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1. Введение
Воспаление - это типовой патологический процесс, заключающийся в преимущественно защитной реакции организма на различные болезнетворные воздействия, выражением которой является повреждение тканей (альтерация), нарушение микроциркуляции с повышением сосудистой проницаемости, экссудация и эмиграция лейкоцитов, а также образование новых тканевых элементов, т.е. пролиферация, приводящее к заживлению дефекта.
Альтерация, расстройства микроциркуляции (с экссудацией и эмиграцией) и пролиферация являются основными компонентами или внутренними кардинальными признаками (явлениями) воспаления. 
Очаг воспаления характеризуется пятью внешними (клиническими) признаками: краснотой (rubor), припухлостью (tumor), повышением температуры, или жаром (calor), болезненностью, или болью (dolor), и нарушением функций (functio laesa). Эти признаки хорошо определяются, когда очаг воспаления находится на наружных покровах. Наряду с местными воспаление может проявляться и общими признаками, выраженность которых зависит от интенсивности и распространенности процесса. Общие проявления воспаления включают лихорадку, реакции кроветворной ткани с развитием лейкоцитоза, повышенную скорость оседания эритроцитов, ускоренный обмен веществ, измененную иммунологическую реактивность, явления интоксикации организма.
Воспаление представляет собой ответ целостного организма на повреждение и находится под его регулирующим влиянием. Воспаление является "аварийным рычагом" иммунитета и несет общебиологические защитные свойства. В то же время воспаление у конкретного индивида является одним из наиболее распространенных патологических процессов, представляющих ведущее звено патогенеза многих болезней, а его локализация в том или ином органе нередко определяет специфику болезни и ее нозологическую форму.
Симптомокомплекс явлений, обусловленных воспалительным процессом, часто лежит в основе заболевания или присоединяется в качестве вторичного явления. Поэтому диагностика и противовоспалительные мероприятия являются основными условиями успешной терапии многих болезней.
Воспаление относится к числу наиболее распространенных патологических процессов. Одновременно оно представляет собой важную защитно-приспособительную реакцию, эволюционно сформировавшуюся как способ сохранения целого организма ценою повреждения его части. С помощью воспаления обеспечиваются локализация и элиминация воспалительного агента (флогогена — от греч. phlogosis — воспаление, синоним термина inflammatio) и (или) поврежденной под его воздействием ткани. Поэтому понятен глубокий интерес к воспалительному процессу, механизмам его возникновения и выздоровления.
Хроническое воспаление - это патологический процесс, характеризующийся персистенцией патогенного агента, развитием в связи с этим дисфункции иммунной системы и иммунологической недостаточности, что обусловливает своеобразие морфологических изменений тканей в области воспаления и течение процесса по принципу порочного круга, чрезвычайно затрудняющее репарацию поврежденных тканей и восстановление гомеостаза. При хронизации процесса воспаление теряет свою биологическую целесообразность как защитно-приспособительная реакция организма, ибо утрачивается способность уничтожения и элиминации повреждающего фактора.
В отличие от острого воспаления, хроническое воспаление начинается не с нарушений микроциркуляции и каскада последующих событий в сосудистом русле, а с накопления активированных, или раздраженных макрофагов, в каком либо участке тела с формированием мононуклеарной инфильтрации и/или очага гранулематозного воспаления. Чаще это случается во внутренних органах, где и в норме много макрофагов. К таким органам относится печень, легкие, головной мозг, селезенка, кишечник и ряд других. 
2. Подготовка к занятию
Для подготовки к занятию студенту необходимо:
	№ п/п
	Содержание 

	Форма контроля 


	2.1.
	Повторить 
	

	
	 Вопросы для повторения:
1. Этиологические (флогогенные) факторы воспаления.
2. Пути расщепления арахидоновой кислоты и их продукты.
	Собеседование

	2.2.
	Прочитать учебник:
1. Митрофаненко В.П., Основы патологии [Электронный ресурс] : учебник / Митрофаненко В.П., Алабин И.В. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2016. - 272 с. - ISBN 978-5-9704-3770-4 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970437704.html.
	Собеседование

