ИЗМЕНЕНИЯ ОЦК, эритропоэз
.Общее количество крови у взрослого человека составляет около 5 л, т. е. 6—7,5% массы тела, а объем циркулирующей крови (ОЦК) 3,5— 4 л. Соотношение между объемами клеточных элементов и плазмы крови определяется путем центрифугирования крови в гематокр,итном капил​ляре. В норме общий объем эритроцитов или показатель гематокрита колеблется в пределах 36—48% (0,36—0,48 г/л по системе СИ).При патологических условиях по-разному меняются объем циркули​рующей крови и соотношение между эритроцитами и плазмой. Гиперволемией называется увеличение объема циркулирующей крови, з Различают три вида гиперволемий.                                 1. Гиперволемия простая или обыкновенная — уве- личение объема циркулирующей крови, при котором отношение между объемами клеточных элементов и плазмы, сохраняется нормальным. Гиперволемия полицитемическая — увеличение объема циркулирующей крови за счет эритроцитов. Увеличение числа эритроци​тов может носить компенсаторный характер, как реакция костного мозга \ на гипоксию, что наблюдается у жителей высокогорья, у больных с по​роками сердца, эмфиземой легких Значительное увеличение ;форменных элементов крови и показателя гематокрита до 70% свойст-венно эритремии— заболеванию кроветворной ткани опухолевого харак​тера Гиперволемия олигоцитемическая — увеличение объ​ема циркулирующей крови вследствие увеличения объема плазмы кро-ви (гидремия)^ Показатель гематокрита'при этой форме гиперволемий уменьшается. Такое состояние возникает при некоторых заболеваниях <ЯоЧ^й> {недостаточное выведение воды), во время спадания отеков (по​ступление межтканевой жидкости в сосуды), после введения физиологи​ческого раствора и кровозамещающих жидкостей.В экспериментах на животных установлено, что увеличение объема крови вдвое не вызывает заметных патологических сдвигов, так как включаются механизмы приспособления к гиперволемий (увеличение емкости сосудистого русла, переход избытка крови в депо, а жидкой ее части в интерстициальное пространство, увеличение диуреза). При мас​сивной трансфузии жидкости или крови, более значительно превышаю​щей нормальный объем крови, наступают тяжелые расстройства крово​обращения вследствие перерастяжения полостей сердца и сосудов, и нарушения микроциркуляции. ГиповолемияГиповолемией, или олигемией, называется уменьшение объема цирку​лирующей крови. Гиповолемия встречается в трех вариантах.Гиповолемия простая — уменьшение объема циркулирующей крови, при котором отношение объемов клеточных элементов и плазмы сохраняется нормальным. Она возникает как кратковременное^явление непосредственно после острых ровопотере

ЭРИТРОПОЭЗ Все форменные элементы крови происходят из единой стволовой по-липотентной клетки. Стволовые клетки дают начало классу унипотент-ных клеток-предшественниц, из которых через ряд этапов образуются клетки крови: эритроциты, разновидности лейкоцитов, тромбоциты. Клеткой-предшественницей эритропоэза является морфологически не​дифференцируемая ядросодержащая клетка (эритропоэтинчувствитель-ная клетка), которая, по мнению ряда гематологов, преобразуется в эритробласт под влиянием эритропоэтина (рис. 42).

Эритропоэтин — важнейший регулятор эритропоэза — относится к гормонам белковой природы (глюкопротеидам) с МВ-45800. Главным местом его образования являются почки, частично он продуцируется печенью.

В экспериментах было установлено, что в условиях гипоксии усили​вается выработка эритропоэтина. Концентрация его в крови возрастает после кровопотери, при экспериментальной гемолитической анемии, при высотной гипоксии. Эритропоэтин образуется в избытке у больных, находящихся в состоянии хронической гипоксии.

постгеморраргический синдром

Наружное кровотечение возникает при внешних травмах, внутрен​нее кровотечение—при повреждении внутренних органов. Чаще наблю​даются желудочно-кишечные кровотечения (при язве, опухолях), легоч​ные (рак, туберкулез), маточные (после родов) и другие кровотечения. Различают кровотечения артериальные, венозные и капиллярные.Наиболее опасными являются кровотечения артериальные.Основными звеньями патогенеза  расстройств функций организма при кровопотере являются:уменьшение объема циркулирующей крови, падение артериального давления.гипоксемия, гипоксия орга-нов и тканей.   К защитно-рефлекторным реакциям при кровопотере относятсяспазм периферических сосудов, выброс депонированной крови, перерас​пределение сосудистого тонуса, увеличение минутного объема сердца,;углубление и учащение дыхания. Все это способствует подъему снижен-, ного артериального давления и улучшению кровоснабжения мозга сердца. Объем циркулирующей крови восстанавливается не только за| счет перераспределения крови, но и за счет поступления в сосуды меж-|тканевой жидкости. Прекращение кровотечения связано с активацией свертывающей стемы крови. На 4—5-е сутки после кровопотери под влиянием эритро-1поэтинов стимулируется эритропоэз.                 Исход кровопотери зависит от величины потерянной крови, скорости ее истечения, от совершенства компенсаторных реакций, от пола возраста, реактивности организма и других факторов. Чувствительность.;;к кровопотере возрастает во время голодания, охлаждения, перегревания, при инфекционных заболеваниях, болевой и психической травме ив состоянии глубокого наркоза, Без опасности для жизни взрослый человек может потерять одно- jкратно не более 20% объема циркулирующей крови. Несмертельная кро- jвопотеря сопровождается временным патологическим состоянием, кото​рое называют малокровием, или анемией.Потеря 25—30% объема циркулирующей крови является угрожаю​щей жизни. Внезапная потеря 50% всего объема крови считается смер​тельной. Медленная Кровопотеря (в течение ряда дней) такого же объ​ема крови почти не дает летальности, так как в этих условиях успевают мобилизоваться компенсаторные механизмы. •Важная роль в компенсации кровопотери принадлежит поддержа​нию уровня артериального давления. При стойком его падении ниже 60 мм рт. ст. возникает состояние коллапса. Значительно нарушается кровоснабжение центральной нервной системы, сердца и др. органов.

АНЕМИЯ, КЛАССИФИКАЦИЯ

Анмией или малокровием называется уменьшение содержания эрит​роцитов и (или) гемоглобина в единице объема крови, часто сочетаю​щееся с их качественными изменениями.Основной функцией эритроцитов является перенос кислорода и углекислого газа. Эта функция становится недостаточной вследствие: 1) уменьшения количества эри​троцитов в крови; 2) падения содержания гемоглобина; 3) появления в крови незре​лых или патологически измененных эритроцитов; 4) наличия эритроцитов с наследст​венным дефектом; 5) потери способности гемоглобина связывать кислород и других причин.Чаще всего в клинической практике недостаточность функции эритроцитов отме​чается при анемиях.Анемии возникают на почве различных заболеваний и интоксикаций, недостатка факторов, участвующих в кроветворении, гипоплазии кост​ного мозга, гемолиза эритроцитов, кровопотерь и т. д. При анемиях на​рушается дыхательная функция крови — доставка кислорода к тканям. Потребность организма в кислороде в какой-то степени компенсируется мобилизацией защитно-приспособительных реакций, которые обычно возникают при гипоксических состояниях . В случае прогрес​сирующей анемии наступает тяжелая кислородная недостаточность, которая может стать причиной смерти.  Для различных видов анемий характерны не только уменьшение личества эритроцитов и гемоглобина, но и качественные изменения  итроцитов крови, степени их зрелости, размеров, формы, окраски, структуры и биохимических свойств Принципы классификации анемийВ основу классификаций анемий положен патогенетический принцип (по М. П. Кончаловскому и И. А. Кассирскому). По патогенезу различа​ют следующие виды анемий: 1) анемия вследствие кровопотерь (постге​моррагические) ; 2) анемии вследствие нарушенного кровообразования;3) анемии вследствие повышенного кроворазрушения (гемолитические).Существует классификация анемий по частным признакам, которая однако не вскрывает механизма возникновения анемических состояний. Например, анемию можно характеризовать по цветовому показателю (нормохромная с цп-0,9—1,0, гиперхромная с цп-выше 1,0, гииохромная сцп ниже 0,9); по среднему диаметру преобладающих в йрови эритроцитов (нормоцитарная с СДЭ-7, 2—8 мкм, м а к р о-цктарная с СДЭ выше 8,1 мкм, микроцитарная с СДЭ ниже 7,2 мкм). По типу кроветворения различают нормобластическую а1[емикГс нормальным (постэмбриональным) типом эритропоэза и ме-г'1лобластическую анемию с патологическим (эмбриональным) i пом эритропоэза. По состоянию костномозгового кроветворения ане-i ;и подразделяются на регенераторные (с повышенным эритро-эзом) ;гипорегенераторные (с пониженной продукцией эрит-цитов вследствие нарушения эритропоэза); арегенераторныевременным или полным подавлением эритропоэза).

постгеморрагические АННЕМИИ

Острая постгеморрагическая анемия. Причинами острой анемии от кровопотерь являются внешние травмы (ранения) или кровотечения из внутренних органов.В периферической крови, сразу после кровотечения цифровые пока-затели эритроцитов и гемоглобина приближаются к исходным. Анемия выявляется через 1—2 дня. К этому времени объем крови восполняется за счет поступления в сосуды тканевой жидкости. Вследствие разжиже​ния крови и повышенного износа и разрушения эритроцитов количество их прогрессивно снижается (Федоров Н. А., Ужанский Я. Г.). Парал​лельно снижается содержание гемоглобина, поэтому цветовой показа​тель изменяется мало.Острая постгеморрагическая анемия относится к анемиям регенера​торным, так как с 4—5-го дня после кровопотери начинается интенсив​ная продукция эритроцитов под влиянием эритропоэтина и продуктов распада эритроцитов. В костном мозге увеличивается содержание эрит-ро- и нормобластов. В периферической крови обнаруживаются клетки физиологической регенерации: увеличивается количество ретакулоцитов, полихроматофидов, появляются нормобласты (нормоци-ты) (см. рис. 43,1). Процесс образования эритроцитов ускоряется, а ге-моглобинизация их становится недостаточной из-за дефицита железа. Анемия приобретает г и п охр о м н ы и характер, цветовой показатель падает ниже 0,9.                                                •Хроническая постгеморрагическая анемия. Причиной ее являют|В повторяющиеся кровопотери, например при язве желудка, фиброме мат​ки, геморроидальные и другие кровотечения. По патогенезу хроническая постгеморрагическая анемия относится к анемиям железодефицитным

Железодефицитные анемии 

составляют наибольший процент среди всех случаев малокровия.Этиология. Основные причины железодефицитных анемий следую​щие: 1) хронические кровопотери (вместе с эритроцитами теряется железо); 2) нарушение всасывания железа (удале​ние желудка, отсутствие секреции соляной кислоты, заболевания кишеч​ника—энтериты); 3) повышенное расходование запасов железа (беременность, лактация, период роста у детей); 4) нару​шение включения железа в синтез гема (наследственный дефект ферментов, отравление свинцом).Железодефицитная анемия может сочетаться с тканевым дефици​том железа в организме, признаками которого являются: ломкость ног​тей, выпадение волос, атрофический процесс в слизистой оболочке же​лудка (атрофический гастрит) и другие симптомы. С развитием атрофи-ческого гастрита ухудшается всасывание железа и прогрессирует мало​кровие.Патогенез. При дефиците железа нарушается синтез гемоглобина в эритро- и нормобластах. Недостаточная гемоглобинизация клеток крас​ной крови приводит к задержке их созревания и выхода в кровеносное русло. Увеличивается процент неэффективного эритропоэза. Неэффек​тивным эритропоэзом называют процесс разрушения эритроидных кле​ток в костном мозге, в норме он не превышает 20%. Развивается анемия гипорегенераторного типа. Железодефицитные анемии обычно г^ипохромные с цветовым показателем ниже единицы (0,8—0,4), так как концентрация гемоглобина падает в большей степени, чем коли​чество эритроцитов. Характерным признаком является сидеропе-ния—уменьшение уровня железа в плазме крови до 100 мкг/л (норма в среднем 1000 мкг/л).Картина крови. В периферической крови наблюдается пойкило-цитоз (наличие эритроцитов разной формы) и анизоцитоз (эрит​роциты разной величины) с преобладанием микроцитов (рис. 44, см. цвет. вкл.). Количество ретикулоцитов увеличивается незначительно, в тяжелых случаях падает ниже нормы.

ГЕМОЛИТИЧЕСКИЕ АНЕМИИ-ПРИОБРЕТЕННЫЕ
Главным патогенетическим фактором в возникновении этого вид, анемии является укорочение срока жизни эритроцитов и преобладаний процесса разрушения эритроцитов над их продукцией. Гемолитически! анемии сопровождаются желтухой вследствие избытка в крови и отло жения в тканях пигмента билирубина. Источником его служит гемогло бин разрушенных эритроцитов. По цветовому показателю гемолитиче ские анемии являются гипо- или нормохромными, реже — гиперхромны'ми. Они относятся к регенераторным анемиям с нормобластическим ти​пом эритропоэза.По причине возникновения различают приобретенные и наследст​венные гемолитические анемии, по характеру заболевания—острые и хронические.Приобретенные гемолитические анемии обусловлены преимущественно внутрисосудистым гемолизом эритроцитов вследствие повреждения их мембраны разными агентами. Для остро^радвивающего-ся гемолиза характерно появление гемоглобина в.моче(гемоглоби-нурйя).Причиной приобретенных гемолитических анемий являются: 1) от​равление гемолитическими ядами (фенилгидразин, анилиновые краси​тели, мышьяковистый водород, бертолетова соль, грибной яд и др.);2) некоторые инфекционные и паразитарные заболевания (анаэробный сепсис, малярия); 3) переливание несовместимой крови или резус-несов​местимость плода и матери; 4) ^образование в организме аутоантител против собственных эритроцитов;?) ряд других причин.Резус-несовместимость может возникнуть, если плод наследует от отца эритроци​ты с резус-фактором, а мать является резус-отрицательной; в организме матери против резус-антигена начинают вырабатываться антитела, которые вызывают гемолиз эрит​роцитов плода (гемолитическая болезнь новорожденных).Анемии, возникающие в результате разрушения эритроцитов антиэритроцитарны-ми аутоантителами, называются аутоиммунными гемолитическими анемиями. Антиэри-троцитарные аутоантитела могут образоваться: 1) в случае изменения антигенной структуры эритроцитов под влиянием различных повреждающих факторов и 2) в слу​чае дефектов самой иммунологической системы, в результате чего ненормальные му-тантные клоны лимфоидных клеток синтезируют антитела против эритроцитов собствен​ного организма.

гемолитические анемии - Наследственные                            возникают в результате на​следования патологических типов гемоглобинов (гемоглобинопатии), патологических форм эритроцитов (эритроцитопатии) и эритроцитов с дефицитом ферментов (энзимопатии).Гемоглобинопатив—это генетически обусловленные нарушения строения гемоглобина. Известны более 50 разновидностей патологиче​ских типов гемоглобинов, которые отличаются от нормального тем, что имеют измененный аминокислотный состав полипептидных цепей глоби​на. Примерами наиболее часто встречающихся гемоглобинопатии явля​ются серповидноклеточная анемия и талассемия.Серповидноклеточная анемия возникает от наследования патоло​гического HbS. Он отличается от нормального ньа) тем, что в р-цепиглютаминовая кислота заменена валином. Эритроциты приобретают вид серпа при снижении парциального давления кислорода в крови (гемо​глобин при этом осаждается и стягивает мембрану эритроцитов) (см. рис. 43). Этот вид анемии встречается у населения тропической Африки и некоторых областей Индии и наследуется по рецессивному типу. Тя​желая анемия проявляется лишь у гомозиготных по HbS субъектов.Талассемия (средиземноморская анемия) обусловлена нарушением синтеза а- или р-цепи нормального HbAi и соответственно называется «-талассемия или р-талассемия. При р-талассемии тормозится образова​ние HbAi (а2р2) и идет избыточный синтез HbAz (с цепями 01262) и HbF — гемоглобина плода (с цепями а^ч) 1. Для этого заболевания типичны эритроциты в виде «мишени», сильно прокрашенные по периферии и вцентре (см. рис. 43).Эритроцитопатии..К эритроцитопатиям относят гемолитические ане​мии, обусловленные генетическим дефектом белковой или липидной структуры мембраны эритроцитов. В этих случаях, как и при гемоглоби-нопатиях изменяется форма эритроцитов (шаровидная, овальная,, с за​зубренными краями и др.) и сокращается продолжительность их жизни. Например, при наследственной сфер оцитар но и анемии повыше​на проницаемость мембраны эритроцитов к натрию. Вместе с натрием в клетку проникает вода, объем эритроцитов увеличивается, они приоб​ретают форму шара, их механическая и осмотическая устойчивость рез​ко снижается. Шаровидные эритроциты (сфероциты) циркулируют вкровеносном русле не более 12—14 дней.При гемоглобинопатиях и эритроцитопатиях преобладает внесосу-дистый, внутриклеточный гемолиз. Деформированные эритроциты ста​новятся ригидными, мало эластичными. Поэтому, проходя с трудом че​рез мельчайшие сосуды, они повреждаются, захватываются макрофага​ми селезенки и печени и там подвергаются преждевременному гемоли-зу. Печень и селезенка у больных увеличены.Энзимопатии обусловлены дефектом ряда ферментных систем в эритроцитах. Например, при недостатке в эритроцитах фермента деги-дрогеназы глюкозо-6-фосфата происходит блокирование первого этапа обмена глюкозо-6-фосфата в пентозном цикле. В результате этого уменьшается образование восстановленной формы глютатиона (восста​новленный глютатион предохраняет SH-группы глобина и мембраныэритроцитов от окисления).Эритроциты с пониженным содержанием глютатиона легко подвер​гаются действию различных окисляющих веществ и гемолизируются. Та​ков механизм острой гемолитической анемии вследствие приема некото​рых лекарств (хинин, ПАСК) или при употреблении в пищу бобов vicia у^[а—4фавизм). С дефицитом гликолитических ферментов (пируватки-наза, гексокиназа и др.) нарушаетя гликолиз и энергетический обмен в эритроцитах, что способствует их преждевременному гемолизу.

В12-дефицитные и фолиеводефицитные анемии.

