синие» пороки сердца вызывают гемическую 
гипоксию. Сочетание заболеваний легких, ожирения и курения табака способствует развитию гипоксии и эритроцитозу.  
Почечные эритроцитозы наблюдаются при поликистозе почек, гидронефрозе, изредка нефрокальцинозе, а также при стенозах почечных артерий в 
результате локальной ишемии почек. Паранеопластические эритроцитозы отмечаются при аденокарциноме почки, гемангиобластоме мозжечка, 
синдроме Гиппеля — Линдау, гепатоме, миоме матки, миксоме предсердий, а также при опухолевых заболеваниях желез внутренней секреции, 

когда включаются механизмы, стимулирующие эритроцитопоэз. 
Первичные эритроцитозы — группа различных наследственных заболеваний, характеризующихся повышенной продукцией эритропоэтина или 
понижением чувствительности к кислороду кислородных рецепторов почек. Пролиферативная активность эритрона при нем повышена, а 
сведения о содержании эритропоэтинов противоречивы. Характерны значительное повышение количества эритроцитов, выраженная 
эритроцианотическая окраска кожи и сосудистые тромбофилические осложнения. 
Относительный эритроцитоз может наблюдаться у практически здоровых людей, у больных с артериальной гипертензией, злостных курильщиков 
и лиц, находящихся длительное время в стрессовом состоянии. Он увеличивает склонность к инфарктам миокарда и инсультам, существенно не 
отражаясь на внешнем статусе больных. 
При установлении диагноза сначала следует исключить истинную полицитемию (эритремию), определить принадлежность Э. к абсолютным или 

относительным с помощью измерения массы циркулирующих эритроцитов радиологическим методом. Диагностическое значение имеют 
следующие клинические данные: при абсолютных Э. окраска кожи плеторическая, при относительных она нормальная, а преходящий красный 
цвет лица связан с повышенной сосудистой реактивностью. При обоих типах Э. селезенка не увеличена. Следующим этапом является 
установление причины абсолютного Э. При гипоксических Э. отмечается цианоз кожи, усиливающийся у больного в положении лежа. Выявление 
снижения насыщения артериальной крови кислородом верифицирует диагноз гипоксического Э. на основании артериальной гипоксемии,  а 
причина гипоксии определяется по клинической картине и данным инструментального исследования легких, сердца. Гемоглобинопатии с 
повышенным сродством гемоглобина к кислороду и врожденный дефицит 2,3-дифосфоглицерата предполагаются у детей, страдающих Э., а также 
у взрослых при наличии клинической картины гипоксии, но при отсутствии артериальной гипоксемии. Для окончательного подтверждения 

диагноза необходимы более углубленные исследования транспорта О2, Р50, кривой диссоциации оксигемоглобина. 
Карбоксигемоглобинемию подозревают у злостных курильщиков, диагностируют с помощью исследования содержания окиси углерода в крови в 
течение дня. Артериовенозные шунты в легких следует предполагать при наличии одышки, цианоза и Э., но при отсутствии заболеваний легких и 
сердца, особенно у больных с наследственным телеангиоматозом. 
Для большинства почечных Э. характерна артериальная гипертензия. Во всех случаях при исключении гипоксических Э. показано выявление 
заболеваний почек. Подозрение на паранеонластнческую природу Э. возникает при наличии соответствующих опухолевых заболеваний. Связь с 
опухолью доказывает исчезновение Э. при адекватной операции. 
Лечение направлено на основное заболевание. При гипоксических Э. необходима терапия кислородом. Показаны кровопускания (гематокритное 

число до 52—55%), поскольку высокая вязкость крови при показателе гематокрита свыше 60% затрудняет отдачу кислорода тканям. Их 
рекомендуют и при негипоксических Э. Прогноз зависит от основного заболевания. Избыточная масса крови может привести к тромботическим 
осложнениям. 

 

101. Анемии, определение, причины их развития. Основные принципы классификации различных видов анемии.  
Анемия-это состояние, характеризующееся снижение количества гемоглобина в  единице объема крови, т.е снижением цветового показателя 
крови. В норме он равен 0,9-1,05. Анемия может быть абсолютной или относительной – при увеличении жидкой части крови и нормальной 
продукции эритроцитов. Истинные анемии представляют собой олигоцитемические гипо- или нормоволемии, характеризующиеся снижением 
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гематокрита. От них следует отличать ложные анемии, относящиеся к олигоцитемическим гиперволемиям, которые также протекают с 
пониженным гематокритом и являются следствием гипергидратации и гемодилюции (разведения крови). 
Причины развития анемий-нарушение кровообразования, кровотечения, разрушения эритроцитов. При анемии страдает основная функция 

эритроцитов — перенос кислорода к тканям организма, что вызывает нарушение окислительных процессов и развитие гипоксии. Больше всего 
гипоксия отражается на функциях центральной нервной системы и сердца: быстро наступают утомляемость, слабость, головокружение, 
ухудшается память, развивается дистрофия миокарда. На развитие гипоксии влияют степень малокровия и скорость его развития, а также степень 
и скорость адаптации организма к изменившимся условиям существования. Последнее достигается включением компенсаторных механизмов, 
направленных на обеспечение физиологической потребности тканей в кислороде. В борьбу с анемическим состоянием включаются нервные, 
сердечно-сосудистые, дыхательные, гемические и тканевые компенсаторные приспособления.  

Классификация анемий: 
1.По цветовому показателю: 

а) Нормохромная 
б) Гипохромная 
в) Гиперхромная 
2. По регенераторной способности костного мозга: 
а) регенераторные; 
б) гиперрегенераторные; 
в) гипорегенераторные; 
г) арегенераторные. 
3. По размеру эритроцитов: 

а) нормоцитарные; 
б) макроцитарные; 

в) микроцитарные. 
4. По этиологии: 
а) постгеморрагические - вследствии кровопотерь,  
острые и хронические 
б) гемолитические - вследствие повышенного кроверазрушения, 
в)вследствии нарушения кровообразования - B12-дефицитная или 
фолиеводефицитная анемии, железодефицитная анемия, 
сидероарестическая, В12-ахрестическая, гипопластическая, 
апластическая. 

 

102. Постгеморрагические анемии (острые и хронические). Этиология, патогенез, картина периферической крови и костного мозга, 

принципы терапии. 
Постгеморрагические анемии развиваются результате потери значительного количества крови во внешнюю среду или в полости тела. В 
зависимости от скорости кровопотери выделяют острую и хроническую постгеморрагические анемии. 
Острая постгеморрагическая анемия развивается вследствие однократной быстрой массивной кровопотери. Нарушения обусловлены 
уменьшением объёма циркулирующей крови и гипоксией. В ответ на кровопотерю включаются механизмы компенсации, направленные на 
восстановление утерянного объёма крови и на борьбу с анемическим состоянием (гипоксией). 

Картина крови: на 1–2-е сутки после кровопотери развивается нормохромная анемия. На 4–5-е сутки возникает ретикулоцитоз, появляются 
полихроматофилы, полихроматофильные и оксифильные нормобласты (нормоциты). Вследствие недостаточной гемоглобинизации эритроцитов 
анемия приобретает гипохромный характер, сопровождается умеренным нейтрофильным лейкоцитозом со сдвигом влево по регенеративному 
типу. 
Хроническая постгеморрагическая анемия развивается вследствие повторных небольших кровопотерь. По патогенезу является 
железодефицитной. Болезнь возникает при нарушении процессов синтеза гема и гемоглобинизации эритроцитов вследствие истинного или 
перераспределительного дефицита железа в организме. При этом снижается содержание сывороточного железа, повышается общая и особенно 
латентная железосвязывающая способность сыворотки крови с уменьшением процента насыщения переносчика железа — трансферрина 

(сидерофилина). Снижаются также интенсивность транспорта железа в костный мозг, его содержание в митохондриях эритроидных клеток, 
костного мозга, что тормозит синтез гема, соединение его с глобином, образование гемоглобина. В костном мозге отсутствуют сидеробласты или 
снижено их содержание (в норме 20–40 %). 

 

103. Анемии, связанные с нарушением синтеза гемоглобина (железодефицитные анемии). Этиология, патогенез, картина периферической 

крови и костного мозга.  
Причиной развития ЖДА могут быть: 
1) хронические, даже необильные и скрытые кровопотери (маточные, желудочно-кишечные, почечные, лёгочные, носовые, десневые и пр.); 

2) недостаточное поступление железа с пищей;  
3) усиленный расход железа в период роста и созревания, в период беременности, лактации; 
4) пониженное всасывание железа после резекции желудка, части тонкого кишечника, при заболеваниях кишечника; при синдроме 
мальабсорбции; 
5) нарушение обмена и утилизации железа при инфекциях, интоксикациях, глистных инвазиях;  
6) обширные хронические очаги инфекции, быстро растущие опухоли (перераспределительный дефицит железа);  
7) нарушение транспорта железа (гипо-, атрансферринемия) 
Основным признаком заболевания служит снижение гематокрита.  
Снижение количества эритроцитов объясняют снижением пролиферативной активности эритрона, возрастанием интенсивности неэффективного 

эритропоэза, некоторым укорочением продолжительности жизни эритроцитов. ЦП резко снижен (0,6–0,3); отмечаются гипохромия, микроцитоз, 
анизо- и пойкилоцитоз эритроцитов. Нередко наступает нейтропения (в результате уменьшения содержания железосодержащих ферментов в 
лейкоцитах). СОЭ незначительно увеличена. Содержание железа в сыворотке снижено (сидеропения) до 2,0–5,0 мкМ/л (норма — 12–32 мкМ/л). 
Уровень тромбоцитов может быть незначительно повышен (на фоне кровотечений). Ретикулоцитарный индекс чаще соответствует 
гипорегенеративному состоянию. 

 

104. В12- и фолиево-дефицитные анемии. Этиология, патогенез, картина периферической крови и костного мозга, принципы терапии. 
Анемия вследствие недостатка витамина B12 и/или фолиевой кислоты. Проявляется она триадой симптомов: 

1) нарушением процесса кроветворения; 
2) атрофическими изменениями слизистой желудочно-кишечного тракта; 
3) нарушениями со стороны нервной системы. 
Их характеризует извращение эритропоэза. Это мегалобластические гиперхромные анемии. Витамин B12 и фолиевая кислота являются 
необходимыми факторами гемопоэза. Витамин B12 поступает в организм через ЖКТ (внешний фактор). Всасывание витамина B12 в желудке 
возможно только в присутствии внутреннего фактора Касла, или гастромукопротеина, который вырабатывается добавочными клетками 
фундальных желез желудка. Соединение витамина B12 с гастромукопротеином ведет к образованию белково-витаминного комплекса, который 
всасывается слизистой оболочкой желудка и тонкой кишки, откладывается в печени и активирует фолиевую кислоту. Поступление витамина B12 

и активированной фолиевой кислоты в костный мозг определяет нормальный гормональный эритропоэз, стимулирует созревание клеток красной 
крови.Эндогенная недостаточность витамина B12 и/или фолиевой кислоты вследствие выпадения секреции гастромукопротеина и нарушенной 
ассимиляции пищевого витамина B12 ведет к развитию пернициозной и пернициозоподобных анемий. 
Пернициозная анемия. Развитие болезни обусловлено выпадением секреции гастромукопротеина в связи с наследственной неполноценностью 
фундальных желез желудка. Большое значение имеют аутоиммунные процессы - появление трех типов аутоантител: первые блокируют 
соединение витамина B12 с гастромукопротеином, вторые - гастромукопротеин или комплекс гастромукопротеин - витамин B12, третьи - 
париетальные клетки. В результате блокады гастромукопротеина и витамина B12 наступает извращение кроветворения, эритропоэз совершается 
по мегалобластическому типу, причем процессы кроворазрушения преобладают над процессами кроветворения. 

Костный мозг плоских костей малиново-красный, сочный; в трубчатых костях он имеет вид малинового желе.  
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105. Гипо- и апластические анемии. Этиология, патогенез, картина периферической крови и костного мозга, принципы терапии. 
Гипо- и апластические анемии – анемии, вследствие глубокого угнетения процессов кроветворения экзогенными и эндогенными факторами. 
Эндогенные факторы развития: 

* семейные наследственные анемии Фанкони (апластическая) и Эрлиха (гипопластическая) 
* у больных ХПН при недостатке эритропоэтина 
2) Экзогенные причины развития: лучевая энергия, токсические вещества, некоторые лекарства 
3) Врожденная апластическая анемия: анемия Фанкони: 
* тяжелая хроническая гиперхромная анемия 
* мегалоцитоз, ретикулоцитоз, микроцитоз, лейко- и тромбоцитопения 
* выраженный геморрагический синдром 
* стигмы дизэмбриогенеза, умственная отсталость 

* аплазия костного мозга 
4) Врожденная гипопластическая анемия: анемия Эрлиха: 
* кровоточивость 
* частое присоединение сепсиса 
* прогрессирующая гибель активного костного мозга 
5) Осложнения: 
* панмиелофтиз – истощение костного мозга вследствие его полного опустошения и замены жиром 
* жировая дистрофия миокарда, печени, почек вследствие гипоксии 
* язвенно-некротические и гнойные процессы, особенно в ЖКТ 

* множественные кровоизлияния в серозных и слизистых оболочках 

Картина крови. Гипопластическая анемия протекает чаще как нормохромная, нормо- или макроцитарная анемия с резким снижением 
эритроцитов, гемоглобина, лейкоцитов (особенно гранулоцитов) и тромбоцитов (панцитопения). Увеличение числа ретикулоцитов в мазке крови 
служит показателем компенсаторного усиления регенерации в отдельных участках костного мозга. Однако нередко наблюдается и уменьшение 
регенеративных форм эритроцитов. 

 

106. Первичные (наследственные) гемолитические анемии, этиология, патогенез, картина периферической крови и костного мозга, 

принципы терапии.  

Гемолитическая анемия — анемия, возникающая в результате повышенного эритродиереза, когда разрушение эритроцитов преобладает над их 
образованием. На основании того, какие генетические нарушения привели к усилению гемолиза эритроцитов, наследственные гемолитические 
анемии подразделяют на наследственные мембранопатии, ферментопатиии гемоглобинопатии, вызванные генетическими дефектами структуры 
мембраны, активности ферментов эритроцитов и синтеза гемоглобина. Имеется две разновидности наследственных гемоглобинопатии: анемии, 
связанные с нарушением синтеза цепей глобина, и анемии, обусловленные наследственным дефектом первичной структуры цепей глобина. 
Классификация. По этиологии гемолитические анемии подразделяются на приобретенные и наследственные. В свою очередь в зависимости от 
этиологических факторов, вызвавших гемолиз эритроцитов, приобретенные гемолитические анемии делятся на токсические, обусловленные 
действием экзогенных и эндогенных гемолитических ядов; иммунные (гетеро-, изо-, аутоиммунные), когда гемолиз происходит под влиянием 

комплекса антиген — антиэритроцитарное антитело; механические— при механическом повреждении эритроцитов; мембранопатии, связанные с 
соматической мутацией пролиферирующих клеток эритроцитарного ряда и образованием популяции эритроцитов с дефектом структуры 
мембраны. 
На основании того, какие генетические нарушения привели к усилению гемолиза эритроцитов, наследственные гемолитические анемии 
подразделяют на наследственные мембранопатии, ферментопатии и гемоглобинопатии, вызванные генетическими дефектами структуры 
мембраны, активности ферментов эритроцитов и синтеза гемоглобина.  
При наследственной гемолитической анемии гемолиз обусловлен снижением осмотической и механической резистентности эритроцитов с 
генетически детерминированными нарушениями структуры мембраны, метаболизма, синтеза гемоглобина. 

Так, при наследственной мембранопатии (микросфероцитарная гемолитическая анемия или болезнь Минковского-Шоффара с аутосомно-
доминантным наследованием) генетический дефицит в мембране – эритроцитов Са2+-зависимой АТФазы и фосфолипидов приводит к 
повышению проницаемости мембраны. В клетки поступают ионы натрия и вода, эритроциты превращаются в сфероциты с резко пониженной 
способностью деформироваться при прохождении через синусы селезенки. Отрыв части оболочки у таких эритроцитов ведет к образованию 
микросфероцитов с укороченной продолжительностью жизни (8–14 дней вместо 120 дней в норме) в связи с захватом их макрофагоцитами 
селезенки и печени (внутриклеточный гемолиз). 
При наследственной ферментопатии, например глюкозо-6-фосфатдегидрогеназодефицитной анемии (доминантное, сцепленное с X-хромосомой 
наследование), острый внутрисосудистый гемолиз эритроцитов, возникающий при приеме лекарств с высокой окислительной способностью 
(противомалярийные препараты, фтивазиди др.), обусловлен повреждением клеточных мембран перекисями, так как в эритроцитах с дефицитом 

Г-6-ФДГ понижено содержание восстановленного глутатиона (антиоксиданта). 
Внутриклеточный гемолиз эритроцитов при наследственной гемоглобинопатии связан с синтезом аномального или не свойственного данному 
возрасту гемоглобина1. Так, при серповидноклеточной анемии2образуется HbS (в ?-цепи глобина глутаминовая кислота заменена валином), 
который в восстановленном состоянии выпадает в кристаллы и вызывает деформацию эритроцитов (серповидная форма); гипоксия способствует 
усилению гемолиза таких эритроцитов. При ?-талассемии (генетический дефект синтеза ?-цепей) происходит гемолиз эритроцитов с аномальным 
гемоглобином – Bart-НЬ(?4) у новорожденных и НЬН(?4) у взрослых людей; при ?-талассемии, когда нарушен синтез ?-цепей и не образуется 
НЬА,(?2?2), гемолизируются эритроциты, содержащие фетальный гемоглобин (?2?2) или же НbА2(?2?2) 
При наследственной гемолитической анемии отмечается усиленная регенерация эритроцитарного ростка часто с неэффективным эритропоэзом, 

когда в костном мозге разрушаются ядерные формы эритроцитов. В мазке крови наряду с регенеративными формами (высокий ретикулоцитоз, 
полихроматофилия, единичные ядерные формы эритроцитов) находятся дегенеративно измененные клетки (микросфероциты при болезни 
Минковского – Шоффара, серповидные при S-гемоглобинопатии, мишеневидные, базофильно пунктированные – при талассемии). При частых 
гемолитических кризах может возникнуть гипорегенераторная анемия. 
Картина крови. Приобретенная гемолитическая анемия по типу кроветворения является эритробластической, по степени регенерации костного  

 

107. Вторичные гемолитические анемии, этиология, патогенез, картина периферической крови и костного мозга, принципы терапии. 

Гемолитическая болезнь новорожденных, ее патогенез. 

В свою очередь в зависимости от этиологических факторов, вызвавших гемолиз эритроцитов, приобретенные гемолитические анемии 

делятся на: 
1. токсические, обусловленные действием экзогенных и эндогенных гемолитических ядов; 
2. иммунные (гетеро-, изо-, аутоиммунные), когда гемолиз происходит под влиянием комплекса антиген – антиэритроцитарное антитело; 
3. механические – при механическом повреждении эритроцитов; 
4. мембранопатии, связанные с соматической мутацией пролиферирующих клеток эритроцитарного ряда и образованием популяции эритроцитов 
с дефектом структуры мембраны. 
Этиология приобретенных гемолитических анемий. 
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Токсическая гемолитическая анемия может развиться под влиянием гемолитических ядов (соединения мышьяка, свинца, нитробензол, 
фенилгидразин; алкоголь, желчные кислоты, токсические продукты азотистого обмена; змеиный, грибной, пчелиный яды и др.), а также при 
действии возбудителей инфекционных и паразитарных заболеваний (гемолитический стрептококк, анаэробная инфекция, малярийный плазмодий, 

лейшмания). 
Иммунная (гетеро-, изо-, аутоиммунная) гемолитическая анемия развивается при переливании видо-, группо- и резус-несовместимой крови; 
резус-несовместимости матери и плода; образовании аутоантител против собственных эритроцитов при изменении их антигенных свойств под 
влиянием лекарственных препаратов, вирусов, микроорганизмов или в результате соматической мутации иммуноцитов, когда возникает 
"запретный" клон лимфоцитов, продуцирующих антитела к нормальным антигенам эритроцитов (при лейкозе, системной красной волчанке и др.). 
Механическое повреждение эритроцитов может возникнуть при протезировании кровеносных сосудов и клапанов сердца, длительном марше или 
беге по твердому грунту (маршевая гемоглобинурия), спленомегалии. 
Причиной приобретенной мембранопатии может стать соматическая мутация эритробластов под действием вирусов, микроорганизмов, 

лекарственных препаратов с образованием патологической популяции эритроцитов, у которых нарушается структура мембраны и повышается 
чувствительность к комплементу (пароксизмальная ночная гемоглобинурия). 
Патогенез. Механизм гемолиза при приобретенной гемолитической анемии заключается в повреждении структуры мембран эритроцитов. Одни 
гемолитические факторы (например, механические) оказывают прямое повреждающее действие, другие (мышьяковистый водород, нитриты), 
являясь сильными окислителями, вызывают сначала метаболические, а затем функциональные и структурные изменения в мембране и строме 
эритроцитов, приводящие к их гемолизу. Многие гемолитические яды биологического происхождения обладают ферментной активностью 
(лецитиназная активность стрепто-, стафилолизинов, яда насекомых и змей), разрушая лецитин мембран. При иммунных гемолитических анемиях 
IgG и IgM присоединяют к эритроцитарной мембране комплемент, который при этом активируется и вызывает ее ферментативный лизис. 
Под влиянием гемолитических агентов в мембранах эритроцитов образуются поры, через которые из клетки выходят ионы калия, фосфаты, а 

ионы натрия поступают в клетку. Вследствие сдвигов ионного баланса вода проникает в эритроцит, который при этом набухает, приобретает 
сферическую форму, его клеточная поверхность уменьшается, снижается способность к деформации. Такие сфероциты не могут пройти через 
межэндотелиальные поры синусов селезенки и фагоцитируются селезеночными макрофагоцитами. Когда объем эритроцита достигает 
критического (146 % первоначального), а размер пор мембраны превышает 6 нм, наступает гемолиз с выходом гемоглобина в плазму.  
Гемолиз эритроцитов при приобретенных гемолитических анемиях происходит преимущественно в кровеносном русле. Однако при резус-
конфликте (гемолитическая болезнь новорожденных) антирезусные агглютинины, образовавшиеся в организме резус-отрицательной матери, 
вызывают гемолиз резус-положительных эритроцитов плода или новорожденного не только внутри сосудов, но и в печени и селезенке 
(внутриклеточный гемолиз). 

Следствием массивного гемолиза эритроцитов является анемия с нарушением дыхательной функции крови и развитием гипоксии. 
Образовавшийся при распаде эритроцитов гемоглобин циркулирует в крови (гемоглобинемия) и соединяется с гаптоглобином в 
крупномолекулярный комплекс, не проходящий через почечный фильтр. Если же содержание свободного гемоглобина в плазме превышает 20,9 
ммоль/л (337 г/л) или исходный уровень гаптоглобина низкий, тогда не связанный с последним гемоглобин начинает выделяться с мочой 
(гемоглобинурия). Частично гемоглобин поглощается клетками макрофагоцитарной системы и расщепляется в них до гемосидерина.Гемосидероз 
селезенки, почек, печени, костного мозга сопровождается реактивным разрастанием соединительной ткани и нарушением функций этих органов. 
Повышенное образование из гемоглобина желчных пигментов обусловливает развитие гемолитической желтухи (см. раздел XXII – 
"Патологическая физиология печени"). Кроме того, внутрисосудистый распад эритроцитов может привести к появлению тромбов и нарушению 

кровоснабжения тканей, отсюда – трофические язвы конечностей, дистрофические изменения в селезенке, печени, почках. В результате 
поступления в сосудистое русло большого количества эритроцитарного тромбопластина возможно развитие ДВС-синдрома. 
Картина крови. Приобретенная гемолитическая анемия по типу кроветворения является эритробластической, по степени регенерации костного 
мозга – регенераторной, по цветовому показателю – нормо-или гипохромной, реже – ложногиперхромной (вследствие абсорбции гемоглобина на 
эритроцитах). Степень уменьшения количества эритроцитов и гемоглобина зависит от интенсивности гемолиза. В мазке крови обнаруживаются 
клетки физиологической регенерации и дегенеративно измененные эритроциты (пойкилоцитоз; разорванные, фрагментированные эритроциты, 
анизоцитоз). Появление большого количества эритробластов и нормобластов характерно для гемолитической болезни новорожденных. 

 

108. Механизмы нарушения регуляции лейкопоэза. Лейкоцитарная формула и ее изменения. Лейкоцитозы и лейкопении, их типы, 

причины, механизмы развития. 
Выделяют следующие нарушения лейкопоэза:  
-усиление или угнетение образования лейкоцитов в гемопоэтической ткани; 
-нарушение созревания лейкоцитов в кроветворных органах; 
-продукция патологически измененных лейкоцитов. Отдельные виды нарушений лейкопоэза часто сочетаются друг с другом. 
Этиология. Нарушение лейкопоэза возникает при действии биологических (бактерии, вирусы, простейшие), физических (ионизирующая 
радиация, ультрафиолетовые лучи) и химических факторов. К эндогенным факторам нарушения лейкопоэза относятся генетические дефекты 
образования и дифференцировки лейкоцитов. 

Патогенез. Усиление лейкопоэза реактивного характера может быть обусловлено повышением выработки гуморальных стимуляторов лейкопоэза 
(колониестимулирующий фактор1) и уменьшением продукции их ингибиторов (кейлон2, простагландины Е, лактоферрин, изоферритин). При 
этом отмечается пролиферация лейкопоэтинчувствительных3 клеток костного мозга с ускорением их последующей дифференцировки в зрелые 
лейкоциты. Увеличенное поступление лейкоцитов в кровь приводит к развитию лейкоцитоза  
Количественные изменения лейкоцитов в крови проявляются в виде увеличения (лейкоцитоз) или уменьшения (лейкопения) количества  
лейкоцитов в крови по сравнению с нормой (4—9 Г/л или 4—9×109/л)4. 
Лейкоцитоз — увеличение общего количества лейкоцитов в крови свыше 9 Г/л (9×109/л). Лейкоцитоз делится на абсолютный и относительный. 
Абсолютный лейкоцитоз — повышение количества лейкоцитов в крови вследствие усиления лейкопоэза реактивного или опухолевого характера 

в кроветворных органах или же увеличенного их поступления из костномозгового депо в кровеносные сосуды. 
Относительный лейкоцитоз — увеличение числа лейкоцитов в крови в результате перераспределения лейкоцитов из пристеночного пула в 
циркулирующий или же их скопления в очаге воспаления. Кроме того, в связи с тем, что возрастание общего числа лейкоцитов обычно сочетается 
с преимущественным увеличением количества отдельных видов лейкоцитов, лейкоцитоз подразделяется на нейтрофилез, эозинофилию, 
базофилию, лимфоцитоз и моноцитоз. 
Лейкопения — это уменьшение общего количества лейкоцитов в крови ниже 4 Г/л (4×106л). Лейкопения, как и лейкоцитоз, может быть 
абсолютной и относительной (перераспределительной). При преимущественном снижении отдельных форм лейкоцитов выделяют нейтро-, 
эозино-, лимфо-, моноцитопению. 