	2.3.
	Изучить дополнительную литературу 
1. Казачков Е.Л., Основы патологии: этиология, патогенез, морфология болезней человека [Электронный ресурс] : учебник / Е.Л. Казачков [и др.]; под ред. Е.Л. Казачкова, М.В. Осикова. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2017. - 416 с. - ISBN 978-5-9704-4052-0 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970440520.html
2. Пауков В.С., Патологическая анатомия и патологическая физиология [Электронный ресурс] / В.С. Пауков, П.Ф. Литвицкий - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2017. - 256 с. - ISBN 978-5-9704-4245-6 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970442456.html
	Собеседование

	2.4.
	Решить типовые задачи: 
приложение №2 методических рекомендаций к данному занятию
	Ведение рабочей тетради по дисциплине, оценка (БРО)

	2.5.
	Решить тестовые задания 
приложение №3 методических рекомендаций к данному занятию
	Входной контроль, тестирование

	2.6.
	Быть готовым ответить на следующие вопросы:
1. Воспаление, определение понятия. Основные компоненты воспаления,
2. Местные и общие проявления воспаления.
3. Этиология воспаления.
4. Первичная и вторичная альтерация.
5. Медиаторы воспаления, их виды, механизм действия.
6. Реакция сосудов микроциркуляторного русла при воспалении.
7. Изменение реологических свойств крови, её белкового состава и физико-химических свойств в очаге воспаления.
8. Экссудация, виды и биологическое значение.
9. Механизмы эмиграции лейкоцитов в очаг воспаления.
10. Фагоцитоз, его виды, стадии и механизмы.
11. Пролиферация, механизмы. Стимуляторы и ингибиторы пролиферации.
12. Виды воспаления, их классификация.
13. Хроническое воспаление, определение понятия. Основные причины.
14. Исходы воспаления.
15. Биологическое значение воспаления.
	Собеседование



3. Требования к форме одежды, оснащению. 
    Форма одежды студентов – белый медицинский халат. Практические занятия проводятся в учебных практикумах, оснащенных мебелью, классной доской, экраном, мультимедийным проектором, презентациями по теме занятия. Студенты обеспечиваются методическими рекомендациями к практическим занятиям, комплектами ситуационных задач, тестовых заданий по теме занятия.  

4. Хронокарта занятия и аудиторная деятельность студента

Типовой регламент проведения практического занятия 
	№ п/п
	Этап практического занятия 
	Время

	1.
	Организационная часть.
	5 мин

	1.1
	Приветствие. 
	2 мин

	1.2
	Регистрация присутствующих в журнале.
	3 мин

	2.
	Введение.
	15 мин

	2.1
	Озвучивание темы и ее актуальность, цели и плана практического занятия.
	5 мин

	2.2
	Ответы на вопросы студентов, возникшие при подготовке к занятию.
	5 мин

	2.3
	Выдача методических указаний, инструкций, необходимых для проведения занятия. 
	5 мин

	3.
	Разбор теоретического материала
	50 мин

	3.1.
	Входной контроль (коллективный): письменное тестирование. В учебный журнал выставляется оценка за входной контроль.
	10 мин

	3.2
	Обсуждение основных положений темы, необходимых для выполнения практической работы. 
	40 мин

	4.
	Проведение вводного инструктажа по технике безопасности, если в плане занятия предусмотрена работа с оборудованием.
	5 мин

	5.
	Практическая часть занятия: решение типовых ситуационных задач с обсуждением эталона ответа и решения.
	40 мин

	5.1
	Самостоятельная практическая работа студентов.
	20 мин

	5.2.
	Индивидуальное и групповое консультирование при выполнении заданий.
	10 мин

	5.3.
	Контроль успешности выполнения практических заданий с выставлением оценки в журнал.
	10 мин