Этиология. Основ​ными причинами являются нарушение всасывания или повышенное рас​ходование витамина Biz и фолиевой кислоты, реже недостаточное пос​тупление их с пищей.Нарушение всасывания витамина Biz наиболее выражено при зло​качественной (пернициозной) анемии Аддисона— Бирмера ', развитие которой обусловлено отсутствием в желудочном соке больных внутрен​него фактора Касла (гастромукопротеина). Причина этого заболевания не выяснена. Витамин B12 и фолиевая кислбта Плохо усваиваются при различных поражениях тонкого кишечника (резекция кишки, паразитирование ши​рокого лентеца, энтериты типа cnpyi и пр.).Мегалобластическая анемия наблюдается иногда у беременных. Причиной служит интенсивное потребление плодом витамина Bia и фо-лиевой кислоты, когда эмбриональный тип кроветворения у плода сменя​ется нормобластическим (на IV—V месяце развития).Патогенез. Витамин Bi2 и фолиевая кислота необходимы для нор​мального эритропоэза. При недостатке витамина Bi2 затрудняется пере​ход фолиевой кислоты в ее метаболически активную форму—тетрагид-рофолиевую кислоту. В результате этого нарушается синтез ДНК в кро​ветворных клетках, в частности эритро- и нормобластах. ЗадерживАется их деление и созревание, чем и обусловлен переход нормобластического эритропоэза в мегалобластический. В костном мозге преобладают клет​ки патологической регенерации (см. рис. 43,3). Характерной чертой мегалобластического эритропоэза является его неэффективность:резко увеличивается процент разрушающихся в костном мозге незрелых клеток (до 50%). Из-за подавления митотической активности и неэффек​тивного эритропоэза значительно уменьшается количество поступающих в кровь эритроцитов (анемия гипорегенераторного типа).Картина крови. В периферической крови появляются «гигантские» клетки с диаметром до 12—15 мкм—мегалоциты и единичные, содержа​щие ядро мегалобласты. Эти клетки менее устойчивы, чем нормальные эритроциты, и легко подвергаются гемолизу, что усугубляет анемию. В крови могут быть обнаружены эритроциты с патологическими вклю-^ чениями в виде телец Жолди (остатки ядра), колец Кеб о т_а (остатки оболочки"ядра) и эритроциты с базофильной зернистостью (см. рис. 43). Отмечается выраженный поикилппитпя и анизоцитоз с преоб-ладанием макроцитов, встречаются неитрофиды с гипёрсегментирован-ным ядром. Анемия сопровождается лейкопенией и тромбоцитопенией. .МегалЬбластические анемии относятся к анемиям гиперхром-ным с цветовым показателем выше единицы (1,3—1,5). Гиперхромия обусловлена крупным размером 'клеток.2: Общее содержание гемоглоби​на в крови значительно падает, еще- более резко снижается количество эритроцитов (до 2х106 и ниже в 1 мкл).                  

Гипо- и апластические анемии 

возникают от токсического действия на костный мозг ионизирующей радиации, некоторых химических и ле​карственных .средств (бензол, цитостатические препараты, антибиоти​ки), наблюдаются при инфекционных заболеваниях, нарушениях гор​мональной'регуляции эритропоэза, аутоиммунных процессах. Замещение кроветворной ткани опухолевыми клетками (при лейкозах, метастазах рака в костный мозг) приводит к развитию метапластическои анемии. При воздействии на костный мозг указанных выше факторов поврежда​ются и гибнут стволовые клетки, подавляются процессы деления и созре​вания кроветворных клеток, сокращается объем кроветворной ткани, что ведет к опустошению (аплазии) костного мозга. Отмечается прогресси​рующее падение эритропоэза. Количество эритроцитов падает до 1,103 и ниже в 1 мкл, резко снижается содержание в крови гемоглобина, цвет( вой показатель остается в пределах нормы. Как правило, анемия соч1 тается с лейкопенией и тромбоцитопенией.

Нарушение свертывания крови, 

тромобоцито- патолог, ВСЕ ВОПрОСЫ
В физиологических условиях свертывающие и антисвертывающие ком​поненты крови находятся в динамическом равновесии, которое регули​руется нейроэндокринными механизмами.При различных заболеваниях нарушается процесс взаимодействия между свертывающими и антисвертывающими факторами, между свер​тывающей и фибринолитической системами крови. Эти нарушения мо​гут привести к замедлению свертывания крови и кровоточивости (гемор​рагический диатез) или к ускорению свертываемости и тромбообразо-ванию.Замедление свертывания крови. Основными механизмами, играющи​ми роль в замедлении свертывания крови, являются: 1) недостаток од​ного или нескольких факторов свертывания—прокоагулянтов (плаз​менных и пластиночных); 2) избыток антикоагулянтов (гепарин, анти​тромбин и др.); 3) активация фибринолитической системы.При нарушении свертывания крови возможны длительные кровоте​чения и кровоизлияния в органы (геморрагический синдром, геморраги​ческий диатез).Ниже приводятся некоторые причины, способствующие кровоточи​вости.Гемофилия. Это наследственное заболевание, сцепленное с по​ловой Х-хромосомой. Гемофилия А обусловлена дефицитом VIII факто​ра (антигемофильного глобулина). Нарушается первая фаза свертыва​ния (образование тромбопластина) и весь процесс свертывания крови. После незначительных травм (экстракция зуба, порез при бритье и пр.) кровь не свертывается в течение длительного времени. Гемофилические кровотечения возникают при падении уровня антигемофильного глобу​лина ниже 30% нормы.Реже встречается гемофилия В, связанная с недостатком факто​ра IX (фактор Кристмаса), и гемофилия С вследствие дефицита фак​тора Х (рис. 47). " Описаны случаи гемофилии без отягощенной наследственности.Тромбоцитопения. Она возникает или вследствие уменьше​ния продукции тромбоцитов в костном мозге или вследствие разруше​ния их противотромбоцитарными антителами. Образование тромбоцитов уменьшается при гипоапластических состояниях костного мозга, при лейкозах, лучевой болезни, симптомокомплексе Верльгофа. Для послед​него характерно наличие в крови гигантских, функционально неполно​ценных тромбоцитов (нарушается их вызревание и отшнуровывание от мегакариоцитов).Падение количества тромбоцитов ниже критического уровня (мень​ше 30—50-103 в 1 мкл) сопровождается спонтанными кровотечениями (из носа, десен, матки, кишечника), кровоизлияниями в кожные покро​вы и другие органы.Геморрагический синдром обусловлен тем, что при тромбоцитопении повышается проницаемость капилляров и падает их тонус вследствие недостатка серотонина, нарушается свертывание крови из-за отсутствия тромбоцитарнйЕх факторов свертывания и замедляется ретракция сгуст​ка за счет дефицита ретрактозима. Продолжительность кровотечения по Дуке удлиняется до 10 мин и больше (в норме оно составляет 2— 3 мин) (рис. 48).Наклонность к кровоточивости отмечается и в тех случаях, когда в крови циркулируют качественно неполноценные тромбоциты при нор​мальном их количестве. Сюда относятся наследственные тромбастении. Неполноценность тромбоцитов обусловлена дефектом их ферментов или нарушением высвобождения из тромбоцитов внутрипластиночных фак​торов. При этом тромбоциты теряют способность прилипать к поверх​ности (адгезия) и прилипать друг к другу (агрегация). При снижении аДгезивности и агрегации тромбоцитов возникает длительное кровотече​ние из поврежденного сосуда, так как нарушается образование гемос-татического тромба.Гипопротромбинемия. Синтез протромбина снижается при диффузных поражениях печени и авитаминозе К. Нарушаются 2-я и 3-я фазы свертывания крови, возможны спонтанные кровотечения.Гипо- и афибриногенемия. Характеризуется нарушением третьей фазы свертывания крови—фазы образования фибрина. Причи​нами гипофибриногенемии являются: 1) недостаточный синтез фибрино​гена в печени; 2) изменение структуры молекулы фибриногена (дисфиб-риногенемия); 3) интенсивный фибринолиз при активации фибриноли-тической системы.Дисфибриногенемия характеризуется нарушением процессаполимеризации фибрина, он не образует характерную сеточку, кровь' плохо свертывается/Такое явление может наблюдаться при инфекцион​ных заболеваниях, интоксикациях, лучевом поражении.Наиболее выраженное и стремительное падение уровня фибриноге​на в крови связано с усиленным его распадом под воздействием протео-литического фермента плазмина (фибринолизина). В крови содержится его предшественник— плазминоген, который активируется тканевымии другими активаторами (схема 16).При оперативных вмешательствах и обширных повреждениях тка​ней (особенно легких, матки, предстательной железы) освобождаются тканевые активаторы, что приводит к избыточному образованию плаз-мина. Плазмин оказывает протеолитическое действие на фибриноген, фибрин и другие факторы свертывания. Разрушение этих компонентов сопровождается резким падением уровня фибриногена в крови (ни​же 1 г/л) и кровотечением, которое может стать смертельным.В табл. 26 указаны некоторые причины, обусловливающие замедле​ние свертывания крови.Ускорение свертывания крови. Ускорение свертывания крови зави​сит от- 1) увеличения в крови концентрации прокоагулянтов (тромбо-пластин, тромбин и пр.); 2) падения активности естественных антико​агулянтов (гепарин, антитромбины и пр.); 3) торможения процесса фиб-ринолиза; 4) увеличение количества тромбоцитов (эритремия).В механизме укорочения времени свертывания крови наибольшее значение имеет ускорение первой фазы свертывания—фазы образова​ния тромбопластина. Ускоренное образование тромбопластина приводит в свою очередь к большему превращению протромбина в тромбин, кото​рый является активатором множества факторов свертывания. Быстрое введение в кровоток тромбопластина и тромбина вызывает у экспери-явление патологическое и возможно лишь в случае одномоментного по​ступления в кровь значительного количества тромбопластина (травма, операция с большим повреждением тканей, отслойка плаценты, шок раз​личной этиологии). При этом свертывание крови может произойти в со​судах, удаленных от раневой поверхности.Диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови (синдром ДВС) сопровождается значительным расходованием факторов коагуля​ции с последующим их дефицитом. Возникают кровотечения и кровоиз​лияния («коагулопатия потребления»).Не менее важной Причиной повышенной свертываемости крови явля​ется недостаток естественных антикоагулянтов (гепарин, антитромби-ны), а также угнетение процесса фибринолиза.Угнетение фибринолиза обнаружено у рабочих горячих цехов и на табачном производстве. Фибринолиз тормозится при алкогольной инток​сикации.Временное ускорение свертывания крови отмечается при возбужде​нии симпатико-адреналовой системы (боль, страх, операционная трав​ма, стрессовые состояния).Вызванное различными причинами внутрисосудистое свертывание крови, даже массивное, не всегда ведет к образованию тромбов. Гипер​коагуляция в здоровом организме компенсируется активацией кининовой системы и фибринолиза. Указанные взаимоотношения нарушаются при ряде заболеваний и при патологических состояниях.Предтромботическое состояние. Предпосылкой возник​новения предтромботического состояния является сочетание повышен​ной свертываемости крови и угнетения (депрессии) фибринолиза, что предрасполагает к тромбообразованию.Предтромботическое состояние создается, например, у больных ате​росклерозом, гипертонической болезнью, ревматизмом и у лиц, страда​ющих ожирением. Устойчивость к тромбозу снижается с возрастом.Для атеросклероза и гипертонической болезни характерно наруше​ние липидного обмена и накопление в крови общих липидов, холестери​на и р-липопротеинов. Для их расщепления необходима липопротеино-вая липаза (ЛПЛ), которая активируется гепарином. Избыток липидов в крови приводит к истощению запасов гепарина. С дефицитом такого мощного антикоагулянта ускоряется свертывание крови и тормозится

Лейкоцитозы, ядерн. сдвиги, фазность белой крови
Лейкоцитоз, как временное явление, наблюдается у здоровых людей в связи с перераспределением крови в сосудистом русле, например примышечной работе (миогенный лейкоцитоз) или в процессе пищеварения (пищеварительный лейкоцитоз).Причинами более продолжительных лейкоцитозов с количеством лейкоцитов от 10-Ю3 до 40-Ю3 в 1 мкл крови являются многие инфекци​онные заболевания, воспалительные процессы, эндокринные расстройст​ва, нарушения нервной и гуморальной регуляции лейкопоэза. Более зна- / чительное увеличение числа лейкоцитов с появлением в периферической крови незрелых форм нейтрофильных.лимсЬоцитарны.х или^моноцитар-ных клеток~называют л ей к е м о и д н"ои pea к цие и (по сходству с картиной крови при лейкозах).Патогенез лейкоцитозов. В механизме возникновения лейкоцитозов при заболеваниях основная роль принадлежит стимуляции лейко​поэза и ускоренному выходу лейкоцитов в кровь. Временная гиперплазия кроветворной ткани (миелоидной, лимфоидной) может происходить под влиянием бактерий и их токсинов, химических агентов, продуктов тканевого распада (нуклеопротеидов), а также про​дуктов распада лейкоцитов, в частности их ядерной фракции (лейкоци​тарные трефоны). В сыворотке крови людей и экспериментальных жи- ;у. вотных были обнаружены гуморальные факторы—лей копоэтины, активирующие гранулоцитопоэз, лимфопоэз, моноцитопоэз или тромбо- /. цитопоэз. Концентрация лейкопоэтинов в крови увеличивается при вос​палительных процессах, инфекционных болезнях, после кровопотери.Местом их образования условно считают почки. В чистом виде лейкопоэяц, тины не выделены.Для оценки функционального состояния органов лейкопоэза и реак-   , тивности организма в целом необходимо знать не только общее количест​во лейкоцитов в крови, но и процентное соотношение отдельных форм . (лейкоцитарную формулу), а также абсолютное содержание их в 1 мклкрови (табл. 24). Эти исследования находят широкое применение в кли​нической практике.В зависимости от увеличения в крови тех или иных видов лейкоци​тов различают нейтрофильный, эозинофильный, базофильный лейкоци​тозы, лимфоцитоз, моноцитоз.Нейтрофильный лейкоцитоз (нейтрофилия) чаще всего встречается при инфекциях, вызывающих знойное воспаление (стрептококк, стафило​кокк.. менингокркк„и. др.); он наблюдается также при асептических вос​палениях, инфаркте миокарда, острых кровопотерях.сдвиг влево:омоложение клеток неитрофильного-ряда; в крови увеличивается содер​жание палочкоядерных и появляются юные формы (метамиелоциТы) (см. табл. 24). Регенеративный ядерный сдвиг влево обычно сочетается с нейтрофильным лейкоцитозом, что свидетельствует об активации гра-нулопоэза.При (Гиперрегенеративном ядерном сдвиге, помимо увели​ченного количества палочкоядерных и метамиелоцитов, в крови обнару​живаются и менее зрелые клетки — миелоциты. Общее число лейкоцитов может быть увеличенным (до 20—30-Ю3), но чаще имеется тенденция к снижению, так как чрезмерная активация гранулопоэза может сопро​вождаться истощением миелоидного ростка. Гиперрегенеративный сдвиг встречается при тяжело протекающих инфекционных и гнойно-септиче-ских процессах.Ядерный сдвиг вправо характеризуется уменьшением палоч​коядерных и появлением в крови гиперсегментированных нейтрофилов. Сдвиг вправо, сопровождающийся лейкопенией, свидетельствует о подав​лении гранулопоэза (лучевая болезнь, В^-дефицитная анемия).При различных заболеваниях в крови обнаруживаются дегенератив​ные формы лейкоцитов. Наиболее изучены патологические изменения нейтрофилов. Признаками дегенерации нейтрофилов являются: т-окс.и-ческая зернистость в цятоплазме — появление грубо окрашива-ющйхся" зерен в рёзуЛБтате коагуляции белков под влиянием ййфекдион-ного ^токсического) агента.  Валу.о.дл_з-ад,д-я-.—ц.и.л.о,дл.а-зд1Ы — признак жировой дегенерации клетки. При фиксации препарата спиртом жир растворяется и остаются пустые участки, невоспринимающие окрас​ки («дырявые лейкоциты»). Вакуолизация наиболее характерна для тя-желых.форм сепсиса, абсцессов, лучеври^болезни.                   -К другим дегенеративным"признакам относятся анизоцитоз лейкоци​тов, набухание цитоплазмы, сморщивание (пикноз) ядра, сморщивание всей клетки до микроформы (рис. 45, см. цвет. вкл.).Эозинофильный лейкоцитоз (эозинофилия) типична для глистных инвазий, паразитарных заболеваний и хронического миелоза. При трихи​нозе, эхинококке печени, аскаридозе (в личиночной стадии развития) количество эозинофилов может увеличиться до 30% и более (гиперэози-нофилия). Эозинофилия характерна для аллергических заболеваний бронхиальная астма, сенная лихорадка и др.), что, по-видимому, свя​зано с участием эозинофилов в инактивации гистамина.Увеличение числа эозинофилов наблюдается при недостаточной функции коры надпочечников, когда продуцируется мало глюкокорти-коидов (избыток тяЮкокортикоидов, наоборот, сопровождается -эозино-пенией, так как эти гормоны способствуют лизису эозинофилов). Не​большая эозинофилия отмечается в период выздоровления.      'Базофильный лейкоцитоз (базофилия) — явление редкое, встречает​ся при системных заболеваниях крови—хроническом миелозе, • эрит-ремии.                                                  ,ГЛимфоцитоз. Физиологический лимфоцитоз отмечается у детей в раннем возрасте.                    '         '          'Лимфоцитоз, как и другие виды лейкоцитов, может быть абсолют​ным и относительным. Абсолютный лимфоцитоз — это увеличе​ние абсолютного числа лимфоцитов в 1 мкл крови (более 3000).Лимфоцитоз называется относит уменьшен шением общего количества лейкоцитов абсолютное число лимфоцитов остается в пределах нормы, а процентное их содержание в лейкоцитар​ной формуле увеличивается за счет уменьшения других клеток, напри​мер нейтрофилов.Абсолютный лимфоцитоз является признаком лимфолейкоза, и на​блюдается при хронических инфекционных заболеваниях (туберкулез, сифилис и др.), коклюше, оспе. Относительный лимфоцитоз отмечается при ряде инфекций, протекающих со значительной лейкопенией за счетугнетения гранулоцитопоэза (брюшной тиф, грипп).Моноцитоз. Увеличение количества моноцитов наблюдается при не​которых острых инфекционных и вирусных заболеваниях (сыпной тиф, ветряная оспа, краснуха). Продолжительный моноцитоз характерен для хронических затяжных процессов и протозойных заболеваний (септиче​ский эндокардит, малярия, инфекционный "мононуклёоз, лейшманиоз). Количество-моноцитов увеличивается при разрушении лимфатической ткани (лимфогранулематоз).