Этиология. Причиной возникновения нейтропении может быть действие инфекционных факторов (вирусы гриппа, кори, брюшнотифозный 
токсин, риккетсии сыпного тифа), физических факторов (ионизирующая радиация), лекарственных препаратов (сульфаниламиды, барбитураты, 
цитостатики), бензола, дефицит витамина В12, фолиевой кислоты, анафилактический шок, гиперспленизм, а также генетический дефект 
пролиферации и дифференцировки нейтрофильных гранулоцитов (наследственная нейтропения). 
Патогенез. В основе развития лейкопении лежат следующие механизмы:  
-уменьшение продукции лейкоцитов в гемопоэтической ткани; 
-нарушение выхода зрелых лейкоцитов из костного мозга в кровь; 
-разрушение лейкоцитов в кроветворных органах и крови; 

-повышенное выделение лейкоцитов из организма. 
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Лейкоцитарная формула — соотношение количества различных видов циркулирующих в периферической крови лейкоцитов. Изменения 
лейкоцитарной формулы являются следствием увеличения или уменьшения содержания отдельных видов лейкоцитов и в связи с этим — 
изменения соотношения между ними. 

Увеличение сверх нормы числа отдельных видов лейкоцитов обозначают терминами нейтрофилия, базофилия, эозинофилия, лимфоцитоз, 
моноцитоз. 
Уменьшение ниже нормального диапазона отдельных разновидностей лейкоцитов обозначают как нейтропения, эозинопения, лимфопения 
(лимфоцитопения), моноцитопения. 
Агранулоцитоз — отсутствие или значительное снижение абсолютного числа всех видов зернистых лейкоцитов: гранулоцитов (нейтрофилов, 
эозинофилов и базофилов). Это состояние сочетается, как правило, с лейкопенией. 

Относительные и абсолютные изменения в лейкоцитарной формуле 
При изменениях относительного (процентного) содержания того или иного вида лейкоцитов в лейкоцитарной формуле говорят либо об 

относительной нейтропении, эозинопении, лимфопении, моноцитопении (при уменьшении процентного содержания лейкоцитов 
соответствующего вида), либо об относительной нейтрофилии, эозонофилии, относительном моноцитозе, лимфоци-тозе (при увеличении их 
относительного содержания). 
Изменения абсолютного содержания лейкоцитов в единице объёма крови обозначают как абсолютная нейтропения, эозинопения, лимфопения, 
моноцитопения (при уменьшении их абсолютного числа в единице объёма крови) или абсолютная нейтрофилия, эозинофилия, абсолютный 
моноцитоз или лимфоцитоз (в случае увеличения количества соответствующих разновидностей лейкоцитов). 
Это определяется тем, что именно абсолютные величины отражают истинное содержание тех или иных видов лейкоцитов в крови, а 
относительные характеризуют только соотношение различных клеток между собой в единице объёма крови. 
 - Во многих случаях направленность изменений совпадает. Часто встречается, например, относительная и абсолютная нейтрофилия или 

нейтропения. 
 - Отклонение относительного (процентного) содержания клеток в единице объёма крови не всегда отражает изменение их истинного, 
абсолютного количества. Так, относительная нейтрофилия может сочетаться с абсолютной нейтропенией (подобная ситуация возникает, если 
относительная нейтрофилия наблюдается в условиях значительной лейкопении: например, содержание нейтрофилов равно 80%, а общее число 
лейкоцитов составляет лишь 1,0*109/л). 
Для определения абсолютного количества того или иного вида лейкоцитов в крови необходимо рассчитать эту величину исходя из знания общего 
числа лейкоцитов и процентного содержания соответствующих клеток (в приведенном примере 80% от 1,0109/л составит 0,8Т09/л. Это более чем 
в два раза меньше 2,0-10% - нижней границы нормального абсолютного содержания нейтрофилов). 

Сдвиги лейкоцитарной формулы нейтрофилов 
При оценке сдвигов лейкоцитарной формулы исходят из того, что в периферической крови могут появляться нейтрофилъные лейкоциты разной 
степени зрелости (метамиелоциты, миелоциты, промиелоциты, миелобласты) При этом определяют (см. выше «Индекс ядерного сдвига») 
наличие и степень изменения соотношения зрелых и молодых форм указанных гранулоцитов. Изменения обозначают как сдвиг лейкоцитарной 
формулы нейтрофилов вправо или влево. 

 

109. Лейкемоидные реакции, их виды. Этиология, патогенез. Отличия от лейкозов, значение для организма. 
Лейкемоидные реакции — временное значительное увеличение числа лейкоцитов в ответ на какой-либо раздражитель, сопровождающееся 

появлением в крови незрелых форм лейкоцитов. Число лейкоцитов при лейкемоидных реакциях может достигать 50 000 и более в 1 мм3 крови. 
В отличие от лейкозов, при лейкемоидных реакциях можно обнаружить заболевание, вызвавшее ее (инфекции, интоксикации, злокачественные 
опухоли, травмы черепа и т. д.); в пунктате селезенки отсутствуют лейкемические изменения; картина крови нормализуется по мере ликвидации 
основного заболевания. Лейкемоидные реакции — патологические реакции крови, при которых морфологическая картина крови сходна с 
лейкемическими или сублейкемическими картинами, но патогенез изменений различен. 
Выделяют следующие основные типы Л. р.: 1) миелоидный, 2) лимфатический и 3) лимфомоноцитарный. 
Среди Л. р. миелоидного типа выделяют следующие подгруппы. 1. Л. р. с картиной крови, характерной для хронического миелолейкоза. 
Этиология: инфекции — туберкулез, дизентерия, сепсис, скарлатина, рожа, гнойные процессы, дифтерия, крупозная пневмония, острая дистрофия 

печени, острый гемолитический криз; ионизирующая радиация — рентгеновы лучи, радиоизотопы и т. п.; шок — раневой, операционный, травмы 
черепа; интоксикация — сульфаниламидными препаратами, бигумалем, угарным газом; прием кортикостероидов; лимфогранулематоз; метастазы 
злокачественных опухолей в костный мозг. 
2.Лейкемоидные реакции эозинофильного типа. Этиология: глистная инвазия (чаще всего тканевая) — описторхоз, фасциолез, стронгилоидоз, 
трихинеллез и др.; эозинофильная пневмония (эозинофильные инфильтраты в легких), аллергические Л. р. (введение антибиотиков, 
лекарственные дерматиты, тяжелые универсальные дерматиты и т. д.); так называемый эозинофильный коллагеноз (болезнь Буссе); 
аллергические большие эозинофилии неясного происхождения (длительность 1 — 6 мес.), кончающиеся выздоровлением; узелковый 
периартериит. 
3. Лейкемоидные реакции миелобластного типа. Этиология: сепсис, туберкулез, метастазы злокачественных опухолей в костный мозг . 

 

110. Лейкозы. Характеристика понятия, принципы классификации. Этиология лейкозов: роль вирусов, химических канцерогенов, 

ионизирующей радиации в их возникновении. 
Лейкоз – заболевание опухолевой природы, возникающее из кроветворных клеток с первичным поражением костного мозга. 
Лейкозы входят в группу опухолевых заболеваний кроветворной ткани, называемую гемобластозами. 
Лейкоз подразделяют на острый и хронический в зависимости от того, что служит субстратом опухолевого роста и насколько лейкозные клетки 
сохранили способность дифференцироваться до зрелых. При остром лейкозеосновным субстратом опухоли являются бластные клетки II, III, IV 
классов гемопоэза, утратившие способность к созреванию, при хроническом – созревающие и зрелые клетки, так как основная масса лейкозных 

клеток дифференцируется до зрелых клеток. 
По морфологическим и цитохимическим особенностям клеток различают миело-, лимфо-, моно-, мегакариобластный острый лейкоз, 
эритромиелоз и недифференцируемые формы (происходят из клеток II и III класса кроветворения, которые морфологически не 
идентифицируются). В свою очередь хронический лейкоз подразделяют на миело-, лимфолейкоз, моноцитарный, мегакариоцитарный, 
хронический эритромиелоз2. 
Этиология. Установлена роль в возникновении лейкоза ряда причинных факторов – онкогенных вирусов, ионизирующей радиации, химических 
канцерогенных веществ, генетических аномалий. 
Онкогенные вирусы вызывают спонтанный лейкоз птиц, мышей, кошек, крупного рогатого скота, обезьян и других животных. Они относятся к С-

типу РНК-содержащих вирусов. Вирус может передаваться через кал, мочу, отделяемое носа и глотки и от матери потомству (например, при 
висцеральном лимфоматозе кур). В эксперименте лейкоз воспроизводится путем введения бесклеточных фильтратов лейкозных клеток больных 
животных здоровым. 
Вирусное происхождение лейкоза человека доказано в отношении злокачественной лимфомы Беркитта (ДНК-содержащий вирус Эпстайна – Барр) 
и Т-клеточного лейкоза (ретровирус типа C-HTLV). При этом обнаружен как вирус, так и антитела к нему не только у больных, но и у здоровых 
лиц, контактировавших с ними. Считается возможной горизонтальная передача вируса Т-клеточного лейкоза при переливании крови, половом 
контакте (подобно вирусу СПИДа – HTLV-3). Косвенным показателем этиологической роли РНК-содержащих онкогенных вирусов является 
наличие в лейкозных клетках больных обратной транскриптазы (РНК-зависимой ДНК-полимеразы). В структуре нормальной ДНК человека 
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найдены участки так называемых протоонкогенов, гомологичных вирусным онкогенам и активирующихся при хромосомных и генных мутациях, 
что связывают с определенной формой лейкоза. 
Ионизирующая радиация является причиной радиационного лейкоза у лабораторных животных. Среди населения Хиросимы и Нагасаки, 

переживших атомный взрыв в 1945 г., повысилась заболеваемость острым лимфо- и миелобластным лейкозом, а также хроническим 
миелолейкозом. Имеются данные о возрастании частоты лейкоза у детей, облученных in utero, и больных, подвергнутых лечению рентгеновским 
облучением и радиоактивными изотопами. 
Химические канцерогены могут вызвать острый лейкоз у людей при профессиональном контакте (бензол) и лечении некоторыми лекарственными 
препаратами, обладающими мутагенным действием (цитопатические иммунодепрессанты, бутадион, левомицетин). В эксперименте у животных 
развивались как лейкоз, так и другие виды опухолей при введении химических канцерогенов, а также бензольных экстрактов из тканей больных 
лейкозом, производных триптофана, тирозина, индола. Установлено, что эти вещества вызывают мутацию кроветворных клеток мышей и 
эмбриональных клеток человека. 

Этиологическую роль в возникновении лейкоза играют генетические особенности кроветворения. Об этом свидетельствуют более высокая 
заболеваемость лейкозом в некоторых этнических группах населения, семейный лейкоз (известны случаи хронического лимфолейкоза с 
доминантным и рецессивным наследованием), конкордантность по форме, клинике и гематологической картине лейкоза у 1/3 однояйцевых 
близнецов. 
Патогенез. Под влиянием онкогенных вирусов, ионизирующей радиации, химических веществ происходит мутация генов или эпигеномное 
нарушение регуляции процесса размножения и созревания кроветворных клеток II – III классов. 
Внедряясь в геном клетки, вирусы могут активировать протоонкогены, кодирующие различные онкопротеины. При этом в костном мозге 
образуется клон опухолевых клеток, для которых характерен беспредельный рост и пониженная способность к дифференцировке. Быстрый рост 
лейкозных клеток клона приводит к распространению (метастазированию) их по всей системе крови, включая кроветворные органы и кровь. В 

образовавшихся клетках, циркулирующих в крови, обнаруживаются одинаковые хромосомные маркеры. 
Таким образом, лейкоз проходит две стадии своего развития – моноклоновую (относительно более доброкачественную) и поликлоновую 
(злокачественную, терминальную). Переход из одной стадии в другую является показателем опухолевой прогрессии – лейкозные клетки 
приобретают большую злокачественность  

 

111. Особенности кроветворения и клеточного состава периферической крови при различных видах лейкозов. Общие нарушения в 

организме при лейкозах. 
По патогенетическому принципу, исходя из особенностей морфологической характеристики лейкозных клеток, лейкозы подразделяют на острые 

и хронические. 
Острые лейкозы. Гематологическая картина в развернутой стадии, заболевания характеризуется классической триадой - лейкоцитозом, 
появлением в крови большого числа бластных клеток и так называемым лейкемическим зиянием, когда в периферической крови преобладают 
бластные клетки, имеется небольшой процент зрелых лейкоцитов и практически отсутствуют промежуточные формы созревания. Уже на ранних 
стадиях болезни отмечаются нормохромная анемия итромбоцитопения, развитие которых обусловлено угнетением нормального гемопоэза 
вследствие лейкемической трансформации кроветворения. 
Острый миелобластный лейкоз. Представляет собой опухоль, исходящую из клетки- предшественницы миелопоэза и состоящую 
преимущественно из родоначальных клеток гранулоцитарного ряда -миелобластов. 

Острый лимфобластный лейкоз. Это опухоль, возникающая из клетки предшественницы лимфопоэза.  
Хронический миелолейкоз. опухоль, исходящая из клетки-предшественницы миелопоэза. Морфологическим субстратом хронического 
миелолейкоза являются зрелые и созревающие клетки гранулоцитарного ростка кроветворения.  
Хронический лимфолейкоз. Представляет собой опухоль иммунокомпетентной ткани, состоящую преимущественно из зрелых лимфоцитов, 
представленных в большинстве случаев В-клетками ( Хронический лейкоз, представленный Т- лимфоцитами, встречается приблизительно в 5% 
случаев).  

 

112. Нарушение механизмов тромбоцитарно-сосудистого гемостаза: тромбоцитопении, тромбоцитопатии. Роль дефектов сосудистой 

стенки в расстройствах гемостаза (болезнь Шенлейн-Геноха).  
Тромбоцитопени́я — состояние, характеризующееся снижением количества тромбоцитов ниже 150·109/л, что сопровождается повышенной 
кровоточивостью и проблемами с остановкой кровотечений. В качестве самостоятельного заболевания диагностируется как аутоиммунная (не 
всегда) тромбоцитопеническая пурпура или болезнь Верльгофа. Основные причины: нарушение продукции тромбоцитов и/или повышенное 
разрушение тромбоцитов. Наиболее часто встречается аутоиммунная тромбоцитопения. Идиопатическими называются тромбоцитопении, 
причина возникновения которых не установлена. Среди возможных причин особо выделяют эпидемиологические и инфекционные: ВИЧ, 
гепатиты, осложнения на острые проявления герпесовой инфекции, инфекционный мононуклеоз, простудные заболевания, грипп; вызванная 
экзогенными факторами, в том числе медикаментами 
Тромбоцитопатии представляют собой обширную группу заболеваний, возникающих в результате качественной неполноценности и нарушения 

функции кровяных пластинок -тромбоцитов. В основе патогенетических механизмов болезни Виллебранда лежит нарушение синтеза основного 
крупномолекулярного компонента фактора VIII, называемого также фактором Виллебранда. Наиболее характерным и специфическим симптомом 
при болезни Виллебранда являются кровотечения из слизистых полости рта, носа, внутренних органов. Симптомы кровоточивости 
варьируют от умеренно выраженных до крайне тяжелых, протекают преимущественно по микроциркуляторному типу. У пациентов с резким 
дефицитом фактора VIII наблюдаются обильные и продолжительные кровотечения (носовые, десневые, маточные), также кровоизлияния в 
мышцы и суставы. Кроме того, могут возникать длительные кровотечения при травмах, удалении зубов, операциях. 
В детском возрасте часто бывают кровотечения из слизистых оболочек полости рта, носовые кровотечения, синяки на коже. Более тяжелое 
течение геморрагического диатеза отмечается во время или вскоре после перенесенных инфекционных заболеваний. Наиболее вероятным 

пусковым механизмом кровотечения на фоне инфекции является нарушение проницаемости сосудов. Вследствие этого появляются 
самопроизвольные кровотечения диапедезного типа. 
Геморраги́ческий васкули́т (синонимы: пурпура Шёнлейна — Ге́ноха], болезнь Шёнлейна — Ге́ноха, ревматическая пурпура, аллергическая 
пурпура) — наиболее распространённое заболевание из группы системных васкулитов. В его основе лежит асептическое воспаление стенок 
микрососудов, множественное микротромбообразование, поражающее сосуды кожи и внутренних органов (чаще всего почек и кишечника). 
Главной причиной, вызывающей это заболевание является циркуляция в крови иммунных комплексов и активированных компонентов системы 
комплемента. В здоровом организме иммунные комплексы элиминируются из организма специальными клетками. Чрезмерное накопление 
циркулирующих иммунных комплексов в условиях преобладания антигенов или при недостаточном образовании антител приводит к отложению 

их на эндотелии микроциркуляторного русла с вторичной активацией белков системы комплемента по классическому пути и вторичном 
изменении сосудистой стенки. 
Тромбоцитопатии - состояния, характеризующиеся нарушением свойств тромбоцитов и как правило расстройствами гомеостаза. 
Свойственно: стабильный, длительно сохраняющиеся функциональные, биохим и морф изм-я в тромбоцитах.  
Виды: Первичные (развиваются на генных дефектах); Вторичные (развиваются под действием химических и биологических факторов). 
Химические факторы (гипоавитаминозы, избыток продуктов обмена веществ, в норме выводящимися почками, некоторые ЛС). Биологические 
факторы (вещества, образ в опухолевых клетках, продукты дегратации фибриногена и фибрина, повышенное содержание в плазме крови норм и 
аномальных белков, повышенная концентрация в плазме крови факторов свертывающей системы.) 
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http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%B1%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A3%D1%82%D0%BE%D0%B8%D0%BC%D0%BC%D1%83%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D0%B7%D0%B0%D0%B1%D0%BE%D0%BB%D0%B5%D0%B2%D0%B0%D0%BD%D0%B8%D1%8F&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D1%83%D1%80%D0%BF%D1%83%D1%80%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%91%D0%BE%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D0%BD%D1%8C_%D0%92%D0%B5%D1%80%D0%BB%D1%8C%D0%B3%D0%BE%D1%84%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%C3%E5%EC%EE%F0%F0%E0%E3%E8%F7%E5%F1%EA%E8%E9_%E2%E0%F1%EA%F3%EB%E8%F2#cite_note-1
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%92%D0%B0%D1%81%D0%BA%D1%83%D0%BB%D0%B8%D1%82
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B5%D0%BC%D0%B0_%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D0%BF%D0%BB%D0%B5%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D1%82%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B5%D0%BC%D0%B0_%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D0%BF%D0%BB%D0%B5%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D1%82%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D1%82%D0%B8%D1%82%D0%B5%D0%BB%D0%B0
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B5%D0%BC%D0%B0_%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D0%BF%D0%BB%D0%B5%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D1%82%D0%B0


Патогенез: нарушение синтеза и накопления и накопления в гранулах тромбоцитов БАВ, расстройство процессов дегрануляции и высвобождения 
трмбоцитарных факторов в плазму крови, нарушение структуры или свойств мембран тромбоцитов.  
Проявления: Геморрагический синдром (внутр. и внеш. кровотечениями), различные расстройства микрогемоциркуляции(изм объема, скорости, 

турбулентный характер), значит изменения функций свойств тромбоцитов, дефекты гранул тромбоцитов, отклонения от нормы размера и формы 
мегакариоцитов и тромбоцитов. 
Лечение:1)этиотропный принцип 2)Патогенетический принцип(для предотвращения нарушений адгезивной, агрегативной и прокоагуляционной 
активности тромбоцитов необходимо введение прокоагулянтовили антифибринолитических прпаратов), 3)симптоматический принцип(вводить р-
ры нормализующие реологические свойства крови). 

 

113. Нарушение механизмов коагуляционного гемостаза. Гемофилия, этиология, патогенез. Принципы терапии. 
Коагулопатии бывают наследственными и приобретенными. 

Наследственные коагулопатии — это заболевания, обусловленные дефицитом ряда факторов, прежде всего VIII и IX, это наиболее 
распространённые наследственные коагулопатии (более 95 % случаев). Дефицит факторов VII, X, V, XI составляет до 1,5 %; других факторов 
(XII, II, I, XIII) встречается крайне редко (в единичных случаях). Гемофилия А (дефицит фактора VIII) наследуется рецессивно, сцепленно с Х-
хромосомой. Болеют ею лица мужского пола (10 случаев на 100 тыс. мужчин). 
Дефицит ФVIII приводит к резкому увеличению времени образования протромбиназного комплекса, что сопровождается длительным, 
практически не прекращающимся кровотечением при незначительной травматизации сосудов (прикусывание языка, ушибы и т. д.). Для 
гемофилии А характерен гематомный тип кровоточивости. 
Клиническая картина заболевания зависит от степени его тяжести, которая определяется мерой сохранения активности фактора VIII. При лёгкой 
форме заболевания (более 5 % активности) кровотечения возможны лишь при значительных травмах или оперативных вмешательствах. Болезнь 

протекает субклинически и часто не диагностируется. При тяжёлой или очень тяжёлой форме (2 % и менее 1 %, соответственно) развиваются 
рецидивирующие кровоизлияния в крупные суставы (гемартрозы), приводящие к анкилозированию; крупные меж- и внутримышечные, 
забрюшинные гематомы с последующей деструкцией мягких тканей, тяжёлые и частые спонтанные кровотечения, упорные рецидивирующие 
желудочно-кишечные и почечные кровотечения. 
При лабораторной диагностике выявляются: 
-значительное увеличение АПТВ; ПВ и ТВ — в норме; 
-нормальные показатели сосудисто-тромбоцитарного гемостаза (ВК, количество тромбоцитов в крови и др.);  
-частичное или полное отсутствие активности ФVIII в плазме крови. 

Гемофилия В (болезнь Кристмаса, дефицит ФIX) наследуется рецессивно, сцепленно с Х-хромосомой. Данный дефект приводит к значительному 
замедлению процесса формирования протробиназного комплекса, что обусловливает развитие кровоточивости гематомного типа.  
Клиническая картина гемофилии В также, как и гемофилии А, характеризуется кровотечениями (гемартрозы, гематомы), но частота их в 5 раз 
ниже, чем при дефиците ФVIII. 
Лабораторная диагностика свидетельствует, что: 
-АПТВ увеличено, ПВ и ТВ в норме; 
-показатели сосудисто-тромбоцитарного гемостаза в норме; 
-активность ФIХ частично снижена или отсутствует. 

-Приобретённые коагулопатии: витамин К-зависимые коагулопатии (возникают при недостаточности функции печени, нарушении всасывания 
витамина К, алиментарной недостаточности витамина К, приёме ЛС, таких как кумарин), ДВС, патология печени (приводит к дефициту многих 
факторов свёртывания), патологические ингибиторы свёртывания (волчаночный антикоагулянт; специфические ингибиторы свёртывания — AT, 
специфичные к отдельным коагуляционным белкам). 

 

114. Синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови. Этиология, патогенез, стадии, принципы терапии. 
ДВС-синдром — неспецифический общепатологический процесс, характеризующийся генерализованной активацией системы гемостаза–
антигемостаза, при котором происходит рассогласование систем регуляции агрегатного состояния крови. 

Этиологическим фактором заболевания являются: 
-генерализованные инфекции, септические состояния; 
-шок любого происхождения; 
-обширные хирургические вмешательства, в том числе и акушерская патология (разрыв плаценты, эмболия околоплодными водами, 
криминальный аборт); 
-злокачественные опухоли; 
-обширные повреждения тканей, тканевая эмболия, ожоги; 
-иммунные, аллергические и иммунокомплексные болезни; 
-массивные кровопотери, трансфузии; 

-отравления гемокоагулирующими змеиными ядами, химическими и растительными веществами, внутрисосудистый гемолиз любого 
происхождения; 
-острые гипоксии, гипотермия, гипертермия с дегидратацией. 
В основе патогенеза ДВС-синдрома лежат следующие механизмы: 
-системное поражение и неполноценность сосудистого эндотелия; 
-активация свёртывающей системы и тромбоцитов; 
-первичная или вторичная депрессия противосвёртывающей системы (антикоагулянтной — дефицит антитромбина III и фибринолитической — 
резкое повышение антиплазминовой активности, дефицит плазминогена и его  

активаторов). 
Таким образом, при ДВС-синдроме нарушается как сосудисто-тромбоцитарный, так и коагуляционный виды гемостаза. 
Основными звеньями патогенеза тромботического синдрома являются: 
-повреждение тканей, которое сопровождается поступлением в кровоток огромного количества прокоагулянтов (тканевого тромбопластина) и 
генерализованной активацией факторов свёртывающей системы крови с преобладанием внешнего механизма свёртывания; 
-системное поражение сосудистого эндотелия, которое может быть обусловлено действием бактерий (менингококки), эндотоксинов, вирусов; оно 
сопровождается выделением эндотелиальных прокоагулянтных факторов, активацией тромбоцитов и гиперактивацией внутреннего механизма 
свёртывания крови, нарастающего потребления и, как следствие, — дефицита факторов противосвёртывающей системы (антитромбина III, 

протеинов С и S и др.); 
-стимуляция тромбоцитов и макрофагов, когда при бактериальных, вирусных инфекциях, при действии иммунных комплексов, эндотоксинов 
происходит прямая или опосредованная (через активацию макрофагов и выделение цитокинов) активация тромбоцитов, которая сопровождается 
формированием внутрисосудистых тромбоцитарных микроагрегатов (тромбов); следствием этого являются тромбоцитопения потребления и 
нарастающая капилляро-трофи-ческая недостаточность.  
В развитии ДВС-синдрома по гемостазиологической характеристике 
выделяются следующие стадии: 
1) гиперкоагуляция и агрегация тромбоцитов; 

2) переходная; 
3) гипокоагуляция (коагулопатия потребления); 
4) восстановительная. 
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В клинической картине ДВС-синдрома отмечаются:  
в 1-й стадии — симптомы основного заболевания и признаки тромбогеморрагического синдрома (с преобладанием проявлений 
генерализованного тромбоза); гиповолемия, нарушение микроциркуляции, дисфункция и дистрофические изменения в органах, нарушения 

метаболизма;  
во 2-й стадии — признаки полиорганного повреждения и блокады системы микроциркуляции паренхиматозных органов, геморрагический 
синдром (петехиально-пурпурный тип кровоточивости);  
в 3-й стадии — к указанным нарушениям присоединяются признаки полиорганной недостаточности (острая дыхательная, сердечно-сосудистая, 
печёночная, почечная, парез кишечника) и метаболические нарушения (гипокалиемия, гипопротеинемия, метаболический ацидоз, алкалоз), а 
также анемический синдром, геморрагический синдром по смешанному типу (петехии, гематомы, кровоточивость из слизистых оболочек, 
массивные желудочно-кишеч-ные, лёгочные, внутричерепные и другие кровотечения, кровоизлияния в жизненно важные органы);  
в 4-й стадии (при благоприятном исходе) основные витальные функции и показатели гемостаза постепенно нормализуются. 