	6.
	Заключительная часть.
	10 мин

	6.1.
	Подведение итогов занятия. Анализ результатов. Ответы на вопросы. 
	3 мин

	6.2.
	Информация для студентов, получивших неудовлетворительные оценки.
	2 мин

	6.3
	Сообщение темы следующего занятия, вопросов для самостоятельной подготовки, рекомендуемой литературы.
	2 мин

	6.4
	Завершение занятия, оформление учебного журнала.
	3 мин



7. Критерии оценок деятельности студента, при освоении учебного материала.
1) Критерии оценки тестового контроля: 
- от 70% до 80% правильных ответов – оценка «удовлетворительно»,
-  от 80% до 90% правильных ответов – оценка «хорошо»,
- от 90% правильных ответов и более – оценка «отлично».
2) Оценка знаний на устном опросе и решении ситуационных задач проводится по 5-ти балльной системе. Критерии оценки:
- оценка «отлично»: студент полностью отвечает на вопросы преподавателя, решает ситуационную задачу;
- оценка «хорошо»: студент отвечает на все вопросы преподавателя, решает ситуационную задачу, однако, при ответе могут быть допущены незначительные неточности, которые с помощью наводящих вопросов  преподавателя устраняются;
- оценка «удовлетворительно»: студент при устном собеседовании не полностью отвечает на поставленные вопросы,   при решении ситуационной задачи допускает ошибки либо неточности;
- оценка «неудовлетворительно»: студент не отвечает на два вопроса билета либо не отвечает на один вопрос билета и не решает ситуационную задачу.

8. Рекомендации для студентов, пропустивших практическое занятие. 
   1. Подготовить реферат по теме пропущенного занятия.
   2. Подготовиться к тестированию по теме занятия.
   3. Изучить материалы лекции по теме занятия.
   4. Решить ситуационные задачи по теме занятия.
   5. Подготовить вопросы для устного собеседования.
   6. Согласовать с преподавателем дату, время и порядок отработки пропущенного  занятия.

9. Приложения для самостоятельной работы студентов
· Информационные и справочные материалы.


Приложение 1
Основные понятия по теме: «ВОСПАЛЕНИЕ»

Воспаление - это типовой патологический процесс, заключающийся в преимущественно защитной реакции организма на различные болезнетворные воздействия, выражением которой является повреждение тканей (альтерация), нарушение микроциркуляции с повышением сосудистой проницаемости, экссудация и эмиграция лейкоцитов, а также образование новых тканевых элементов, т.е. пролиферация, приводящее к заживлению дефекта.
Альтерация происходит от латинского слова "Altere" (изменение). 
Альтерация  бывает первичная и вторичная: Под первичной альтерацией понимают изменение в тканях под влиянием самого патогенного агента. Они зависят от силы и длительности повреждения клеточной территории, нервных окончаний, сосудов и др., а также от резистентности, локализации и других свойств ткани.  
Вторичная альтерация является следствием воздействия на соединительную ткань, микрососуды и кровь высвободившихся внеклеточно лизосомальных ферментов и активных метаболитов кислорода, источниками которых являются активированные иммигрировавшие и циркулирующие фагоциты. Вторичная альтерация является реакцией организма на уже вызванное вредным началом повреждение. Это неотъемлемая часть воспалительного процесса. Дополнительное встречное повреждение направлено на скорейшее отграничение флогогена и поврежденное под его воздействием ткани от всего организма.
Хроническое воспаление — это патологический процесс, характеризующийся персистенцией патогенного агента, развитием в связи с этим дисфункции иммунной системы и иммунологической недостаточности, что обусловливает своеобразие морфологических изменений тканей в области воспаления и течение процесса по принципу порочного круга, чрезвычайно затрудняющее репарацию поврежденных тканей и восстановление гомеостаза. При этом ХВ теряет свою биологическую целесообразность как защитно-приспособительная реакция организма, ибо утрачивает способность уничтожения и элиминации повреждающего фактора.
Этиологические факторы воспаления
	Экзогенные факторы:

	1. Биологические
	патогенные  микроорганизмы, грибы, вирусы,  паразиты;

	2. Механические
	травма, ранение и т.д.