Лейкопении

Лейкопения характеризуется падением содержания лейкоцитов ниже4-Ю3 в 1 мкл крови. Преимущественное снижение абсолютного числа отдельных форм лейкоцитов называют соответственно нейтро-, эозино-, моноцито- и лимфопенией. Наиболее часто встречается нейтропения.В основе патогенеза лейкопений лежат различные механизмы: 1) на​рушение или подавление лейкопоэза; 2) интенсивное разрушение лейко​цитов, не восполняемое адекватной их продукцией; 3) перераспределениелейкоцитов в сосудистом русле. Лейкопения вследствие нарушения или/угнетения лейкопоэза.Уменьшение продукции лейкоцитов может быть связано с нарушением отдельных этапов лейкопоэза. Процессы деления и созревания миелоид-ных клеток в костном мозге нарушаются при некоторых гормональных расстройствах (гипофункции щитовидной железы и надпочечников), при длительном дефиците белков, аминокислот, витаминов (Biz, фолиевой кислоты и др.). Созревание и выход гранулоцитов в кровь задерживает​ся при гиперпродукции селезенкой фактора, угнетающего костно-мозго-^вое кроветворение.Глубокое угнетение лейкопоэза возникает от замещения миелоидной или лимфоидной ткани атипичными клетками (лейкозы, метастазы ра​ка) или от токсического воздействия ряда факторов на костный мозг (миелотоксическая лейкопения). Причинами миелотоксиче-ских лейкопений являются:1) хроническое отравление химическими веществами на производст​ве (бензол, тетраэтйлсвинец); бензольная лейкопения может возникать у лиц, работающих на предприятиях резиновой и кожевенной промыш​ленности; 2) отравление перезимовавшими, злаками,...которые поражены грибом, содержащим токсическое началоУЗ) облучение рентгеновскими лучами и другими видами ионизирующей радиации; 4) инфекционная интоксикация (брюшной тиф, грипп, туберкулез); 5) применение цито-статических противоопухолевых препаратов (6-меркаптопурин, миело-санидр.).Под влиянием перечисленных агентов повреждаются и гибнут клет​ки костного мозга, что приводит к угнетению кроветворения. ПодавлениеМиелотоксический агранулоцитоз сочетается с анемией и тромбоци-топенией.При некоторых ситуациях возникает лимфоцитопения. Лим-фоцитопенией называют уменьшение абсолютного содержания лимфоци​тов в крови. Лимфоциты осуществляют иммунологический надзор в ор​ганизме (В-лимфоциты трансформируются в клетки, вырабатывающие антитела, Т-лимфоциты являются эффекторными клетками в клеточных реакциях иммунитета). С уменьшением продукции лимфоцитов заметно снижается сопротивляемость организма к инфекциям и возрастает веро​ятность возникновения злокачественных новообразований. Выраженная лимфоцитопения развивается при лучевой болезни, при опухолевых про​цессах, разрушающих лимфоидную ткань, при длительном применении,глюкокортикоидных препаратов, иммунодепрессантов и цитостатических средств.Лейкопения вследствие интенсивного разрушения лейкоцитов. Лей​коциты могут разрушаться под влиянием антилейкоцитарных антител. Противолейкоцитарные изоантитела образуются у некоторых больных в связи с переливанием крови (особенно лейкоцитарной массы), что мо​жет привести к лейкопении при повторных гемотрансфузиях.Наиболее часто антилейкоцитарные антитела образуются под влия​нием некоторых медикаментов, являющихся аллергенами—гаптенами (амидопирин, фенацетин, сульфаниЛамиды и пр.). При повторных при​менениях таких препаратов они соединяются со специфическими анти- . телами и адсорбируются на лейкоцитах. Лейкоциты агглютинируются и разрушаются (иммунный агранулоцитоз)^ Массивная деструкция лей​коцитов в крови и в костном мозге отмечается при аутоиммунных забо- , леваниях, когда образуются аутоантитела к лейкоцитам.Перераспределительная лейкопения наблюдается, например, при ге* мотрансфузионном или анафилактическом шоке в результате скопления лейкоцитов в расширенных капиллярах легких, печени, кишечника. 

Лейкозы, классифик, виды, картина крови

Лейкоз — это системное заболевание кроветворной ткани опухоле​вой природы с обязательным поражением костного мозга. Лейкозы от​носятся к гемобластозам 1.Источником опухолевого роста являются клетки-предшественницыотдельных рядов кроветворения — клетки 2-го, 3-го и 4-го классов гемо» поэза (см. рис. 42).Опухолевые (лейкозные) клетки, метастазируя с самого начала, по* ражают всю кроветворную систему. Системный характер опухолевого роста отличает лейкозы от многих других опухолей человека.) Подробную классификацию гемобластозов и лейкозов см. в учебнике по патоло​гической анатомии. Лейкозы подразделяются на острые и хрониче​ские в зависимости от степени зрелости клеток, составляющих опу​холь. Лейкозы, при которых субстрат опухоли представлен незрелыми бластными клетками относят к категории острых, например миелобласт-ныи, лимфобластный, монобластный, недифференцируемый и другие. Термином бласт (росток) обозначаются клетки, начинающие морфологи​чески различимые элементы того или иного ростка, они имеют ядро неж-носетчатой структуры, ядрышки и узкий ободок цитоплазмы, лишенный зернистости. Лейкозные бластные клетки в отличие от нормальных бластных элементов утрачивают ферментную специфичность и способ​ность к созреванию.Лейкозы, при которых основной субстрат опухоли составляют со-- зревающие и зрелые клетки, называют хроническими (хронический мие-лолейкоз, лимфолейкоз, моноцитарный лейкоз и др.).Остроту течения процесса определяет уровень поражения клеточной линии гемопоэза^: чем менее дифференцирована клетка, подвергшаяся малигнизации, тем злокачественнее характер заболевания..Картина крови при лейкозах. Количество лейкоцитов в перифериче​ской крови в зависимости от стадии и течения заболевания может быть различным: нормальным, умеренно повышенным (до десятков тысяч'в 1 мкл), чрезмерно высоким (до 200—500 тыс. и выше) и пониженным (лейкойеническая форма).виды(острые и хронич)

Острые и Хронические лейкозы

Острые лейкозы. В начальной стадии лейкозов не всегда обнаружи​ваются изменения лейкоцитарной формулы. Нередко отмечается лейко​пения, которая сочетается с тромбоцитопенией и анемией вследствие за​мещения костномозговой кроветворной ткани опухолевыми клетками. Этим в известной мере объясняется тяжесть заболевания.Нарастание процесса характеризуется выходом в кровь бластных клеток и гиперлейкоцитозом (рис. 46,1).Острый миелобластный лейкоз—это опухоль, возника​ющая ^из клетки-предшественницы миелопоэза. В развернутую стадию болезни в крови преобладают родоначальные клетки гранулоцитарного ряда кроветворения—миелобласты (до 90—95%). Имеется небольшой процент зрелых гранулоцитов и очень мало промежуточных форм.Такой разрыв носит название лейкемического зияния hiatus leu-kaemicus.Острый лимфобластный лейкоз — это опухоль, состоя' щая преимущественно из Т-лимфоцитов. Она наиболее часто встречаетсяу детей. В крови преобладают лимфобласты—родоначальные клетки лимфопоэза.Миелобласты и лимфобласты морфологически сходные клетки. Для их распознавания используют цитохимические методы (табл. 25).В значительном проценте случаев острого лейкоза в опухолевых клетках обнаруживается изменение числа хромосом (анеуплоидия) или их структуры, чаще в группах 21—22 и 13—14-й пар хромосом.Хронические лейкозы. Опухолевые клетки при хронических лейкозах сохраняют частично способность дифференцироваться до зрелых форм. Общее количество лейкоцитов в крови может достигать высоких цифр (200—500 -10^ выше в 1 мкл).Хронический миелолейкоз представляет собой опухоль преимущественно нейтрофильного ростка миелоидной ткани. В 95% слу​чаев во всех делящихся клетках костного мозга обнаруживается Ptr-хромосома. В развернутую стадию болезни картина крови напоминает картину пунктата костного мозга (рис. 46, II). В крови имеются все фор​мы гранулоцитов в разных стадиях созревания (единичные миелрбласты, промиелоциты, миелоциты, юные и палочкоядерные клетки и зрелые гранулоциты, т. е. отмечается резкий ядерный сдвиг влево). Частым признаком является увеличенное содержание в крови эозинофильных и базофильных клеток (эозинофильно-базофилвная ассоциация).        <^В терминальную стадию болезни в костном мозге и в крови начина​ют преобладать лейкозные бластные клетки, что обозначается^ как «бластный криз».Хронический лимфолейкоз — это опухоль преимуществен​но из В-лимфоцитов. Опухоль может возникать и из Т-лимфоцитов. В мазке крови больных преобладают зрелые лимфоциты, встречаются единичные лимфобласты и пролимфоциты. Имеются лимфоциты с раз,-рушенными ядрами (тени Боткина— Гумпрехта). Гемопоэз при хрони​ческом лимфолейкозе мож*ет сохраняться длительное время. Этим в известной мере объясняется продолжительность течения заболе​вания.В отличие от описанных выше форм при хроническом лимфолейкозе отсутствуют признаки опухолевой прогрессии. 

Нарушения жизнедеятельности организма при лейкозах.

 Для ост​рых лейкозов и конечной стадии хронических лейкозов характерно глу​бокое подавление нормального гемопоэза, следствием чего является прогрессирующая анемия. Падение продукции тромбоци​тов сопровождается кровоизлияниями в жизненноважные органы и кро»302вотечениями из носа, десен, кишечника (геморрагический синдром), чт усугубляет анемию.При лейкозах нарушаются функции различных органов и систе! вследствие появления в них л е_й_к_е^и ч е с к и х инфильтратов приводящих к расстройствам ге'модинамикй, обменных процессов? В ор ганах и тканях возникают глубокие дистрофические изменения.При прогрессировании лейкоза нарушаются защитные функции лей лоцитов. Уменьшается содержание лизоцима и миелопероксидазы в гра лулоцитах. Снижается их подвижность и фагоцитарная активность Миелобласты и другие бластные формы вообще не способны к фагоци тозу. Угнетается синтез антител в лимфоцитах. Иммунологическая реак​тивность организма падает, что может привести к беспрепятственномупроникновению инфекции и развитию сепсиса или других инфекционных осложнений.Ослабление защитных свойств лейкоцитов при лейкозе находится в тесной связи с нарушением обменных процессов в них. В лейкоцитах больных лейкозом заметно снижается активность гликогенобразующих 1     ферментов, щелочной фосфатазы и других ферментов. Падает уровень аэробного и анаэробного гликолиза. Смерть при лейкозах может насту​пить на любой стадии болезни от инфекционных осложнений, в частно​сти от сепсиса, от кровоизлияний в жизненно важные органы, чаще от кровоизлияния в мозг, от кровотечений или прогрессирующей анемии,Применение цитостатических препаратов и иных средств лечения продлевает жизнь больных на несколько лет. Терапия лейкозов может вызвать ряд осложнений, среди которых отмечают цитостатический аг-ранулоцитоз с тромбоцитопенией, поражения печени и почек.

Этиология патогенез лейкозов

 Этиология лейкозов остается невыясненной. Полагают, что разные виды лейкозов возникают от различных причин. Существует несколько теорий происхождения лейкозов (генетическая, вирусная, радиационная, химического канцерогенеза и др.).Генетическая теория указывает на возможность наследст​венного предрасположения к лейкозам. В литературе описаны случаи семейных лейкозов, среди которых чаще выявлялись острые лейкозы и хронический лимфолейкоз. Отмечено также, что у лиц с врожденными хромосомными аномалиями (болезнь Дауна, синдромы Тернера, Клайн-фельтера и др.) заболеваемость лейкозом более высокая, чем у здо​ровых.Очевидно существуют лейкозогенные факторы среды (вирусы, ра​диация и др.), взаимодействие которых с определенной генетической, конституцией способствует возникновению лейкозов.Вирусная теория основывается на фактах высокой контагиоз-ности куриных лейкозов на птицефермах, очаговости лейкозов крупного рогатого скота (лейкозы домашних птиц и животных человеку не пере​даются) . Лейкозы у кур и мышей можно получить путем перевивки бес​клеточного фильтрата лейкозной ткани больного животного здоровому. К настоящему времени известно несколько типов вирусов, вызывающих различные виды лейкозов у животных (вирус Гросса, Раушера и др.). Однако нет достаточно убедительных данных о вируснбй этиологии лей- • козов человека. Лейкоз не развивается у грудных детей, питающихся молоком больной лейкозом иатери. Но не исключено, что-' некоторые виды лейкозов человека могут быть вирусного происхождения.Радиационная теория связывает возникновение лейкозов с воздействием ионизирующей радиации. Лейкоз развивался у лаборатор​ных мышей и крыс после облучения их рентгеновскими лучами. Повы​шенная заболеваемость острым лейкозом и хроническим мелолейкозом отмечена среди населения Хиросимы и Нагасаки, пострадавшего от атомного взрыва. Полагают, что под влиянием ионизирующей радиации происходят хромосомные «поломки» в| клетках-предшественницах^ кро​ветворения.                      Патогенез лейкоза. Согласно клоновой теории патогенеза лейкозов различные. раздражители (вирусы, радиация, канцерогенные вещества и'др.) способны вызвать мутацию недифференцированной кроветворной клетки (преимущественно на уровне 2-го и 3-го класса гемопоэза).-Мутированная .клетка .создает клон себе подобных потомков——.-.монокло-новое потомство.В частности, одним из диагностических признаков хронического миелолейкоза яв​ляется наличие в лейкозных клетках мутированной 22-й хромосомы с укороченным длинным плечом, так называемой филадельфийской (Ph') хромосомы. Патологический мутантный клон имеет своей родоначальницей полипотентную клетку предшественницу миелопоэза, о чем свидетельствует присутствие Рп^хромосомы во всех делящихся клет​ках костного мозга (гранулоцитарного, эритроидного и мегакариоцитарногр ряда). Но пролиферативную активность обнаруживает прежде всего нейтрофильный росток.Клетки патологического мутантного клона, интенсивно размножа​ясь, могут давать в потомстве повторные мутации. Это приводит к тому, что возникают разные клоны лейкозных клеток, обладающие разными свойствами, хотя все они изначально произошли из одной клетки. В ре​зультате опухоль приобретает поликлоновый злокачественный характер. Отдельные клоны лейкозных клеток уже не подчиняются регулирующим влияниям организма, становятся устойчивыми к средствам его и-ммунной защиты и к цитостатическим лечебным препаратам

Недостаточность кровообращения 

- наличие дисбаланса (несоответствие) между потребностью органа в кислороде, питательных веществах и доставкой этих агентов с кровью.1. Общая Регионарная                                                           2. Острая хроническая3. Сердечно-сосудистаясмешаннаяСердечная недостаточность (СН) - конечная стадия всех болезней сердца.при:инфекционных заболеванияхэмболии легочной артериикровоизлиянии в перикардиальную полостьможет быть кардиогенный шок.атеросклерозепороках сердцагипертонической болезникоронарной недостаточности Нарушение обменных процессов.Снижение образования энергииСнижение сократительной способностиСнижение работы сердца

Сердечная недостаточность Миокардиал.ф-ма
(СН) - конечная стадия всех болезней сердца.СН - это патологическое состояние, обусловленное неспособностью сердца обеспечивать адекватное кровоснабжение органов и тканей.ОСН может развиваться при:инфекционных заболеванияхэмболии легочной артериикровоизлиянии в перикардиальную полостьможет быть кардиогенный шок.ХСН развивается при:атеросклерозепороках сердцагипертонической болезникоронарной недостаточности3 основные формы СН (сердечной недостаточности) (патофизиологические варианты):1. Миокардиальная (обменная, недостаточность от повреждения) - формы - развивается при повреждении миокарда (интоксикация, инфекция - дифтерийный миокардит, атеросклероз, авитаминоз, коронарная недостаточность).Нарушение обменных процессов.Снижение образования энергииСнижение сократительной способностиСнижение работы сердцаРазвивается в условиях гипофункции сердца. Может развиться при нормальной или сниженной нагрузке на сердце.2. Недостаточность от перегрузки:а) давлением (при гипертонии большого круга кровообращения)б) Объемом крови (при пороках сердца)Развивается в условиях гиперфункции сердца.3. Смешанная форма - сочетание перегрузки и повреждения (ревматический панкардит, анемии, авитаминоз).Общие черты внутрисердечной гемодинамики при всех формах сердечной недостаточности:1. Увеличение остаточного систолического объема крови (в результате неполной систолы из-за повреждения миокарда или из-за повышения сопротивления в аорте, чрезмерного притока крови при клапанной недостаточности).2. Увеличивается диагностическое давление в желудочке, что увеличивает степень растяжения мышечного волокна в диастолу.3. Дилатация сердца - тоногенная дилатация - прирост последующего сокращения сердца в результате увеличения растяжения мышечных волокон (адаптация)- миогенная фильтрация - снижение сократительной способности сердца.4. Уменьшение минутного объема крови, увеличение артерио-венозной разницы по кислороду. При некоторых формах недостаточности (при застойной) минутный объем может быть даже увеличен.5. Повышается давление в тех отделах сердца из которых кровь поступает в первично- пораженный желудочек:при левожелудочковой недостаточности повышается давление в левом предсердии, в легочных венах.а) увеличение давления в желудочке в диастолу уменьшает отток из предсердияб) растяжение атрио-вентрикулярного свертывания и относительная недостаточность клапана в результате дилатации желудочка, происходит регургитация крови в предсердии в систолу, что ведет к повышению давления в предсердиях.В организме осуществляются компенсаторными механизмами:\

МИОКАРДИАЛЬНАЯ ФОРМА СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Причины:1. Коронарная недостаточность2 Действие токсических факторов на миокард.3. Действие инфекционных факторов.4. Нарушение эндокринной системы (нарушение минерального, белкового, витаминного обмена).5. Гипоксические состояния.6. Аутоиммунные процессы.

ИБС (коронарная недостаточность), дегенеративная болезнь сердца) - состояние, при котором имеется несоответствие между потребностью миокарда и его обеспечением энергетическими и пластическими субстратами (в первую очередь кислорода).Причины гипоксии миокарда:1. Коронарная недостаточность2. Метаболические нарушения - некоронарогенные некрозы:нарушения обмена:электролитовгормоновиммунные поврежденияинфекцииКлассификация ИБС:1. Стенокардия:стабильная (покоя)нестабильная:впервые возникшаяпрогрессирующая (напряженная)2. Инфаркт миокарда.Клиническая классификация ИБС:1. Внезапная коронарная смерть (первичная остановка сердца).2. Стенокардия:а) напряжения:- впервые возникшая- стабильная- прогрессирующаяб) спонтанная стенокардия (особая)3. Инфаркт миокарда:крупноочаговыймелкоочаговый4. Постинфарктный кардиосклероз.5. Нарушения сердечного ритма.6. Сердечная недостаточноть.По течению:с острым течениемс хроническимскрытой формы (бессимптомные)Этиология:1. Причины ИБС:1. Коронарогенные:атеросклероз коронарных сосудовгипертоническая болезньузелковый периартериитвоспалительные и аллергические вакулитыревматизмоблитерирующий эндартериоз2. Некоронарогенные:спазм в результате действия алкоголя, никотина, психоэмоционального напряжения, физической нагрузки.Коронарная недостаточность и ИБС по механизму развития:1. Абсолютная - уменьшение поступления к сердцу по коронарным сосудам.2. Относительная - когда по сосудам доставляется нормальное или даже увеличенное количество крови, но это не обеспечивает потребности миокарда в условиях его повышенной нагрузки.Патогенез ИБС:1. Коронарный (сосудистый) механизм - органические изменения коронарных сосудов.2. Миокардиогенный механизм - нейроэндокринные расстройства, регуляции и метаболизма в сердце. первично нарушение на уровне МЦР.3. Смешанный механизм.Прекращение кровотокаУменьшение на 75% и болееИшемический синдром

ИНФАРКТ МИОКАРДА

инфаркт миокарда.- участок некроза миокарда возникает в результате прекращения притока крови ли поступления ее в количествах недостаточных для потребностей миокарда.В очаге инфаркта:- митохондрии набухают и разрушаются- ядра набухают, пикноз ядер.исчезает поперечная исчерченностьпотеря гликогена, К+клетки гибнутмакрофаги формируют соединительную ткань на месте инфаркта.1. Ишемический синдром2. Болевой синдром3. Постишемический реперфузионный синдром - восстановление коронарного кровотока в ранее ишемизированной зоне. Он развивается в результате:1. Притока крови по коллатералям2. Ретроградного кровотока по венулам3. Дилатации ранее спазмированных коронарных артериол4. Тромболизиса или дезагрегации форменных элементов.1. Восстановление миокарда (органич. некроза).2. Дополнительное повреждение миокарда - нарастает гетерогенность миокарда:разное кровоснабжениеразное напряжение кислородаразная концентрация ионов Осложнение инфаркта миокарда:1. Кардиогенный шок - вследствие сократительной слабости левого выброса и уменьшения кровоснабжения жизненно важных органов (мозга).2. Фибрилляция желудочков (повреждение 33% клеток Пуркинье и ложных сухожильных волокон:вакуолизация саркоплазматического ретикулумаразрушение гликогенаразрушение вставочных дисковпересокращение клетокуменьшение проницаемости сарколеммыМиокардиогенный механизм:Причины нервного стресса: несоответствие биоритмов и ритмов сердца.Меерсон на модели эмоционально-болевого стресса разработал патогенез повреждений при стресс-поражении сердца.