Немедленное переливание минимум 1 литра свежезамороженной плазмы в течение 40 - 60 мин Гепарин — внутривенно в начальной дозе 1000 
ЕД/час с помощью инфузомата или капельно (суточная доза гепарина будет уточнена после анализа коагулограммы) Купирование шока: инфузии 
кровезаменителей, глюкокортикоидов, наркотические анальгетики, допамин Антиагрегатная терапия: курантил, трентал Активация 
фибринолиза: никотиновая кислота Плазмаферез Ингибиторы протеолитических ферментов: контрикал  

 

115. Патогенез и последствия нарушения аппетита, глотания, жевания. Гипер- и гипосаливация. Кариес, пародонтоз.  
Функция пищеварительной системы обеспечивает поступление в организм и превращение в нем до простых химических соединений, способных 
усваиваться, пищи и воды, необходимых для поддержания жизни и снабжения энергетическим и пластическим материалами. 
Между различными отделами пищеварительной системы существует взаимосвязь и преемственность в работе, обусловленная непрерывностью 

пищевого канала, а также общностью нервных и гуморальных механизмов регуляции. Особенно наглядно эта связь проявляется в условиях 
патологии, когда расстройство функции одного отдела пищеварительной системы влечет за собой нарушение деятельности других.  

Формы патологии ЖКТ тракта: 

 

Факторы, непосредственно повреждающие органы пищеварения: 
химические (продукты сгорания табака, токсины, лекарства, 
алкоголь); физические ( грубая пища, инородные тела, радиация,  
холодная/горячая пища); биологические ( микробы, гельминты, 
токсины микробов, дефицит витаминов). 
Факторы, опосредованно повреждающие органы пищеварения: 

поражение других органов: кровообращение, почек, эндокринных 
желез, печени; расстройства механизмов регуляции ЖКТ – 
дефицит/избыток БАВ (гормонов, пептидов, простагландинов),  - 
дефицит/избыток нейрогенных эффектов (парасимпатических, 
симпатических). 

Нарушения вкуса:  
Агевзия/гипогевзия –отсутствие/снижение вкусовых ощущений.  
Причина – функциональные расстройства и поражение структур 

вкусового анализатора (рецепторов, нервных стволов, нейронов 
коркового анализатора вкусовых ощущений). 
Гипергевзия – патологическое усиление вкусовых ощущений. 
Причины: гиперсенситизация рецепторов, поражение корковых 
нейронов. 

Парагевзия – качественное отличие вкусового ощущения от тех, 
которые данное вещество вызывают в норме. 
Дисгевзия – извращение вкусовых ощущений. 

Нарушения аппетита: 
Анорексия/гипорексия – отсутствие/ снижение аппетита.  
Гиперрексия/булимия – патологическое повышение аппетита. 
Парарексия – патологически измененный аппетит – употребление в 
пищу несъедобных в-в.  

Основные причины нарушения пережевывания пищи: 
-Заболевания полости рта (стоматиты, гингивиты, глосситы, пародонтиты, пародонтоз и др.), сопровождающиеся болевыми ощущениями. 
-Недостаток или отсутствие зубов. 

-Патология суставно-мышечного аппарата нижней челюсти (например, переломы костей, атрофия мышц, их гипертонус). 
-Привычное недостаточное пережёвывание пищи (например, при еде «на ходу», во время чтения и др.). 
-Возможные последствия: механическое повреждение слизистой оболочки желудка плохо пережёванной пищей; нарушение желудочной секреции 
и моторики 
Глотание – сложный рефлекторный акт, обеспечивающий поступление пищи и воды из полости рта в желудок. Его нарушение (дисфагия) может 
быть связано с расстройством функции тройничного, подъязычного, блуждающего, языкоглоточного и других нервов, а также нарушением 
работы глотательных мышц. Затруднение глотания наблюдается при врожденных и приобретенных дефектах твердого и мягкого неба, а также 
при поражениях дужек мягкого неба и миндалин (ангина, абсцесс). Акт глотания может нарушаться и вследствие спастических сокращений мышц 
глотки при бешенстве, столбняке и истерии. Заключительным (непроизвольным) этапом акта глотания является продвижение пищевых масс по 

пищеводу под влиянием перистальтических сокращений его мышечной оболочки. Этот процесс может нарушаться при спазме или параличе 
мышечной оболочки пищевода, а также при его сужении (ожог, сдавление, дивертикул и др.). 
Нарушение функций слюнных желез. Кроме пищеварительной функции, слюна играет важную роль среды, омывающей зубы и слизистую 
оболочку полости рта и оказывающей защитное и трофическое действие. Так, фермент слюны калликреин регулирует микроциркуляторное 
кровообращение в тканях слюнных желез и слизистой оболочке полости рта. Однако в условиях избыточной продукции ферментов или 
повышенной чувствительности к ним тканей они могут оказывать патогенное действие. Например, образующиеся под действием калликреина 
кинины способствуют развитию воспаления, а избыток нуклеаз может вести к снижению регенеративного потенциала тканей и способствовать 
развитию дистрофии. 

Повышение слюноотделения (гиперсаливация)наблюдается при воспалении слизистой оболочки полости рта (стоматите, гингивите). Важным 
источником рефлекторных воздействий на слюнные железы являются зубы, пораженные патологическим процессом. Гиперсаливация 
наблюдается также при заболеваниях органов пищеварения, рвоте, беременности, действии парасимпатомиметиков, отравлении фосфор-
органическими ядами и БОВ. Повышение скорости секреции слюны сопровождается увеличением концентрации Na+ и хлоридов и снижением 
концентрации К+ в слюне. Общая молярная концентрация неорганических компонентов слюны при этом возрастает (закон Гейденгайна). 
Увеличение секреции слюны может привести к нейтрализации желудочного сока и нарушению пищеварения в желудке.  
Понижение секреции слюны (гипосаливация)отмечается при инфекционных и лихорадочных процессах, при обезвоживании, под действием 
веществ, выключающих парасимпатическую иннервацию (атропин и др.), а также при возникновении в слюнных железах воспалительного 

процесса [сиалоаденит, инфекционный и эпидемический (вирусный) паротит и субмаксиллит]. Гипосаливация затрудняет акт жевания и глотания, 
способствует возникновению воспалительных процессов в слизистой оболочке полости рта и проникновению инфекции в слюнные железы, а 
также развитию кариеса зубов. 
Из слюнных желез выделен инкрет – паротин, снижающий уровень кальция в крови и способствующий росту и обызвествлению зубов и скелета 
[Ито, 1969, Сукманский О. И., 1982]. Кроме паротина, из слюнных желез выделены нейротрофические факторы – фактор роста нервов 
инейролейкин; фактор роста эпидермиса (урогастрон), активирующий развитие тканей эпителиального происхождения и тормозящий 
желудочную секрецию; эритропоэтин,колониестимулирующий и тимотропный факторы, влияющие на систему крови; калликреин, ренин и тонин, 
регулирующие сосудистый тонус и микроциркуляцию; инсулиноподобное вещество, глюкагон и др. Паротин и другие инкреты слюнных желез 

выделяются не только в кровь, но и в слюну. Поэтому нарушения слюноотделения могут отражаться на инкреции слюнных желез. С понижением 
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выработки паротина связывают развитие ряда заболеваний (хондродистрофию плода, деформирующий артрит и спондилит, пародонтит), а также 
эпидемических поражений органов движения и опоры (болезнь Кашина – Бека). К явлениям гиперсиалоаденизма относят симметрические 
невоспалительные припухания слюнных желез при сахарном диабете, гипогонадизме и других эндокринных расстройствах. Некоторые из этих 

форм гипертрофии слюнных желез расценивают как компенсаторные. 
Кариес зубов – патологический процесс, характеризующийся прогрессирующей деструкцией твердых тканей зуба (эмали и дентина) с 
образованием дефекта в виде полости. Распространенность кариеса зубов у населения в некоторых районах земного шара достигает 100 %. 
Основной причиной возникновения кариеса зубов являются микроорганизмы зубного налета, разрушающие твердые ткани зубов. Особое 
значение придают стрептококкам группы A (Streptococcus mutans). Этиологическая роль микроорганизмов подтверждается тем, что у 
гнотобионтов (безмикробных животных) кариес воспроизвести не удается. Образованию налета и действию микроорганизмов способствует 
несоответствие сложившихся в процессе эволюции структурных и функциональных особенностей зубочелюстной системы характеру питания 
современного человека (пища, обработанная механически и термически, дефицитная по ряду компонентов, в частности,  по некоторым 

минеральным веществам и аминокислотам). 
В патогенезе кариеса важную роль играют процессы, возникающие на поверхности эмали, соприкасающейся с пищей и омываемой слюной. 
Слюна оказывает на эмаль зубов защитное действие (очищающее, буферное, антимикробное и реминерализирующее). Нарушение 
слюноотделения способствует образованию на поверхности эмали зубного налета, состоящего главным образом из адгезивных полигликанов, 
синтезируемых из глюкозы содержащимися в налете микроорганизмами (до 250 млн в 1 мг сухого вещества). Последние переваривают остатки 
пищи (особенно углеводной) с образованием органических кислот, растворяющих минеральные соли эмали (кристаллы гидроксиапатита). Не 
случайно экстирпация главных слюнных желез у животных, оперативное удаление их у человека, а также ксеростомия (см. ниже) способствуют 
развитию кариеса зубов. Установлено, что растворению минеральных солей предшествует разрушение микроорганизмами органических 
элементов эмали (пластинки, оболочки призм). Образующиеся продукты белкового распада могут служить хелаторами 

(комплексообразователями), мобилизующими кальций из кристаллов гидроксиапатита эмали и дентина. 
Наряду с описанным экзогенным звеном, в патогенезе кариеса важную роль играют эндогенные процессы на пути пульпа – твердые ткани зуба. 
Установлено, что в дентинных трубочках, в которых расположены отростки одонтобластов, а также в эмали циркулирует зубная лимфа, 
происходящая из пульпы и обеспечивающая питание твердых тканей зуба. 
Важнейшим компенсаторным механизмом при разрушении зуба кариозным процессом является образование одонтобластами со стороны пульпы 
вторичного, заместительного дентина. Установлено, что повторные травмы постоянно растущих резцов у грызунов рефлекторно вызывают 
гипертрофию слюнных желез, которая сопровождается ускоренным ростом зубов (новообразованием дентина и эмали) и повышением их 
устойчивости к кариесу. Следует полагать, что сходный механизм включает защитное новообразование вторичного дентина при разрушении 

твердых тканей зубов кариозным процессом. 
Известную роль в патогенезе кариеса зубов играют также наследственная предрасположенность и снижение иммунной и неспецифической 
резистентности организма. 
Пародонтоз – воспалительно-дистрофический процесс, поражающий пародонт, т. е. комплекс тканей, окружающих корень зуба (периодонт, 
костную ткань зубной альвеолы, десну, надкостницу). Он наблюдается у 30 – 50 % людей в возрасте после 30 лет и проявляется резорбцией 
зубных альвеол, гноетечением из десневых карманов, расшатыванием и выпадением зубов. 
В этиологии пародонтита важную роль играет эмоциональное перенапряжение, а также другие чрезвычайные (стрессорные) воздействия. В связи 
с этим пародонтит нередко рассматривают в числе "болезней адаптации". В качестве этиологических факторов выступают также понижение 

общей физической и жевательной нагрузки, микрофлора зубного налета и десневых карманов, нарушение питания, особенно недостаток 
аскорбиновой кислоты и рутина (витамина Р). 
Как показали исследования последних лет, решающую роль в патогенезе пародонтита играют нервно-дистрофический фактор, а также изменения 
функции слюнных желез. В условиях неадекватного трофического обеспечения ткани пародонта повреждаются ферментами слюны (калликреин, 
РНКаза и др.), а также активными факторами лейкоцитов, оказывающими трофическое и защитное воздействие на нормальные ткани полости рта. 
Расстройство слюноотделения и микрофлора способствуют образованию зубного камня, нарушающего кровоснабжение тканей пародонта. В 
патогенезе пародонтита важное значение придают иммунному повреждению тканей, действию бактериальной и лейкоцитарной коллагеназы, а 
также эндокринным нарушениям (гипогонадизм, гипотиреоз, гипоинсулинизм, гиперпаратиреоз, понижение инкреторной функции слюнных 

желез).В эксперименте пародонтит воспроизводится при помощи нейрогенных, эндокринных, алиментарных и иммунных воздействий. 

 

116. Нарушение секреторной функции желудка. Типы патологической секреции. Нарушения резервуарной и моторной функции желудка. 

Нарушение эвакуации, отрыжка, тошнота, рвота. Их механизмы, последствия и значение для организма. 
В основе нарушений пищеварения в желудке находятся парциальные, а чаще сочетанные расстройства секреторной, моторной, всасывательной, 
барьерной и защитной функций желудка. 
Расстройства секреторной функции желудка классифицируют с учётом нескольких критериев: 
•  Изменение общего количества сока: увеличение, уменьшение, отсутствие. 
•  Нарушение динамики секреции. 

•  Расстройства выработки слизи: повышение, уменьшение, прекращение. 
•  Нарушение образования соляной кислоты и изменения кислотности сока: гиперхлоргидрия, гипохлоргидрия, ахлоргидрия. 
•  Нарушение образования и секреции пепсина: увеличение, снижение, прекращение. 
В целом указанные нарушения обусловливают несоответствие динамики или уровня секреции различных компонентов желудочного сока 
реальным потребностям в них. 

Нарушения динамики и общего объёма секреции желудочного сока 
В зависимости от особенностей изменения секреторной функции желудка выделяют несколько её типов: тормозной, возбудимый, инертный, 
астенический. 

•  Тормозной тип. Характеризуется увеличением латентного периода секреции (между пищевой стимуляцией желудка и началом секреции), 
снижением интенсивности нарастания и активности секреции, укорочением длительности секреции, уменьшением объёма секрета. 
•  Возбудимый тип. Проявляется укорочением латентного периода, интенсивным нарастанием секреции, увеличением длительности процесса 
секреции, возрастанием объёма желудочного сока. 
•  Инертный тип. Характеризуется увеличением латентного периода, замедлением темпа нарастания и прекращения секреции, увеличением 
объёма желудочного содержимого. 
•  Астенический тип. Сочетается с укорочением латентного периода сокоотделения, интенсивным началом и быстрым снижением секреции, 
малым объёмом желудочного содержимого. 

Виды расстройств желудочной секреции 
К расстройствам желудочной секреции относятся гиперсекреция, гипосекреция и ахилия. 
•  Гиперсекреция - увеличение количества желудочного сока, что сопровождается, как правило, повышением его кислотности и переваривающей 
способности. 
♦ Основные причины: увеличение массы секреторных клеток желудка (детерминируется генетически); активация влияний блуждающего нерва; 
повышение синтеза или эффектов гастрина; перерастяжение антрального отдела желудка; действие некоторых 
ЛС (например, нестероидных противовоспалительных средств или глюкокортикоидов). 
♦ Возможные последствия: замедление эвакуации пищевой массы из желудка; эрозии и изъязвления слизистой оболочки желудка; 

гастроэзофагеальный рефлюкс; нарушения пищеварения в кишечнике. 
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•  Гипосекреция - уменьшение объёма желудочного сока, что обычно сопровождается снижением его кислотности и расщепляющей 
эффективности. Основные причины: уменьшение массы секреторных клеток (например, при гипо- и атрофической форме хронического гастрита, 
раке желудка); снижение эффектов блуждающего нерва; уменьшение образования гастрина; дефицит в организме белков и витаминов; действие 

ЛС, снижающих или устраняющих эффекты блуждающего нерва (например, блокаторов холинорецепторов). 
•  Ахилия - состояние, характеризующееся практически полным отсутствием желудочной секреции. Причина - значительное снижение или 
прекращение секреторной функции желудка. 

НАРУШЕНИЯ МОТОРИКИ ЖЕЛУДКА Виды 
•  Нарушения тонуса мышечной оболочки желудка: избыточное повышение (гипертонус), чрезмерное снижение (гипотонус) и отсутствие 
мышечного тонуса (атония). 
•  Нарушения перистальтики желудка. Они проявляются ускорением (гиперкинез) и замедлением (гипокинез) движения перистальтической 
волны. 

•  Расстройства эвакуации. Характеризуются сочетанными или раздельными расстройствами тонуса и перистальтики стенки желудка, что 
приводит либо к ускорению, либо к замедлению эвакуации пищи из желудка. 

Причины 
♦ Нарушения нервной регуляции двигательной функции желудка: усиление влияний блуждающего нерва усиливает его моторную функцию, а 
активация симпатической нервной системы подавляет её. 
♦ Расстройства гуморальной регуляции желудка. Например, высокая концентрация в полости желудка соляной кислоты, а также секретин и 
холецистокинин тормозят моторику желудка. Напротив, гастрин, мотилин, сниженное содержание соляной кислоты в желудке стимулируют 
моторику. 
♦ Патологические процессы в желудке (эрозии, язвы, рубцы, опухоли могут ослаблять либо усиливать его моторику в зависимости от их 

локализации и выраженности процесса). 

Последствия 
Последствия нарушений моторики желудка: развитие синдрома раннего насыщения, изжоги, тошноты, рвоты и демпинг-синдрома. 
•  Синдром раннего (быстрого) насыщения - результат снижения тонуса и моторики антрального отдела желудка. Приём небольшого количества 
пищи вызывает чувство тяжести и переполнения желудка. 
•  Изжога - ощущение жжения в области нижней части пищевода (результат гастроэзофагеального рефлюкса). 
•  Тошнота. При подпороговом возбуждении рвотного центра развивается тошнота - неприятное, безболезненное субъективное ощущение, 
предшествующее рвоте. 

•  Рвота - непроизвольный рефлекторный акт, характеризующийся выведением содержимого желудка (иногда и кишечника) наружу через 
пищевод, глотку и полость рта. 
♦ Механизмы развития: усиленная антиперистальтика стенки желудка, сокращение мышц диафрагмы и брюшной стенки, расслабление мышц 
кардиального отдела желудка и пищевода. 
♦ Значение рвоты двояко: защитное (при рвоте из желудка устраняются токсичные вещества или инородные тела) и патогенное (потеря 
организмом жидкости, ионов, продуктов питания). 
•  Демпинг-синдром - патологическое состояние, развивающееся в результате быстрой эвакуации желудочного содержимого в тонкий кишечник. 
Развивается, как правило, после удаления части желудка. 

♦ Основные звенья патогенеза: гиперосмолярность содержимого тонкого кишечника; интенсивный транспорт жидкости из сосудов в полость 
кишечника (сопровождается диареей и гиповолемией); активация всасывания глюкозы в кишечнике (развивается гипергликемия); активация 
синтеза и выделения БАВ (приводят к вазодилатации и артериальной гипотензии). 
♦ Основные проявления демпинг-синдрома: прогрессирующая слабость после приёма пищи, аритмии сердца, острая артериальная гипотензия, 
сонливость, головокружение, тошнота, мышечная дрожь (особенно конечностей), нарушения сознания. 
Эвакуация пищевых масс из желудка в ДПК происходит, когда пища становится жидкой, а предыдущая порция кислого химуса нейтрализуется 
дуоденальным соком. Патология эвакуации выражается в ускорении или замедлении эвакуации.Ускорение эвакуации наблюдается при 
гипосекреции желудочного сока, ахилии, ахлоргидрии, приеме гипоосмолярной пищи, а также пищи, богатой углеводами. 

Замедление эвакуации отмечается при гиперсекреции желудочного сока, попадании в желудок большого количества пищи, особенно плохо 
разжеванной, на измельчение которой (до размера менее 1 мм) требуется много времени. Растяжение желудка большим объемом пищи усиливает 
перистальтические сокращения антрального отдела и проталкивание пищи к привратнику и ДПК, что может сопровождаться болевыми 
ощущениями. Замедление эвакуации отмечается также при приеме гипертонических растворов и гиперосмолярной, белковой и особенно жирной 
пищи, способствующей выработке энтерогастрона в слизистой кишечника, который относят к дуоденальному тормозному механизму (тормозит 
моторику). Резервуарная и эвакуаторная функции страдают при оперативных вмешательствах на органах брюшной полости, желудке, при 
частичной его резекции, наложении гастроэнтерального анастомоза, рубцовых изменениях желудка вследствие язвенной болезни либо после 
химических ожогов. Все это препятствует нормальному прохождению пищевого химуса и нарушает функции перемешивания и эвакуации.  
При замедлении эвакуации отмечается задержка в желудке пищевых масс, жидкости, газов. Стенка желудка растягивается, истончается, 

ослабляются его перистальтика и тонус, снижается секреция желудочного сока. При длительной задержке пищевых масс расширенный желудок 
оказывает давление на диафрагму, ДПК, возникают тошнота, рвота, что ведет к потере жидкости, хлоридов. Как следствие этого, могут 
возникнуть нарушение кислотнощелочного равновесия в сторону алкалоза, обезвоживание, коллапс и кома. 

 

117.  Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки. Теории ульцерогенеза. Принципы лечения язвенной болезни. 
Язвенная болезнь (ЯБ) – это хроническое рецидивирующее заболевание человека в основе которого лежит формирование язвенного дефекта в 
областях, подверженных действию соляной кислоты и пепсина. В 98% случаев язвы возникают в желудке (обычно в антральном отделе, на малой 
кривизне, редко – в теле) или в проксимальной части двенадцатиперстной кишки. Является полиэтиологическим хроническим рецидивирующим 

заболеванием, характеризующимся сложным патогенезом и развитием разной степени дефектности слизистой желудка вплоть до деструкции 
всех ее слоев и перфорации в брюшную полость. Сопровождается либо скрытым, либо явным кровотечением. Часто (до 90% случаев) сочетается с 
хроническим гастритом, а также язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки, индуцированных Helicobacter pylori.  Морфологическое 
проявление - развитие нарушения целостности стенки желудка и 12-перстной кишки и воспалительные изменения. Основные клинические 
признаки: боль, рвота, кровотечения.  

Причины язвенной болезни: 
1. Механическая теория - механическое повреждение слизистой желудка (грубая, непережеванная, недоброкачественная пища). 
2. Воспалительная теория - хроническое воспаление в стенке желудка - нарушение трофики - язва (гастрит гиперацидный - язва). 

3. Пептическая теория - повышение кислотности и увеличение объема желудочного сока. 
4. Сосудистая теория Вирхова - нарушение кровоснабжения участка стенки желудка - атрофические изменения - самопереваривание этого 
участка. 
5. Эндокринная теория - изменения в гормональном статусе (при стрессовых ситуациях адреналин и глюкокортикоиды - сужение сосудов желудка 
и нарушение трофики). 
Современные представления: 
1. Усиление кислотно-пептических свойств желудочного сока. 
2. Нарушение регенерации слизистой желудка 

3. Кортико-висцеральная теория Быкова. 
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Факторы этиопатогенеза: 
1. Алиментарный фактор (грубая пища; кофе - усиливает секрецию, молоко и мясо наоборот связывают соляную кислоту (антацидное действие). 
2. Вредные привычки - курение, никотин, способствуют выработке соляной кислоты и ингибируют секрецию бикарбонатов, уменьшают 

слизеобразование. Алкоголь: высокие концентрации - тормозят желудочную секрецию, низкие концентрации – стимулируют желудочную 
секрецию и угнетают регенерацию желудочной стенки. 
3. Лекарственные препараты: Аспирин, индометацин, глюкокортикоиды - ульцерогенное действие, за счет ингибирования синтеза 
простагландинов, гиперплазии клеток, вырабатывающих гастран.. 
4. Нервно-психические факторы. 
5.Наследственно-конституциональные факторы. 
6. Микробный фактор: хеликобактер-пилорис - микроорганизм в желудке и 12-перстной кишке приводит к хроническому воспалению, ведущему 
к язве. Лекарственные средства, подавляющие рост Helicobacter pylori являются противоязвенными средствами. В 82-85% случаев язвенной 

болезни этиологическую роль играет Helicobacter pylori (приспособлен к существованию в среде желудка).  

Проявления: 
Язва желудка: боль в  эпигастрии, диспептические явления(отрыжка, изжога, тошнота), вегетативные проявления (снижение работоспособности, 
слабость, тахикардия). 
Язва 12-перстной кишки: боль, рвота, диспепсия, сезонность заболевания. 
Морфогенез язвенной болезни включает следующие стадии: эрозия → острая язва → хроническая язва 
Эрозии – это дефекты слизистой, которые не проникают за мышечную пластинку, бывают острыми и хроническими. На дне их нередко 
определяется солянокислый гематин. Если эрозии не эпителизируются (закрываются эпителием), дефект слизистой углубляется, дном его 
становится мышечный или даже серозный слой, т.е. формируется острая язва. Обычно она имеет неправильную форму, неровные, мягкие края. 

Слизистая оболочка в области краев отечна и гиперемирована. Дно окрашено в черный цвет из-за образования соляно-кислого гематина. Если 
рубцевание и эпителизация не происходит, острая язва переходит в хроническую.  
Осложнения ЯБ. Они включают следующие процессы:  

 -деструктивные процессы (кровотечение, перфорация, пенетрация) 

 -воспалительные (гастрит, дуоденит, перигастрит, перидуоденит) 

 -рубцовые (сужение входного и выходного отделов, деформация желудка и двенадцатиперстной кишки).  

 -малигнизацию 

 

118. Последствия удаления различных отделов желудочно-кишечного тракта. Патофизиология оперированного желудка. 
Первые опыты по изучению этого вопроса были проведены в экспериментальной лаборатории Е.С. Лондона. Удаление кардиального отдела 

желудка у собак вело к булимиии полифагии. Прием пищи часто заканчивался рвотой, которая напоминала приступ удушья и сопровождалась 
сокращением шейных мышц. Особенности рвоты объяснялись тем, что она возникала при наличии пищи в пищеводе (пищеводная рвота). 