	2. Физические
	лучевая, электрическая энергия, тепло, холод,  

	3. Химические
	кислоты, щелочи, боевые отравляющие вещества и др.

	Эндогенные факторы:

	очаг некроза ткани, гематома, иммунные комплексы, отложение солей и др. Например, при уремии токсические вещества, образующиеся в организме,  выделяются из крови слизистыми оболочками, кожей, почками и вызывают в этих тканях воспалительную реакцию









Классификация медиаторов воспаления
	Происхождение
	Основные группы
	Основные медиаторы

	Гуморальные:*
(Плазменные)
	Активные компоненты комплимента
	С3а, С5а, С5а des arg

	
	Кинины
	Брадикинин
Каллидин

	Клеточные:

	Предсуществующие:
	Вазоактивные амины
	Гистамин, 
Серотонин

	
	Лизосомальные ферменты
	Протеазы,
Неферментные катионные белки

	
	Нейропептиды
	Вещество Р,
Кальцитониноген-связанный пептид,
Нейрокинин

	Вновь образующиеся:
	Метаболиты арахидоновой кислоты (эйкозаноиды)
	Простагландины,
Тромбоксаны,
Лейкотриены,
Гидроперокси- и гидроксиксилоты

	
	Цитокины: монокины и лимфокины 
	Интерлейкины (1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 10, 13, 18 и т.д.),
Фактор некроза опухоли,
Макрофаг-активирующий фактор, 
Фактор, угнетающий макрофаги,
Тканевые ростовые факторы, 
Фактор роста фибробластов 

	
	Активные метаболиты кислорода
	Супероксиданионрадикал,
Синглетный кислород,
Перекись водорода,
Гидроксил, Пергидроксил


* Все предсуществующие
 













Эффекты основных медиаторов воспаления
	ПЛАЗМЕННЫЕ
	КЛЕТОЧНЫЕ

	Медиатор
	Эффект
	Медиатор
	Эффект

	Калликреин
	Хематтракция лейкоцитов
	Нейтральные протеазы: коллагеназа и эластаза 
	Разрушение базальной мембраны – рост проницаемости микрососудов

	Брадикинин
	Расширение капилляров и посткапиллярных венул
	Активные метаболиты кислорода: Н2О2, -О2, ↑О2, ОН- 
	Микробицидный эффект, санация очага воспаления; Повреждение тканей

	Активатор плазминогена
	Хематтракция лейкоцитов
	Продукты окисления арахидоновой кислоты:
	

	
	
	Простагландины: 
	

	
	
	- ПГЕ
	Повышение проницаемости сосудов

	
	
	- ПГF
	Спазм сосудов и снижение проницаемости сосудов

	
	
	Лейкотриены:
	

	
	
	ЛТВ4, ЛТС4, ЛТД4, ЛТЕ4
Комбинация лейкотриенов: С4, Д4 и Е4 – медленно реагирующая субстанция анафилаксии
	Повышение проницаемости сосудов;
Хематтракция лейкоцитов;
Усиление агрегации тромбоцитов

	Компоненты комплимента С3а и С5а
	Повышение проницаемости капилляров; Хематтракция лейкоцитов;
Опсоническая функция
	Серотонин, тромбоксан А2, АДФ
	Повышение проницаемости сосудов

	
	
	Биогенные амины – гистамин, серотонин 
	Повышение проницаемости капилляров и отек

	
	
	Цитокины:
	

	Продукты распада фибрина
	Повышение проницаемости капилляров и отек
	- Интерлейкины 1, 3, 4, 6, 8, 10

	Вызывают:
Лихорадку;Усиление миграции лейкоцитов;Стимулируют костномозговое кроветворение, моноциты и лимфоциты;Индуцирует синтез белков острой фазы; 

	
	
	- ФНО
	Лихорадку;Стимулируют костномозговое роветворение;Стимулирует лейкоциты и эндотелиоциты;
Усиление проницаемости сосудов;Индуцирует синтез белков острой фазы;