Кардиальные и экстракардиальные ме-мы компенсации при Серд недост. 

1. Внутрисердечные механизмы компенсации:1) Срочные:1. Гетерогенный механизм (обусловлен свойствами миокарда) включается при перегрузке объемом крови (по закону Франка-Старлинга) - линейная зависимость между степенью растяжения мышечного волокна и силой сокращения постоянно становится нелинейной (мышца не сокращается сильнее при увеличении ее растяжения).2. Гомеометрический механизм при повышении сопротивления оттоку. Повышается напряжение миокарда при сокращении, Феномен мышцы - каждое последующее сокращение сильнее предыдущего.Наиболее полезен гетерометрический механизм - меньше потребляется О2, меньше расходуется энергии.При гомеометрическом механизме сокращается период диастолы - период восстановления миокарда.Участвует внутрисердечная нервная система.2) Долгосрочный механизм:Компенсаторная гипертрофия сердца.При физиологической гиперфункции прирост мышечной массы сердца идет параллельно с ростом мышечной массы скелетной мускулатуры.При компенсаторной гипертрофии сердца увеличение массы миокарда идет независимо от роста мышечной массы.Компенсаторная гиперфункция сердца (КГС) проходит ряд стадий развития:1. Аварийная стадия - кратковременная, патологические реакции преобладают над компенсаторными.Клинически -  острая недостаточность сердцаИдет мобилизация резервов миокарда.Гиперфункция обеспечивается увеличением количества функции каждой единицы миокарда. Идет увеличение интенсивности функционирования структур (ИФС). Это влечет активацию генетического аппарата миокардиоцитов, активацию синтеза белка, нуклеиновых кислот.Растет масса миофибрилл, митохондрийАктивируется энергообразованиеРастет потребление кислородаИнтенсифицируются окислительные процессыАктивируется анаэробный ресинтез АТФАктивируется анаэробный синтез АТФВсе это - структурная основа гипертрофии миокарда.2. Стадия завершившейся гипертрофии и относительно сохранившейся гиперфункции.Полная компенсацияИсчезновение патологических изменений в миокардеКлинически - нормализация гемодинамики.Возросшая функция миокарда распределяется на все функциональные единицы гипертрофированного миокарда.ИФС нормализируетсяНормализируется активность генетического аппарата, синтез белка и НК, энергообеспечение, потребление кислорода.В эту стадию компенсаторные реакции преобладают.3. Стадия постепенного истощения и прогрессирующего кардиосклероза.Преобладают патологические сдвиги:дистрофиянарушение обменагибель мышечных волоконзамещение соединительной тканинарушение регуляцииКлинически: недостаточность сердца и кровообращенияИФС уменьшаетсяГенетический аппарат истощаетсяСинтез белка и НК угнетаетсяУменьшается масса миофибрилл, митохондрийСнижается активность митохондриальных ферментов, уменьшается потребление О2.Комплекс изнашивания: вакуолизация, жировая дистрофия, кардиосклероз.Гипертрофия сердца идет по типу несбалансированного роста:1. Нарушение регуляторного обеспечения сердца:количество симпатических нервных волокон растет медленнее, чем растет масса миокарда.2. Отстает рост капилляров от роста мышечной массы - нарушение сосудистого обеспечения миокарда.3. На клеточном уровне:1) Объем клетки увеличивается больше, чем поверхность:угнетаются: питание клетки, Na+-K+-насосы, диффузия кислорода.2) Объем клетки растет за счет цитоплазмы - масса ядра отстает:обеспечение клетки матричным материалом уменьшается - уменьшается пластическое обеспечение клетки.3) Масса митохондрий отстает от роста массы миокарда.- нарушается энергетическое обеспечение клетки.4. На молекулярном уровне:снижается АТФ-азная активность миозина и их способность использовать энергию АТФ.КГС предотвращает острую недостаточность сердца, но несбалансированный рост способствует развитию хронической недостаточности сердца.ИЗМЕНЕНИЕ ОБЩЕЙ ГЕМОДИНАМИКИ1. Учащение пульса - рефлекторно при раздражении рецепторов устья полых вен (рефлекс Брейнбриджа) - увеличение минутного объема до определенного предела. Но укорачивается диастола (период отдыха и восстановления миокарда).2. Увеличение ОЦК:выход крови из депоусиление эритропоэзаСопровождается ускорением кровотока (компенсаторная реакция).Но большой ОЦК - повышенная нагрузка на сердце и кровоток замедляется в 2-4 раза - уменьшение минутного объема из-за снижения венозного возврата к сердцу. Развивается циркуляторная гипоксия. Повышается использование тканями кислорода (60-70% о” поглощается тканями). Накапливаются недоокисленные продукты, понижается резервная щелочность - ацидоз.3. Повышение венозного давления.Застойные явления. Набухание шейных вен. Если венозное давление выше 15-20 мм рт. ст. - признак ранней недостаточности сердца.4. АД снижается. При острой сердечной недостаточности падает АД и ВД.5. Одышка. Кислые продукты действуют на дыхательный центр.

ЛЕВО И ПРАВОЖЕЛУД НЕДОСТАТОЧНОСТЬ, ОСНОВЫ СЕРД НЕДОСТ.

левожелудочковой недостаточности повышается давление в левом предсердии, в легочных венах.а) увеличение давления в желудочке в диастолу уменьшает отток из предсердияб) растяжение атрио-вентрикулярного свертывания и относительная недостаточность клапана в результате дилатации желудочка, происходит регургитация крови в предсердии в систолу, что ведет к повышению давления в предсердиях.правожелудочковая недостаточность:застой в большом круге, в печени,  в воротной вене, в сосудах кишечника, в селезенке, в почках, в нижних конечностях (отеки), водянка полостей.Клеточно-молекул основы: дефицит энергиинакопление недоокисленных продуктов обмена, нитиподобных веществ является причиной болей в сердце.Возбуждение симпатической нервной системы и выброс стрессорных гормонов: катехоламинов и глюкокортикоидов.В результате:гипоксияактивация ПОЛ в мембранах клеточных и субклеточных структурвыброс гидролаз лизосомконтрактуры кардиомиоцитовнекрозы кардиомиоцитовВозникают мелкие очаги некроза - замещаются соединительной тканью (если ишемия меньше 30 мин).Активация ПОЛ в соединительной ткани (если ишемия более 30 мин) выброс лизосом в межклеточное пространство - закупорка коронарных сосудов - инфаркт миокарда.- участок некроза миокарда возникает в результате прекращения притока крови ли поступления ее в количествах недостаточных для потребностей миокарда.

Нарушение возбудимости проводимости сердца

Нарушения возбудимости сердцаСинусовая аритмия. Проявляется в виде'неодинаковой продолжитель​ности интервалов между сокращениями сердца и зависит от возникно​вения в синусовом узле импульсов через неравные промежутки времени. В большинстве случаев синусовая аритмия — явление физиологическое, чаще возникающее у детей, юношей и подростков, например дыхатель​ная аритмия (учащение сокращений сердца во время вдоха и замедле​ние во время дыхательной паузы). У взрослых людей дыхательная аритмия может проявляться во время сна.При патологических условиях (кислородном голодании головного мозга, нарушении его кровоснабжения, травмах и др.) синусовая арит​мия возникает в результате возбуждения сердечных центров блуждаю​щих нервов.'    В эксперименте нарушения ритма сердечной деятельности по типу дыхательной аритмии наблюдались при электрической стимуляции серд​ца, когда частота раздражений превышала возможность миокарда усва​ивать искусственно задаваемый стимулятором ритм.    ^Синусовая аритмия возникала и в опытах с действием на сердце дифтерийного токсина. Этот токсин оказывает антихолинэстеразное действие. Снижение активности холинэстеразы способствует накопле​нию в миокарде ацетилхолина и усиливает влияние блуждающих нервовна проводниковую систему, способствуя возникновению синусовой бра-дикардии и аритмии.Экстрасистолия. Экстрасистолия — преждевременное сокращение сердца или его желудочков вследствие появления добавочного импуль​са из гетеротопного или «эктопического» очага возбуждения. В зависи​мости от места появления добавочного импульса различают экстрасис​толы предсердные, атриовентрикулярные и желудочковые.Предсердная   экстр а си с т о л а—добавочный    импульс возникает в стенке предсердия. Электрокардиограмма отличается от нормальной меньшей величиной зубца Р. При образовании импульса вблизи от атриовентрикулярного узла и необычного направления вол​ны возбуждения по мускулатуре предсердия зубец Р становится отри​цательным.                            /.Атриовентрикулярная  экстрасистола — добавочный импульс возникает в атриовентрикулярном узле. Волна возбуждения рас​пространяется по миокарду предсердий в направлении, противополож-„ ном обычному, и на электрокардиограмме возникает отрицательный зу-У\бец Р. Его расположение по отношению к желудочковому комплексу зависит от локализации эктопического автоматизма: если он в верхнем участке узла, зубец Р предшествует комплексу QRS. Если в нижнем, зубец Р следует за комплексом QRS. Желудочковы1й комплекс QRST при предсердных и атриовентрикулярных экстрасистолах в большин​стве случаев не изменен, так как возбуждение через общий ствол пучка Гиса переходит на проводниковую систему миокарда желудочков обыч​ным путем.Желудочковая э кстр а си сто л а—добавочный импульсвозникает в проводниковой системе одного из желудочков сердца и вы​зывает в первую очередь возбуждение именно этого желудочка. На электрокардиограмме появляется желудочковый комплекс резко изме​ненной конфигурации. Для желудочковой экстрасистолы характерна компенсаторная пауза—удлиненный интервал между экстрасистолой и следующим за ним нормальным сокращением. Интервал перед экстра​систолой обычно бывает укорочен. Происхождение экстрасистолы объ​ясняется тем, что преждевременное возбуждение желудочков не прово​дится в обратном направлении через атриовентрикулярный узел и не нарушает ритма предсердий. Однако следующее за экстрасистолой очередное возбуждение предсердий застает миокард желудочков в реф-рактерном состоянии, что обусловливает удлиненный интервал (рис. 55). Есть предположение, что компенсаторная пауза может быть обуслов​лена рефрактерностью самого атриовентрикулярного узла.Резкое повышение активности очагов гетеротопного автоматизма сердца обусловливает появление групповых экстрасистол. Более про​должительный переход сердца на учащенный эктопический ритм приво​дит к пароксизмальной тахикардии.Во время приступа пароксизмальной тахикардии сокращения серд​ца могут доходить до 200 в минуту, а у детей даже до 300 в минуту. Та​кую пароксизмальную тахикардию удается купировать посредством рефлекторного воздействия на сердечные центры блуждающих нервов, надавливанием на область каротидного синуса (рефлекс Чермака — Геринга) или на глазные яблоки (рефлекс Ашнера). При этом повыша​ется тонус указанных центров, усиливается дагусное влияние на сердце,ритм сердца замедляется.Механизмы возникновения экстрасистолий. Многие экстр асистолииобусловАны нарушениями нервной регуляции возбудимости сердца инарушениями электролитного обмена миокарда.Роль нервных факторов вмеханизме экстрасис​толий. Желудочки сердца находятся под преимущественным влияни-ем симпатических нервов. Усиливающий нерв сердца не только увеличи​вает силу сердечных сокращений, но и повышает возбудимость и про​водимость в ослабленном сердце (Павлов И. П.). При повреждении' миокарда (например, при гипоксии, нарушении коронарного кровообра​щения) в результате раздражения усиливающих нервов возможно воз​никновение аритмии сердца и даже фибрилляции желудочков. В экспе​рименте можно купировать желудочковую тахисистолию, вызванную перевязкой коронарной артерии, путем выключения влияния симпати​ческих нервов.В условиях эксперимента раздражением блуждающих' нервов мож-зо как провоцировать желудочковую экстр асистолию или тахисисто-1ИЮ, так и купировать их.     /Нарушения электролитного обмена   общего или лестного характера играют важную роль в механизме аритмий.Нарушение соотношения вне- и внутриклеточных концентраций К"1" Езменяет возбудимость клетки. Например, при гипоксии К"*" выходит из,-клетки во внеклеточную среду, концентрация его в клетке уменьшается, потенциал покоя миокардиальных клеток также уменьшается, а их воз​будимость увеличивается. В результате слабые импульсы, идущие от желчного пузыря, кишечника и других внутренних органов при гипок​сии могут вызвать экстрасистолу.(dt концентрации ионов зависит длительность рефрактерного перио​да, которая, как правило, определяется длительностью потенциала действия и длительностью фазы реполяризации. Если скорость движе​ния К4" из клетки и Na+ в клетку замедляется, удлиняется и рефрактор​ный период.При ускорении выхода К+ из клетки (например, при гипоксии) фа​за реполяризации укорачивается, уменьшается длительность потенциа​ла действия и рефракторный период, что способствует возникновению аритмийНарушения проводимости сердцаНарушение проведения импульсов по проводниковой системе сердца называется блокадой. Блокада бывает частичной или полной.Перерыв проведения может быть в любом месте на пути от синусо-вого узла до концевых разветвлений предсердно-желудочкового пучка (пучка Гиса). Различают: 1) синоаурикулярную блокаду, при которой прервано проведение импульсов между синусовым узлом и предсерди​ем; 2) предсердно-желудочковую (атриовентрикулярную) блокаду, при которой импульс блокирован в атриовентрикулярном узле; 3) блокаду яожек предсердно-желудочкового пучка, когда нарушено проведение импульсов по правой или левой ножке  предсердно-желудочкового пучка.                                    •       'Синоаурикулярная блокада может возникнуть вследствие''усиления функцщ» блуждающих нервов. При этом некоторые импульсы, возни​кающие в синусовом узле, не проводятся и происходит выпадение пол​ного сердечного цикла. Выпадение может происходить с интервалами через 1, 2, 3 и более сокращений сердца.Подобная блокада может возникнуть при дистрофических измене​ниях в миокарде или при резких нарушениях электролитного баланса в нем. Клетки синоаурнкулярного узла по сравнению с сократитель​ными элементами более устойчивы к сдвигам концентрации калия, и внутриклеточная концентрация ионов в них поддерживается более устойчиво.Атриовентрикулярная блокада бывает 4 степеней.  Блокада I степени проявляется удлинением интервала Р—Q более 0,21 с (и норме 0,08—0,12 с). При блокаде II степени происходит удлине​ние времени проведения импульса и, наконец, временный перерыв пере​дачи импульсов от предсердий в желудочки—сокращение желудочка выпадает. Во время последующей паузы проводимость восстанавливает​ся и следующий синусовый импульс вызывает сокращение всего сердца. Подобные периодические выпадения желудочкового комплекса с после​дующим их восстановлением называют «периодами Венкебаха — Са​мойлова».При блокаде III степени интервал Р—Q несколько удлинен, при этом выпадает каждое второе иди третье сокращение желудочков, а на ЭКГ отсутствует каждый второй или третий комплекс QRST.

СОСУДИСТАЯ ФОРМА СЕРД НЕДОСТАТОЧНОСТИ  ГИПЕРТОНИЯ
Одной из наиболее важных функций кровеносных сосудов является обеспечение необходимого уровня артериального давления; эта функция осуществляется преимущественно резистивными сосудами (артериолы и мелкие артерии), но и другие элементы сосудистой системы косвенно участвуют в определении уровня артериального давления.Изменения уровня артериального давления являются результатом нарушения одного из следующих факторов (чаще  комбинации их):L/T) количества крови, поступающего в сосудистую систему в единицу времени—минутного объема сердца; 2) величины периферического со​судистого сопротивления; 3) изменения упругого напряжения и других механических свойств стенок аорты и ее крупных ветвей; U), изменения вязкости крови, нарушающей кровоток в сосудах.     Основное влияние на артериальное давление оказывают минутный объем сердца и периферическое сосудистое сопротивление, которое в свою очередь зависит от упругого напряжения сосудов. В физиологичес​ких условиях между этими показателями существует обратная зависи​мость, благодаря чему поддерживается устойчивое среднее гемодинами-ческое давление. Это значит, что, например, при увеличении минутного объема периферическое сосудистое сопротивление понижается настоль​ко, что влияние усиленного кровотока на уровень системного артериаль​ного давления вскоре полностью нивелируется. Гипертензия и гипертоническая болезньВсе состояния с повышением артериального давления можно раз​делить на две группы: первичную (эссенциальную) гипер-тензи.ю, или гипертоническую болезнь, и вторичные,или симптоматические, гипертензии.Различают гипертензию систолическую и диастолическую. Чащевсего они сочетаются, т. е. одновременно повышается и систолическое и диастолическое давление. Изо ли рованнная форма систолической гипертензии зависит от усиления работы сердца и встречается как симп​том при базедовой болезни и недостаточности аортальных клапанов. Диастолическая гипертензия определяется сужением артериол и повы​шением периферического сосудистого сопротивления. Она сопровожда​ется усилением работы левого желудочка сердца и приводит в конечном счете к гипертрофии мышцы левого желудочка. Усиление работы сердца и увеличение минутного объема крови обусловливает появление систоли​ческой гипертензии.К симптоматической (вторичной) гипертензии относятсяследующие формы: гипертензия при заболеваниях почек, эндокринные формы гипертензии, гипертензия при органических поражениях цент​ральной нервной системы (опухоли и травмы межуточного и продолгова​того мозга, кровоизлияния, сотрясения мозга и др.). Сюда же относятся формы гипертензии гемодинамического типа, т. е. вызываемые пораже​ниями сердечно-сосудистой системы. Например, при сужении перешейка аорты (коарктация) наблюдается повышение артериального давления только в артериях верхней половины туловища (в системе сонных и под​ключичных артерий, межреберных артерий). В артериях нижних конеч​ностей давление не повышено, а иногда и понижено.При гипертонической болезни повышение артериального давления — первичный и ведущий признак болезни. Центральным зве​ном патогенеза гипертонической болезни является изменение тонуса гл_адкихмышц артериол большого круга кровообращения в результате нарушеш^централъныхТГгирминальных механизмов регуляции сОсуди--стого тонуса. Меняются и механические свойства сосудистой стенки:уменьшается растяжимость сосудов мышечного типа, возрастает ихупругость.Изменение состояния артериол определяется нарушением основныхмеханизмов регуляции сосудистого тонуса. Чрезмерное нервное и эмо​циональное напряжение создают очаги застойного возбуждения в кор​ковых и гипоталамических центрах регуляции сосудов. Вовлечение в этот процесс ретикулярной формации и сосудодвигательного центра352продолговатого мозга приводит к истощению центральных сосудодви-гательных механизмов, к неадекватным реакциям на периферические неврогенные или гуморальные раздражители.Чрезмерное нервное или эмоциональное напряжение через симпати​ческие нервные центры способствует гиперсекреции катехоламинов в мозговом слое надпочечников. Если избыток катехоламинов не ликвиди​руется, они оказывают чрезмерное сосудосуживающее действие. Со​судосуживающий эффект не обязательно генерализованный, часто он распространяется на изолированные сосудистые области (почки, сердце).Фактором, способствующим развитию гипертонической болезни, является наследственное предрасположение, которое проявляется гипер​реактивностью сосудодвигательных механизмов на обычные физиологи​ческие раздражители и чрезмерной чувствительностью сосудов к нора-дреналину. Такая повышенная реактивность сосудов обнаруживается не только у лиц с гипертонической болезнью еще в ранние стадии заболева​ния, но и у их родственников и детей, не имеющих повышенного артери​ального давления. Полагают, что связана она с нарушением депонирова​ния норадреналина в симпатических терминалях'и возникающей в связи с этим гиперадреналинемией.