Выключение привратника (наложение гастроэнтероанастомоза) вызывало нарушение эвакуации пищевого химуса из желудка,  
тем более выраженное, чем на более нижележащий отдел тонкой кишки накладывался анастомоз. Удаление дна желудка вело к нарушению его 
резервуарной и секреторной функций. Расстройства были более выражены при полном удалении желудка, однако его функции постепенно брали 
на себя нижележащие отделы пищеварительного тракта. 
После хирургических операций, таких, как пилоропластика, гастрэктомия, антрэктомия, приводящих к нарушению функций антрального отдела 

желудка или привратника, из-за быстрой эвакуации содержимого желудка в кишечник у ряда больных наблюдается специфический 
симптомокомплекс, известный как «демпинг-синдром». Ранний демпинг-синдром развивается в течение первого часа после еды, когда 
появляются чувство быстрого насыщения, жидкий стул, вздутие и боли в животе. Отмечаются также вегетативные реакции в виде покраснения 
лица, потливости, тахикардии. Эти симптомы связаны с поступлением большого количества гипертонического химуса из желудка или его культи 
в проксимальные отделы тонкой кишки. При этом происходит рефлекторная стимуляция моторики, обусловливающая диарею и внезапное 
увеличение содержания жидкости в тонкой кишке, что ведет к ее растяжению. Вследствие этого возможна гиповолемия. Симптоматика 
усиливается в результате высвобождения кишечных гормонов и вазоактивных медиаторов (брадикинин, серотонин и др.), которые и вызывают 
вегетативные расстройства. Поздний демпинг-синдром включает в себя головокружение, головные боли, дрожание, сердцебиение, потливость, 

голод, спутанность сознания и иногда обмороки через 1,5-3 ч после еды. Симптомы могут появиться и раньше, если пищевые продукты содержат 
большое количество простых углеводов, особенно сахарозу. Этот синдром обусловлен гипогликемией. Вначале происходит быстрое увеличение 
количества глюкозы в крови (гипергликемия) из-за резкого поступления сахаросодержащих компонентов пищи из желудка в проксимальные 
отделы тонкой кишки, которое сменяется гипогликемией. Быстрое всасывание углеводов стимулирует высвобождение инсулина, который 
циркулирует в крови дольше, чем глюкоза, и в конечном итоге развивается гипогликемия. 
Патофизиология оперированного желудка. Рассмотрим некоторые осложнения, которые могут возникнуть после резекции желудка. 

1. При удалении значительной части желудка, особенно его фундальной части, может развиться анемия Аддисона-Бирмера. Обкладочные 
клетки фундальной части продуцируют гастромукопротеин (внутренний фактор Касла), который, соединяясь с витамином В12, дает последнему 

возможность всасываться в кишечнике. В случае снижения выработки гастромукопротеина или его полного отсутствия всасывание витамина 
В12 в кишечнике нарушается и возникает пернициозная анемия. 
2. Серьезным осложнением операции является демпинг-синдром. В результате значительного уменьшения объема желудка при его обширной 
резекции (или при гастрэктомии) в сочетании с широким анастомозом между оставшейся частью желудка и петлей тонкого кишечника, у больных 
в послеоперационном периода при приеме больших количеств углеводной пищи может возникать состояние гипогликемии, проявляющееся 
тошнотой, потливостью, тахикардией, сонливостью, апатией, в тяжелых случаях - вплоть до развития полного 
симптомокомплекса гипогликемической комы. Дело заключается в том, что пища не задерживается в маленьком остатке желудка (а при тотальной 
гастрэктомии желудка попросту нет) и в большом количестве поступает («проваливается») в кишечник, где быстро расщепляется кишечными 

ферментами и столь же быстро всасывается. Сильное углеводное раздражение стимулирует выброс в кровь больших количеств инсулина, 
который и вызывает симптомы гипогликемии. Кроме состояния гипогликемии, демпинг-синдром проявляется чувством тяжести в подложечной 
области, схваткообразными болями в животе и жидким стулом. Эти симптомы обусловлены попаданием в кишечник из желудка гипертонической 
жидкости с высокой осмолярностью, что вызывает быструю и интенсивную секрецию воды в просвет тонкого кишечника. Это приводит,  с одной 
стороны, к гиповолемии, а с другой, - к переполнению тонкой кишки, усилению ее моторики. Причиной поносов в данном случае является также 
раздражение кишечника большими комками грубой пищи.  Профилактика «демпинг-синдрома» заключается в частом питании небольшими 
порциями при отсутствии в питании чистого сахара и уменьшении углеводов вообще. 
3. Если в результате операции приводящее колено анастомоза топографически оказывается расположенным ниже его отводящего колена, то пища 
из желудка может поступать в приводящее колено, а оттуда забрасываться обратно в желудок. Возникает порочный круг (в хирургической 

литературе эта ситуация получила название «синдром приводящей петли»), когда пища циркулирует между желудком и приводящим коленом 
анастомоза. что ведет к нарушению моторики оставшейся части желудка, застою пищи и другим осложнениям.  

 

119. Виды расстройства кишечного пищеварения, значение повреждения энтероцитов, панкреатической недостаточности, ахолии для 

кишечного пищеварения. Синдром мальабсорбции. 
Роль кишечника в пищеварении заключается в: 1) дальнейшем переваривании - гидролизе пищевых веществ и 2) всасывании их в кровь. 
Важнейшим отделом является двенадцатиперстная кишка, где пища подвергается действию желчи (1) и (2) сока поджелудочной железы, а так же 
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ферментов Бруннеровских и Либеркюновых желез кишечника. Нарушение пищеварения в кишечнике может быть связано с нарушением 
выделения 1) желчи, 2) сока поджелудочной железы и 3) мембранного - пристеночного пищеварения. 
Нарушение выделения сока поджелудочной железы ведет в основном к нарушению переваривания пищи в полости кишок - полостное 

переваривание. При этом нарушается разрушение, гидролиз и переваривание сложных а) тканевых и б) клеточных структур. Нарушается 
дезагрегация химических комплексов белков, жиров, крахмала, декстранов. Не совершается разрыв первичных химических связей в молекулах 
биологических полимеров. 
При поражении же самой стенки кишечных клеток нарушается заключительный этап переваривания – так называемое пристеночное или 

мембранное пищеварение. Мембранное пищеварение занимает промежуточное положение между внеклеточным, дистантным или полостным 
перевариванием и внутриклеточным, таким как фагоцитоз и пиноцитоз.  
Этиология и патогенез нарушения мембранного пищеварения. В основе нарушения мембранного п. могут лежать следующие факторы:  
1. Нарушение структуры ворсинок - атрофия при холере, энтерите.  

2. Нарушение ультраструктуры поверхности кишечных клеток - энтероцитов.  
3. Изменения ферментативного слоя кишечной поверхности - отсутствие:  
а) лактазы - непереносимость молока; или  
б) сахаров - мальтазы и сахарозы – например, при лучевой болезни.  
4. Изменение сорбционных свойств, т.е. всасывающих клеточных мембран.  
5. Нарушение моторики (диарея, понос), которые ведут к нарушению переноса пищевых веществ из полости кишки на ее поверхность. 
Нарушение мембранного пищеварения ведет к недостаточности всасывательной функции - это обусловлено тем, что происходящий на 
поверхности клеточной мембраны гидролиз пищевых веществ и перенос их через мембрану внутрь клетки представляет собой единую цепь 
последовательных химических реакций, осуществляемых одними и теми же ферментами. Из мембран микроворсинок как бы вырастают в просвет 

кишки в сторону пищевых масс многочисленные нити гликокаликса. Гликокаликс образует автономный перицелюлярный слой жидкости, 
который обновляется в течение неск. часов и представляет собой своеобразно заряженное молекулярное сито, имеющие катионные мостики. 
Различные патологические процессы: 1) воспалительные, 2) интоксикации, 3) при поносе, 4) облучение - разрушают эти мостики глюкокаликса и 
нарушают мембранное пищеварение и всасывание. 
К основным причинам расстройств переваривающей функции относятся нарушения экзокринной функции поджелудочной железы, выделения 
жёлчи в тонкую кишку и секреции в просвет тонкой кишки слизи и бикарбоната собственными (бруннеровыми) железами стенки 
двенадцатиперстной кишки и слизи многочисленными бокаловидными клетками ворсинок и крипт кишечника. 
 1. Нарушения экзокринной функции поджелудочной железы: приводят к панкреатической ахилии (отсутствие соляной кислоты и фермента 

пепсина в желудочном соке.) 
Причины. 
 - Уменьшение массы поджелудочной железы (например, при некрозе, резекции её части, поражении опухолью, склерозе). 
 - Нарушение оттока секрета железы по её протокам в двенадцатиперстную кишку в результате обтурации протоков (камнем, опухолью и др.) или 
сдавления протоков (например, новообразованием или рубцом). 
 - Дискинезия протоков железы (вследствие снижения тонуса или, напротив, спазма ГМК протоков). 
 - Нарушение деятельности железы в результате нервных и гуморальных регуляторных расстройств. 
2. Расстройства выделения жёлчи в тонкую кишку.  

3. Нарушения секреции бокаловидными клетками и бруннеровыми железами. 
Основные причины: атрофия или гипотрофия слизистой оболочки кишечника, резекция части тонкой кишки, язвенно-эрозивные изменения в 
слизистой оболочке кишечника. 
Нарушения переваривающей функции кишечника приводят к расстройствам полостного и пристеночного (мембранного) пищеварения (в том 
числе к развитию синдрома мальабсорбции). 

Расстройства всасывательной функции кишечника: 
Основные причины расстройств всасывательной функции кишечника. 
•  Недостаточное полостное и мембранное пищеварение. 

•  Ускорение эвакуации кишечного содержимого (например, при поносах). 
•  Атрофия ворсинок слизистой оболочки кишечника. 
•  Избыточное содержание экссудата на поверхности слизистой оболочки. 
•  Резекция тонкой кишки 
Синдром мальабсорбции (нарушенного всасывания) — комплекс расстройств, развивающихся в результате нарушений процессов 
переваривания пищи и всасывания её компонентов. 

Причины: 

 
Проявления: 
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120. Нарушение моторики кишечника. Поносы, запоры, их виды, патогенез и последствия для организма. Виды кишечной 

непроходимости, патогенез расстройств при них.  
Нарушение двигательной функции кишок может выражаться усилением или ослаблением перистальтических и локальных (сегментирующих  и 

маятникообразных) движений. 
Повышение двигательной функции кишок возникает при воспалительных процессах (энтерит, колит), под влиянием механических или 
химических раздражений плохо переваренной пищей, в результате действия бактериальных токсинов, при расстройстве нервной и гуморальной 
регуляции. Сокращение мышечной оболочки кишок усиливается и тормозится при стимуляции блуждающего нерва. Серотонин, вещество Р, 
гастрин, мотилин активируют перистальтику кишок, а вазоактивный интестинальный пептид и глюкагон тормозят ее. 
Примером нарушения нервной и гуморальной регуляции моторики кишок является "синдром раздраженного кишечника", при котором 
отрицательные эмоции изменяют двигательную и всасывательную функции кишок, становятся причиной возникновения боли и поноса, часто 
сменяющегося запором. В слизистой оболочке тощей кишки, полученной при помощи аспирационной биопсии, обнаруживают повышенное 

содержание мотилина. 
Усиление перистальтики обычно ведет к ускорению перемещения пищевых масс в кишках, ухудшению их переваривания и всасывания, развитию 
поноса. Способствуя освобождению организма от токсических веществ (при пищевых интоксикациях) или избытка непереваренной пищи, понос 
может играть защитную роль. Однако длительный понос, особенно в детском возрасте, ведет к обезвоживанию организма и потере электролитов 
(Na+, К+), развивается гиповолемия и в тяжелых случаях – кардиоваскулярный коллапс. 
Кишечная непроходимость: Непроходимость возникает вследствие врожденной аномалии, гельминтоза, как послеоперационное осложнение, 
при недоедании и употреблении недоброкачественной пищи. 
1) Механическая (рост опухоли, рубцовое сдавление, заворот кишечника, инвагинация, спаечная болезнь). 
2) Динамическая (спазм кишечной мускулатуры, паралич кишечной мускулатуры). 

3) Вследствие нарушения кровоснабжения участка кишечника. 
Скопившиеся пищевые массы вызывают растяжение кишечной стенки - боль, вплоть до болевого шока; развивается  упорная рвота, 
обезвоживание, сгущение крови, потеря хлоридов. Гниение и брожение - токсины поступают в кровь - кишечная аутоинтоксикация 
Начальные звенья патогенеза непроходимости во многом определяются вызывающими ее причинами. Так,паралитическая непроходимость 
(послеоперационная и при перитоните) часто бывает обусловлена мощным разрядом симпатоадреналовой системы и активизацией a- и b-
адренэргических рецепторов, тормозящих сокращение мышечной оболочки кишок. Спастическая непроходимость при карциноиде 
(серотонинпродуцирующая опухоль из аргентаффиноцитов тонкой кишки) может быть связана с повышенной активностью мышечной оболочки 
кишок под влиянием избытка серотонина. 

Дальнейшее развитие нарушений в организме, вызванных непроходимостью, имеет много общего при непроходимости разной этиологии. 
Решающую роль при этом играют нарушения водно-электролитного обмена, обусловленные нарушениями секреции (обычно, повышение) и 
обратного всасывания пищеварительных соков. Возникает рвота, обезвоживание (за сутки может теряться до 5 – 7 л пищеварительных секретов), 
потеря ионов натрия, калия, водорода, гидрокарбонатов и хлоридов. Развивается гиповолемия, гипотензия и гемоконцентрация, в результате чего 
нарушается кровообращение и возникает картина, напоминающая шок. Потеря ионов калия способствует развитию атонии кишок.  При 
непроходимости возникают также нарушения кислотно-основного равновесия. Часто выведение гидрокарбонатов (панкреатический и кишечный 
соки) превышает утечку ионов водорода (желудочный сок), в результате чего развиваетсянегазовый ацидоз. Развитию ацидоза также  
способствует ухудшение кровоснабжения и нарушение функции почек. Если преобладает выведение кислого желудочного содержимого, 

возникает негазовый алкалоз. Известную роль в патогенезе илеуса играют нарушения переваривания пищи, развитие процессов брожения и 
гниения, образование токсических веществ и всасывание их в кровь (аутоинтоксикация). Большое значение при этом имеет образование 
повышенного количества биологически активных веществ, особенно кининов, которые возникают вследствие преждевременной активации 
панкреатических ферментов (попадание кишечного содержимого из раздутой и переполненной кишки в проток поджелудочной железы). 

 

121. Взаимоотношения между желудочно-кишечным трактом и поджелудочной железой. Нарушения секреторной функции поджелудочной 

железы, острые и хронические панкреатиты, их патогенез.  
Поджелудочная железа располагается сразу за желудком и ее границы пересекаются с двенадцатиперстной кишкой. Поджелудочная железа 

вырабатывает много необходимых ферментов, только благодаря ей пища усваивается быстрее, она расщепляет белки и углеводы, позволяя 
тонким стенкам кишечника всасывать полезные составляющие. Также железа отвечает за нормализацию выработка сахара в крови, в случае 
нарушений в работе поджелудочной у человека может появиться сахарный диабет. Поджелудочная ответственна за важнейший из гормонов: 
инсулин. Этот гормон необходим не просто для здоровья, без него невозможны углеводные процессы. Если инсулина в крови не хватает, больной 
может стать инсулинозависимым и его жизнь возможна, только если ежедневно вводить определенную дозу инсулина. В противном случае может 
наступить кома. При более сдержанных стадиях диабета инсулин может не потребоваться: достаточно регулировать уровень сахара в крови, 
соблюдая назначенную врачом диету. Обычно уровень сахара хорошо корректируется лечением и в большинстве случаев поджелудочная железа 
ведет себя спокойно. 
Объем секрета поджелудочной железы составляет 1500 мл в сутки. Он выделяется в тонкую кишку и содержит ферменты, гидролизирующие 

белки, жиры и углеводы. Регуляция секреции осуществляется гормонами - холецистокинином (стимулирует секрецию ферментов) и секретином 
(стимулирует секрецию бикарбонатов). Регуляция панкреатической секреции осуществляется через блуждающий нерв. 

Основными причинами нарушений внешней секреции 

поджелудочной железы являются:  
1) недостаточная продукция секретина при ахлоргидрии;  
2) неврогенное торможение функции поджелудочной железы (при 
ваготомии, отравлении атропином);  
3) развитие аллергических реакций; 

 4) воздействие различными химическими веществами (отравление 
фосфором, свинцом, ртутью, кобальтом);  
5) травмы брюшной полости;  
6) токсикоинфекции (брюшной тиф, паратифы);  
7) хронические инфекции (туберкулез, малярия); 

 8) алиментарные факторы (избыточный прием пищи, животных 
жиров и др.);  
9) разрушение поджелудочной железы опухолевым процессом;  
10) закупорка и сдавление протока опухолью;  
11) дуодениты - воспалительные процессы в ДПК любой этиологии 
(инфекционные, паразитарные и др.), ведущие к уменьшению 

образования секретина, с последующей гипосекрецией 
поджелудочной железы;  
12) воздействие алкоголем, усиливающим выброс соляной кислоты, 
что ведет к стимуляции выработки секретина с избыточным 
выделением панкреатического секрета;  
13) острые и хронические панкреатиты. 

Проявления: Недостаточность желчевыделения или уменьшение секреции панкреатического сока приводят в основном к нарушениям полостного 
пищеварения в тонкой кишке. Расстройства полостного пищеварения в свою очередь могут явиться причиной нарушения мембранного (при-

стеночного) пищеварения. 
Последствия:  При недостаточной секреции панкреатического сока возникают различные нарушения пищеварительной системы. Диспепсические 
расстройства являются следствием нарушения переваривания белков, жиров, углеводов, характеризуются снижением аппетита, повышенным 
слюноотделением, тошнотой, рвотой. Развиваются поносы. 
Панкреатит. Воспаление поджелудочной железы нередко протекает остро и может сопровождаться развитием панкреатического шока, опасного 
для жизни. В этиологии панкреатита существенное значение придают злоупотреблению алкоголем и сопровождающему его перееданию, 
обильному приему жирной пищи, желчным камням и полипам протока поджелудочной железы, механическому повреждению поджелудочной 
железы и сфинктера печеночно-поджелудочной ампулы при травмах и хирургических вмешательствах, инфекционному фактору (вирусный 
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паротит и гепатит, коксаки, бактериальная инфекция), интоксикация, включая действие некоторых лекарственных средств (иммунодепрессанты, 
тиазиды, кортикостероиды и др.). 
В патогенезе панкреатита важную роль играют повышение секреции панкреатического сока, нарушение оттока секрета, повышение давления в 

протоке поджелудочной железы, попадание в проток желчи и дуоденального химуса (содержащего энтерокиназу), нарушение микроциркуляции, 
трофики и барьерных свойств экзогенных панкреоцитов. Основным звеном патогенеза панкреатита является преждевременная активация 
ферментов (трипсина, калликреина, эластазы, фосфолипазы А) непосредственно в протоках и клетках железы, которая происходит под действием 
энтерокиназы, желчи или аутокаталитически, при повреждении панкреацитов. Следствием этого являются аутолизткани железы, некроз 
отдельных ее участков и образование токсических (лизолецитин) и биологически активных веществ, в числе которых находятся кинины, 
обладающие мощным сосудистым и гипотензивным действием. Выход пептидаз и других панкреатических ферментов в кровь приводит к 
тяжелым расстройствам гемодинамики, дыхания и других жизненно важных функций (панкреатический шок). Важную роль в патогенезе 
указанных нарушений играет изменение равновесия между протеолитическими ферментами и их ингибиторами. Последние вырабатываются 

самой поджелудочной железой и другими органами (слюнные железы, легкие) и с успехом применяются для лечения панкреатита. 
Определенное значение в патогенезе панкреатита, особенно хронического, принадлежит нарушениям кровообращения в поджелудочной железе 
(при атеросклерозе, гипертонической болезни), а также иммунологическому (аутоаллергическому) фактору, о чем свидетельствует обнаружение 
противопанкреатических антител в крови у некоторых лиц, больных холецистопанкреатитом. 
 При панкреатите развиваются 3 стадии: острый приступ (отек, возможно панкреонекроз), стадия неполного излечения с персистирующим 
хроническим воспалением или деструкцией панкреатического протока и затем стадия хронического воспаления с экзокринной недостаточностью 
поджелудочной железы. С развитием фиброзных изменений в ткани железы, связанных с перенесенным острым панкреатитом, наступает  
внешнесекреторная (экзокринная) недостаточность поджелудочной железы, характерная для хронического панкреатита. В железе уменьшается, а 
затем полностью прекращается (при склерозировании, сморщивании органа) образование пищеварительных ферментов (панкреатическая 

ахилия). Нарушаются полостное пищеварение (в полости тонкой кишки) и всасывание. В первую очередь резко страдает переваривание и 
всасывание жиров. Жиры до 60-80% не усваиваются и в повышенном количестве выводятся с калом (стеаторея - выделение с калом более 5 г в 
сутки или более 5-6% от введенного изотопа - триолеат-глицерина J131). Отмечается полифекалия, при копрологическом исследовании в кале 
много нейтрального жира (так как нарушается расщепление жиров до жирных кислот). Стеаторея вызывает потерю организмом кальция, который 
экскретируется вместе с жирами в виде нерастворимых мыл (в кале, кроме нейтрального жира, будут мыла). Наряду с ионами кальция теряются и 
ионы магния, цинка, которые также образуют мыла с невсосавшимися жирами. Развиваются синдромы гипокальциемии, гипомагниемии. В 
меньшей степени и позднее нарушается переваривание белка (не усваивается до 30-40%). Об этом свидетельствует появление большого 
количества мышечных волокон в кале (креаторея), особенно после приема мясной пищи. Переваривание углеводов также нарушается. 

Отмечается снижение объема секреции поджелудочной железы, гидрокарбонатов в панкреатическом соке (после стимуляции секретином 1 мг/кг 
массы) и ферментов - амилазы, трипсина, липазы (после стимуляции панкреозимином 1,5 мг/кг массы). Расстройство пищеварения усугубляется 
диспепсическим симптомокомплексом. Возникает синдром диареи, развивается синдром малдигестии, идет прогрессирующая потеря массы тела 
(в случае отсутствия заместительной терапии). 

 

122. Общая этиология и патогенез заболеваний печени. Экспериментальное изучение функции печени (прямая и обратная фистула, 

полное и частичное удаление печени, ангиостомия, функциональные пробы печени). 
Печень выполняет в организме целый ряд функций, среди которых важнейшие – участие в пищеварении, обмене веществ, гемодинамике. Велика 

также защитная (барьерная) роль этого органа. Все эти функции печени, направленные на сохранение гомеостаза, нарушаются при ее патологии, 
которая проявляется как в виде самостоятельных заболеваний печени (например, вирусный гепатит), так и печеночных синдромов (желтуха, 
холестаз, холемия, портальная гипертензия и др.), определяющих клинику данной нозологической формы болезни печени или же сопутствующих 
заболеваний других органов и систем (например, желтуха при гемолитической болезни новорожденных). В связи с этим различают первичные и 
вторичные поражения печени. 
В основе различных заболеваний печени чаще всего лежат такие патологические процессы, как воспаление, нарушения периферического 
кровообращения, обмена веществ, опухоли. Воспалительные поражения печени называются гепатитами, первичное изменение обмена веществ 
гепатоцитов с развитием дистрофии – гепатозами и обменными заболеваниями печени (например, жировой гепатоз или жировая дистрофия 

печени; гликогеноз), а диффузное разрастание соединительной ткани на фоне дистрофии, некроза паренхимы и перестройки структуры органа -
циррозом печени. 
По этиологии все поражения печени подразделяются на приобретенные и наследственные. 

К этиологическим факторам, вызывающим болезни печени и синдромы, относятся следующие: 
1. инфекционные – вирусы и бактерии (вирусы вирусного гепатита, инфекционного мононуклеоза, возбудитель туберкулеза, сифилиса и др.), 
простейшие (лямблии, амебы), грибы (актиномицеты), гельминты (эхинококк, аскариды); 
2. токсические вещества – экзогенного (алкоголь; лекарственные препараты – ПАСК-натрий, сульфаниламиды, биомицин, тетрациклин, 
цитостатики; промышленные яды – четыреххлористый углерод, хлороформ, мышьяк, фосфорорганические инсектициды; растительные яды – 
афлатоксин, мускарин, алкалоиды гелиотропа) и эндогенного происхождения (продукты распада тканей при ожоге, некрозе; токсикоз  

беременности); 
3. физические факторы – ионизирующая радиация (лучевой гепатит), механическая травма; 
4. алиментарные факторы – белковое, витаминное голодание, жирная пища; 
5. аллергические реакции – при введении вакцин, сывороток, пищевых и лекарственных аллергенов; 
6. нарушение кровообращения в печени местного (ишемия, венозная гиперемия, тромбоз, эмболия) и общего характера (при сердечно-сосудистой 
недостаточности); 
7. эндокринные и обменные нарушения в организме (сахарный диабет, гипертиреоз, ожирение); 
8. опухоли – первичные (гепатокарцинома) и метастатические (при раке желудка, легких, молочной железы, лейкозные инфильтраты); 

9. генетические дефекты обмена (наследственные ферментопатии), врожденные пороки анатомического положения и структуры печени 
вследствие нарушения внутриутробного развития. 

В патогенезе поражений печени различной этиологии следует отметить две разновидности патологических реакций: 
1. прямое повреждение печени этиологическим фактором (вирусы, химические вещества, нарушение кровотока), проявляющееся 
дистрофическими изменениями в ней вплоть до некроза; 
2. аутоиммунное повреждение печени вследствие появления аутоантигенов (патологически измененные компоненты гепатоцитов, 
образовавшиеся при прямом поражении печени) и развития аутоаллергических реакций гуморального и клеточного типа. Последние углубляют 
повреждение печени в результате микроциркуляторных нарушений (под влиянием БАВ, активированных при реакции антиген – антитело) и 

иммунного цитолиза при участии Т-киллеров. 
Следует отметить определенную взаимосвязь патологических процессов в печени: как правило, воспалительные (гепатиты) и обменно-
дистрофические (гепатозы) поражения печени завершаются развитием цирроза. 
Для патологии печени характерна высокая частота сочетанных нарушений печени и органов пищеварительной системы, селезенки, почек, что 
обусловлено анатомическими и функциональными связями между этими органами. 
Так, секретируемая и экскретируемая печенью желчь участвует в переваривании и всасывании компонентов пищи в кишечнике, обеспечивает 
моторику кишок. В печени происходит промежуточный обмен продуктов гидролиза пищи, многие из которых депонируются в ней. Все это 
позволяет рассматривать печень и органы желудочно-кишечного тракта как единую гепатоэнтеральную систему, в которой заболевание одной из 

частей влечет за собой поражение другой. 
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Общность крово- и лимфообращения, иннервации и ряда функций (кроветворение и кроворазрушение, барьерная функция, иммунопоэз, 
метаболизм, депонирование крови) связывает печень с селезенкой и приводит к частому совместному поражению этих органов 
(гепатолиенальный синдром). 