сОСУДИСТАЯ Гипотензия

Гипотензия — понижение сосудистого тонуса и падение артериаль​ного давления. Нижней границей нормальдого систолического артери​ального давления считается 100—105 мм'рт. ст., диастолического 60— 65 мм рт. с.т. Среднее артериальное давление равно 80 мм рт/ст. Сред​ние цифры артериального давления'у людей, живущих в южных райо​нах, тропических и субтропических странах, несколько ниже. Показате​ли давления меняются с возрастом.Гипотензиеь-Принято считать состояние, при котором среднее арте​риальное давление ниже 75 мм рт. ст.Снижение артериального давления может возникнуть быстро и рез​ко (острая сосудистая недостаточность—шок, коллапс) или развиться медленно (гипотензивные состояния).У некоторых людей гипотензия может быть и свойственным им фи​зиологическим состоянием, например у молодых людей, систематически занимающихся спортом, у лиц, выполняющих тяжелую физическую ра​боту, артистов балета и др. В этих случаях, несмотря на понижение артериального давления и замедление сердечных сокращений, ткани организма получают достаточное количество кислорода, вполне удовлет​воряющее их потребность. При патологической гипотензии страдает кровоснабжение тканей и обеспечение их кислородом, что сопровожда​ется нарушением функции различных систем и органов. Патологическая гипотензия может быть симптоматической, сопровождающей основное заболевание (туберкулез легких, тяжёлые формы малокровия, язвенную болезнь желудка, аддисонову болезнь, гипофизарную кахексию и npi). Выраженную гипотензию вызывает длительное голодание.При первичной или нейроцпркуляторной гипотен​зии хроническое понижение артериального давления является одним из первых и основных симптомов заболевания.Специальные исследования выявляют при первичной гипотензии не​которые нарушения функций ЦЕНТРАЛЬНОй нервной системы—ослабле-ние или извращение сосудистых рефлексов, отклонение от нормы сосу​дистых реакций на холод, тепло, болевые раздражители. Полагают, что при нейроциркуляторной гипотензии (так же как при гипертонической болезни) имеет место нарушение центральных механизмов регуляции сосудистого тонуса.Основные патологические изменения при гипотензии возникают в тех же сосудистых областях, что и при гипертензии— в артериолах. На​рушение механизмов регуляции сосудистого тонуса приводит в данном случае к падению тонуса артериол, расширению их просвета, уменьше​нию периферического сопротивления и понижению артериального давле​ния. Объем циркулирующей крови при этом уменьшается, а ми​нутный объем сердца чаще увеличивается. Уменьшается и скорость распространения пульсовой волны по сосудам мышечного типа до 4—5.м/с.Различные формы острой сосудистой недостаточности легко воспро​изводятся в экспериментах на теплокровных животных (травматический, гетеротрансфузионный, анафилактический и другие виды шока). Со​судистый тип недостаточности кровообращения Гарвей (1628) опре​делил как «недополнение сердца» в результате перераспределения крови.Классический опыт Гарвея на змеях заключался в следующем: если быстрым движением придать змее вертикальное положение, то ее кровь в силу своей тяжести и вследствие отсутствия клапанов вен устремля​ется в хвостовую часть туловища и поступление крови в сердце умень​шается.

ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ- КЛАССИФИКАЦ ОПРЕДЕЛЕНИЯ

Неадекватность внешнего дыхания - дыхательная недостаточность (ДН) - это состояние, при котором нормальный газовый состав крови не обеспечивается или обеспечивается за счет включения компенсаторных механизмов, что снижает функциональные резервы организма.1. Острая ДН - спазм дыхательных путей, инородные тела, пневмоторакс.2. Хроническая ДН: при хронической пневмонии, эмфиземе легких, бронхоэктазах.3 степени хронической ДН:1. Скрытая недостаточность - в покое все показатели в норме; при нагрузке - включение компенсаторных механизмов ранее, чем у здорового человека - одышка при физической нагрузке.2. Компенсированная стадия - одышка при незначительной физической нагрузке. Компенсаторные механизмы включаются в состоянии покоя. Объективные данные показатели отклоняются от нормы.Но недостатка О2 может не быть.3. Декомпенсированная стадия - одышка в покое постоянная. Недостаток О2 в организме, Нарушение вентиляции, диффузии. Компенсаторные механизмы недостаточны.Структурные изменения:а) нарушение сурфактантной системыб) изменение митохондрий.Одышка - трудное пригнетенное дыхание - нарушение частоты и глубины дыхания, сопровождающееся чувством недостатка воздуха.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ-ВСЁ

Внешнее дыхание - процессы, совершающиеся в легких и обеспечивающие нормальное содержание в крови О2 и СО2.Эффективность его зависит:а) вентиляции альвеолярного пространства;б) перфузии (легочного капиллярного кровотока);в) диффузии газов через альвеолярно-капиллярный аэрогематический барьер).3 категории нарушений внешнего дыхания:нарушения:а) вентиляцииб) перфузиив) диффузииа) нарушения вентиляции:1. Гиповентиляция2. Гипервентиляция3. Неравномерная вентиляция1. Альвеолярная гиповентиляция: причины: расстройства нервной регуляции дыхания (действие патогенных факторов на ДЦ, невротические срывы, кровоизлияния, опухоли, травмы продолговатого мозга, передозировка наркотических средств и снотворных средств.- обструктивная недостаточность (инородные тела, воспалительные процессы, спазмы дыхательных путей).- рестриктивная недостаточность (воспаления легких, отек легких).- патологические процессы в плевральной полости (воздух, кровь, жидкость).- уменьшение подвижности грудной клетки (столбняк, отравление кураре).Минутный объем вентиляции недостаточен.Снижается рО2 в альвеолярном воздухе (рО2 - парциальное давление кислорода).Снижается рО2 в крови (гипоксия).Увеличивается рСО2 (гиперкапния).Асфиксия - полностью прекращается вентиляция.2. Альвеолярная гипервентиляцияПовышается рО2 в альвеолярном воздухеУвеличивается рО2 в кровиПонижается рСО2 (гипокапния).Причины:Эмоциональное потрясениеНеврозыОрганические поражения головного мозгаСнижение рО2 во вдыхаемом воздухе (в атмосфере).Действие токсических агентов на мозговые структуры.Действие импульсов из различных рецепторных зон.3. Неравномерная вентиляция.

б) нарушения перфузии К уменьшению перфузии приводят:эмфизема, ателектаз, пневмосклерозсердечная недостаточность, пороки сердцасосудистая недостаточностьНарушаются вентиляционно-перфузионные взаимоотношения; появляются так называемые мертвые пространства - вентилируются , но не перфузируются (не омываются кровью).Называется:- локальное нарушение проходимости дыхательных путей- локальное снижение эластичности легочной ткани- локальное нарушение легочного кровотока- избыточное количество артериовенозных анастомозов (избыточное шунтирование крови - при врожденных пороках сердца).в) нарушение диффузии газов через аэрогематический барьер.Причины:Повреждение мембран (отеки, асбестоз, саркодиоз, эмфизема легких).Нарушение диффузии О2Альвеолярно-капиллярная блокада.

ИЗМЕНЕНИЯ вентиляциОННЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ:

1. Гиповентиляция2. Гипервентиляция3. Неравномерная вентиляция1. Альвеолярная гиповентиляция: причины: расстройства нервной регуляции дыхания (действие патогенных факторов на ДЦ, невротические срывы, кровоизлияния, опухоли, травмы продолговатого мозга, передозировка наркотических средств и снотворных средств.- обструктивная недостаточность (инородные тела, воспалительные процессы, спазмы дыхательных путей).- рестриктивная недостаточность (воспаления легких, отек легких).- патологические процессы в плевральной полости (воздух, кровь, жидкость).- уменьшение подвижности грудной клетки (столбняк, отравление кураре).Минутный объем вентиляции недостаточен.Снижается рО2 в альвеолярном воздухе (рО2 - парциальное давление кислорода).Снижается рО2 в крови (гипоксия).Увеличивается рСО2 (гиперкапния).Асфиксия - полностью прекращается вентиляция.2. Альвеолярная гипервентиляцияПовышается рО2 в альвеолярном воздухеУвеличивается рО2 в кровиПонижается рСО2 (гипокапния).

Одышка 

- трудное пригнетенное дыхание - нарушение частоты и глубины дыхания, сопровождающееся чувством недостатка воздуха.Это реакция системы внешнего дыхания, которая носит приспособительный характер и обеспечивает в ряде случаев обеспечение обмена О2 и СО2.У здорового человека при физической нагрузке объем и частота дыхания увеличиваются параллельно увеличению МОК.Дыхательный центр (ДЦ) - нейроны вдоха и выдоха в РФ (ретикулярной формации). Эти нейроны способны к спонтанным разрядам и оказывают друг на друга тормозные влияния. Они регулируют содержание СО2 и Н+ в крови.Пневмотоксический центр (в мосту) прекращает акт вдоха. При его повреждении действует апнейстический центр, расположенный каудальнее слуховой полоски - апнейзис (усиление и удлинение вдоха).Гаспинг-центр - клетки в каудальной части продолговатого мозга - работает только в актенатальном периоде.Первый вдох новорожденного обеспечивается апнейстическим центром.Затем на протяжении всей жизни дыхание обеспечивается пневматаксическим центром. Рефлексы Геринга-Брейера:вдох стимулирует выдохвыдох стимулирует вдох.Дыхательный акт сопровождается субъективными ощущениями?Субъективные ощущения дыхания (субъективная одышка:1. Возрастает уровень периферической импульсации2. Повышение чувствительности нервных образований коры.Одышка: легочная, сердечная, церебральная, почечная и др. виды.Основные механизмы одышки - изменение функционального состояния ДЦ, вызванное рефлекторным или гуморальным путем.Патогенез одышки:- центрально-нервные нарушения- артериальная гипоксемия, гиперкапния, метаболический ацидоз- раздражение сино-каротидной и аортальной рефлекторных зон- рефлекторное возбуждение дыхательного центра.Типы одышки:1. Одышка с углублением и учащением дыхания:невротические состоянияэмоциональные потрясенияснижение рО2 в воздухенапряженная мышечная работа.Чрезмерная импульсация от периферических рецепторов - возбуждение С ДЦ - чрезмерное наполнение легочных альвеол - раздражение рецепторов легких - переключение на выдох.Часто носит приспособительный характер.Гипервентиляция легких возникает. Включение резервных альвеол в легких (в норме 8 л/мин; до 20 л/мин при данном виде одышки).При гипервентиляции возникает гипокапния (удаление СО2) - нарушение мозгового кровообращения (спазм мозговых сосудов) - обморок, судороги.2. Глубокое, но медленное дыхание (брадилное).В норме:у спортсменов в покоепосле гипервентиляциив состоянии сна Патология: стенотическое дыхание при стенозу ВДП.Воздух в легкие поступает с трудомЗаполнение альвеол идет медленноПовышается порог легочного рефлекса и вдох долго не тормозится и не переключается на выдох.Инспираторная одышка: затруднена фаза вдоха, вдох как бы в 2 фазы:

НАРУШЕНИЕ ПИЩЕВАРЕНИЯ ВО РТУ
Изменение секреции слюны:а) гиперсаливация:встречается при:- воспалительных процессах в полости рта (стоматит, гингивит)- эндогенных интоксикациях (ртуть, никотин и т.д.), носит компенсаторный характер.Последствия гиперсаливации:1. обезвоживание организма.2. воспалительные изменения кожи в области губ у детей3.  аспирация слюны у детей, что может привести к асфиксии, аспирационной пневмонии.4. Нейтрализация желудочного сока при заглатывании слюны, что может нарушить желудочное пищеварение.б) гипосаливация встречается при:- обезвоживании организма- поражении ткани слюнных желез (паротит)- нарушении проходимости протоков  слюнных железПоследствия гипосаливации:1. Нарушение первичных механизмов обработки пищи во рту.2. Нарушение формирования пищевого комка.3. Развитие воспалительных процессов в полости рта (т.к. в слюне есть бактерицидные вещества). Повышение или понижение тонуса пищевода:

1. Спазм пищевода приводит к нарушению проходимости пищи.

2. Снижение тонуса пищевода приводит к забросу кислого содержимого желудка в пищевод (рефлюкс), возникает изжога.

Это может быть и при органических причинах (опухоль, растяжение стенки пищевода).

Дивертикул - карманообразное выпячивание, где может скапливаться пища, возможна перфорация пищевода в этом месте.

НАРУШЕНИЕ ПИЩЕВАРЕНИЯ В ЖЕЛУДКЕ-ТИПЫ СЕКРЕЦИИ
Нарушение секреции желез желудка:- гиперхилия (увеличение секреции)- гипохилия ( уменьшение секреции)- ахилия (отсутствие секреции)- гиперхлоргидрия (увеличение концентрации соляной кислоты в желудочном соке).- гипохлоргидрия (уменьшение концентрации соляной кислоты).Качественные изменения желудочного сока:-изменение переваривающей способности желудочного сока.Количественные изменения:- изменение содержания компонентов желудочного сока.Гипо- и ахилия: 1. Органическая:в результате нарушения строения слизистой (при атрофическом гастрите)2. Функциональная:при расстройствах регуляции ЖКТстрессах и т.д.Фазы секреции:- нервно-рефлекторная- гуморальнаяТипы расстройств:- тормозной тип (уменьшение отделения сока в обе фазы)- возбудимый тип (увеличение секреции в обе фазы)- астенический тип (увеличение секреции в первую фазу и резкое уменьшение во вторую фазу)- инертный (преобладание секреции желудочного сока во 2-ю фазу)Изменение тонуса желудка:- гиперкинез- гипертония- гипокинез- гипотония- нарушение эвакуации пищи из желудка зависит и от кислотности желудочного сока: порция желудочного содержимого (кислого) поступает в 12-перстную кишку и ощелачивается кишечным и панкреотическим соком, при повышении кислотности, процесс ощелачивания идет медленнее, что рефлекторно и гуморально ведет к задержке пищи в желудке в результате спазма привратника).

ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ЖЕЛУДКА И 12-ПЕРСТНОЙ КИШКИ

Морфологическое проявление - развитие нарушения целостности стенки желудка и 12-перстной кишки и воспалительные изменения.Основные клинические признаки:больрвотакровотеченияОсложнения:1. Выраженное кровотечение2. Прободения (перфорация).3. Мелигнизация (злокачественное перерождение).4. Пенетрация.5. Рубцово-язвенное сужение привратника.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 желудка3. Кортико-висцеральная теория Быкова.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 секрециюнизкие концентрации - стимулируютугнетают регенерацию желудочной стенки.3. Лекарственные препаратыАспирин, индометацин, глюкокортикоиды - ульцерогенное действие, за счет ингибирования синтеза простагландинов, гиперплазии клеток, вырабатывающих гастран..4. Нервно-психические факторы.5. Наследственно-конституциональные факторы (передается предрасположенность).6. Микробный фактор:хеликобактер-пилорис - микроорганизм в желудке и 12-перстной кишке приводит к хроническому воспалению, ведущему к язве. Лекарственные средства, подавляющие рост Campillobacter pyloris (Helicobacter pylori) являются противоязвенными средствами.В 82-85% случаев язвенной болезни этиологическую роль играет Helicobacter pylori (приспособлен к существованию в среде желудка).

НАРУШЕНИЕ ПИЩЕВАРЕНИЯ В 12-ТИ ПЕРСТ КИШКЕ
12-перстная кишка.А. Нарушение желчеотделенияПричины:- закупорка желчных протоков- сдавление их (опухоль головки поджелудочной железы)- дискинезия желчевыводящих путей.Последствия гипохолии (уменьшение желчеотделения):1. Нарушение переваривания и всасывания жиров (в результате недостатке желчных кислот, которые эмульгируют жиры и активируют липазу).2. Уменьшение перистальтики кишечника.3. Нарушение всасывания жирорастворимых витаминов.4. Активация Гр”-” микрофлоры кишечника (т.к. желчные кислоты в норме оказывают бактерицидное действие).Б. Нарушение поступления в 12-перстную кишку панкреатического сока:1. Дуоденит2. Закупорка или сдавление протока.3. Опухоль.4. Панкреатиты.5. Аутоиммунные процессы.Последствия:Нарушение переваривания жиров, белков и углеводов.

Пристеночное пищеварение - этап между полостным пищеварением и всасыванием.Причины расстройства пристеночного пищеварения:1. Нарушение структуры ворсинок и поверхностного дыхания тонкой кишки (при дизентерии, холере).2. Изменение ферментативного слоя кишечной поверхности (при гипохолии).3. Расстройства моторики кишечника.4. Недостаточность полостного пищеварения.

НАРУШЕНИЕ ДВИГАТЕЛЬНОЙ Ф-ЦИИ ЖКТ ДИАРЕЯ

Расстройства моторной функции кишечника:1. Повышение:усиление перистальтикидиареяПричины:- воспалительный процесс в кишечнике - повышение возбудимости рецепторов кишечной стенки.- недоброкачественная пища- повышение тонуса n/ vagus.- эффектные состояния ЦНС (испуг, страх).2. Ослабление:снижение перистальтикизапоры (обстинация)запоры:А. Спастические (при повышении тонуса сфинктеров)Б. Атонические (при снижении перистальтики.Причины атонических запоров:пища с минимумом клетчаткигиповитаминоз В1органические изменения в строении кишечной стенки (болезнь Гиршпрунга).Кишечная непроходимость:1) Механическая:рост опухолирубцовое сдавлениезаворот кишечникаинвагинацияспаечная болезнь2) Динамическая:спазм кишечной мускулатурыпаралич кишечной мускулатуры3) Вследствие нарушения кровоснабжения участка кишечника.Скопившиеся пищевые массы вызывают растяжение кишечной стенки - боль, вплоть до болевого шока; развивается:упорная рвотаобезвоживаниесгущение кровипотеря хлоридов.Гниение и брожение - токсины поступают в кровь - кишечная аутоинтоксикация.

ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Синдром печеночноЙ недостаточности - нарушение одной или нескольких функций печени, возникающие вследствие острого или хронического повреждения паренхимы.3 степени: компенсированная степеньсубкомпенсированная степеньдекомпенсированная степень1) Печень - на пути следования крови из ЖКТ к другим органам (барьер)Крепкие алкогольные напитки - поражение ССССлабые алкогольные напитки поражают печень.2) В печени идет метаболизм всех ксенобиотиков, попадающих в организм, вследствие чего они становятся еще более агрессивными.4-х хлористый углерод (ССl4) в печени преобразуется в ССl3 и Cl, которые более токсичны для печени.3) печень соединена с ЖКТ через желчные ходы, через которые тоже могут распространяться микробы, паразиты (выходящий, ретроградный путь поражения печени).4) Тропность некоторых возбудителей к печени - вирусы гепатита.5) Обильное кровоснабжение печени.Функции печени:Масса печени: 4% от массы тела у ребенка и 3% массы тела у взрослого.В 1 мин около 1,5 л крови (50-70 мл на 100 г веса) протекает через печень.1. Углеводный обмен накопление гликогенагликолизглюконеогенезвзаимопревращение сахаровподдержание нормогликемии2. Жировой обмен:синтез холестеринаокисление жировобразование кетоновых тел3. Белковый обмен:синтез альбуминов плазмы кровирасщепление АКобразование мочевиныДезинтоксикационная функция:2 типа реакций:4. 1. Микросомальное окисление:Сy P450 (цитохром Р450) осуществляет внедрение атома кислорода (О) в токсические вещества - приобретают токсические вещества гидрофильность.2. Образование парных соединений, глюкуроновой кислоты, цистеином, гликоколом.5. Обмен билирубина 

МЕХАНИЗМ РАЗВИТИЯ При печеночно-клеточной недостаточности:2.  Синтез ангиотензиногена нарушается в печени, поэтому падает АД.5. Печеночные отеки и асцит.Причины:а) снижение синтеза альбумина в гепатоцитах;падение онкотического давления крови.Выход жидкости из сосудистого русла в ткани.Падает АД - гиповолемия.Активация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы - увеличивается синтез АДГ (антидиуретический гормон) - задержка жидкости в организме.б) нарушение инактивации АДГ и альдостерона в печени.в) причина асцита - повышение гидростатического давления в бассейне воротной вены.6. Геморрагический диатез (повышенная кровоточивость).а) нарушение синтеза факторов свертывания крови;б) нарушение всасывания витамина К;в) интоксикация - повышение проницаемости сосудов;г) уменьшение количества тромбоцитов - повышенное разрушение их в селезенке (гиперсленизм).
КОМЫ: 3 стадии:

Стадия психоэмоциональных расстройств (прекома):эмоциональная неустойчивостьбыстрая смена настроениябессонница по ночам головокружениеослабление памяти2. Стадия неврологических расстройств (угрожающая печеночная кома):дрожание рук (тремор) атаксия блуждающий взгляд3. Печеночная комаотсутствие сознания повреждение ЦНС вызывают:токсические вещества: которые в норме обезвреживаются печенью:аммиак фенол скатол индолпутресцин кадаверин желчные кислоты билирубиннизкомолекулярные жирные кислоты

ЖЕЛТУХИ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРН ДАННЫЕ

Синдром желтухи - синдром, характеризующийся желтой окраской кожи, слизистых оболочек, склер в результате отложения в них желчных пигментов при нарушении желчеобразования или желчевыделения.В зависимости от причины:1. Подпеченочная (механическая) желтуха (внепочечный холестаз).Причины:Нарушение желчеотделения по желчным протокам:а) обтурация желчных протоков (камни, паразиты, опухоль)б) сдавление желчных протоков снаружи (рак головки pancreas) увеличенные лимфоузлы, кисты, опухоли).в) гипоплазия или атрезия желчных путей.Образование непрямого билирубина происходит как и в норме. Билирубин нормально поступает в гепатоциты, превращаясь в прямой билирубин, и потом в желчные капилляры, но дальше не может подвинуться.Повышается давление в желчных капиллярах - прямой билирубин поступает обратно в печеночные синусоиды. В сыворотке крови возрастает прямой билирубин - выделяется  с мочой (т.к. хорошо растворим).Т.к. пигменты не поступают в ЖКТ происходит обесцвечивание кала.Итак, при метаболической желтухе:1. Растет прямой билирубин в крови.2. Темное окрашивание мочи  за счет прямого билирубина.3. Обесцвечивание кала.Синдром холестаза:Повышение содержания желчных кислот в сыворотке крови (гиперхолацидемия):зуд кожинарушение ЦНСгипотониябрадикардия2) Печеночная желтуха:1. Печеночно-клеточная (гепато-целлюлярная).2. Холестатическая.3. Энзимонатическая.1. Причины печеночно-клеточной желтухи - поражение гепатоцитов:вирусные гепатитыхимические гепатотропные веществаОбразование непрямого билирубина идет как и в норме. Но захват непрямого билирубина гепатоцитами нарушен. В сыворотке крови растет содержание непрямого билирубина. Тот билирубин, который захватился гепатоцитами,  превращается в прямой билирубин и поступает в желчные капилляры.Но гепатоциты повреждаются и нарушается целостность печеночной балки, поэтому прямой билирубин поступает обратно в печеночную синусоиду из желчных капилляров. Поэтому возрастает и прямой билирубин в сыворотке крови.В кишечник поступает меньше пигментов - частичное обесцвечивание кала.Уробилиноген всасывается из кишечника, но не разрушается в печени и поступает в кровоток и выделяется почками в мочу. Моча темного цвета за счет уробилиногена и прямого  билирубина. Итак:1. Сыворотка крови содержит большое количество прямого и непрямого билирубина.2. Моча темная за счет прямого билирубина (водорастворимого) и уробилиногена.3. Частичное обсцвечивание кала.2. Холестатическая печеночная желтуха. Причина - нарушение оттока желчи по внутрипеченочным желчным протокам.Изменения такие же как и при надпочечной (механической) желтухе.3. Энзимопатическая желтуха. Причина - наследственный дефект синтеза ферментов, участвующих в захвате, конъюгации билирубина: возрастает в сыворотке крови непрямой билирубин.Синдром Дабина-Джонсона - нарушается экскреция конъюгированного билирубина: возрастает в сыворотке крови непрямой билирубин.3. Надпочечниковая желтуха (гемолитическая).

НАРУШЕНИЕ ОСНОВНЫХ Ф ПОЧЕК

Поражение почек.Симптомы1. Мочевые (диуретичекие)2. Общие1) Мочевые симптомы характеризуют:объем выделенной жидкостиэлектролитный баланскачественный состав мочиконцентрационная способность почексостояние клубочковой фильтрации и канальцевой реабсорбции ПротеинурияЦилиндрурияГематурияЛейкоцитурия, пиурия2) Общие  симптомы:гипопротеинемияповышение системного АД (артериальная гипертензия)анемиянарушение гемокоагуляцииуремияСимптомы могут иметь внепочечное происхождение.Экстраренальные причины полиурии:снижение онкотического давления плазмыповышение АДснижение продукции АДГПочечные причины полиурии:повышение проницаемости клубочкового фильтранедостаточная реабсорбция в канальцахПочечные  причины олигоурии:снижение клубочковой фильтрацииснижение количества функционирующих нефронов (КФ)Внепочечные:снижение АДповышение онкотического давления плазмыАнурия:внепочечная - причины:сильная больрезкое снижение АД (шок, коллапс)закупоркасдавление мочевых путейПочечная:гибель большого количества нефроновОтношение дневного к ночному диурезу  в норме: 4/1 - 3/1при застое в почках - миктурия.Поллакурия - частое отделение мочи небольшими порциями при воспалительных процессах мочевого пузыря, уретрыГипостенурия - низкая плотность мочи (1003-1005, при норме 1015-1025).изостенурия - низкий постоянный удельный вес мочи - 1001 снижение в моче NaCl, КСР, шлаков.Протеинурия:повышение проницаемости клубочковнедостаточная реабсорбция в канальцахповреждение канальцевого эпителияЦилиндрурия:гиалиновыеэпителиальныезернистыекровяныецилиндры - слепки денатурированного белка.Общие симптомы:Отеки:Причины:1. Повышение проницаемости сосудов2. Снижение онкотического и осмотического давления крови. Увеличение осмотического давления в тканях (и онкотического).3. Повышение гидродинамического давления крови (внутрисосудистого).Играет роль протеинурия, которая связана с повышением проницаемости клубочков

ДИФФУЗНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

гломерулонефриты острый и хронический.Причины:Инфекции:острые воспалительные процессыВДП вирусного происхожденияаноина стрептококковаярожаскарлатинаПредрасполагают:охлаждение (рефлекторно изменяется кровоснабжение)аутоиммунная теория (аутоантигены)Клиника:1) мочевые симптомыолигурияпротеинуриягематурияцилиндруриялейкоцитурия3) общие симптомы:отеки (анасарка, асцит)повышение АДЭклампсия - острое поражение мозга, вызванное нарушением его кровоснабжения и отеком.ПредэклампсияЭклампсия - потеря сознаниясудорогигромкое дыханиепена изо ртаОсложнения: ОПН.

НЕФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ                    



       Основными клиническими признаками нефротического синдрома являются отеки (анасарка, гидроторакс, гидропе​рикард, асцит), протеинурия, гипопротеинемия, диспротеи-немия (гипоальбуминемия и гипер-аг и р-глобулинемия), ги-перлипидемия.Нефротический синдром вызывается различными причи​нами, т. е. полиэтиологичен. Он нередко является проявле​нием иммуннокомплексных заболеваний почек (острый и хронический гломерулонефрит), системных заболеваний со​единительной ткани, амилоидоза почек, тромбоза почечных вен, диабетической нефропатии, осложнений при лечении не​которыми препаратами (золото, антибиотики, вакцины) и др.При избыточной фильтрации белков через патологиче​ски измененные (в силу указанных выше причин) капилляры клубочков проксимальные канальцы не в состоянии реаб-сорбировать и деградировать белок. Это ведет к тяжелой Дистрофии эпителия, структурной перестройке'глпмеруляр-иого фильтра и канальцевого аппарата. Просветы канальцев обтурируются цилиндрами, что вызывает их атрофию. Отек паренхимы почек сменяется ее склерозом. Таким образом, изменения почечных канальцев при нефротическом синдро ме рассматриваются главным образом как протеинурическив повреждения. Именно с протеинурией (как первичным иди ведущим патогенетическим фактором) связаны все оста^ ные проявления нефротического синдрома: отеки, диспро, теинемия, гиперлипидемия (повышение в плазме крови уровня общих липидов, холестерина, триглицеридов, фоС, фолипидов). Гиперлипидемия патогенетически связана с на​рушениями белкового обмена и угнетением липолитическ^й активности плазмы крови.В период нарастания отеков уменьшается диурез, нвг редко за сутки выделяется 250-400 мл мочи. Моча имеет вы​сокую относительную плотность (1,030-1,040
Почечная недостаточность

ОПН
ХПНПричины ОПН:1. Интоксикации (ртуть, висмут, свинец, хром, золото, мышьяковистые соединения, четыреххлористый углерод, антифриз, уксусная кислота, барбитураты и др.)2. Обезвоживание3. Обессоливание4. Массивный гемолиз5. Травма почек6. Тяжелые инфекции (сепсис, тиф, холера, дифтерия).7. Уровмешательства8. Ожоги9. Шок10. Тромбоз, эмболии сосудов почек.Острые нарушения почечного кровообращения.Повреждение токсическими веществами элементов нефрона.Снижение выделения мочи (олиго-, анурия) - уремия.ГипостенурияРвота, общая слабость, ступорСнижение температуры тела, комаЗадержка калия - интоксикация нервной системы, нарушения сердечного ритма, стенокардические боли, одышка, сердечная астма.Умеренная гипертония (на 3-7 день) из-за ишемии коркового вещества.Отеки не характерны, но могут быть в период анурии.Стадии ОПН:1. Начальная 1-2 дняобщие явления отравления:боль, тошнота2. Олиго-анурическая (7 дней)диурез 200-250 мл/сутувеличение азотистых шлаков в кровиуремическая интоксикация3. Полиуретическая (до 2 нед)недостаточная концентрационная способность почек4. Клинического выздоровления (несколько месяцев, год).Азотемия отсутствует.ОПН - обратимый процесс, особенно при применении гемодиализа.ОПН может трансформироваться в ЗПН.ХПН- результат диффузного поражения почек, гибели большого количества нефронов4 стадии:1. Латентная   относительная сохранность2. Компенсированная3. Интермиттирующая некоторых нефронов4. ТерминальнаяМедленно прогрессирует.Снижается фильтрационная, концентрационная функции почек.Гипоазостенурия.Протекает годами, т.к. постепенно включается компенсаторные механизмы.Токсические продукты выделяются через:
ЖКТ
выдыхаемый воздух
слюнные железы
Поэтому - 
гастриты
стоматиты
колиты
бронхиты
ларингиты
плевриты
пневмонии
перикардитыКлиника:Постепенное самоотравлениеАпатия, головная больСнижение аппетитаТошнота, рвотаКожный зудБоли в конечностяхГастрит, колитЗемлисто-серый цвет кожи с желтоватым оттенком (урохром)
Повышение АД (в агональной стадии наоборот снижается)
Постоянные отекиНейтрофильный лейкоцитозАнемияПовышение остаточного азотаГипостенурияПротеинурия
Лечение:Ликвидация этиологического фактораУсиление функции сохранившихся нефроновУвеличение выделения токсических веществ дублирующими механизмами (промывание желудка, кишечника; салуретики; принудительная диарея; стимуляция потоотделения - перегревание, баня; диета (ограничение белка; периодический гемодиализ; пересадка почки).

Основные показатели недостаточности почек

являются:1) снижение почечного клиренса (например, клиренс эндогенного креа-тинина уменьшается до 15—10 мл/мин, в норме он равен 100 мл/мин;2) уменьшение или прекращение выделения мочи (олигурия, анурия);3) азотемия — накопление в крови конечных продуктов белкового об​мена (мочевины, мочевой кислоты, креатинина, индикана^. В терми​нальную стадию содержание остаточного азота в крови возрастает до 2—4 г/л прежде всего за счет увеличения концентрации мочевины. Весьма характерным является увеличение содержания креатинина — до 0,3 г/л (табл. 32); 4) падение относительной плотности мочи (гипо-стенурия). Фиксация относительной плотности на низких цифрах (1010) в разных порциях (изостенурия). Гипостенурия и изостенурия свиде​тельствуют о нарушении способности почек концентрировать и разво​дить мочу; 5) нарушение электролитного состава плазмы крови (гипо-или гиперкалиемия, гипонатриемия, гипокальциемия, гиперфосфатемия и др.); 6) ацидоз, снижение рН крови. Ацидоз обусловлен нарушением процессов ацидогенеза и аммониогенеза в почечных канальцах, а также задержкой в крови кислых продуктов обмена вследствие нарушения фильтрации.У ряда больных с хронической почечной недостаточностью отмеча​ются стойкая гипертония и анемия.Гипертония вызвана гиперсекрецией ренина (см. § 261). В патоге​незе анемии играют роль: 1) недостаточная продукция эритропоэтина;2) появление в плазме больных ингибитора эритропоэтина; 3) наличие в крови фактора, гемолизирующего эритроциты; 4) нарушение гемокоа-гуляции, способствующее кровотечениям.

Патогенез и этиология эндокринных заболеваний

Нарушение эндокринных функций - эндокринопатия.I. 1. Неадекватная потребностям организма эндокринопатия гиперфункционального характера.2. Неадекватная потребностям организма эндокринопатия гипофункционального характера.3. Качественные изменения функций - дисфункция (может сочетаться с количественными изменениями - чаще с гипофункциями).II. 1. Тотальная эндокринопатия.2. Парциальная эндокринопатия - нарушение секреции одного гормона из продуцируемых данной железой.III. 1. Моногландулярная эндокринопатия.2. Плюригландулярная эндокринопатия (сразу первично поражается несколько эндокринных желез).Чистая моногландулярная эндокринопатия имеется только на начальных этапах патологии эндокринных желез. Затем вовлекаются и другие эндокринные железы.IV. 1. Абсолютная недостаточность или избыточность гормонального эффекта - низкая или высокая продукция гормонов.2. Относительная недостаточность или избыточность гормонального эффекта - секреция гормона нормальная, но нарушен периферический эффект.3. Нарушение продукции гормона железой и периферического эффекта - это абсолютно-относительная недостаточность или избыточность гормонального эффекта.Патогенетический механизм - полом первых аппаратов, обеспечивающих гормональную функцию железы.Полом может произойти на различных уровнях:1. Центральный уровень повреждения - нарушение центральной нервной регуляции (гипоталамуса); прекращение или искажение импульсов, нарушение образования нейросекретов.Основной фактор - психическая травма (психогенный эндокринопатии) = плюригландулярная эндокринопатия:Базедова болезнь через несколько часов после того, как утонул или упал в пропасть близкий человек.
алкоголизм
голодание
радиация2. Железистый уровень повреждения.Причины повреждения:
инфекции
интоксикации
расстройства кровообращения
травмы
опухоли
аутоиммунные процессы
врожденная неполноценность
действие химических ингибиторов (алаксановый диабет - избирательно поражаются В-клетки; метилтиоурацил - тормозит выработку тиреоидных гормонов).
недостаток веществ для синтеза гормона (недостаток йода - эндемический зоб)
длительная гиперфункция железы - истощение ее функции.3. Нарушения активности гормонов на периферии:
разрушение гормонов
инактивация гормонов
вступление в связь с белкамиа) нарушение связывания гормонов в плазме крови - ослабление или усиление связи.

Гипо- гипер- эндокринопатии:

Через ЦНС, кору головного мозга меняя соотношение между возбуждением и торможением:гипертиреоз:
преобладание возбудительного процесса:раздражительностьэмоциональная неустойчивостьгипотериоз:
преобладание тормозного процесса:вялостьмалоподвижностьинертность
Патология щитовидной железы:депрессия
Гипогликемия:чувство страха
Могут быть расстройства памяти, психозы.2. Действие на периферии, на эфферентную часть рефлекторной дуги, изменяя чувствительность рецепторов к действию раздражителей, меняя восприимчивость эффекторных органов к действию гормонов.3. Непосредственное воздействие на клетки и ткани:изолированное ухо кролика - действие адреналина.Гормоны влияют на:
ферментные системы
обменные процессы
проницаемость сосудов.Завадовский - концепция о саморегуляции внутри эндокринной системы: плюс минус взаимодействие:одни эндокринный орган стимулирует деятельность второго органа, второй орган тормозит деятельность первого органа. Это частный случай механизма обратной связи внутри эндокринной системы.