Функциональная общность печени и почек как экскреторных органов обусловливает компенсаторное включение одного из них при поражении 
другого. Возможность их сочетанного поражения связана и с тем, что печень участвует в обмене ряда гормонов и БАВ, регулирующих 
фильтрационную и реабсорбционную функцию почек (гепаторенальный синдром). 
Общей закономерностью для заболеваний и синдромов поражения печени является развитие печеночной недостаточности, которая 
характеризуется частичным или полным нарушением основных функций печени (см. ниже). 
Однако для патологии печени характерны не только патологические структурные и функциональные нарушения, но и компенсаторные реакции, 
направленные на ограничение и полную ликвидацию патологических изменений в органе. К таким компенсаторным реакциям относятся усиление 
метаболических процессов в печени (энергетических, дезинтоксикационных и др.), фагоцитоза, увеличение экскреции токсических веществ, 

перераспределение крови, развитие анастомозов. Кроме того, печень обладает выраженной способностью к регенерации, что проявляется как при 
резекции, так и диффузном поражении печеночной ткани (регенерационная гипертрофия печени). При этом происходит пролиферация 
гепатоцитов с полным или частичным восстановлением структуры печени. 
Печень активно включается в адаптивные реакции при заболеваниях других органов и систем. В то же время функциональная недостаточность 
печени при ее поражении может усугубить течение патологического процесса в других органах, изменить гормональную регуляцию, повлиять на 
эффективность лекарственной терапии. 
Известен ряд экспериментальных методов, используемых для изучения функций печени в физиологических и патологических условиях.  
Наложение фистулы Экка– метод, примененный в 1877г. русским исследователем Экком. Он заключается в следующем: между нижней полой и 
воротной венами у собак создается анастомоз. Воротная вена выше соустья перевязывается, и вся кровь, оттекающая из органов брюшной 

полости, поступает непосредственно в нижнюю полую вену, минуя печень (см. рис.). Этот эксперимент позволил изучить обезвреживающую, а 
также мочевинообразовательную функции печени. 
После операции Экка у животных уже через 3-4 дня при кормлении мясной пищей или через 10-12 дней при использовании молочно-
растительной диеты появлялись атаксия, периодически клонические и тонические судороги. В крови нарастало содержание аммиака, который в 
норме обезвреживается в печени, уменьшался синтез белков, нарушался обмен холестерина и образование желчи. 
Обратная фистула Экка-Павлова.В 1893г. И.П. Павлов предложил после наложения соустья на воротную и нижнюю полую вены перевязывать 
выше соустья не воротную, а нижнюю полую вену. При этом в печень устремлялась кровь не только из пищеварительного тракта по воротной 
вене, но и из задней половины туловища. Животные с такой фистулой живут годами. На этой экспериментальной модели изучается 

функциональное состояние печени в разных условиях пищевой нагрузки. 
Полное удаление печенипроизводится в два приема. Вначале воспроизводится обратная фистула Экка-Павлова. Последствием этой операции 
является развитие коллатерального кровообращения. В результате часть венозной крови из задней части тела через коллатерали отводится в 
верхнюю полую вену, минуя печень. Через 3-4 недели после первой операции проводят вторую: воротная вена перевязывается и печень 
удаляется. В ближайшие часы после удаления печени у собак появляется мышечная слабость, адинамия, резко понижается содержание сахара в 
крови и при снижении его ниже 2,5 ммоль/л возможно развитие гипогликемической комы с последующей гибелью животного. Введением 
глюкозы можно несколько продлить жизнь животного. Одновременно в крови нарастает количество аммиачных соединений и понижается 
содержание мочевины. Собаки после такой операции живут не более 12-15 ч. Удаление печени является, по существу, экспериментальной 

моделью печеночной комы. После частичного удаления печени (до 75% органа) резких нарушений обмена не происходит ввиду того, что 
оставшаяся часть печени сохраняет свои функции и реализует компенсаторные возможности. 
Частичное удаление печени. Экстирпация 75% массы печени не вызывает ее функциональной недостаточности. В течение 4-6 последующих 
недель масса печени полностью восстанавливается, однако в ранние сроки после субтотального удаления в печеночных клетках наблюдаются 
следующие изменения: 
-Уменьшается количество гликогена; 
-Снижается утилизация глюкозы; 
-Повышается синтез нуклеиновых кислот и белков; 

-Снижается активность ряда ферментов гепатоцитов 
Ангиостомический метод Е.С. Лондона, предложенный в 1919г. К стенкам крупных кровеносных сосудов (воротная и печеночная вены) 
пришиваются металлические канюли (нержавеющие или серебряные), свободные концы которых выводятся через покровы брюшной стенки 
наружу. Канюли позволяют систематически брать кровь из сосудов и вводить в них различные вещества. Метод ангиостомии позволил изучать 
роль печени в билирубинообразовании, углеводном, белковом, жировом и солевом обменах. 
Определение биохимических параметров крови, которые отражают работу печени называется печеночные пробы. Расшифровка этих 
показателей проводится в процессе диагностики патологии органа, а также для оценки ее состояния во время лечения гепатотоксичными 
препаратами (лекарственные средства, оказывающие негативное влияние на гепатоциты). Показатели, с помощью которых оценивается 
функциональное и структурное состояние печени и гепатобилиарной системы (включает желчный пузырь и желчевыводящие пути), включают: 

-Активность ферментов аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспартатаминотрансферазы (АЛТ). 
-Активность ферментов щелочной фосфатазы (ЩФ) и гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ). 
-Уровень билирубина в крови, включая его фракции (прямой и непрямой билирубин). 
-Уровень общего белка и его фракций (в частности альбумина) в плазме крови. 
Благодаря этим показателям можно определить степень повреждения гепатоцитов (клетки печени) патологическим процессом, состояние ее 
выделительной и синтетической функции. 
 

123. Недостаточность печени. Этиология и патогенез. Основные проявления нарушений функций печени при ее недостаточности. Роль 

алкоголя и экологических факторов в этиологии заболеваний печени.  
Печеночная недостаточность (ПН) характеризуется снижением 
одной, нескольких или всех функций печени ниже уровня, 
необходимого для обеспечения нормальной жизнедеятельности 
организма. ПН делится на виды по следующим признакам:  

1)по числу нарушенных функций - на парциальную и тотальную,  
2)по течению - на острую и хроническую,  
3)по исходу - летальную и нелетальную. 

Причины печеночной недостаточности. Можно выделить две группы причин печеночной недостаточности. 
К первой группе относятся патологические процессы, 
локализующиеся в печени и в желчевыделительных путях, а 

именно: 
а) гепатиты - вирусные, бактериальные, токсогенные;  
б) дистрофии (гепатозы);  
в) циррозы;  
г) опухоли печени;  
д) паразитарные поражения ее;  
е) генетические дефекты гепатоцитов;  
ж) камни, опухоли, воспаления желчевыделительных путей с 

выраженным холестазом. 

Ко второй группе причин относятся патологические процессы вне 
печени, а именно:  

а) шок, в том числе послеоперационный;  
б) сердечная недостаточность;  
в) общая гипоксия;  
г) почечная недостаточность;  
д) белковое голодание;  
е) гипоавитаминоз E;  
ж) дефицит селена;  
з) эндокринопатии - в частности, острая недостаточность 

надпочечников.
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Патогенез печеночной недостаточности. Общий патогенез ПН может быть представлен в виде следующей цепи изменений: действие 
повреждающего фактора → 1) изменение молекулярной архитектоники мембран гепатоцитов → 2) усиление свободнорадикального перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) → 3) частичная или полная деструкция мембран + повышение их проницаемости → 4) выход из лизосом их гидролаз, 

что потенцирует повреждение мембран клеток → 5) освобождение поврежденными макрофагами некрозогенного фактора и интерлейкина 1, 
способствующих развитию воспалительной и иммунной реакции в печени → 6) образование аутоантител и аутосенсибилизированных T-
киллеров, вызывающих дополнительное аутоаллергическое повреждение гепатоцитов.  
Проявления: 
1.Расстройства обмена веществ:  
 - белки: нарушение синтеза гепатоцитами альбуминов проявляется гипоальбуми-немией и диспротеинемией. Гипоальбуминемия способствует 
развитию отёков и формированию асцита; торможение синтеза белков системы гемостаза приводит к гипокоагуляции белков крови, развитию 
геморрагического синдрома; дезаминирование аминокислот – увеличение содержания в крови аминокислот. 

 - липиды: липидная дистрофия печени – из-за нарушения синтеза ЛПНП,ЛПОНП,ЛПВП; повышение в плазме уровня холестерина. 
 - углеводы: снижение гликогенолиза, нарушение образования глюкозы. 
2. нарушение функции печени: 
 - дезинтоксикационная – снижение детоксикации эндогенных токсинов, экзо –ядовитых в-в,  
 - антимикробная функция 
 - желчеобразование, желчевыделение. 
 

124. Печеночная кома. Этиология, патогенез, стадии. 
Печеночная кома — коматозное состояние, связанное с глубоким угнетением функции печени в результате острых или хронических ее 

заболеваний. Печеночная кома является осложнением или конечной стадией печеночных заболеваний; чаще возникает при болезни Боткина, 
циррозах печени, при токсических гепатитах вследствие отравления грибами, хлороформом, тетрахлоридом углерода (четыреххлористым 
углеродом), фосфором, мышьяком и другими ядами 
Различают четыре вида печеночной комы:  
1. Печеночно-клеточная кома (эндогенная), развивающаяся на фоне массивного некроза паренхимы печени.  
2. Портокавальная (шунтовая, портосистемная, экзогенная, обходная), обусловленная наличием портокавальных анастомозов.  
3. Смешанная кома, сочетающая оба вида вышеуказанных ком.  
4. Электролитная кома, возн. у больных циррозом печени при электролитных нарушениях (гипокалиемия, гипохлоремия, гипонатриемия). 

Выделяют три стадии печеночной комы: 
Первая стадия – прекома. Для этого периода характерно тоска, тревога, страх смерти, апатия. Пациента мучает бессонница по ночам, однако днем 
он страдает от сонливости. Речь его затруднена. Кожа желтая. Также беспокоят боли в животе, икота, тошнота. 
Вторая стадия – угрожающая кома. Для этой стадии характерны спутанность сознания, приступы возбуждения, сменяющиеся депрессией и 
сонливостью, галлюцинации, нистагм. Координация движений нарушается, пальцы ног и рук дрожат. Температура тела повышается, 
артериальное давление падает. Характерный симптом этой стадии – дыхание Куссмауля (шумное). Изо рта пациента можно почувствовать 
печеночный запах. Размеры печени уменьшаются. 
Третья стадия – полная кома.На этой стадии сознание отсутствует, зрачки расширены, лицо маскообразное. Состояние напоминает спокойный 

сон. Реакции на внешние раздражители нет. Дыхание Куссмауля (глубокий, шумный вдох и сильный выдох) может смениться дыханием Чейна-
Стокса (дыхание, при котором постоянно изменяется его частота – поверхностные редкие движения постепенно углубляются и учащаются, но 
потом снова постепенно становятся поверхностными и редкими). Тремор пальцев исчезает. Печень уменьшена. 

Патогенез печеночно-клеточной комы.  
1. Накопление в крови церебротоксических веществ: аммиака, коротко-цепочечных жирных кислот, фенолов, меркоптана.  
2. Гипогликемия, усугубляющая дефицит энергии в мозге.  
3. Нарушение кислотно-щелочного равновесия (метаболический ацидоз, внутриклеточный и внеклеточный метаболический алкалоз, что 
усиливает поступление в клетки мозга свободного аммиака).  

4. Гипоксемия.  
5. Нарушение функции почек, усугубляющее метаболическую энцефалопатию. Экзогенная портокавальная кома. Вследствие портокавальных 
анастомозов аммиак и другие токсические вещества поступают в кровоток, минуя печень, не обезвреживаются и «отравляют» центральную 
нервную систему. Электролитная кома. В условиях гипо-калиемии (после форсированного диуреза) развивается гипо-калиемический алкалоз, что 
способствует проникновению токсического свободного аммиака в клетки мозга. 
Портокавальная кома развивается чаще всего у больных циррозом печени при повышенном потреблении белка, кровотечении из варикозных 
вен пищевода и желудка, длительной задержке стула, обильной рвоте и поносе, гипокалиемии, удалении большого количества асцитической 
жидкости, оперативных вмешательствах, интеркуррентной инфекции, избыточном приеме седативных средств, употреблении алкоголя, шоке. 
В большинстве случаев под влиянием предрасполагающих факторов, которые либо подавляют психические функции, либо угнетают функцию 

печеночных клеток, увеличивая концентрацию азотсодержащих продуктов в крови,либо повышают кровоток через портальные анастомозы, 
развивается печеночная энцефалопатия (ПЭ).  
 

125. Механическая желтуха. Этиология, патогенез, проявления, последствия.  
Желтуха- симптомокомплекс, развивающийся при поражении печени и желчных путей и сопровождающийся окрашиванием слизистых оболочек 
и кожных покровов, что свидетельствуют о нарушении обмена желчных пигментов. Основным желчным пигментом , находящимся в норме в 
крови, является непрямой (свободный) билирубин.  Он образуется из биливердина, который в свою очередь является продуктом преобразования 
протопофирина, входящего в химическую структуру гема. Следовательно, уровень непрямого билирубина зависит от интенсивности гемолиза 

эритроцитов. Непрямой билирубин токсичен и водонерастворим. Находясь в плазме крови в комплексном соединении с транспортным белком, 
непрямой билирубин не фильтрируется в клубочках почек и отсутствует в моче, даже если его уровень начинает превышать норму. Гепатоциты 
активно захватывают непрямой билирубин и превращают его в прямой (связанный). Суть процесса заключается в соединении непрямого 
билирубина с двумя молекулами глюкуроновой кислоты, который идет с участием фермента глюкуронил-трансферазы. (ГТФ). Образовавшийся 
прямой билирубин селективно экскретируется гепатоцитом в желчный капилляр. Однако небольшая часть этого пигмента может 
транспортироваться обратно в кровеносные капилляры, в связи с чем в крови в N обнаруживается небольшое количество прямого билирубина. 
Выделяясь в составе желчи,  в желчевыводящих путях и в верхнем отделе тонкий кишки, прямой билирубин превращается в уробилиноген, а в 
толстой кишке – стеркобилиноген. Будучи водорастворимым и несвязанным с белком, он легко фильтрируется в почках и выводится с мочой, 

окрашивая ее в соломенно- желтый цвет. 
В зависимости от происхождения желтух их делят на 3 вида: 

1- гемолитические – (надпеченочные), 

2- механические –(подпеченочные), 

3-печеночные. 
Механическая желтуха развивается при нарушениях оттока желчи от печени. Для механической (подпечёночной, застойной, обтурационной) 
желтухи характерно развитие холемии и ахолии. 
Причина: стойкое нарушение выведения жёлчи по жёлчным капиллярам (что приводит к внутрипечёночному холестазу), по жёлчным протокам и 

из жёлчного пузыря. Два последних вида нарушения выведения желчи вначале приводят к внепечёночному (подпечёночному) холестазу, а при 
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хроническом действии — и к внутрипечёночному. Повышается давление в жёлчных капиллярах, перерастяжение (вплоть до микроразрывов) и 
повышение проницаемости стенок желчеотводящих путей, диффузию компонентов жёлчи в кровь. При этом развивается билиарный гепатит. 

 
 

126. Паренхиматозная желтуха. Этиология, патогенез, проявления, последствия.  
Различают инфекционные и неинфекционные причины возникновения печёночных желтух. 
•  Инфекционные причины. К ним относят вирусы, бактерии, плазмодии. 
•  Неинфекционные причины печёночных желтух: органические и неорганические гепатотоксические вещества (например, четырёххлористый 
углерод, этанол, парацетамол и др.), гепатотропные AT, цитотоксические лимфоциты и макрофаги, новообразования. 
Характер и выраженность нарушений функций печени зависят от степени альтерации и массы повреждённых гепатоцитов. В значительной части 
случаев повреждение, начинаясь с изменения структуры клеточных мембран и/или подавления активности ферментов, нарастает и может 
завершиться деструкцией печёночных клеток. В любом случае при повреждении паренхимы печени происходят расстройства желчеобразования и 

желчевыведения. 

Стадии желтухи. 
Первая стадия (преджелтушная): 
 - Повреждение и снижение активности ферментов, разрушающих уроби-линоген. Проявления: уробилиногенемия и уробилиногенурия. 
 - Альтерация мембран гепатоцитов, повышение их проницаемости и выход в интерстиций и кровь компонентов цитоплазмы. Проявления: фер-
ментемия (в крови повышается активность трансаминаз АЛТ и ACT, a также других ферментов, характерных для печени) и гиперкалиемия (выз-
вана повреждением большого числа гепатоцитов). 
 - Снижение активности глюкуронилтрансферазы. Проявления: уменьшение образования прямого билирубина и как следствие — содержания 

стеркобилиногена в крови, моче и экскрементах. 
Вторая стадия (желтушная): 
Для желтушной стадии характерно дальнейшее усугубление альтерации гепатоцитов и их ферментов. Это приводит к нарушению работы «би-
лирубинового конвейера» (цитоплазматический белок гепатоцитов — лигандин и глюкуронилтрансфераза). Лигандин способствует транспорту 
жёлчных пигментов из региона гепатоцита, обращенного к кровеносному капилляру, в регион, прилежащий к жёлчному капилляру. Расстройство 
этого механизма в совокупности с повреждением мембран клеток обусловливает нарушение однонаправленного транспорта билирубина. 
Проявления: выход прямого билирубина в кровь и развитие билирубине-мии, фильтрация прямого билирубина почками и его экскреция с мочой, 
попадание компонентов жёлчи в кровь и развитие холемии. 
Третья стадия печёночной желтухи: 

 - Прогрессирующее снижение активности глюкуронилтрансферазы гепатоцитов. Это приводит к нарушению трансмембранного переноса 
конъюгированного билирубина в гепатоциты и торможению процесса глюкуронизации билирубина. Проявления: нарастание уровня непрямого 
билирубина в крови, уменьшение содержания в крови прямого билирубина (как результат подавления реакции глюкуронизации), снижение (в 
связи с этим) концентрации стеркобилиногена в крови, моче и экскрементах, уменьшение содержания уробилиногена (вплоть до исчезновения) в 
крови и как следствие — в моче. Последнее является результатом малого поступления прямого билирубина в желчевыводящие пути и кишечник. 
 - Нарастающее усугубление повреждения структур и ферментов гепатоцитов. Проявления: нарастание холемии, сохранение ферментемии и 
гиперкалиемии, прогрессирование печёночной недостаточности, чреватой развитием комы. 
Паренхиматозная (печеночно-клеточная) желтуха вызывается различными гепатотропными повреждающими факторами (вирусами, 

бактериями, паразитами, четыреххлористым углеродом, алкоголем, аутоантителами) она   характеризуется увеличением в крови содержания 
прямого и, особенно, непрямого билирубина, уробилиногена, уровня печеночных трансаминаз и уменьшением активности 
глюкуронилтрансферазы, резким повышением в моче уровня уробилиногена, а также прямого билирубина, увеличением содержания в кале  
прямого билирубина, стеркобилина и желчных кислот, появлением более темного, чем в норме цвета мочи и кала. Является одним из вариантов 
печеночной желтухи (Печеночная желтуха возникает в результате изолированного или сочетанного нарушения процесса захвата (из крови), 
связывания (с глюкуроновой кислотой) и выведения (с желчью прямого и непрямого) билирубина.) 

 

127. Гемолитическая желтуха. Этиология, патогенез, проявления, последствия.  

Гемолитическая желтуха - тяжелое заболевание, характеризующееся усиленным распадом эритроцитов, отеками, анемией, появлением 
желтушной окраски кожи и слизистых оболочек. Чаще встречаются как форма гемолитической болезни новорожденных, может быть признаком 
острого или хронического отравления веществами, разрушающими эритроциты. 
Причины: внутро-, внесосудистый гемолиз эритроцитов; гемолиз эритроцитов и их предшественников в костном мозге, синтез 
неконъюгированного билирубина из негемоглобинового гемма в печени; образование избытка 
Этиология и патогенез. Надпеченочная желтуха является, врожденным или приобретенным самостоятельным заболеванием 
(микросфероцитарная наследственная анемия, гемоглобинопатия, первичная шунтовая гипербилирубинемия, эритробластоз новорожденных, 
острая посттрансфузионная анемия и др.) или симптомом ряда заболеваний (крупозная пневмония, подострый септический эндокардит, 

злокачественные опухоли, некоторые поражения печени), а также следствием токсических и лекарственных повреждений (мышьяк, сероводород, 
фосфор). Патогенез большой группы гемолитических анемий связан с биохимическим ферментным дефектом эритроцитов или аутоиммунными 
нарушениями. Различают идиопатическую и симптоматическую формы аутоиммунных гемолитических желтух, последние наблюдаются при 
хроническом лимфолейкозе, лимфосаркоме, системных заболеваниях соединительной ткани, некоторых вирусных инфекциях. 
Проявления: 1. признаки гемолиза эритроцитов: анемия, гемическая гипоксия, гемоглобинурия, повышение в крови уровня неконъюгированного 
билирубина, увеличение уровня стеркобилина к крови, моче, кале. 
Лечение различное в зависимости от формы анемии: при корпускулярных формах, обусловленных биохимическим дефектом в эритроцитах, 
показана спленэктомия. При аутоиммунных формах наиболее благоприятный эффект оказывают глюкокортикоидные гормоны. 
Прогноз зависит от формы гемолитической анемии: весьма серьезный, особенно при остром течении идиопатической аутоиммунной анемии, 

гемоглобинопатиях, благоприятный - при первичной шунтовой гипербилирубинемии. 
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128. Желчекаменная болезнь. Причины и механизмы образования желчных камней, их виды. Последствия желчекаменной болезни для 

организма. 
Желчекаменная болезнь - одно из наиболее распространенных заболеваний, занимающее третье место после сердечно-сосудистой патологии и 

сахарного диабета. В России распространенность этого заболевания колеблется в пределах 3-12%. 
По химическому составу выделяют три типа желчных камней: холестериновые (содержание холестерина 79% и выше), черные 
пигментные и коричневые пигментные. Холестериновые и черные пигментные камни формируются главным образом в желчном пузыре, 
коричневые - в желчных протоках.  
Выделяют 4 основные группы факторов, принимающих участие в образовании холестериновых камней: 1) способствующие насыщению желчи 
холестерином; 2) способствующие осаждению холестерина; 3) вызывающие нарушение функций желчного пузыря; 4) приводящие к нарушению 
энтерогепатической циркуляции желчных кислот. 

Факторы, способствующие насыщению желчи холестерином: 

•  возраст (с возрастом повышается содержание холестерина в 
желчи; 
•  пол (женщины болеют желчекаменной болезнью в 3-4 раза чаще, 
чем мужчины). Половые различия связывают с гормональным 
фоном. Холелитиаз нередко встречается у повторно рожавших 
женщин. Во время беременности страдает эвакуаторная функция 
желчного пузыря, что в последующем приводит к образованию 
желчных камней; 
•  наследственность (риск образования желчных камней в 2-4 раза 

выше у лиц, родственники которых страдают желчекаменной 
болезнью; 
•  ожирение (увеличивается синтез и экскреция холестерина); 
•  питание (пища с высоким содержанием холестерина, 
рафинированные углеводы). Считается, что употребление кофе по 
2-3 чашки в день уменьшает риск образования желчных камней; 
•  лекарственные препараты (эстрогены, оральные контрацептивы 
и др.); 

•  болезни печени. Высказывается мнение, что лица с HbsAg имеют 
риск образования желчных камней. 

Факторы, способствующие осаждению холестерина: 
•  белки желчи (наибольшее значение имеет муцин-
гликопротеиновый гель - N-аминопептидаза, иммуноглобулины, 
фосфолипаза С и др.); 

•  билирубинаткальция. В центре холестериновых камней находится 

билирубин, и, по-видимому, кристаллы холестерина осаждаются в 
желчном пузыре на белково-пигментные комплексы. 

Факторы, приводящие к нарушению основных функций 
желчного пузыря (сокращение, всасывание, секреция). Нарушение 
опорожнения желчного пузыря, что наблюдается при метеоризме, 
беременности, уменьшении чувствительности и числа рецепторов к 
холецистокинину, метионину и др., которые являются 
стимуляторами двигательной активности. Установлено, что с 
возрастом снижается чувствительность рецепторов желчного 

пузыря к стимуляторам (холецистокинину). Сократительную 
функцию желчного пузыря снижают соматостатин, атропин, 
желчные кислоты и др. средства. 

Факторы, приводящие к нарушению энтерогепатической 

циркуляции желчных кислот: 
•  заболевания терминального отдела тонкой кишки; 
•  резекция подвздошной кишки; 
•  заболевания тонкой кишки с тяжелым нарушением всасывания 

(например, глютеновая энтеропатия), а также резекция тонкой 
кишки с нарушением всех основных видов обмена и всасывания 
желчных кислот; 
•  желчные свищи (способствуют массивной потере желчных 
кислот). 

Патогенез формирования пигментных камней 
Пигментными называются камни, содержащие менее 30% холестерина. Выделяют черные и коричневые пигментные камни. 

Черные пигментные камни составляют 20-30% общего числа камней желчного пузыря, чаще встречаются в пожилом возрасте. Они состоят в 
основном из билирубината кальция, фосфата и карбоната кальция без примеси холестерина. Образование таких камней характерно для 
хронического гемолиза (наследственная сфероцитарная или серповидно-клеточная анемия), имплантации искусственных сердечных клапанов, 
циррозов печени. 
Коричневые камни локализуются преимущественно в желчных протоках. Эти камни содержат билирубинат кальция, пальмитат и стеорат кальция 
и холестерин. Их образование связано с инфекцией (кишечная палочка, описторхоз, лямблиоз и др.). Под влиянием глюкуронидазы бактерий 
происходит деконъюгация прямого билирубина, что приводит к осаждению нерастворимого неконъюгированного билирубина. Коричневые 
пигментные камни обычно образуются выше стриктур или в местах расширения желчных путей. 