Центральные мех-мы регуляц эндокринной системы

Нейроэндокринная системаМорфологический субстрат этого комплекса - нейросекреторные клетки - промежуточное положение между нервной и эндокринной элементами. Выделяют нейросекреты - промежуточное положение между медиаторами и гормонами.Нейросекреты:1. Выделяются в синапсах2. Обладают длительным генерализованным, дистантным эффектом.3 основные группы нейросекретов:1. Рилизинг-факторы - вещества олиго-, полипептидной природы, стимулирующие секрецию аденогипофиза (мембраны) или угнетающие секрецию аденогипофиза (статины).Рилизинг-факторы поступают в портальную систему аденогипофиза.2. Окситоцин и вазопрессин.Из гипоталамуса в заднюю долю гипофиза.3. Эндорфины - морфиноподобные соединения - фрагменты аденогипофизотропного гормона (также поступают в аденогипофиз).Гипоталамо-гипофизарная система:Регулирует вегетативные функции:
1. Трансаденогипофизарный путь (через аденогипофиз) - через периферические эндокринные железы, зависимые от гипофиза.
2. Парааденогипофизарный - нейропроводниковый, через нейроны ствола мозга, спинного мозга и вегетативные нейроны.При повреждении гипоталамуса возникает гипоталамический (диэнцефальный) синдром - расстройства регуляции различных функций:
сердечно-сосудистой системы
ЖКТобмена веществтерморегуляциинарушаются сон, бодрствованиенарушается 
зрение

психика

половые инстинктыНейросекреторные клетки:1. Воспринимают импульсы, поступающие из других отделов нервной системы.2. Передают импульсы в кровь в виде гормонов.Эндокринные клетки могут быть разбросаны в различных неэндокринных органах.Гормоны:1. Пусковые - активизируют деятельность других желез:
аденогипофизарные гормоны гипофиза
кринотропные гормоны гипофиза
адреналин
норадреналин2. Гормоны-исполнители, действующие непосредственно на функции организма.Гормоны адаптации - выделяются при стрессе:
глюкокортикоиды
катехоламины
они оказывают пермиссивный эффект - свойство гормонов поддерживать высокую работоспособность эффекторных клеток, создавая оптимальные условия для действия других гормонов.

Гипоталямические синдромы

Гипоталамус является те только центром вегетативной нервной си​стемы, но и функционирует как эндокринный орган. Показано, что ней-росекреторные клетки гипоталамуса продуцируют гормоны (рилизинг-факторы), которые стимулируют' (либерины) или ингибируют (статины) образование в гипофизе АКТГ, СТГ, тиреотропина, фолликулостимули-рующего гормона, лютеинизирующего гормона, лактотропного гормона и меланоцитотропного гормона. Если к тому же учесть, что гормоны ок-ситоцин и вазопресспн (антидиуретический гормон) образуются в ней-росекреторных ядрах переднего гипоталамуса и затем депонируются в задней доле гипофиза, следует рассматривать систему гипоталамус — гипофиз как единый эндокринный комплекс. Поэтому патологические процессы, возникающие в результате повреждения различных отделов гипоталамуса и гипофиза, нужно анализировать с точки зрения наруше​ния деятельности этого важнейшего эндокринного аппарата.При поражениях (травмы, опухоли, кровоизлияния и др.) в обла-. ста вегетативных ядер гипоталамуса возникают различные вегетатив​ные нарушения в зависимости от локализации повреждения.Повреждение ядер переднего гипоталамуса вызывает нарушение углеводного обмена. Развивается активация перехода гликогена в сахар, увеличение содержания сахара в крови и состояние типа транзиторнои формы сахарного диабета. Повреждение надоптического ядра передне​го гипоталамуса сопровождается нарушением гипоталамо-гипофи-зарных связей с задним гипофизом. Уменьшается секреция антидиурети​ческого гормона. Вследствие этого возникает увеличение мочеотделе​ния —полиурия.

ГИПОФУНКЦИЯ АДЕНОГИПОФИЗА

Соматотропный гормон. Недостаточность СТГ приводит к развитию гипофизарной карликовости, или нанизма. В результате недостаточного образования СТГ наблюдаются: а) снижение интенсивности синтеза белка, что ведет к задержке и остановке роста и развития костей, внут​ренних органов, мышц; нарушение синтеза белков соединительной ткани приводит к потере ее эластичности и развитию дряблости; б) уменьше​ние ингибирующего действия СТГ на поглощение глюкозы и преоблада​ние инсулинового эффекта, что выражается в развитии гипогликемии;в) выпадение жиромобилизующего действия и тенденция к ожи​рению.Обычно гипофизарный нанизм сопровождается половым недоразви​тием, что связано с недостаточным образованием ГТГ, и, следовательно, с недостаточным образованием половых гормонов. Отсюда у карликов детские черты лица, что наряду с дряблостью кожи придает им вид «старообразного юнца». Снижение интенсивности синтеза белка лежит ив основе некоторой недостаточности синтеза гормонов коры надпочеч​ников и щитовидной железы. Это снижает выносливость таких больных в отношении неблагоприятных факторов.Адренокортикотропный гормон. Недостаточное образование АКТГ ведет ко вторичной частичной недостаточности коры надпочечников. Страдает в основном глюкокортикоидная функция. Минералокортикоид-ная функция практически не меняется, так как механизмы ее регуляции иные. Отличием от первичной гипофункции коры надпочечников явля​ется менее выраженное нарушение пигментации. Это связано с тем, что при выпадении секреции АКТГ одновременно уменьшается образование связанного с ним меланофорного фактора. При первичном же угнетении функции коры надпочечников по механизму обратной связи усиливается образование АКТГ и меланофорного гормона.Тиреотропный гормон. Снижение образования ТТГ вызывает вто​ричное снижение функций щитовидной железы. В отличие от первичной гипофункции щитовидной железы введение ТТГ может восстановить ее функцию.Гонадотропные гормоны. При недостаточном образовании ГТГ возникают различные расстройства, картина которых зависит от того, насколько эта недостаточность сочетаются с выпадением секреции дру​гих гормонов аденогипофиза. При неосложненной недостаточности ГТГ развивается гипогонадизм, который включает евнухоидизм, замедленное половое созревание и у мальчиков крипторхизм (задержка опущения яичек в мошонку).Церебрально-гипофизарная кахексия (болезнь Симмондса). Проявляется растающей кахексии, атрофии внутренних органов, снижении функции по-ix желез. Наблюдается главным образом у женщин в молодом возрасте и дко после родов. В гипофизе, особенно в передней доле, находят очаги He-3, появляющиеся на почве эмболии сосудов, или рубцы на месте этих очагов. де случаев разрушение передней доли гипофиза связано с сифилитическим, ркулезным или опухолевым процессом. Помимо изменений, в гипофизе отме​чаются дистрофические или воспалительные изменения в промежуточном мозге. Иногда изменения мозга преобладают над изменениями гипофиза. В таких слу​чаях говорят о церебральной кахексии.

Гиперфункция передней доли гипофиза

Соматотропный гормон (гормон роста, СТГ). Избыточная секреция этого гормона наблюдается чаще всего при эозинофильной аденоме ги​пофиза. Увеличенное образование СТГ приводит к нарушению обмена белков, углеводов и жиров.Нарушения белкового обмена. Усиление роста свидетель​ствует об активации синтеза белков или торможении их разрушения. -Действительно, введение СТГ животным вызывает задержку азота в ор​ганизме, положительный азотистый баланс и понижение распада бел-ков. При этом установлено увеличение включения разных аминокислот в белки тканей и снижение отношения остаточного азота к белковому. Усиление синтеза белков связано, очевидно, с повышением проницае​мости клеточных мембран для аминокислот и увеличением синтеза РНК. Одновременно подавляется активность некоторых протеолитических ферментов.Анаболический эффект СТГ обусловливают два момента:1. Наличие инсулина. На фоне экспериментального диабета у живот​ных и сахарного диабета у людей СТГ обычно не усиливает синтеза белков. Очевидно, это связано с тем, что инсулин активирует обмен углеводов и стимулирует синтез белка.2. Концентрация глюкокортикоидов. Малые их дозы способствуют реализации анаболического эффекта СТГ, а большие дозы, наоборот, тормозят анаболический эффект СТГ и задерживают рост. У больных с эозинофильной аденомой гипофиза часто усилена продукция глюко​кортикоидов. Не исключено, что это один из компенсаторных процессов, направленных на ограничение эффекта избыточных количеств СТГ.Нарушение углеводного обмена. При акромегалии часто выявляется нарушение углеводного обмена, который в своей крайней форме проявляется в виде сахарного диабета, механизм этих нарушений сложен и включает участие следующих факторов: а) СТГ активирует ^выход глюкозы из печени за счет активации секреции альфа-клетками островков поджелудочной железы глюкагона, который усиливает глико-генолиз; б) в поджелудочной железе СТГ стимулирует продукцию инсу​лина, что усиливает утилизацию глюкозы тканями, однако на уровне кле​ток тканей СТГ совместно с глюкокортикоидами выступает как антаго​нист инсулина, т. е. тормозит поглощение глюкозы. Механизм торможе​ния связан с активацией ингибирующей активности р-липопротеиновой фракции сыворотки крови, которая угнетает гексокиназную реакцию, яв​ляющуюся пусковой в углеводном обмене: в) СТГ активирует инсули-назу печени, расщепляющую инсулин. Конечный результат влияния на углеводный обмен зависит от всех указанных факторов.Стимуляция инсулярного аппарата СТГ и стимуляция его за счет гипергликемии в связи с торможением утилизации глюкозы может при​водить к истощению бета-клеток островков Лангерганса поджелудоч​ной железы, а при функциональной их неполноценности — к развитию сахарного диабета.Нарушение жирового обмена. СТГ активирует липолиз жировой ткани, что ведет к увеличению свободных, неэстерифицирован-ных жирных кислот в крови, и^акоплению в печени и окислению. Уси​ление окисления выражается, в частности, в увеличении образования кетоновых тел. Этот катаболический эффект осуществляется в присут​ствии небольших концентраций глюкокортикоидов. Увеличение их коли​чества тормозит мобилизацию жира и его окисления СТГ. Очевидно, именно этот фактор .чграет роль в патогенезе ожирения при синдроме Иценко—Кушинга. ^|Адренокортикотрупный гормон (АКТГ). Избыточно образующийся АКТГ оказывает свое действие двояко: а) через надпочечники, б) вне-надпочечниковым путем. В надпочечниках он стимулирует пучковую и в меньшей степени сетчатую зону, усиливая образование, главным обра​зом, кортизола и кортикостерона, выражением чего является гиперкор-тизолизм. 

патофизиология надпочечников

В коре надпочечников образуются минералокортикостероиды (альдо-стерон), глюкокортикостероиды и половые гормоны, секреция которых контро​лируется соответственно адренокортикотропным и гонадотропными гормонами передней доли гипофиза. Усиление тропных влияний гипофиза или развитие гормонально-активной опухоли коры надпочечников приводит к их гиперфунк​ции, а ослабление этих влияний или разрушение коры надпочечников — к гипо​функции. Секреция гормонов мозгового слоя надпочечников (адре​налин, норадреналин) стимулируется симпатической нервной системой. Ги​пофункция его хорошо компенсируется хромаффинной тканью, гипер​функция связана с опухолью (феохромоцитомой) (см. Опухоли эндокринных желез). •Аддисонова болезнь (по имени английского врача Т. Аддисона, описавшего это заболевание в 1849 г.), или бронзовая болезнь. Заболевание обусловлено двусторонним поражением преимущественно коркового вещества надпочечни​ков и выключением {акортицизм) или уменьшением (гипоадренокортицизм) продукции его гормонов. Наиболее часто причиной бронзовой болезни являются метастазы опухоли в оба надпочечника, аутоиммунное их поражение (первичная аддисонова болезнь}, амилоидоз (эпинефропатический амилоидоз), кровоиз​лияния, некроз в связи с тромбозом сосудов, туберкулез. В отдельных случаях болезнь обусловлена нарушениями в гипоталамо-гипофизарной системе (умень-шение секреции АКТГ или кортикотропин-рилизинг-фактора) или имеет наследственный характер.При аддисоновой болезни находят гиперпигментацию кожи (меланодер-мия) и слизистых оболочек в связи с гиперпродукцией АКТГ и меланостимули-рующего гормона, атрофию миокарда, уменьшение просветов аорты и маги​стральных сосудов. Обнаруживается адаптивная гиперплазия клеток остров-кового аппарата поджелудочной железы (гипогликемия), атрофия слизистой оболочки желудка, особенно обкладочных клеток. Находят также гиперплазию • лимфоидной ткани и вилочковой железы.Смерть при аддисоновой болезни наступает от острой надпочеч-никовой недостаточности, кахексии (супраренальная кахек​сия) или недостаточности сердечно-сосудистой системы.Опухоли надпочечников. В большинстве своем они гормонально-активны 

Патофизиология вилочковой железы

Аплазия и гиперплазия вилочковой железыПри аплазии вилочковой железы у детей развивается заболевание, похожее на синдром после тимэктомии у новорожденных животных. Вначале ребенок развивается нормально. После 3-го ме_сяца начинаются не поддающиеся лечению поносы, развивается кахексия. Развивается недостаточность иммунных механизмов (иммунодефицит). Обнаружива​ется лимфопения, гипогаммаглобулинемия. Есть данные об отсутствии трансплантационного иммунитета. На вскрытии обнаруживают атрофию лимфатической ткани.Гиперплазия вилочковой железы, очевидно в связи с его гипер​функцией, обнаруживается при ряде аутоаллергических заболеваний.В эксперименте такое генетически обусловленное заболевание в виде аутоаллергической гемолитической анемии развивается у особей ли​нии мышей. Кроме анемии, оно сопровождается аутоаллергическим гломерулонефритом с последующим амилоидозом клубочков. У этих мышей обнаруживается гипертрофия мозгового вещества тимуса. В нем часто встречаются неполноценные лимфатические фолликулы с зароды​шевыми центрами и скопления плазматических и тучных клеток. Гисто​логические изменения соответствуют пролиферации лимфоцитов, харак​терной для активации иммунологических процессов.У людей аналогичные изменения или лимфоэпителиальные опухо​ли—тимомы—обнаруживаются при тяжелой миастении (myasthenia gravis pseudoparalytica), которую многие исследователи относят к ау​тоаллергическим заболеваниям. В пользу этой гипотезы свидетельствует частое сочетание миастении с другими аутоаллергическими заболевания​ми, в частности с диссеминированной красной волчанкой, появление в крови антител против клеточных ядер и вилочковой железы и обнаруже​ние ревматоидного фактора. Часто удается добиться излечения, если удалить тимус не позднее 5—7 лет от начала заболевания.Тимико-лимфатический статус. Это состояние, характеризующееся гиперплазией лимфоидной ткани в виде увеличения зобной железы и лимфатических узлов и недостаточной мобилизации*защитных механиз​мов при действии на организм ряда чрезвычайных раздражителей. Так, например, раньше придавалось большое значение этому состоянию в случаях внезапной смерти людей от наркоза или других воздействий. В настоящее время считают, что играет роль не сам тимико-лимфатиче-ский статус, а скорее всего недостаточная адаптивная реакция гипофи-зарно-надпочечниковой системы на стресс. Этот вывод вытекает из дан​ных о том, что между состоянием лимфоидной ткани и функцией коры надпочечников имеется обратная взаимосвязь. Так, например, адренал-эктомия тормозит инволюцию вилочковой железы. Наоборот, острые инфекции, действие других чрезвычайных факторов (травма, боль, хо​лод, интоксикации) ускоряют его инволюцию. Очевидно, с уменьшениемфункции коры надпочечников и связано развитие тимико-лимфатическо-го статуса.                                       ,Определенную роль играет нарушение функции вилочковой железы и в развитии лимфатического лейкоза. У человека об этой роли известно мало, а в развитии лейкоза у мышей значение вилочковой железы велико. Так, например, предупредительная тимэктомия препятствует возникновению спонтанного лимфатического лейкоза у мышей высоко-лейкозной линии, а также лимфом, индуцированных химическими веще​ствами, облучением или вирусами. Если таким мышам провести транс-плантацию ауто- или изологичного тимуса, то восстанавливается способ​ность к развитию лейкоза или лимфом. Частота лейкемий при этом определяется линейной принадлежностью имплантата, а не тимэктоми-рованного реципиента: имплантат вилочковой железы от высоколейкоз-ной линии мышей позволяет индуцировать лейкоз у тимэктомированных животных низколейкозной линии в большем проценте случаев и наоборот.

патология щитовидной железы

Гипертиреоз

Избыточное действие тиреоидных гормонов вызывает гипертиреоз и одну из его клинических форм—тиреотоксикоз (базедова болезнь).Гипертиреоз сопровождается нарушением энергетического и повы​шением основного обмена, усилением потребления кислорода, расстрой- а н е р г е т и ч е с к и и обмен; Тироксин разобщает окисление и фосфорилирование в митохондриях клеток, в'результате чего энергия окисления НАД-Hz и НАДФ-Нз не аккумулируется в АТФ и рассеива​ется. Уменьшение синтеза АТФ увеличивает концентрацию его предше​ственников — АДФ и неорганического фосфата, что в свою очередь уси​ливает окислительные процессы и тем самым рассеивание энергии. Это ведет к увеличению основного обмена.Углеводный обмен. При гипертиреозе усилен обмен углево​дов. Увеличена утилизация глюкозы тканями. Активируется фосфори-лаза печени и мышц, следствием чего является усиление гликогенолиза и обеднение этих тканей гликогеном. Увеличивается активность гексо-киназы и всасывание глюкозы в кишечнике, что может сопровождаться алиментарной гипергликемией. Активируется инсулиназа печени, что вместе с гипергликемией вызывает напряженное функционирование ин-сулярного аппарата и в случае его функциональной неполноценности может привести к развитию сахарного диабета. Усиление пентозното пути обмена углеводов способствует образованию НАДФ • На. В надпо​чечниках это вызывает повышение стероидогенеза и большее образова​ние кортикостероидов. Однако в печени этот же процесс ведет к акти​вации стероидредуктаз, что усиливает инактивацию кортикостероидов. Очевидно, при этом происходит сдвиг в сторону преимущественного об-'"разования менее активного кортизона. Возможно, этим объясняется нарушение созревания нейтрофилов и лимфоцитов.Белковый обмен. Тиреоидные гормоны стимулируют катабо​лизм белка, что приводит к отрицательному азотистому балансу. Усили​вается выделение азота, фосфора и калия с мочой, указывающее на кле​точный распад. Увеличивается выделение аммиака. В крови повышается остаточный азот и азот аминокислот. Положительный азотистый баланс может быть достигнут, если калорийность потребляемой больным пищи будет намного больше основного обмена.Жировой о б мен. В связи с усилением энергетического обмена больные тиреотоксикозами худеют главным образом за счет уменьше​ния запасов жира в жировых депо. Уменьшение запасов жира происхо​дит вследствие: а) мобилизации жира из депо за счет сенсибилизации симпатических нервных окончаний в жировой ткани; б) ускорения окис​ления жира в печени; в) торможения перехода углеводов в жиры. В связи с усилением окисления жира увеличивается образование кето​новых тел. При одновременном дефиците углеводов это приводит к на​рушению их окисления и, следовательно, к гиперкетонемии и ке-тонурии.Тироксин активирует синтез холестерина при низком его исходном уровне и тормозит при высоком. Одновременно активируется распад холестерина и выделение его с желчью. Поэтому при гипертиреозе отме​чается гипохолестеринемия.Водный и минеральный обмен. Увеличены: а) относи​тельное содержание воды в организме в связи с исхуданием; б) объем плазмы; в) скорость фильтрации воды через капиллярные стенки;г) диурез в связи с усилением почечного кровотока и клубочковой филь​трации; д) потоотделение и е) потеря воды с выдыхаемым воздухом. .Усиливается введение кальция, фосфора и калия.

Патология околощитовидной железы

Гиперпаратиреозможет быть связан, с образованием аденом паращи-товидных желез. Понижение уровня кальция также стимулирует функ​цию железы. Поэтому происходит вторичная гиперплазия и гиперфунк​ция этих желез при первичном нарушении функции почек, недостатке кальция в пище, потере его во время беременности и лактации, при поносах.Гиперпаратиреоз проявляется в виде . заболевания —^дфиброзной дистрофии) При нем костная ткань теряет кальций. Развивается ^остеопороз Одновременно увеличивается протеолитическая активность костной ткани, идет лизис ееорганического вещества и деполяризация мукопротеидов. Костная ткань заменяется фиброзной, становится мягкой.Основным местом действия паратгормона (ПГ) является костная ткань. В нормальных условиях постоянно идут процессы обновления костной ткани, основу которых составляют резорбция кости и ее новое построение. Это связано с активностью костных клеток. Они" проходят следующие основные стадии развития (см. рис. 87). Из мезенхимальнойсС этим и связано развитие фиброзной остеодистрофии. При этом увели​чивается концентрация кальция в плазме крови в основном за счет ионизированной его формы, Не связанной с белком. Концентрация не- ( f органического фосфора снижается. Последнее вызвано тем, что ПГ тормозит реабсорбцию фосфатного иона в почечных канальцах и темсамым ведет к его потере с мочой.Функция почек. В тканях лактат и цитрат кальция легко окис​ляются, поэтому кальций выпадает в осадок, образуя кальциевые отло^ жения. Этот процесс идет и в почках. Увеличивается выведение кальция с мочой, что ведет к полиурии и гипотонии мочи. Одновременно проис​ходит обызвествление~клёток  выпадение фос​форнокислых и углекислых солей кальция в просвете канальцев. Иногда это является основой образования камней в мочевом тракте. В резко выраженных случаях гиперпаратиреоза нарушение функции почек при​водит к анурии и уремии.ГипопаратиреозПаратиреоидэктомия. У собак, кошек, обезьян в эксперименте к у че​ловека (при случайном удалении во время операции) развиваются ост​рые явления, обычно со смертельным исходом. Картина нарушений характеризуется повышением мьиввцаой-^озбудимости вплоть до разви" тия приступа ^гедаяия в виде периодически возникающих тоничес грызунов (кролики, морские свинки, крысы У них развивается хронический гипопаратиреоз, объясняемый наличием дополнительных желез. Однако не исключено, что это связано с особенностями питания (растительная пища, богатая кальцием), так как содержание парати-реоидэктомированных животных на диете, богатой кальцием и фосфо​ром, ликвидирует возникшие расстройства и позволяет длительно со​хранять жизнь этих животных. При гипопаратиреозе наблюдаются нару​шения обмена веществ и функций ряда органов.                       . Обмен фосфора и кальция. В крови уменьшается концент- jрация ионизированного кальция и увеличивается концентрация неорга​нического фосфора. Это связано с усилением реабсорбции фосфатных ионов в канальцах почек и торможением -извлечения из костей солей кальция. Поэтому при рентгенографическом исследовании, костная тканьвыглядит более плотной.
Общий адаптационный синдром

При действии на организм различных повреждающих факторов в нем возникают двоякого рода изменения. С одной стороны выявляются «по​лом», повреждение, а с другой — как реакция на повреждение включа​ются защитно-компенсаторные механизмы. Последняя группа механиз​мов всегда привлекала внимание исследователей. И. П. Павлов обозна​чил ее как «физиологическую меру» организма. В 1932 г. американский физиолог У. Кеннон сформулировал принцип гомеостазиса, суть которого заключается в том, что организм непрерывно поддерживает постоянство внутренней среды и при действии повреждающих факторов, нарушаю​щих это постоянство, включается сложная цепь различных компенсатор-но-приспособительных механизмов, направленных на его восстановле​ние. Эти механизмы обычно стереотипны, и включаются при действии различных повреждающих факторов. Такие реакции имеют прежде всего защитный характер и направлены на приспособление ор​ганизма к новым условиям, на выравнивание тех изменений, которые вызваны действующим фактором. Заслуга Седье состоит в том, что он подробно_изучил и показал важнейшую рплт, r развитии общего адапта-ционного синдрома гипофизярно-надпочечниковой системы.Общий адаптационный синдром, в своем разви​тии проходит три стадии.Первая стадия—«реакция тревоги»—характеризуетсяуменыцением__размеров тимуса~сеЛе5енкй^лимфатических узлов, что связано с активацией коры надпочечников и выбросом в кровь глюко-кортикоидов.Во второй стадии—стадии резистентности—разви​вается гипертсю^)ия_^оды___надпочечников с устойчивым повышением образования и секреции кортикостероидов. Они увеличивают количество циркулирующей крови, повышают артериальное давление, дают анти-гистаминовый эффект, усиливают глюконеЬгенез. Эти эффекты связаны как с непосредственным действием кортикостероидов, так и в значитель​ной степени со способностью активировать эффекты симпатическспцарв-ной системы, ее адад1ацианно-т^)офическое_^лияние. В этой стадии обычно повышается устойчивость организма к действию ряда чрезвы​чайных раздражителей, хотя бывают случаи и повышения чувствитель​ности.Если действие стрессора прекращается или оно незначительно посвоей силе, изменения, вызванные им, постепенно нормилизуются. Од​нако если влияние патогенного фактора оказывается чрезмерным или длительным, развивается истощение функции коры надпочечников и наступает гибель организма. Это третья стадия адаптацион​ного синдрома—стадия jh_c_i_ojhj^h и я.Известно, что при перенапряжении той или иной функции, она мо​жет стать неадекватной условиям и из физиологической стать патогене​тической, т. е. источником дальнейших нарушений. Так, например, пере​напряжение процесса возбуждения в коре головного мозга может при​вести к развитию запредельного торможения, которое само становится причиной различных расстройств. По этому поводу И. П. Павлов писал:«Под влиянием патологических раздражителей приспособительные за​щитные реакции организма могут чрезвычайно возрастать и, подвер​гаясь перенапряжению, превращаются в реакцию патологическую, вред​ную для организма».При анализе последствий развития общего адаптационного синд​рома Г. Селье стоит на таких же позициях. Он считает, что хотя этот синдром в целом имеет защитно-приспособительный характер, в ряде случаев ответная реакция организма может оказаться неадекватной условиям, ее вызывающим. Она может оказаться более сильной, чем нуж​но, ослабленной или извращенной, и тогда эта реакция может стать причиной последующих патологических изменений в организме. Подоб​ные патологические изменения в организме Селье назвал «болезнямиадаптации».Один из таких механизмов можно представить следующим обра​зом. Известно, что глюкокоргикоиды обычно активируют иммунологи'
Патология половых желез

Нарушение функций мужских половых железГипогонадизм. Гипогонадизм (гипофункция половых желез) прояв​ляется либо угнетением функции семенных канальцев, без нарушения продукции андрогенов, либо недостаточным образованием этих гормо​нов, либо сочетанием обоих процессов.Кастрация. Наиболее полные проявления гипогонадизма разви​ваются после удаления половых желез. Кастрация многих видов рыб, амфибий, рептилий, птиц и млекопитающих всегда предупреждает раз​витие гормонально обусловленных вторичных половых признаков, если операция произведена на ранних этапах жизни, вызывает обратное развитие этих признаков, если она выполнена после наступления поло​вой зрелости. Так, удаление семенников у петухов сопровождается ис​чезновением гребешка, сережек и других типичных для самцов особен​ностей головы, однако петушиный тип оперения сохраняется, так как он-определяется генетическими факторами. Кастрация млекопитающих в препубертатном периоде предупреждает развитие придаточных половых органов и вторичных половых признаков. Эта же операция после завер​шения развития сопровождается атрофией придаточных половых орга​нов (семенных пузырьков, предстательной железы, препуциальных же​лез и др.) и вторичных половых признаков. Уменьшается масса мышц и в них откладывается большое количество жира. Кости становятся бо​лее тонкими и длинными. Задерживается инволюция вилочковой желе​зы. Гипофиз гипертрофируется и в нем появляются так называемые клетки кастрации. В связи с выпадением тормозящего влияния андроге​нов усиливается выделение гипофизом гонадотропных гормонов (см. рис. 78, Б).У людей отмечены аналогичные последствия кастрации. Они под​робно исследованы у лиц, кастрация которых явилась следствием ране​ний или оперативных вмешательств, и на скопцах—представителях религиозной секты, в которой кастрация является одним из обрядов. У лиц, кастрированных до наступления половой зрелости, развивается евнухоидизм. При этом происходит чрезмерный рост костей в длину с запаздыванием заращения эпифизарных поясков. Это ведет к относи​тельному увеличению длины конечностей. Наружные половые органы недоразвиты. Наблюдается скудный рост волос на теле и лице с жен​ским типом оволосения на лобке. Мышцы недостаточно развиты и сла​бы, тембр голоса высокий. Распределение жира и строение таза имеют черты, свойственные женскому организму. Половое влечение (либидо) и способность к половому акту (потенция) отсутствуют. При кастрации взрослых мужчин" изменения менее резки, так как рост, формирование скелета и половых органов уже закончились. Отмечается некоторая атрофия половых органов и обратное развитие вторичных половых приз​наков; Либидо и потенция обычно снижаются, но полностью могут и не исчезнуть.Отмеченные изменения связаны с отсутствием действия андрогенов, так как их введением можно предупредить или уменьшить эти явления. Секреторная активность предстательной железы, семенных пузырьков и других желез, расположенных вдоль полового тракта, также зависит от андрогенов и при их недостаточности снижается. Выпадение анаболиче-Нарушение функций женских половых железГипогонадизм. Если кастрировать неполовозрелое животное, то сис-гема размножения остается у него в недоразвитом состоянии. Если опе-эация произведена в период до полового созревания, прекращается дальнейшее развитие системы размножения. Кастрация половозрелых•кивотных приводит к атрофии внутренних и наружных половых органов,•ючезновенню вторичных половых признаков и прекращению цикличе-жой деятельности; животное все время находится в состоянии анэструса [диэструса) — периода затухания половой\ активности. Наступает (егенерация и атрофия эпителия фаллопиевых труб и матки. Атро​фируются молочные железы. Уменьшается общая двигательная ак-гивность. Кастрация у женщин до наступления полового созревания сопровождается евнухоидизмом, т. е. недоразвитием вторичных половых эрганов, увеличением роста, обусловленным запаздыванием закрытия эпифизов, и диспропорцией между длиной верхних и нижних конечнос-гей, отсутствием или скудным ростом волос на лобке и в подмышечных впадинах; менструальный цикл не развивается. Однако кастрация не приводит к маскулинизации, т. е. проявлению признаков мужского пола. В некоторых случаях даже имеется половое влечение. У взрослых эвариэктомия вызывает обратное развитие вторичных половых органов. Менструальный цикл прекращается. Таким образом, недостаточность эвариальных гормонов приводит к недоразвитию половых органов и ^ этсутствию или исчезновению нормальных изменений, характеризующих половой цикл.           ^Задержка полового созревания. В норме половое соз​ревание у женщин происходит в возрасте 9—14 лет. Задержка наступ- Гиперфункция яичников. Этиологическими факторами гиперфунк​ции яичников являются: а) патологические процессы в мозге (опухоль задней части подбугорья, водянка мозга, менингиты, энцефалиты, де​фекты мозга), которые приводят к раздражению йдер подбугорья, сти​мулирующих гонадотропную функцию гипофиза и усиливающих невро-генным путем реакцию яичников на действие гонадотропинов. Раньше считалось, что опухоли эпифиза являются причиной преждевременного полового созревания, т. к. эпифиз якобы тормозит функцию половых желез. В настоящее время эта точка зрения не находит подтверждения;б) опухоли яичников; в) опухоль надпочечников, секретирующая эстро-гены. В этом случае функция яичников по механизму обратной связи4  угнетается.Усиление функции яичников в препубертатном периоде приводитк преждевременному половому созреванию, которое заключается в раз​витии вторичных половых органов и признаков до 9-летнего возраста. Рано появляются менструации. Усиливается рост, который впоследствии задерживается в результате преждевременного окостенения эпифизар-
Этиологич факторы патологии нервной системы

Факторы, нарушающие деятельность ЦНС:экзогенныеэндогенные1. Нарушение мозгового кровообращения (тромбоз, эмболия)2. Механическая травма (сотрясение, ушиб)3. Внедрение инфекции (миелит, менингит, энцефалия, арахноидит)4. Недостаток витаминов (особенно группы В)5. Опухоли6. Нарушение функции эндокринных желез7. Врожденные патологии.8. Слова и неблагоприятные жизненные ситуации.

Патогенез патологич процессов в ЦНС

Клинические проявления поражения ЦНС.1. Нарушение чувствительности2. Расстройство движений3. Нарушение вегетативной, трофической функции.4. Нарушение ВНД (неврозы)5. Нарушение адаптивно-приспособительной деятельности.Виды чувствительности:1. Поверхностные:
болевая
температурная
тактильная2. Глубокая
вибрационная
мышечно-суставная
чувство веса, силы тяжести.нарушение чувствительности:полная потеря - анестезияпонижение - гипестензияповышение - гипертензияПередача по трем нейронам:2 основных афферентных систем, каждая состоит из 3-х нейронов:1) спинобугорный путь1 нейрон - в межпозвоночном ганглии аксон через задние корешки в спинной мозг к клеткам задних рогов, там 2-1 нейрон, аксоны которого переходят на противоположную сторону и в составе передних столбов поднимаются в зрительным буграм, где находится 3-й нейрон, аксон которого идет к задней центральной извилине.болевая чувствительностьтемпературная чувствительность с противоположной стороны тела2) Лемнисковая афферентная система:1-й нейрон - межпозвонковый ганглий, аксон через задние корешки в составе задних столбов до продолговатого мозга к ядрам Голля-Бурдаха (2-й нейрон), аксоны которого переходят на противоположную сторону к зрительному бугру (3-й нейрон), аксон которого идет к задней центральной и парацентральной извилине.тактильная чувствительность глубокая чувствительностьПри поражении: потеря способности определять скорость и направление движения конечностей, оценивать поднимаемый вес, тактильной чувствительности.При отражении периферического нерва; задних корешков - выпадение всех видов чувствительности.При поражении половины спинного мозга - синдром Броун-Секара:на стороне поражения дистального места повреждения выпадает глубокая чувствительность.Расстройство двигательной функции:Врожденные рефлексы - мотонейроны спинного мозга, базальные ганглии.Кора головного мозга (КБП) - установление временных связей, произвольные движения - их пластичность и тонкость.Пирамидная система, более поздняя эволюция, контроль за мотонейронами со стороны коры.Нисходящие пути:1. Кортикобульбарный2. Кортикоспинальный1. Начало - клетки 5 слоя коры (КБП) клетки Беца, аксоны которых идут в ствол мозга и переходят на противоположную сторону к ядрам герпомозговых нервов, здесь 2-й нейрон, аксон которого составе черепно-мозгового нерва идет не периферию.2. 1-й нейрон - клетки Беца передней центральной извилины, аксоны которых в продолговатом мозге образуют пирамиды. НА границе перехода в спинной мозг большая часть аксонов переходит на противоположную сторону и в составе передних и боковых столбов оканчиваются сегментарно на мотонейронах.Пучок Тюрка не перекрещивается, идет в столбах и посегментарно перекрещиваясь, оканчивается на мотонейронах.2-й нейрон - мотонейрон спинного мозга - его аксон через передние корешки идет к рабочему органу.Экстрапирамидная система:Подкорковые центры и проводящие пути от них.Базальные ганглии:
полосатое тело
бледный шар
красное ядро
черная субстанция
мозжечок
ретикулярная формация
зубчатое ядро мозжечка.От них аксоны идут на мотонейроны спинного мозга.Поражение проявляется в двух формах:1. Акинезия (отсутствие или ослабление движений):паралич - полное отсутствие движенийпарез - частичная утрата.Могут быть:функционального происхождения (при истерии)органического происхождения (при повреждении двигательных центров или проводящих путей).

____________________общая дополнение_________

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, нафтохионы, 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 ()Н-), 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. В нижеприведенной таблице представлены ферментные и неферментные механизмы антиоксидантной защиты.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ШОКА

Шок вызывается раздражителями:Сила, интенсивность и продолжительность действия раздражителя должна быть:
необычной
чрезвычайной
чрезмернойЭкстремальные раздражители:Примеры раздражителей:
размозжение мягких тканей
переломы
повреждение грудной клетки и брюшной полости
огнестрельные ранения
обширные ожоги
несовместимость крови
антигенные вещества
гистамины, пептоны
электрический шок
ионизирующая радиация
психическая травмаВиды шока:
Травматический
Операционный (хирургический)
Ожоговый
Постгемотрансфузионный
Анафилактический
Кардиогенный
Электрический
Лучевой
Психический (психогенный)Все формы шока развиваются по общим закономерностям.Первое классическое описание травматического шока - Пирогов Н.Н.
травматическое окоченение
травматический ступор
травматическое оцепенениеТорпидная фаза шока (2-я фаза):
резкое угнетение психики
апатия
безучастие к окружающим
сохранено сознание
бледность кожных покровов
синюшный оттенок
серый оттенок
холодный липкий пот
западение глаз
расширение зрачка
снижение температуры тела
олигурия (анурия)
эритро-, лейко-, тромбопения
сдвиг влево
тормозится цикл Кребса
переход на гликолиз:накопление недоокисленных продуктов (лактат, пируват); ацидоз метаболический, затем и газовый (угнетается дыхание).нарушение проницаемости лизосом - аутолиз клеток.гипоксия тканей: причины:
падение АД
нарушение дыхания и сердечной деятельностигипоксия:циркуляторнаясмешаннаяповышение свертываемости крови - тромбы в МЦР - усиление гипоксии.Торпидный фазе предшествуетЭректильная стадия шока (1-я фаза)10-15 мин (редко до 30 мин)Возбуждение: 
двигательное и психомоторное (речевое)
повышение АД
интенсификация обмена веществ
повышение температуры тела
увеличение эритроцитов, лейкоцитов в крови (эритроцитоз)Особенности шока:1) Фазность реакций:а) эректильный шок:“+” возбуждение“+” стимуляция функцийб) торпидный шок:“-” угнетение функцийв) терминальная стадия.

АЛКОГОЛЬ, НАРКОТИКИ

Алкоголь вызывает нарушения:

1) Алкогольная гипертония вследствие того, что этанол влияет на регуляцию сосудистого тонуса.

2) Алкогольная кардиомиопатия - этанол влияет  на микроциркуляцию, метаболизм миокарда, вызывает дистрофические изменения в миокарде.

коронарная недостаточность

ИБС (коронарная недостаточность), дегенеративная болезнь сердца) - состояние, при котором имеется несоответствие между потребностью миокарда и его обеспечением энергетическими и пластическими субстратами (в первую очередь кислорода).Причины гипоксии миокарда:1. Коронарная недостаточность2. Метаболические нарушения - некоронарогенные некрозы:нарушения обмена:
электролитов
гормоновиммунные поврежденияинфекцииКлассификация ИБС:1. Стенокардия:
стабильная (покоя)
нестабильная:впервые возникшаяпрогрессирующая (напряженная)2. Инфаркт миокарда.Клиническая классификация ИБС:1. Внезапная коронарная смерть (первичная остановка сердца).2. Стенокардия:а) напряжения:
- впервые возникшая
- стабильная
- прогрессирующаяб) спонтанная стенокардия (особая)