Желчекаменная болезнь, как правило, не имеет специфических симптомов. Исключение составляет желчная колика, приступы которой обычно 
связаны с погрешностью в диете и развиваются после обильного приема жареной, острой пищи. Причиной болезни является механическое 
раздражение стенки желчного пузыря и желчных протоков камнем, их перерастяжение. 
Основным методом диагностики желчекаменной болезни является ультразвуковое исследование. 
Холецистит (воспаление желчного пузыря).  
Холангит.  (воспаление желчных путей)  
Флегмона. При флегмоне желчного пузыря нарушается 
поступление крови к желчному пузырю. Без крови, ткани, 
образующие стенки желчного пузыря отмирают, и это делает стенки 

весьма слабыми. Слабость, в сочетании с инфекцией, часто 
приводит к разрыву желчного пузыря. Из-за этого инфекция может 
распространиться по всей брюшной полости, хотя нередко разрыв 
ограничивается небольшой областью вокруг желчного пузыря 
(ограниченная перфорация).  
Желтуха. Желтуха развивается из-за накопления билирубина в 
организме.  
Панкреатит. (воспаление поджелудочной железы)  

Сепсис. Сепсис развивается вследствие того, что бактерии из 

любого источника внутри тела, в том числе, из желчного пузыря 
или желчных каналов, попадают в поток крови и распространяются 
по всему организму.  
Фистулы. Фистула - канал между соседними полыми органами или 
нарывом и полым органом или кожей, отсутствующий в 

нормальном состоянии. Наиболее часто, желчные камни прорывают 
тонкую кишку, желудок или желчные протоки. Это может создать 
тракт, который позволяет желчи течь из желчного пузыря к тонкой 
кишке, желудку или общему каналу. Редко, желчные камни 
нарушают целостность брюшины, окружающей внутренние органы. 
В этом случае, желчь просачивается из желчного пузыря или 
желчных протоков в брюшную полость, что вызывает ее 
воспаление, данное состояние называется желчным перитонитом.

 

129. Проявления почечной патологии: изменение состава, удельного веса, количества мочи, механизмы их возникновения, последствия 

для организма.  
Показатели изменения диуреза, состава мочи и ритма мочеиспускания: 
 -Изменения диуреза: полиурия (причина: увеличение клубочковой фильтрации и уменьшение канальцевой реабсорбции); олигурия (причина: 
уменьшение фильтрации , увеличение реабсорбции); анурия. 
 - Изменения относительной плотности и состава мочи:  Гиперстенурия — увеличение плотности мочи выше нормы, является следствием 

увеличения реабсорбции. Гипостенурия — снижение плотности мочи ниже нормы -  при нарушении концентрационной функции почек. 
Изостенурия — мало меняющаяся в течение суток относительная плотность мочи. Свидетельствует об уменьшении эффективности канальцевой 
реабсорбции и снижении концентрационной способности почек. 
Появление в моче отсутствующих в норме компонентов: эритроцитов (гематурия), лейкоцитов (пиурия), белка (протеинурия), аминокислот 
(аминоацидурия), осадка солей, цилиндров (канальцевых слепков, состоящих из белка, клеток крови, эпителия канальцев, клеточного детрита). 
 - Изменения ритма мочеиспускания. 
Поллакиурия — частое мочеиспускание. Причины: полиурия и/или раздражение мочевыводящих путей (при воспалении, прохождении мелких 
конкрементов). 
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Никтурия — преимущественное мочеиспускание ночью. Причины: нарушение кровоснабжения почек, развитие аденомы простаты, поражения 
почек (амилоидоз) и/или мочевыводящих путей (уретрит, цистит). 
Принципы лечения: 

-Этиотропный - устранение причинного фактора. С этой целью используются, например, антибиотики, сульфаниламиды. 
-Патогенетический. Имеет целью разрыв звеньев патогенеза болезней почек. Для этого применяют иммунодепрессанты, иммуномодуляторы, 
антиаллергические препараты. Гемодиализ. 
-Симптоматический  -устранение вторичных страданий и последствий, вызванных патологией почек (анемии, отёков, гастритов, энтероколитов, 
тромбогеморрагических расстройств, артериальной гипертензии). 

 

130. Почечнокаменная болезнь, причины и механизмы образования почечных камней.  
Почечнокаменная болезнь (nephrolithiasis) - хроническое заболевание, характеризующееся образованием плотных конкрементов (камней) 

в ткани почек, чашечках и лоханках. Нефролитиаз относится к наиболее частым проявлениям мочекаменной болезни (уролитиаза), под 
которой подразумевается образование мочевых камней не только в почках и лоханках, но и в других отделах мочевых путей. В составе 
большинства мочевых камней обнаруживаются соли кальция (оксалаты, сульфаты, карбонаты, фосфаты, ураты); камни образуются также из 
мочевой кислоты и цистина. Кроме кристаллических соединений, в состав мочевых камней входят органические примеси - белки, 
гликозаминогликаны, слущенный эпителий, тканевой детрит и др. 
Кристаллизации растворенных в моче солей и мочевой кислоты способствуют: 
•  присутствие их в моче в высоких концентрациях вследствие повышенной экскреции или выведения в малом объеме жидкости; 
•  пониженное содержание в моче ингибиторов камнеобразования (солюбилизаторов и комплексообразователей) - цитратов, солей магния и др.; 
•  резкие сдвиги рН мочи в кислую и щелочную сторону (при рН 5,0 происходит осаждение солей мочевой кислоты; щавелевая кислота 

кристаллизуется и выпадает в осадок в виде оксалата кальция при рН 5,5-5,7; в щелочной моче происходит осаждение фосфатов); 
•  присутствие в моче веществ, способствующих процессу кристаллизации, таких, как белки, мукопротеины, гликозаминогликаны, клеточный 
детрит, а также наличие поврежденных тканей при травме, пиелонефрите и др.; 
•  нарушение оттока мочи и ее инфицирование. 
К внешним факторам относятся: 
1) особенности питания (присутствие в пище большого количества щавелевой и мочевой кислот, нуклеопротеидов, дефицит витаминов А и В6, 
гипервитаминоз D); длительный прием витамина С и теофиллина повышает образование оксалата; 
2) прием щелочных минеральных вод; 

3) употребление жесткой воды; 
4) жаркий климат, обусловливающий потерю жидкости с потом, следствием чего является повышение концентрации мочи. 
Внутренние факторы, играющие роль в развитии нефролитиаза, могут быть внепочечными и почечными. К внепочечным факторам относятся 
возраст, патологическая наследственность и ряд приобретенных заболеваний. К почечным факторам, способствующим камнеобразованию, 
относятся заболевания почек и мочевыводящих путей, сопровождающиеся повышением содержания в моче минеральных веществ, - это почечная 
фосфатурия, синдром де Тони-Дебре- Фанкони и другие тубулопатии, а также цистиноз, при котором могут образовываться цистиновые камни.  
Механизм образования мочевых камней (патогенез) окончательно невыяснен. Существуют две теории - кристаллизационная и теория 

«матрицы». Согласно первой образование камня является результатом выпадения кристаллов тех или иных веществ (соли, мочевая кислота, 

цистин) из насыщенного раствора, чему способствуют соответствующее рН и недостаток ингибиторов кристаллизации. Процесс кристаллизации 
сопровождается образованием плотных конгломератов, способных включать в свой состав различные органические вещества и структуры. Теория 
«матрицы» ставит процесс камнеобразования в зависимость от появления центров кристаллизации, роль которых могут играть белки (например, 
белок Тамма-Хорсфалля, фибрин), сгустки крови, клеточный детрит и др. 
Осложнениями нефро(уро)литиазиса могут являться гидронефроз вследствие окклюзии мочеточника, почечная недостаточность, артериальная 
гипертензия. 
 

131. Основные проявления нарушений клубочкового аппарата почек, причины и последствия для организма. Острый и хронический 

гломерулонефрит. 
Нарушения диуреза прежде всего могут быть обусловлены изменениями величины клубочковой фильтрации (в норме от 100 до 140, в среднем 
120 мл/мин). Различают почечные и внепочечные механизмы нарушения фильтрации. 

Уменьшение фильтрации возможно в следующих случаях: 
1. При снижении гидростатического давления на стенку капиллярных сосудов. Это в свою очередь может быть связано с падением артериально го 
давления ниже 80 мм рт. ст. вследствие шока и коллапса различного генеза, недостаточности кровообращения, уменьшения объема 
циркулирующей крови (рис. 23.1); уменьшением интенсивности кортикального почечного кровотока вследствие спазма приносящих артериол или 
органических изменений аорты, почечных артерий, внутрипочечных сосудов. 
2. При подъеме онкотического давления крови выше 25 – 30 мм рт. ст. вследствие гемоконцентрации из-за обезвоживания организма, при 

переливании больших объемов белковых кровезаменителей, а также при некоторых заболеваниях, протекающих с гиперпротеинемией. 
3. При увеличении давления в капсуле клубочков выше 20 мм рт. ст., что наблюдается при замедленной реабсорбции жидкости в проксимальной 
части канальцев нефронов, при закупорке просвета канальцев цилиндрами, некротическими массами, при наличии препятствия для выделения 
мочи в мочевых путях (некроз, сгустки, камни, опухоли). 
4. При изменении состояния клубочкового фильтра – уменьшении количества функционирующих клубочков (в норме около 2 млн), общей 
фильтрационной поверхности (в норме около 1,5 м2), числа, площади и диаметра пор (в норме до 5 нм), увеличении толщины клубочковой 
мембраны (в норме 80 – 120 нм), ее физико-химических свойств. Подобные нарушения наблюдаются прежде всего при воспалительном процессе, 
непосредственно поражающем клубочковую мембрану (гломерулонефрит и др.). 

Повреждение почечного фильтра и, как следствие, уменьшение клубочковой фильтрации и диуреза могут наблюдаться при нарушении трофики 
клубочковой мембраны из-за нарушения кровоснабжения почек, гипоксии различного генеза, токсических влияний. 

На увеличение фильтрации влияют следующие факторы. 
1. Повышение гидростатического давления на стенку капиллярных сосудов клубочков, которое наблюдается при увеличении объема 
внутрисосудистой жидкости, при увеличении объемной скорости кортикального кровотока в связи с уменьшением тонуса приводящих артериол 
(в стадии подъема температуры при лихорадке, в условиях натрийизбыточной диеты); при повышении тонуса отводящих артериол в связи с 
нервно-рефлекторными и гуморальными влияниями, наблюдающимися в ранней стадии гипертонической болезни. 
2. Понижение онкотического давления крови (гипоальбуминемия), перераспределение белковых фракций крови в сторону преобладания 

грубодисперсных глобулинов, имеющих низкое онкотическое давление (при гепатите, циррозе печени). 
Повышение проницаемости клубочковой мембраны. Кардинальным признаком повышения проницаемости клубочковой мембраны является 
протеинурия – выделение с мочой плазменных белков сверх того количества, которое содержится в физиологических условиях (30 – 100 мг/сут), а 
также появление в моче белковых фракций с большой относительной молекулярной массой (свыше 70 000). 
Механизм протеинурии, обусловленной повышением проницаемости клубочкового фильтра, связывают, с одной стороны, с увеличением 
фильтрации вследствие увеличения диаметра пор, а с другой – с физико-химическими изменениями в базальной мембране, облегчающими 
диффузию или устраняющими электрический барьер для фильтрации[1]. 
Такими изменениями со стороны клубочковой мембраны могут сопровождаться функциональные нарушения почечной гемодинамики, вызванные 

введением адреналина, норадреналина, возникающие в положении стоя у детей (ортостатическая протеинурия), при тяжелой работе (маршевая 
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протеинурия), при потере жидкости у грудных детей (дегидратационная протеинурия), при охлаждении. Белок в моче может появиться после 
приема пищи с большим содержанием белков, особенно у детей (алиментарная протеинурия). Выраженность большинства из 
указанныхфункциональных протеинурий незначительна (обычно до 1 г/л); они исчезают после устранения соответствующих причин. 

В противоположность этому органические протеинурии(при остром и хроническом гломерулонефрите, нефротическом синдроме и других 
органических поражениях почек) отличаются стойким характером, нередко выраженной интенсивностью (при нефротическом синдроме – от 10 – 
15 до 120 г/л), наличием в моче фракций плазменных белков с высокой относительной молекулярной массой 70 000 – 820 000 (неселективная 
протеинурия). 
Промежуточное положение занимает протеинурия при недостаточности кровообращения, при инфекционных заболеваниях и некоторых 
токсических состояниях, при тиреотоксикозе, механической и паренхиматозной желтухе, при энтероколите, кишечной непроходимости, ожогах. 
В тех случаях когда протеинурия не связана с поражением почек, а обусловлена воспалительным процессом в мочевых путях, ее называют 
внепочечной, или ложной,протеинурией (белка обычно не более 1 г/л). 

Повреждение клубочковой мембраны, в частности стенки капиллярных сосудов, может сопровождаться выходом эритроцитов в просвет 
канальцев и появлением их в моче (почечная клубочковая гематурия), часто в виде "теней" (выщелоченные эритроциты). Такая гематурия 
является одним из ведущих симптомов очагового нефрита, острого и хронического гломерулонефрита. 
Почечную гематурию следует отличать от внепочечной, обусловленной травмой или воспалением мочевых путей. Отличительными признаками 
внепочечной гематурии являются наличие в мочевом осадке большого количества свежих невыщелоченных эритроцитов и "белково-
эритроцитарная диссоциация" (отсутствие органической протеинурии). 
Нарушение экскреции веществ. Важнейшими патофизиологическими проявлениями нарушения функции клубочков, возникающими в связи с 
уменьшением фильтрации, являются задержка выведения из организма продуктов азотистого обмена и повышение их концентрации (остаточного 
азота) в крови – азотемия. Последняя обусловлена главным образом накоплением в крови мочевины, мочевой кислоты, креатина, креатинина, 

эрготианина, аммиака, в меньшей степени аминокислот, а также токсических продуктов, образующихся при гниении в кишках, – индикана, 
фенолов, индола, скатола. 
Уровень азотемии может быть различным – от едва превышающего верхнюю границу нормальных величин остаточного азота (35,7 ммоль/л) до 
142,8 – 357 ммоль/л. Определяющим фактором является степень снижения величины клубочковой фильтрации. 
В результате нарушения экскреторной функции клубочков задерживается выведение фосфатов, сульфатов и органических кислот и повышается 
концентрация их в крови -гиперфосфатемия, гиперсульфатемия,гиперацидемия. Анионы указанных веществ во внекле точной жидкости 
вытесняют гидрокарбонаты, уменьшают щелочной резерв крови (до 18 – 13,5 ммоль/л, в норме – 25 – 31 ммоль/л), что приводит к развитию 
ацидоза (ренальный азотемический ацидоз). 

Задержка выведения из организма электролитов (ионов калия, натрия, магния и хлора) и перераспределение их между внеклеточным и 
внутриклеточным пространством – накопление ионов магния и калия во внеклеточном, в том числе в крови (гиперкалиемия, гипермагниемия), а 
натрия – во внутриклеточном секторе с понижением концентрации в плазме крови натрия (гипонатриемия) и хлора (гипохлоремия) – являются 
результатом нарушения функционирования натрий-калиевого насоса, которое возникает вследствие развития азотемического ацидоза. Ему 
сопутствует развивающаясягипергидратация, которая может быть как вне-, так и внутриклеточной. 
Согласно новейшим данным, барьерные функции клубочкового фильтра по отношению к макромолекулам зависят от размера его пор, величины 
заряда молекул белка и самой мембраны, от функции эндотелия капилляров и состояния кровотока в клубочках. В физиологических условиях при 
нормальной гемодинамике фильтрации подвергаются молекулы белка с относительной молекулярной массой ниже 65 000 – 70 000. Клубочковый 

ультрафильтрат содержит 10 – 20 мг белка в 100 мл, значительная часть которого реабсорбируется в проксимальных извитых канальцах. 
Суточная моча взрослого человека может содержать до 100 мг белка (в основном альбумины, ?-микроглобулины, трансферрин). 
Крупномолекулярные белки (?- и ?-глобулины) в моче здоровых людей не обнаруживаются. Надежным показателем гломерулярной 
проницаемости считается соотношение клиренсов альбумина и креатинина, которое у взрослых составляет 3,3*10–6 [Игнатова М. С, 
Вельтищев Ю. Е., 1989]. 
Нефриты – группа заболеваний, характеризующихся диффузным поражением почечной ткани воспалительного и/или иммунопатологического 
генеза, с вовлечением в патологический процесс всех отделов нефронов, интерстициальной ткани и сосудов.  
Острый гломерулонефрит — заболевание, как правило, инфекционно-аллергического или иммуноаутоагрессивного генеза.  

Причины: 
1. Инфекционные агенты: стрептококки, пневмококки, менингококки, сальмонеллы, вирусы (вызывающие гепатит), токсоплазмы. 
2. Неинфекционные факторы. Чаще всего это аутоагрессивные и/или перекрестные AT, циркулирующие в крови комплексы Аг, Ig, факторов 
комплемента, а также чужеродные белки (например, вакцины, сыворотки или цельной крови). 
Патогенез: 
Частая форма гломерулонефрита — острый диффузный гломерулонефрит. Причиной его является гемолитический стрептококк группы А. 
 - Образование AT к Аг стрептококка. 
 - Воздействие антистрептококковых AT на стрептококки (их деструкция) и на структуры почечных телец (особенно на их мембраны, имеющие 
Аг, сходные с Аг гемолитического стрептококка). 

 - Денатурация белков, расцениваемых системой ИБН как чужеродные для организма. 
 - Прямое повреждение структур нефрона токсинами стрептококка, приводящее к дополнительному образованию аутоантигенов. 
 - Выработка в ответ на появление в крови аутоантигенов нефроцитотоксических аутоантител и лимфоцитов. 
Хронический диффузный гломерулонефрит — одно из наиболее частых заболеваний почек. 
Причины: 
 - Инфекционные агенты (бактерии, вирусы, плазмодии). 
 - Неинфекционные факторы: эндогенные (например, Аг опухолей образующиеся в результате массированного повреждения тканей); экзогенные 
(ЛС, некоторые антибиотики, вакцины, сыворотка крови, алкоголь, органические растворители). 

Патогенез: 
 - Инициальный фактор — выработка AT к причинному агенту и/или к ауто-антигенам, появляющимся при повреждении почечной ткани. 
 - Образование иммунных комплексов «Аг+АТ+факторы комплемента», а также цитотоксических Т-лимфоцитов. 
 - Воздействие иммунных комплексов и Т-лимфоцитов на компоненты ба-зальных мембран и клеток почечных телец, а также капилляров. 
 - Индукция воспаления и аллергии. 
 - Потенцирование иммуноаллергических реакций и воспаления. Это приводит к нарастанию степени и масштаба повреждения почечной ткани, 
что делает процесс хроническим, диффузным и потенциально необратимым. 

 

132. Основные проявления нарушений канальцевого аппарата почек (проксимальной и дистальной реабсорбции, канальцевой секреции, 

экскреции). 
Нарушения канальцевых функций, сопровождающиеся изменением гомеостаза или избирательным нарушением парциальных функций канальцев, 
называются тубулярной недостаточностью (тубулярный синдром). По происхождению тубулярная недостаточность может быть наследственно 
обусловленной (в ее основе лежит дефект ферментных систем, ответственных за реабсорбцию или секрецию определенных веществ) и 
приобретенной. Основными причинами приобретенной тубулярной недостаточности являются перенапряжение процессов реабсорбции 
вследствие избытка реабсорбируемых веществ в первичной моче; угнетение ферментных систем токсическими веществами, лекарственными 
препаратами; расстройство гормональной регуляции ферментативных процессов и механизмов транспорта веществ в канальцах; структурные 
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изменения в канальцах нефронов воспалительной и дистрофической природы, возникающие вследствие нарушения кровообращения, прямых 
токсических влияний, дисметаболических нарушений,- действия инфекционных агентов. 
Проксимальные тубулопатии. Обусловлены нарушением функции проксимальных канальцев. К этой группе относятся фосфатурия, почечная 

глюкозурия, гипераминоацидурия и проксимальный почечный ацидоз. 
Фосфатурия. Возникает вследствие нарушения реабсорбции фосфатов; она сопровождается гипофосфатемией, рахитоподобными изменениями в 
костях (гипофосфатемический витамин D-резистентный рахит). Полагают, что в механизме развития фосфатурии играют роль отсутствие 
транспортного белка для фосфатов, а также недостаток рецепторов для связывания кальцитриола. 
Почечная глюкозурия. Реабсорбция глюкозы в кровь происходит в проксимальном канальце с помощью специального переносчика, который 
одновременно присоединяет и глюкозу, и Na+-ионы. Экскреция глюкозы с мочой происходит в том случае, если количество профильтровавшейся 
в клубочках глюкозы превышает реабсорбционную способность канальцев. Почечная глюкозурия характеризуется понижением почечного порога 
для глюкозы вследствие уменьшения максимальной способности канальцев ее реабсорбировать. Почечная глюкозурия может быть 

самостоятельным заболеванием наследственной природы или одним из симптомов других тубулопатий, например синдрома де Тони-Дебре- 
Дистальные тубулопатии. К ним относится почечный водный диабет, который чаще является наследственным рецессивным, сцепленным с 
полом заболеванием. В основе его развития лежит отсутствие реакции почек на АДГ, что ведет к нарушению реабсорбции воды в дистальных 
канальцах и собирательных трубочках. В результате развивается полиурия (до 30 л/сутки), сопровождающаяся полидипсией; почки утрачивают 
способность к концентрированию мочи, относительная плотность ее не превышает 1005, т.е. имеется гипостенурия. При этом содержание АДГ в 
крови нормально. Разновидностями дистальных тубулопатий являются также псевдогипоальдостеронизм и дистальный почечный канальцевый 
ацидоз. Наряду с повреждением изолированных транспортных систем существуют тубулопатии, характеризующиеся комбинированным дефектом 
процессов канальцевой реабсорбции. К их числу относится синдром де Тони-Дебре-Фанкони, проявляющийся нарушением реабсорбции глюкозы, 
различных аминокислот, фосфатов и бикарбонатов. 

Нарушения канальцевой секреции.  Ведущим тубулярным синдромом, в основе которого лежит нарушение канальцевой секреции, является 
канальцевый ацидоз. 
Основной механизм развития канальцевого ацидоза – торможение аммонио- и ацидогенеза и секреции Н+ в канальцах нефронов, что затрудняет 
взаимозависимую реабсорбцию Na+ и гидрокарбонатов и выведение из организма кислых продуктов в виде титруемых кислот. 
Конкретные причины и механизмы торможения секреции ионов водорода при канальцевом ацидозе не установлены. Полагают, что он возникает 
при нарушении ферментативных процессов цикла Кребса и недостаточности канальцевой глутаминазы, участвующей в образовании аммиака из 
глутамина. 
Чаще всего канальцевый ацидоз является следствиемтубулоинтерстициального синдрома – особой формы поражения почек, для которой 

характерно развитие атрофии эпителия канальцев нефронов, в основном дистальной части их, в сочетании с выраженным склерозом стромы и 
нарушением основных канальцевых функций в ответ на различные токсические, метаболические, физические (ионизирующая радиация) и 
инфекционные воздействия. 
Нарушение секреции мочевой кислоты сопровождается повышением концентрации в крови мочевой кислоты и ее солей (гиперурикемия) и 
развитием почечной формы подагры. Соответствующий дефект является наследственно обусловленным и передается по доминантному типу. 
Нарушение секреции чужеродных веществ (лекарственных – антибиотики, красящих – фенолрот, йодсодержащих контрастных препаратов). 
Наблюдается при поражениях почек с выраженным тубулоинтерстициальным синдромом. Задержка в крови в связи с нарушением секреции 
некоторых чужеродных веществ, в частности пенициллина и продуктов его превращения, может сопровождаться токсическими проявлениями. 

 

133. Нефротический синдром, виды, патогенез. 
Нефротический синдром - состояние, развивающееся при поражениях почек различного генеза, приводящих к дефектам клубочковых 
капилляров. Для нефротического синдрома характерен комплекс нефрогенных симптомов: протеинурия, гипопротеинемия, 
гиперлипопротеинемия, липидурия, отёки.  
Причины 
• Патология почек (первичный нефротический синдром): острый и хронический гломерулонефрит, гломерулосклероз, липоидный нефроз, 
мембранозная гломерулопатия; 

• Внепочечная патология (вторичный нефротический синдром): хронические инфП (например, остеомиелит, туберкулёз, сифилис), поражения 
системы крови (лимфомы, лейкозы), злокачественные новообразования, СД,). 
По этиологии различают первичный и вторичный нефротический синдром. Причиной развития первичного нефротического синдрома являются 
первично возникающие заболевания почек, такие, как гломерулопатия, гломерулонефрит. 
Вторичный нефротический синдром возникает при многих заболеваниях, в основном системного характера, при которых почки поражаются 
вторично. К числу таких заболеваний относятся сахарный диабет (диабетическая нефропатия), амилоидоз, злокачественные опухоли,  коллагенозы 
(системная красная волчанка, склеродермия, ревматизм, узелковый периартериит), хронические инфекционные процессы в организме, 
паразитарные заболевания, аллергические заболевания (сывороточная болезнь и др.).  
Патогенез: 

1. На начальном этапе развития нефротического синдрома действуют механизмы, вызывающие: 
 - повреждение мембран и клеток клубочков (под влиянием причинного фактора); 
 - иммуноаллергические реакции (в крови обнаруживается повышенное содержание Ig, компонентов системы комплемента, иммунных 
комплексов; последние определяются и в ткани почек); 
 - воспалительный процесс (в ткани почки расстраивается микроциркуляция, повышается проницаемость стенок микрососудов, происходит 
инфильтрация ткани лейкоцитами, развиваются пролиферативные процессы). 
2. Важными патогенетическими звеньями нефротического синдрома являются: повышение проницаемости фильтрационного барьера, увеличение 
канальце-вой реабсорбции белков с последующим её ухудшением и активация синтеза ЛП гепатоцитами. 

 - Изменения реабсорбции белков в канальцах почек. Избыточная фильтрация белков в клубочках сочетается с их повышенной реабсорбцией в ка-
нальцах почек. При хроническом течении это приводит к повреждению эпителия канальцев, развитию дистрофических изменений в них и нару-
шению процессов реабсорбции и секреции. 
 - Повышение проницаемости стенок клубочковых капилляров. 
Проявления: 
гипопротеинемия, дислипопротеинемия, протеинурия, гиперлипопротеинемия, липидурия, микрогематурия , отёки, полигиповитаминоз, 
гиперкоагуляция белков крови и тромбоз, анемия, ацидоз. 
 

134. Острая почечная недостаточность. Формы, этиология, патогенез, стадии, принципы лечения. Значение гемодиализа в лечении острой 

почечной недостаточности.  
Почечная недостаточность — синдром, развивающийся в результате значительного снижения или прекращения выделительной функции, а 
также нарушения других процессов в почках. Для почечной недостаточности характерны прогрессирующее увеличение содержания в крови 
продуктов азотистого обмена (азотемия) и нарастающие расстройства жизнедеятельности организма. 
Острая почечная недостаточность возникает «внезапно» и быстро прогрессирует. 
Причины -Преренальные. Они обусловливают значительное снижение кровотока в почках: массивная кровопотеря, коллапс, шок, острая 
сердечная недостаточность, тромбоз почечных артерий. Функции самих почек при действии указанных причин на начальных этапах острой 

почечной недостаточности сохранены.  
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-Ренальные - оказывают прямое повреждающее действие на ткань почек: (некронефроз, острая значительная локальная или тотальная ишемия 
почек, нефротоксические агенты). 
-Постренальные. - нарушение (вплоть до прекращения) оттока мочи по мочевыводящим путям: обтурация мочевыводящих путей (почечными 

камнями, опухолью, сдавление мочевыводящих путей, перегиб мочеточника. 
Патогенез: 
1. Значительное и быстро нарастающее снижение объёма клубочковой фильтрации. 
2. Сужение или обтурация большого числа канальцев почек. 
3. Подавление процессов экскреции и секреции в эпителии канальцев под действием нефротоксических факторов 
4. Дополнительное (к действию названных выше механизмов) повреждение клубочков, канальцев, интерстициальной ткани в связи с развитием 
воспалительной и иммуноаллергических реакций в ответ на прямое повреждение указанных структур. 
В клиническом течении ОПН различают несколько стадий: 

1) инициальную (начальную), 2) олигоанурии, 3)нормализации диуреза и развития полиурии, 4) восстановления (выздоровления). 
Первая, начальная стадия определяется первичным заболеванием, для нее характерно незначительное снижение диуреза. 
Во вторую стадию, олигоанурии, обнаруживаются наиболее характерные   и значительные   расстройства. В эту стадию наряду с резким 
снижением или отсутствием диуреза развиваются все признаки ОПН (отек головного мозга и легких с явлениями водного и азотистого 
отравления организма; нарушения функций ЦНС, деятельности сердечно-сосудистой системы: снижение сердечного выброса, аритмии, блокады 
сердца,  сначала артериальная гипотензия, потом гипертензия; появление дыхания Куссмауля; расстройства метаболических процессов: 
прогрессирование гиперкалиемии, гипокальциемии, гипонатриемии ацидоза и др.). Больные часто погибают в эту стадию, но при эффективных 
лечебных мероприятиях возникает третья стадия: - сначала восстановление нормального диуреза (азотемия еще повышена), а затем и развитие 
полиурии (азотемия нормальная или снижена). При этом организм теряет значительные количества жидкости и  электролитов, что 

сопровождается снижением ОЦК, гипокалиемией, гипоосмией, ацидозом, дегидратацией организма. Больные могут погибнуть в эту стадию 
болезни. При благоприятном течении заболевания может  развиваться четвертая стадия, характеризующаяся постепенным восстановлением 
основных гомеостатических функций почек. 

 

135. Хроническая почечная недостаточность. Этиология, стадии. Уремия, механизмы и проявления. Принципы лечения. 
Хроническая почечная недостаточность — состояние (синдром), развивающееся в результате нарастающей гибели и значительного 
уменьшения числа функционирующих нефронов и характеризующееся существенным, прогрессирующим (часто необратимым) снижением 
функций почек. 

Причины: 
1. Преренальные: хронические артериальные гипертензии, медленно прогрессирующий стеноз почечных артерий, двусторонняя эмболия артерий 
почек. 
2. Ренальные: хронические патологические процессы в почках. 
3. Постренальные. Факторы, вызывающие длительное нарушение оттока мочи. 
Патогенез: 
Прогрессирующее снижение клубочковой фильтрации, канальцевой секреции и реабсорбции. В основе этих процессов находится про-
грессирующая гибель нефронов, замещение их соединительной тканью (т.е. развитие нефросклероза). Это и приводит к нарастающей 

недостаточности всех функций почек. Финальным этапом хронической почечной недостаточности является уремия. 
Стадии развития ХПН. В зависимости от степени нарушения функции почек и расстройств гомеостаза выделяется несколько стадий. 
Предложено различать три стадии, каждая из которых подразделяется на фазы А и Б. 
Стадия I - латентная. Фаза IA характеризуется нормальными показателями содержания креатинина в плазме крови и скорости клубочковой 
фильтрации, но при проведении нагрузочных проб на концентрацию и разведение выявляется уменьшение функционального резерва почек. В 
фазе IБ уровень креатинина в сыворотке соответствует верхней границе нормы, а скорость клубочковой фильтрации составляет 50% от должного. 
Обнаруживается понижение концентрационной способности почек. 
Стадия II - гиперазотемическая (концентрация креатинина в сыворотке крови 0,13 ммоль/л и выше, мочевины - 11 ммоль/л и выше). В фазе IIA 

клубочковая фильтрация понижена до 40-20%, а в фазе ПБ - до 19-10% от должной. 
Стадия III - уремическая, характеризуется снижением скорости клубочковой фильтрации до 10-5% от должного, имеется высокая степень 
гиперазотемии и клинические признаки уремии. 
Клинические проявления ХПН в большей степени зависят от стадии и выраженности расстройств гомеостаза. Выделяют следующие   синдромы   
ХПН:    1)   неврологический,   2) гастроэнтерологический, 3) дистрофический, 4) анемический, 5) ' геморрагический, 6) костно-суставной и др. 
ХПН всегда сопровождается снижением резистентности организма к действию различных патогенных факторов, как правило, усиливающих ее. 
Исход ХПН неблагоприятный. 
Уремия — синдром, заключающийся в аутоинтоксикации организма продуктами метаболизма (нормального и нарушенного), «уремическими 
токсинами» и экзогенными соединениями, в норме выводящимися почками. 

Причины: почечная недостоточность (острая, хроническая);  
Основные факторы: интоксикация избытком аммонийных соединений, токсическое действие – фенолы, индолы; дисбаланс ионов и жидкости в 
клетках. Уремические токсины: мочевина, паратиреоидный гормон, неадекватная концентрация в крови, интерстициальной жидкости 
микроэлементов.Уремия заканчивается почечной комой.  

 

136. Общие закономерности и причины нарушения деятельности эндокринных желез, нарушение центральных и периферических 

механизмов регуляции, внежелезистые факторы, ведущие к гипо- и гиперфункции желез внутренней секреции. 
Эндокринная система- система, состоящая из специализированных структур, расположенных в центральной нервной системе, различных 

органах и тканях, а также желез внутренней секреции, вырабатывающих специфические биологически активные вещества - гормоны. 
Наряду с нервной эндокринная система участвует в регуляции функций различных систем, органов и метаболических процессов, является 
важнейшим звеном координации функций, обеспечивающих единство организма, сохранение его гомеостаза, его связь и приспособление к 
внешней среде. Как любая функциональная система, она включает в себя три звена или компонента: 
1. афферентный, воспринимающий аппарат, представленный всеми видами экстеро-, проприо- и интерорецепторов функциональных 
элементов органов и тканей; 
2. центральное звено регуляции сосредоточено в симпатических и парасимпатических центрах вегетативного отдела нервной системы, особенно 
в гипоталамусе. 

3. исполнительный (эффекторный) аппарат в виде желез внутренней секреции: гипофиз, щитовидная железа, паращитовидные железы, 
поджелудочная железа, надпочечники и половые железы. 

Общие причины и механизмы патологии эндокринной системы: 
1) инфекции и интоксикации;  
2) острые и хронические воспаления;  
3) наследственные дефекты биосинтеза гормонов;  
4) опухоли;  
5) травмы;  

6) недостаточность кровообращения.  

В механизмах нарушения функций эндокринной системы выделяют 
четыре патогенетических пути:  
1) нарушение центральных механизмов регуляции,  
2) патология самих желез,  
3) нарушение активности гормонов на периферии,   
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4) нарушение принципа обратной связи между гипофизом и 
периферической железой, между количеством гормонов и 

выработкой тропных гормонов - + взаимодействие по Завадовскому. 

1. Этиология и патогенез нарушений центральных механизмов 

регуляции эндокринных желез. Это связано прежде всего с 
состоянием гипоталамуса (hypothalamus). Его поражение может 
быть  
1) первичным: воспаление, опухоли, кровоизлияния и  
2) вторичным в результате патологического влияния на гипоталамус 
ретикулярной формации и вышележащих отделов центральной 
нервной системы (лимбической системы, коры головного мозга). 
2. Патология самих желез. Причины и патогенез: 

1) инфекция (панкреатит), 
2) травма,  
3) опухоли: а) инсулома, б) аденома гипофиза,  
4) недостаток кровообращения (гипоксия → диабет). 

3. Этиология и патогенез периферических внежелезистых 
механизмов - это нарушение активности гормонов уже выделенных 
и циркулирующих в крови: 
1) слишком прочная связь гормона с белком носителем плазмы 
крови (например, липопротерический диабет), или слишком рыхлая 

(тиреотоксикоз), 
2) нарушение инактивации гормонов в тканях, особенно в печени. 
При гепатитах и циррозах усиление активации инсулиназы при 
гипоксии в печени и образование внепанкреатической инсулиновой 
недостаточности, 
3) аутоагрессия к молекуле гормона в результате образования 
антител, блокирующих белковые и полипептидные молекулы 
гормонов в крови, 

4) нарушение соединения гормона со своими рецепторами: а) в 

клетках-мишенях или б) с рецепторами соответствующих 
ферментов и нарушение механизмов аллостерического эффекта 
(например, глюкокортикоиды находятся на гексокиназе вместо 
инсулина).  
В результате этих внежелезистых механизмов гормона в крови 
достаточно, или его содержание в крови даже повышено, но 
действия своего он не проявляет. 

4. Этиология и патогенез нарушения принципа обратной связи. 

Большое значение в механизмах нарушения эндокринных желез 
имеет нарушение принципа обратной связи или закона + - 
взаимодействия по Завадовскому между гипофизом и 
периферическими железами. Об этом механизме особенно важно 
помнить при введении в организм гормонов с лечебной целью, 
которые вызывают: 
1) угнетение эндогенной выработки гормонов, что ведет 
2) к гипофункции соответствующих желез, а при длительном 
введении гормонов даже к  

3) атрофии. Это особенно опасно в отношении коры надпочечников. 
Например, при длительном лечении ревматизма по ???? наступает 
атрофия надпочечников и после отмены гормонов развивается 
синдром отмены - острая надпочечниковая недостаточность, что 
ведет к резкому снижению сопротивляемости организма. В итоге 
любое стрессовое состояние, бытовая или операционная травма, 
может закончиться смертью в результате острой кортикостероидной 
недостаточности. 

 

137. Патология, связанная с недостаточной и избыточной секрецией гормонов передней доли гипофиза. Основные принципы 

классификации заболеваний гипофиза. 

Формы: 
•  По уровню продукции гормона (определяют по его содержанию в жидкостях организма) и/или по выраженности его эффектов различают 
гипофункциональные состояния (гипопитуитаризм) и гиперфункциональные состояния (гиперпитуитаризм). 
•  По масштабу поражения аденогипофиза и характеру расстройств в организме выделяют тотальный (нарушение продукции и/или эффектов 
действия всех гормонов аденогипофиза), парциальный (расстройство синтеза и/или эффектов одного гормона аденогипофиза) и субтотальный 

(расстройство синтеза и/или эффектов нескольких гормонов аденогипофиза) гипо- и гиперпитуитаризм. 
•  По времени возникновения эндокринопатии в онтогенезе: «ранние» (выявляются до завершения периода полового созревания) и «поздние» 
формы (развиваются после завершения периода полового созревания). 
•  По происхождению эндокринопатии: первичные (гипофизарные, т.е. вызванные прямым повреждением аденогипофиза) и вторичные 
(гипоталамические — нейрогенные, центрогенные — обусловлены нарушением цереб-ропитуитарного звена механизма нейроэндокринной 
регуляции). 
•  По проявлениям (клиническим, биохимическим и др.). По этому критерию выделяют конкретные болезни, синдромы, патологические состояния 
(например, болезнь Иценко-Кушинга, синдром гипофизарного ожирения, ги-перпролактинемия, гипофизарная кахексия — болезнь Симмондса). 

Гипопитуитаризм — недостаточность содержания и/или эффектов 
одного либо нескольких гормонов аденогипофиза. 
Проявления: 
1. Признаки полигормональной недостаточности – результат 
дефицита конкретных аденогипофизарных гормонов: 
 - СТГ (потеря массы тела, изменения кожи, дистрофия костный 
ткани). 
 - ТТГ (гипотиреоз) 
 -Гонадотропины (евнухоидизм, инфантилизм) 

 - АКТГ (гипофизарный гипокортицизм – дефицит глюко- и 
минералокортикоидов – общая мышечная слабость, артериальная 
гипотензия) 
2. Нейросомальные расстройства: 
 - Обусловлены поражением ядер гипоталамуса: гипотермия, 
вегетативные расстройства.  
 - Повышение внутричерепного давления 
3. Психические нарушения. 

Гиперпитуитаризм — избыток содержания и/или эффектов одного либо нескольких гормонов аденогипофиза. Причины: аденома передней доли 
гипофиза (реже злокачественных опухолей, патологии гипоталамуса, сопровождающейся гиперпродукцией либеринов и/или гипопродукцией 
статинов. 
Виды:  1. Гипофизарный гигантизм. Макросомия — чрезмерное 
увеличение роста, размеров тела и внутренних органов — по 
времени возникновения в онтогенезе является ранней формой 
эндокринопатии. 
Патогенез: центрогенные (поражение нейронов коры и 

гипоталамуса) – гиперпродукция соматолиберина и СТГ; первично-

железистые (гипофизарное, повышение синтеза СТГ), 
постжелезистые. 
Проявления:  
 - увеличение роста;  - несоответствие величины и массы 
внутренних органов размерам тела;  - непропорциональное развитие  

мышц; - гипергликемия,  - гипогенитализм.  
2. Акромегалия — диспропорциональное увеличение размера 
отдельных частей тела (чаще кистей рук, стоп, внутренних органов), 
сочетающееся с существенными нарушениями жизнедеятельности 
организма. По времени возникновения в онтогенезе — поздняя 
форма эндокринопатии. Она развивается после завершения 
окостенения эпифизарных хрящей. В основе механизмов развития 
большинства проявлений акромегалии лежит повышение уровня 

и/или эффектов СТГ. 
Патогенез: то же самое, что и гипофизарный гигантизм. 
Проявления:  
1. Увеличение размеров кистей и стоп за счёт периостального роста 
костей, стимулируемого СТГ. 
2. Огрубление черт лица; 

3. Увеличение размеров внутренних органов (сердца, лёгких, 
печени, почек, селезёнки). 
4. Утолщение кожи, уплотнение мягких тканей в связи с 
разрастанием их соединительнотканных элементов. 
5. Расстройства обмена веществ: углеводный – гипергликемия; 
жировой – повышение уровня холестерина. 
6. половые расстройства. 

3. Гиперпролактинемия 
4. Синдром гипофизарного преждевременного полового развития. 
Увеличение выработки СТГ 
Причина: основной причиной является аденома гипофиза. 
Проявления: акромегалия и гипофизарный гигантизм.
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138. Гормоны задней доли гипофиза: патология, связанная с недостаточной и избыточной продукцией их.  
Патологии нейрогипофиза приводит к нарушениям водного баланса в результате АДГ-эндокринопатий (недостаточность или избыточность 
эффектов АДГ). К ним относятся центральные формы несахарного диабета (недостаточность эффектов АДГ) и синдром неадекватной секреции 

АДГ (избыточность эффектов АДГ). 
Несахарный диабет (несахарное мочеизнурение) развивается в результате недостаточности эффектов АДГ. 
Проявления: 
1.Полиурия. Суточный диурез составляет обычно 3-15 л, иногда до 
20-30 л. При этом моча имеет очень низкую осмоляльность. 
Механизм: недостаточность эффектов АДГ обусловливает снижение 
реабсорбции жидкости в дметальных отделах канальцев почек. Это 
приводит к выведению почками большого количества 

неконцентрированной мочи. 
2.Гиперосмоляльность плазмы крови, внутриклеточной и 
жидкостей. Механизмы: повышенная фильтрация в клубочках почек 
жидкости при нормальной реабсорбции ионов, неорганических и 
органических соединений, гипогидратация клеток и тканей, 
гемоконцентрация, обусловленная полиурией. 

3.Гипернатриемия. Механизмы: активация выработки, 
высвобождения и эффектов альдостерона в условиях нарастающей 
значительной гипогидратации организма и развития гиповолемии. 
Это ведёт к увеличению реабсорбции Na+ в почках и увеличению 
его содержания в плазме крови. 
4.Полидипсия — повышенное потребление жидкости, 

обусловленное патологически усиленной жаждой. Количество 
выпиваемой пациентами жидкости колеблется от 3 до 15, иногда 30 
л в сутки. При отсутствии возможности восполнения утраты 
жидкости развивается угрожающая жизни гиперосмоляльная 
гипогидратация организма. Механизм: активация нейронов центра 
жажды гипоталамуса вследствие гиперосмоляльности плазмы крови 
и гипогидратации клеток организма.  

Синдром неадекватной секреции АДГ (СНАДГ) развивается вследствие избыточности эффектов АДГ и характеризуется олигурией и отёками. 
Патогенез: Ведущую роль в развитии СНАДГ играют два 

взаимосвязанных инициальных звена: центрогенное и первично-
железистое. 
1. Центрогенное. Характеризуется нейрогенной корково-
подкорковой стимуляцией образования АДГ в гипоталамусе и его 
транспорта в нейрогипофиз. 
2. Первично-железистое. В данном случае речь идет о двух 
вариантах патогенеза: избыточной продукции и нейросекреции АДГ 
нейронами гипоталамуса и эктопической секреции АДГ. 

Проявления: 
1. Олигурия. Механизм: значительная активация реабсорбции 
жидкости в дис-тальных отделах почечных канальцев под влиянием 
АДГ. Увеличение реабсорбции воды и снижение диуреза. 

2. Нарастание массы тела. Механизм: задержка жидкости в 

организме (гипергидратация). Вода накапливается в тканях и 
сосудистом русле, что и увеличивает массу тела.  
3. Гипонатриемия.  
4. Повышение содержания натрия в моче. Механизм: 
гипергидратация организма, стимулирующая экскрецию Na+ 
почками. 
5. Психоневрологические расстройства. (вялость, нарушение 
сознания). Механизм: набухание нейронов мозга, что характерно 

для состояния так называемого «водного отравления». 

 

139. Патология, связанная с недостаточной и избыточной секрецией гормонов коры надпочечников.  
Типовые формы патологии надпочечников подразделяют на 2 группы: гиперфункциональные и гипофункциональные. 
Гиперфункция коры надпочечников:  

Гиперальдостеронизм – общее название синдромов, возникающих 
вследствие гиперсекреции или нарушений обмена альдостерона и 
характеризующихся наличием отеков, асцита, гипокалиемии и 
реноваскулярной артериальной гипертензии. 
Синдром: первичный и вторичный. 
Причиной первичного (синдром Кона) является гормонально-
активная опухоль (альдостерома). Проявления: сердечно - 
сосудистый, нервно-мышечный и почечный симптомы. 

Вторичный может возникать при сильном физическом напряжении, 
менструации, беременности и лактации, интенсивном 
потоотделении. Проявляется задержкой Na, артериальной 
гипертензией, гипергидратацией и высоким уровнем ренина и 
ангиотензина в крови. 
Гиперпродукция глюкокортикоидов: Синдромы 
гиперкортизолизма возникают в результате увеличения уровня 
глюкокортикоидов в крови.  
Виды, причины: - Болезнь Иценко-Кушинга – ↑ АКТГ, 

гиперкортицизм. Причина – опухоль аденогипофиза 
Отличие от синдрома: -↑ ГК; -↑ АКТГ; -гиперплазия обоих НП 
Проявления -ожирение лица, плечевого пояса, спины, живота; -
гипертензия; -сухая тонкая кожа; -остеопороз (белок в костях); -
мышечная слабость; -стрии на коже, остеопороз, гипергликемия. 
Синдром Иценко-Кушинга – гиперкортицизм. 
Синдромы эктопической гиперсекреции АКТГ. 

Адреногенитальный синдром –патологическое состояние, 

обусловленное дисфункцией коры надпочечников и проявляющееся 
признаками вирилизации. 
Виды: 
1. врожденный синдром: вирильная форма –простая; сольтеряющая 
форма –вирилизм с гипотензивным синдромом; гипертензивная 
форма – вирилизм с гипертензивным синдромом. 
Причины: 
Приобретенный адреногенитальный синдром. Причина: 

андростерома –доброкачественная опухоль, развившаяся из 
аденоцитов сетчатой зоны коры надпочечника. Избыток андрогенов. 
Проявления: 
1. врожденная вирилизация наружных кожных покровов;  
2. макросомия –увеличение массы тела и рост наворожденных). 
3. гирсутизм – рост волос на теле по мужскому типу 
4. маскулинизация – развитие мужских вторичных половых 
признаков. 
Проявления гипертензивной формы: артериальная гипертензия. 

Надпочечники структурно состоят из коркового и мозгового 
вещества. В корковом веществе синтезируются 
минералокортикоиды (альдостерон), глюкокортикоиды (кортизол) и 
дегидроэпиандростерон (предшественник андрогенов). 
Хромаффинные клетки мозгового вещества надпочечников 
продуцируют катехоламины (адреналин и норадреналин). 

К гипофункциональным состояниям  относят: недостаточность коры надпочечников (болезнь Аддисона и гипоальдостеронизм). 

Болезнь Адцисона — хроническая первичная недостаточность 
коры надпочечников, возникает при двустороннем поражении 
надпочечников, приводящем к их недостаточности, т.е. к 
уменьшению (или прекращению) секреции глюкокортикоидов и 
минералокортикоидов. 
К острой недостаточности коры надпочечников относятся 
гипоадреналовый (надпочечниковый) криз и аддисонов криз — 
осложнение болезни Аддисона. 

Причины: 
 - Разрушение обоих надпочечников при травме. 
 - Двустороннее кровоизлияние в мозговое вещество и ткань коры 
надпочечников (например, в родах, при передозировке гепарина, 

остро или молниеносно протекающем сепсисе). В последнем случае 
говорят о синдроме Уотерхауса— Фридериксенна. 
 - Удаление надпочечника, поражённого гормонпродуцирующей 
опухолью. Недостаточность развивается в результате гипо- или 
атрофии коркового вещества второго надпочечника. 
Проявления: 
1. острая гипотензия. Причины:  острая недостаточность 
катехоламинов, гиповолемия.  

2. гипогидратация организма. Причины: недостаток 
минералокортикоидов, рвота. 
3. нарастающая недостаточность кровообращения.  

Гипоальдостеронизм – патологическое состояние вследствие недостаточной продукции альдостерона. Недостаточность приводит к снижению 
реабсорбции натрия и воды в поечных канальцах и повышению реабсорбции калия  хлора с развитием метаболического ацидоза. 
Проявления: гипонатриемия; артериальная гипотензия; мышечная слабость, утомляемость; гиперкалиемия;  
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140. Патология вилочковой железы и околощитовидных желез. Значение нарушения функций околощитовидных желез для организма. 
Гиперпаратиреозы характеризуются повышением содержания паратиреокрина(ПТГ) в сыворотке крови и/или увеличением эффектов ПТГ. 
Различают первичные (железистые), вторичные (гиперкальциемические) и третичные гиперпаратиреозы, а также псевдогиперпаратиреоз. 

Первичные гиперпаратиреозы — патология самих паращитовидных желёз. Причины: автономно функционирующая аденома, первичная гипер-
плазия желёз, карцинома паращитовидной железы. 
Вторичный гиперпаратиреоз обусловлен длительной гипокальциемией, как правило, в сочетании с гиперфосфатемией и вторичным развитием 
гиперфункции и гиперплазии паращитовидных желёз. 
Причины: патология почек (хронич. почечная недостаточность); патология кишечника (синдром мальабсорбции, стеаторея); патология костной 
ткани (остеомаляция). 
Третичный гиперпаратиреоз 
Причина: длительно протекающий вторичный гиперпаратиреоз. Последний приводит к развитию аденомы (или аденом), приобретающей 

свойство автономного функционирования и гиперпродукции ПТГ. В этих условиях разрушается обратная связь между уровнем Са2+ в крови и 
секрецией ПТГ.  
Псевдогиперпаратиреоз — гиперпродукция ПТГ эктопическими опухолями. 
Наблюдается при семейном полиэндокринном аденоматозе и паранеопласти-ческих синдромах. 
Проявления гиперпаратиреоза: 
1. Нефропатии (полиурия, вторичная полидипсия, нефро- и уролитиаз) 
2. Нейромиопатии (миастении, миалгии); 
3. ЖКТ расстройства (ЯБ, нарушение аппетита, гастриты) 
4. Остеопатии (остеопороз, переломы костей, деформация) 

5. Расстройства высшей нервной деятельности (психастения, депрессии, нарушение сна) 
6. СС нарушения (СН, артериальная гипертензия, стеноз митрального клапана). 
Гипопаратиреоидные состояния (гипопаратиреоз, гипопаратиреоидизм, недостаточность паращитовидных желёз) характеризуются снижением 
содержания в крови и/или выраженности эффектов ПТГ в организме. 
Различают гипопаратиреоз железистый и внежелезистый (псевдогипопаратиреоз).  
Первичный (железистый) гипопаратиреоз обусловлен отсутствием, повреждением или удалением паращитовидных желёз. 
Причины: 1. врожденное отсутствие желез; 2. иммунная аутоагрессия; 3. хирургическое удаление; 4. нарушение кровообращения; 5.  повреждение 
физическими, химическими факторами. 

Внежелезистый (периферический) гипопаратиреоз называют также псевдогипопаратиреозом. Псевдогипопаратиреоз (например, болезнь 
Олбрайта) — наследуемое заболевание, характеризующееся резистентностью органов-мишеней к ПТГ. 
Проявления гипопаратиреоза: 
1. катаракта; 2. гипокальциемия, гиперфосфатемия; 3. повышение нервно-мышечной возбудимости; 4. тетанус; 5.судороги мышц; 6.нервно-
психические расстройства; 7. расстройства дыхания; 8. нарушение мочеиспускания; 9.ЖК-расстройства.    

 

141. Патология щитовидной железы, нарушения обмена веществ, сердечно-сосудистой, нервной систем, роста и развития. Эндемический 

зоб. 

Гипотиреоз – состояние, обусловленное недостаточной секрецией тиреоидных гормонов щитовидной железой. 
Первичный гипотиреоз (90% случаев гипотиреоза) развивается при поражении щитовидной железы и сопровождается повышением уровня ТТГ. 
Вторичный гипотиреоз развивается при поражении гипоталамо-гипофизарной системы с недостаточным выделением тиролиберина и ТТГ и 
последующим снижением функций щитовидной железы. 
Первичный гипотиреоз: Феномен Вольфа— Чайкоффа — гипотиреоз, вызванный введением в организм препаратов йода (обычно в большой 
дозе). Наблюдается у пациентов с гипертиреозом (например, при тиреоидите Хасимото, диффузном токсическом зобе), а также у детей, матери 
которых во время беременности принимали препараты йода. 
Механизм развития: 

•  Подавление окисления йодидов в их более реакционноспособную форму вследствие» угнетения активности йодидпероксидазы. 
•  Торможение связывания йодида с тирозильными остатками в молекуле тиреоглобулина и как следствие — образование моно- и дийодтирозина. 
•  Ингибирование окислительной конденсации моно- и дийодтирозина в три-и тетрайодтиронин вследствие ингибирования активности 
йодидпероксидазы. 
•  Снижение интенсивности гидролиза тиреоглобулина в тироцитах в результате подавления кинетических свойств протеаз и пептидаз. 
Вторичный гипотиреоз: 
Причины:  
•  Гипопитуитаризм различного происхождения (для развития гипотиреоза существенно уменьшение секреции ТТГ). 
•  Гипоталамический гипотиреоз. Основная причина: дефекты синтеза, транспорта или взаимодействия тиролиберина с его рецепторами. 

•  Постжелезистый гипотиреоз. Основные причины: 
 - Инактивация циркулирующих в крови Т3 и Т4, ТТГ  
 - Низкая чувствительность тканей к тиреоидным гормонам  
 - Образование гормонально-неактивного rТ3 

Клинические формы: Хронический аутоиммунный тиреоидит (болезнь Хасимото) — наиболее частая клиническая форма гипотиреоза. К другими 
формам относят кретинизм, микседему, гипотиреоидную (микседематозную) кому и проявления гипотиреоза при аутоиммунном 
полигландулярном синдроме. 

Кретинизм:  

1. врожденная форма 
2. эндемический зоб. Причины: дефицит йода в воде, пище, избыточная продукция ТТГ.  
Патогенез: дефицит T3 и Т4. 
Проявления: зоб, глухота немота, оставание физического развития, малый рост, большой живот, нарушение психического равзития. 
Микседема — тяжёлая форма гипотиреоза, развивающаяся, как правило, у взрослых и подростков. 
Характерным признаком микседемы является слизистый отёк кожи и подкожной клетчатки, при котором отсутствует ямка при надавливании. 
Патогенез — недостаточность эффектов тиреоидных гормонов, чаще в результате первичного гипотиреоза 
Проявления: Нервная система: Недостаточность эффектов тиреоидных гормонов тормозит дифференцировку нервных структур и ВНД, особенно 

у детей. В связи с этим развиваются: Гипотиреоидная энцефалопатия. Она характеризуется снижением интеллекта, психической активности, 
замедлением мышления и речи; Парестезии. 
ССС: брадикардия, кардиомегалия, карлиаогии, нарушение микрогемоциркуляции в тканях. 
ЖКТ: снижение аппетита, тошнота, нарушение пищеварения – гастрит, гипотония. 
Почки: снижение экскреторной функции, инфицирование мочеполовых путей. 
Кожа: отечность лица, ломкость волос, отечность голосовых связок. 
Опорно-двигательный аппарат: миопатии, поражения суставов. 
Гипертиреоидные состояния (гипертиреозы) характеризуются избытком эффектов йодсодержащих гормонов в организме. 

Причинные факторы первичного гипертиреоза поражают щитовидную железу или эктопическую тиреоидную ткань. 
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 - Зоб (увеличение массы и размеров щитовидной железы). (Диффузный токсический зоб — наиболее частая причина гипертиреоза. Узловой 
токсический зоб — гипертиреоз вследствие автономно функционирующей аденомы щитовидной железы (в том числе множественных аденом). 
 - Тиреоидит подострый. Сопровождается разрушением фолликулов железы и поступлением тиреоидных гормонов в кровь. 

 - Т3 и Т4 - секретирующие эктопические опухоли (тератомы яичника, метастазы фолликулярного рака щитовидной железы в различных органах). 
 - Тиреотоксикоз, вызванный йодом. 
Наиболее значимые причины вторичного гипертиреоза — ТТГ-секретирующая аденома гипофиза и селективная резистентность аденогипофиза к 
гормонам щитовидной железы. 
Причинные факторы третичного гипертиреоза воздействуют на нейроны гипоталамуса. 
 - Невротические состояния, сопровождающиеся избыточным образованием тиролиберина. 
 - Состояния, вызывающие длительную активацию норадренергических нейронов гипоталамуса. При этом происходит стимуляция синтеза Т3 и Т4 
через нисходящие пути симпатической нервной системы. 

Проявления: 
Нервная система: 
1.: повышенная нервная и психическая возбудимость; 
2. Чувства немотивированного беспокойства и страха; 
3. Эмоциональная неуравновешенность; 
4. Повышенная нервно-мышечная возбудимость. 
ССС: 
1. гиперфункция миокарда; 
2. аритмии; 

3. гипертрофия миокарда, кардиосклероз; 
4. сердечная недостаточность; 
5. повышение систолического АД; снижение систолического АД; 

6. увеличение скорости кровотока. 
Пищеварение: 
1. изменение аппетита (анорексия); 
2. нарушение пищеварения в желудке и кишечнике – усиление 
перистальтики, частый стул. 
Офтальмологическая симптоматика: 
1. Офтальмопатия Грейвса: светобоязнь, слепота, экзофтальм, 
сухость роговицы. 
2.  Редкое мигание, широкое раскрытие глазных щелей. 

Опорно-двигательный аппарат: тиреотоксическая миопатия – 
слабость, гипотрофия мышц. Остеопороз. 

Тиреотоксический криз - наиболее тяжёлое, чреватое смертью 
проявление (осложнение) тиреотоксикоза. Характеризуется 
прогрессирующим («взрывообразным») усугублением течения 
гипертиреоза. 
Причины: травмы и хирургические вмешательства (нередко даже 

удаление зуба), стрессовые ситуации, инфБ и/или интоксикации, 
физическое перенапряжение, роды. 
Патогенез: 
 - Острое и значительное увеличение содержания в крови 
тиреоидных гормонов.  
 - Нарастающая острая надпочечниковая недостаточность  

 - Избыточная активация симпатико-адреналовой системы. 
Приводит к ги-перкатехоламинемии и реализации её 
цитотоксических эффектов. 
Проявления: 
Острое значительное увеличение содержания в крови тиреоидных 

гормонов: 
 - Нервно-психические расстройства (возбуждение, утрата сознания) 
 - Прогрессирующая почечная недостаточность, уремия. 
 - Расстройства кровообращения 
 - Повышение нейромышечной возбудимости 
 - Нарушения дыхания. 

 

142. Патология половых желез. Гипо- и гиперфункция. Изменения в организме при нарушении деятельности мужских и женских половых 

желез. 
Типовые формы патологии, обусловленные нарушениями эндокринной функции половых желёз, подразделяют на три группы: нарушения 
половой дифференцировки, расстройства полового развития у девочек и половой функции у женщин, нарушения полового развития у мальчиков 
и половой функции у мужчин. 

Расстройства полового развития женского пола: 
Преждевременное половое созревание: 
Половое созревание считается преждевременным, если какой-либо 
из вторичных половых признаков появляется у девочек ранее 7,5 

пет. 
Различают центральное (истинный пубертат), периферическое 
(ложный пубертат, псевдопубертат) и частичное (неполное) 
преждевременное половое созревание. 
Истинный преждевременный пубертат: 
Причины: преждевременная активация синтеза гонадолиберина 
(при опухолях диэнцефальной области), травмах головного мозга; 
гиперпродукция гонадотропинов аденогипофизом. 
Проявления: Изосексуальность развития: комплексность развития 

(ускорение роста тела, оволосение). 
Преждевременный псевдопубертат: 
Причины: автономный избыточный синтез эстрогенов  яичниках 
или надпочечниках. 
Проявления: 1. бивалентность полового развития – изосексуальное, 
гетеросексуальное; нарушение гармоничности развития организма, 
незавершенность полового развития. 

Задержка полового созревания 
Задержкой полового созревания считается отсутствие вторичных 
половых признаков к 14-летнему возрасту, а также отсутствие 

менструаций к 16-летнему возрасту (первичная аменорея) при 
наличии вторичных половых признаков. 
Виды: 
Первичный гипогонадизм (яичниковый). Является следствием 
наследуемой, врождённой или приобретённой яичниковой не-
достаточности. 
Вторичный гипогонадизм (гипогонадотропный, внеяичниковый). 
Обусловлен дефицитом гонадотропных гормонов (ФСГ, ЛГ) 
транзиторного (преходящего) или постоянного (хронического) 

характера. 
Причины: 1. транзиторный вторичный гипогонадизм (стресс, 
хронич. истощающие болезни; эндокринопатии) 2. хронический 
вторичный гипогонадизм. 

Гипофункция яичников: 

Эндокринная недостаточность яичников подразделяется на 
первичную и вторичную. 
•  Первичная яичниковая недостаточность (первичный 
гипогонадизм) — состояния, обусловленные патологией яичников и 
заключающиеся в недостаточной продукции ими половых 
гормонов, а также нарушениями менструального цикла. В связи с 
этим в крови, как правило, обнаруживают компенсаторно 
увеличенный уровень ФСГ. Причины: те же, что и первичного 

гипогонадизма, вызывающего задержку полового развития у 
девочек. 
•  Вторичная недостаточность (вторичный, или внеяичниковый 
гипогонадизм). Является результатом дефицита либо 

гонадолиберинов гипоталамуса, либо гонадотропных гормонов 

аденогипофиза. Причины: те же, что и вторичного гипогонадизма. 
•  Проявления: нарушения менструального цикла, аменорею, 
бесплодие. 
Гиперфункция яичников: 
1) гиперандрогения 
-гиперпродукция люлиберина 
-гиперсекреция андрогенов надпочечниками 
-гиперинсулинемия 

-опухоли яичников 
2) гиперэстрогения 
-трансформация в коже и жировой клетчатке избытка андрогенов в 
эстрогены 

Расстройства полового развития мужского пола: 
Преждевременный (первичный) пубертат — состояние, 
характеризующееся появлением всех или отдельных вторичных 
половых признаков у мальчиков до 9-летнего возраста. 

1. Истинное преждевременное развитие; 

2. Ложное преждевременное развитие. 
Проявления: являются результатом избытка в организме мужских 
половых гормонов. Это вызывает признаки вирилизации (появление 
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лобкового и подмышечного оволосения, огрубение голоса, 
увеличение яичек и полового члена; низкий рост. 
Задержка полового созревания 

Отсутствие у мальчиков признаков полового созревания к 14-
летнему возрасту считается задержкой пубертата. 
Причины: 
1. Дефицит гонадолиберинов гипоталамуса и/или гонадотропинов 
аденоги-пофиза  
2. Сниженная выработка тестостерона яичками  
3. Пониженная чувствительность тканей-мишеней к действию 
тестостерона. 

Проявления: 
Признаки евнухоидизма: сниженное содержание тестостерона в 
крови. 

Мужской гипогонадизм 
Причины тестикулярной недостаточности. 
 - Те же, что и при задержке полового развития мальчиков. 
 - Дефекты яичек. (наследуемые или врождённые (первичные) - 
снижение продукции андрогенов и нарушения сперматогенеза; 
приобретённые (вторичные) - при травме, вирусном или 
бактериальном воспалении). 

 

143. Боль, механизмы боли: рецепторный, проводниковой, центральный. Биологическое значение боли. Профилактика боли. 
Боль — особый вид чувствительности, формирующийся под действием патогенного раздражителя, характеризующийся субъективно 
неприятными ощущениями, а также существенными изменениями в организме, вплоть до серьёзных нарушений его жизнедеятельности и даже 
смерти. 
Значение боли: 
• Сигнальное значение боли. Ощущение боли вызывают самые различные агенты, но их объединяет общее свойство — реальная или 
потенциальная опасность повредить организм. В связи с этим болевой сигнал обеспечивает мобилизацию организма для защиты от патогенного 
агента и охранительное ограничение функции затронутого болью органа. 

•  Патогенное значение боли. Боль нередко является причиной и/или компонентом патогенеза различных болезней и болезненных состояний 
Причины боли: 
•  Физические (механическая травма, температура, высокая доза УФ, электрический ток). 
•  Химические (попадание на кожу или слизистые оболочки сильных кислот, щелочей, окислителей; накопление в ткани солей кальция или 
калия). 
•  Биологические (высокая концентрация кининов, гистамина, серотонина). 
Виды боли: 
•  Эпикритическая (быстрая) боль возникает в результате воздействия раздражителей малой и средней силы. 

Механизмы боли:  
Рецепторный механизм – связан с изменениями пороговых характеристик, то есть: сила и длительность, количество и плотность распределения 
рецепторов ( например: при полном разрыве спинного мозга наблюдается двусторонняя анестезия).                 

 Проводниковый механизм          
Поражение ствола мозга.      Поражение ядер Голля и Бурдаха в продолговатом мозге нарушают глубокую чувствительность на стороне 
поражения. Избирательное поражение медиальной петли между оливами вызывает двухстороннее поражение глубокой чувствительности. 
Важной особенностью нарушения чувствительности при поражении ствола мозга является сочетание симптомов поражения отдельных черепно-
мозговых нервов с нарушением чувствительности на противоположной стороне. 

 Центральный механизм  
Поражение ретикулярной фармации. Нарушение чувствительности проявляется в виде его выпадения или раздражения. 
Поражение талямуса. Поражение характеризуется перекрестным снижением или выпадением всех видов чувствительности (гемианестезия). 
Кроме того, формируются талямические боли (параксизмальные, жгучие, мучительные) на противоположной стороне тела. 
Клинические синдромы: таламическая боль, фантомные боли и каузалгия. 
 - Таламическая боль (таламический синдром). Проявления: преходящие эпизоды сильных, трудно переносимых, изнуряющих политопных болей; 
ощущение боли сочетается с вегетативными, двигательными и психоэмоциональными расстройствами. Причина. Повреждение ядер таламуса и 
образование в них очагов усиленного — патологического возбуждения — генератора патологически усиленного возбуждения. 

 - Фантомная боль. Проявления: боль в отсутствующей части тела.  Причина. Раздражение центральных концов перерезанных при ампутации 
нервов. На них образуются утолщенные участки, содержащие переплетение регенерирующих аксонов. 
 - Каузалгия. Приступообразно усиливающаяся жгучая боль в области повреждённых нервных стволов (тройничного, лицевого, языкоглоточного). 

 

144. Типы патологических процессов, наблюдаемых на уровне нервной клетки, нервных стволов и синапсов. 
На уровне нервной клетки: все, что нарушает метаболизм (гипоксия, цианиды), резко угнетает возбудимость нервной клетки. Подобное 
наблюдается и при изменении концентрации ионов Na, K,  особенно Са, который стабилизирует мембрану и увеличение его концентрации 
вызывает гиперполяризацию, а снижение – деполяризацию мембраны. Примером дегенеративных расстройств является болезнь Альцгеймера 
(старческое слабоумие).  

На уровне нервных стволов:  
1. Дистрофических изменений в миелиновой  оболочке. 
2. При сдавливании нерва. 
3. При охлаждении. 
4. При воспалении. 
5. При гипоксии. 
6. При действии ядов и токсинов. 
Нарушение функции синапсов наблюдается при: 

1. Нарушение синтеза медиатора              (например, тормозного 
медиатора ГАМК) 
2. Нарушение транспорта медиатора 
3. Нарушение депонирования (резерпин, препятствует накоплению 
норадренолина и серотонина) 
4. Нарушение секреции в синаптическую щель (столбнячный, 
ботулинический токсины – блокаторы выброса ацетилхолина) 
5. Нарушение взаимодействия медиатора с рецептором 

6. Нарушение удаления медиатора из щели

 

145. Неврозы у человека. Типовые изменения нервных процессов при неврозах (фазовые состояния). Роль типов высшей нервной 

деятельности в развитии неврозов.  
Невроз является реакцией личности на трудную, часто не разрешимую для него ситуацию. Отношение личности к конкретной ситуации, которое 
делает невозможным и «непосильным» её рациональное решение. Причина невроза: психическая травматизация личности. 
Выделяют три основные группы условий, способствующих или препятствующих развитию неврозов: биологические, социальные и психогенные. 
1. Биологические. 

- Наследственная предрасположенность.  
-  Пол (невроз реже возникает у мужчин). 
- Возраст (чаще в пубертатном и климактерическом периодах). 
- Конституциональные особенности человека (астеники). 
2. Социальные: профессия, семейное положение, бытовые условия. 
3. Психогенные: личностные особенности, психические травмы, психотравмирующие ситуации. 
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3 группы неврозов: 
1) Неврознавязчивых состояний (при невозможности реализовать стремления, желания, потребности личности по моральным или иным 
соображениям. В коре – стойкий патологический очаг возбуждения. Начало невроза формируется по типу патологического условного рефлекса. 

Повторяется чувство страха определенных предметов, деятельности, ситуаций.) 
Простые фобии – клаусрофобия, канцерофобия 
Социальные фобии- страх публичных выступлений, страх пользоваться общественным транспортом 
Обсессивно-компульсивные расстройства – навязчивые мысли, идеи, постоянные проверки себя (закрыл ли  дверь, выключил газ). 
2) Истерический невроз (при завышенных претензиях личности в сочетании с недооценкой и игнорированием требований окружающих и 
реальных условий. Характерна быстрая полиморфная изменчивая симптоматика:  
-неадекватное поведение 
-двиательные нарушения 

-сенсорные нарушения 
-вегетативные и сексуальные расстройства. 
3) Неврастения –нервное истощение, при завышенных требованиях личности к себе, несоответствии между ее реальными возможностями и 
желаниями, при переутомлении, длительном воздействии психотравмирующей ситуации. Характеризуется раздражительностью, 
несдержанностью, нетерпеливостью, общей слабостью, снижением работоспособности, сонливостью, вегетативными и сексуальными 
нарушениями. 
Проявления: 
•  Неадекватность вегетативных реакций воздействию (ахикардия, аритмия, одышка, повышенная потливость, покраснение или побледнение кожи 
и слизистых, гипо- и гипертензивные реакции, нарушения сна и аппетита, ощущение болей в сердце). 

•Развитие патологических сенсомоторных реакций (повышенная чувствительность к различным внешним воздействиям, суетливость, парезы, 
параличи проходящие). 
•  Частые аффективные реакции — бурное эмоциональное реагирование на воздействие или ситуацию (тревога, страх смерти, эмоциональное 
напряжение).  
•  Интеллектуальный анализ болезненного состояния и принятие решения о форме поведения.  
Наиболее подвержен невротическим расстройствам слабый тип – меланхолики. Для них характерны быстрая истощаемость нервных процессов, 
слабость внутреннего коркового торможения и пассивность реакций на воздействие. Нередко формируются неврозы с развитием торможения и 
пассивно- оборонительных реакций.  

У холериков возникают неврозы возбудительного типа с формированием активно-поисковых реакций 
Флегматик характеризуется развитием нервоза возбудительного типа с патологической подвижностью нервных процессов.  
Сангвиник наиболее устойчивый тип к воспроизведению неврозов. Повышение силы раздражителя, резкое увеличение деятельности и повторение 
воздействий могут привести к неврозу. 
 

146. Нарушения функций вегетативной нервной системы, их виды и механизмы.  
Возникают при повреждениях в различных звеньях ВНС. Высшим и интеграционным  организационным центром является гипоталамус. При 
поражениях ядер переднего, заднего, среднего гипоталамуса и области вентро-медиальных ядер (травмы, опухоль, кровоизлияния) возникают 

нарушения обмена веществ и секреции различных видов гормонов. Повреждение симпатической иннервации (десимпатизация) влияет на 
кровообращение, работу сердца, ЖКТ, мочеполовой системы. Раздражение симпатической нервной системы вызывают изменения 
противоположно направленные выше перечисленному. Нарушения парасимпатической иннервации возникают: При повышении 
возбудимости парасимпатической нервной системы, которая может возникнуть на фоне наследственно-конституционных влияний (ваготонии). 
Возбудимость парасимпатического отдела повышается под влиянием веществ, усиливающих действие ацетилхолина (ионы К, витамин В,  холин и 
др.), а также ингибирующих холинэстеразу (ФОС); Угнетение парасимпатической иннервации возникает при снижении синтеза ацетилхолина.  
Возможно также извращение функции парасимпатической системы – дистония.Наиболее распространенные расстройства являются повреждения 
обоих отделов ВНС. Это выражается в растройствах частоты и ритма деятельности сердца, нарушениях тонуса кровеносных сосудов (сосудистая 

дистония), усиленном потоотделении или сухости кожи, явлениях белого или красного дермографизма, нарушениях пищеварения (диспепсия, 
поносы, запоры). 
 

146. Нарушения движений: парезы, параличи, гиперкинезы. Их виды, причины, последствия для организма. 
Движения подразделяются на: 
1. Произвольные. Регулируются пирамидной системой, 
осуществляются по желанию и состоят из двух нейронов: 
центрального и периферического. 
2. Непроизвольные. Регулируются экстрапирамидной системой и 

мозжечком, не контролируются и выполняются автоматически. 
Нарушения движения при поражении  пирамидной системы 
проявляются в виде парезов, параличей и гиперкинезов                     
Выделяют:  

1. Центральный паралич – спастический, при котором происходит 
поражение первого нейрона пирамидной системы. 
2. Периферический паралич – вялый, при котором происходит 
поражение второго нейрона пирамидной системы. 
Виды поражения при параличах:                               

1. Гемиплегия – по вертикали.                                
2. Параплегия – по горизонтали.                                   
3. Тетраплегия – по вертикали и горизонтали. 

Патогенез:  
 1. Кора мозга через первый нейрон, оказывает тормозное влияние на интраспинальные автоматизмы, поэтому  при выпадении тормозных 
влияний произвольные движения невозможны, но повышены спинальные рефлексы. 
2. Второй нейрон – является необходимым компонентом спинальной рефлекторной дуги, поэтому при повреждении второго нейрона невозможна 

рефлекторная деятельность мышц, снижается их тонус, нарушается трофика – в результате атрофия мышц.  
При поражении двигательной зоны коры и аксона первого нейрона до нижней части продолговатого мозга (где происходит перекрест), 
наблюдается потеря произвольных движений на противоположной половине тела, за исключением мышц языка, лица, глаз, щек находящихся под 
двойным контролем. 
 При раздражении двигательной области коры (опухоль, рубец, электрический ток), развивается изолированное сокращение отдельных мышц или 
судороги, свидетельствующие о деполяризации большого количества нервных клеток. Это можно наблюдать при эпилепсии. 
Нарушения движений при поражении экстрапирамидной системы 
1.Гипертонически-гипокинетические (синдром Паркинсона). Этиология: атеросклероз, энцефалия, опухоли, интоксикация марганцем, свинцом, 

ртутью. В основе лежит дефицит дофамина. 
2.Гипотонически-гиперкинетические. Этиология: ревматизм, расстройства кровообращения, опухоли, наследственные заболевания. В основе 
лежит увеличение дофамина. 
Нарушение движения при поражении мозжечка. Этиология – опухоли, травмы, сосудистые расстройства. Симптомы – нарушения равновесия, 
тремор крупноразмашистый, снижение мышечной силы. 
Гиперкинезы - непроизвольные избыточные насильственные движения необычной формы и конфигурации. 
Виды гиперкинезов:  
 1).Тремор – слабые непроизвольные сокращения скелетной мускулатуры вследствие попеременного изменения тонуса мышц-антогонистов. 

 2).Судороги – резкие непроизвольные сокращения скелетной мускулатуры с изменением их тонуса.  
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147. Нарушения различных видов чувствительности, их этиология и последствия для организма  
Виды чувствительности: 
1. Поверхностные: 

-болевая 
-температурная 
-тактильная 
2. Глубокая 
-вибрационная 

-мышечно-суставная 
-чувство веса, силы тяжести. 

Нарушение чувствительности: 
1)полная потеря - анестезия 
2)понижение - гипостензия 
3)повышение - гипертензия 

 Нейрогенные  нарушения чувствительности, как простой (тактильной, температурной, проприоцептивной, болевой), так и сложной (чувства 
локализации, дискриминации, стереогноза) имеют в основе повреждение соматосенсорного анализатора. 

 Контактные виды (расстройства тактильной, болевой, темпера-
турной чувствительности). 

 Дистантные виды (расстройства периферического отдела зри-
тельного, слухового, обонятельного анализаторов). 

 Нарушение экстероцепторной чувствительности (в связи с пора-
жением чувствительных нервных окончаний кожи и слизистых 
оболочек). 

 Расстройство интероцепторной чувствительности (в результате 
поражения висцерорецепторов, проприорецепторов). 

 Дизестезии. В зависимости от нарушения адекватности ощущения 
вызвавшему его раздражителю развиваются дизестезии. 

 Виды дизестезии. 

  - Термалгия — восприятие холодового и теплового воздействия как 
болевого. 

  - Полистезия — ощущение действия множества раздражителей при 
воздействии одного реального фактора. 

  - Аллодиния – восприятие неболевого воздействия как болевого. 

  - Гиперпатия – чрезмерная боль. 

  -Синестезия – вид иллюзорного восприятия – возникновение 
нескольких ощущений при раздражении оного органа зрения. 

 Механизмы расстройств чувствительности: 

  
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	Нарушение секреции мочевой кислоты сопровождается повышением концентрации в крови мочевой кислоты и ее солей (гиперурикемия) и развитием почечной формы подагры. Соответствующий дефект является наследственно обусловленным и передается по доминантному т...
	Нарушение секреции чужеродных веществ (лекарственных – антибиотики, красящих – фенолрот, йодсодержащих контрастных препаратов). Наблюдается при поражениях почек с выраженным тубулоинтерстициальным синдромом. Задержка в крови в связи с нарушением секре...