Скорость миграции лейкоцитов
	
	Нейтрофилы
	Моноциты

	Появление в очаге
	к 10 минуте
	к 4 часу

	Скорость аккумуляции
	Наивысшая в первые 2 часа
	16-24 часа

	Максимум достигается
	Через 4-6 часов
(90% от всех лейкоцитов)
	3 сутки



Bиды экссудатов
	Виды
	Характеристика

	Серозный
	умеренное содержание белка (3-5%), в основном мелкодисперсного (альбумин) и небольшим количеством лейкоцитов, прозрачный. Удельный вес - 1015-1020. По составу и физико-химическим свойствам серозный экссудат мало отличается от транссудата. 
Пример: содержимое пузыря на коже при ожоге II степени. Экссудат при вирусном и аллергическом воспалении. 

	Фибринозный
	К серозному экссудату примешивается фибрин. Пример: фибринозные налеты в зеве или гортани при дифтерии. Может наблюдаться при туберкулезе и дизентерии. При разрешении воспаления фибриновые пленки растворяются плазмином-фибринолизином. В этом процессе важную роль играют активаторы плазминогена - лизосомальные ферменты лейкоцитов экссудата.

	Геморрагический
	К серозному экссудату примешивается эритроциты и продукты их распада. Имеет розовый или красный цвет. Характерен для туберкулезных поражений, чумы, сибирской язвы, черной оспы, токсического гриппа и аллергического воспаления, т.е. в тех случаях, когда имеет место повышенной проницаемости и даже разрушение сосудов.

	Гнойный
	В экссудате скапливаются функционально ослабленные или погибшие разрушенные лейкоциты - гной. 

	Гнилостный (ихорозный)
	характеризуется наличием продуктов гнилостного разложения тканей. Имеет грязно-зеленый цвет и дурной запах. Образуется при присоединении патогенных анаэробов.

	Смешанный:  
серозно-фибринозный, серозно-гнойный, 
серозно-геморрагический, гнойно-фибринозный.
	наблюдаются при воспалении, протекающем на фоне ослабленных защитных сил организма и присоединения вследствие этого вторичной инфекции.


 
Классификация хематтрактантов
	А. Эндогенные хаматтрактанты:

	- Плазменные факторы:
	Калликреин
Активатор плазминогена
Фибринпептид В
С3а, С5а
Лейкоагрессины

	- Продукты распада арахидоновой кислоты:
	Простагландины
Лейкотриены

	- Продукты распада соединительной ткани:
	Частично денатурированные коллаген и эластин

	- Продукты секреции других клеток:
	Нейтрофилов, моноцитов и лимфоцитов

	Б. Экзогенные хаматтрактанты:

	- Микробы
	

	- Микробные продукты:
	N-формилметионил-пептиды (общий компонент грамнегативных бактерий)
Пептидогликаны
Эндотоксины (липополисахариды)



 (
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Рис. 1. Гидростатическое давление в капилляре и онкотическое давление плазмы в нормальной (Н) и воспаленной (В) тканях (по Wright G.P., 1958).
Примечание: А – артериальная и Б – венозная часть капилляра; Вертикальными штрихами отмечен объем жидкости выходящей из капилляра, а горизонтальными – поступающей в капилляр.

В нормальной ткани (Н) нормальное гидростатическое давление в артериальной части капилляра (А) составляет 32 мм рт.ст., а в венозной (Б) – 12 мм рт.ст.
В воспаленной ткани (острое воспаление) гидростатическое давление увеличено вследствие артериальной гиперемии, а онкотическое давление снижено вследствие повышения проницаемости сосудистой стенки и выхода белков. В результате – увеличивается выход жидкости из сосуда в ткань

Рис 2. Повышение сосудистой проницаемости при воспалении (по Robbins S.L. et al., 1984)
А – немедленный–мимолетный ответ; Б – отставленный ответ; В – немедленный–продолжительный ответ сосудистой стенки

Схема 1. Эмиграция (emigratio; от лат. Emigrare - выселяться, переселяться) - выход лейкоцитов из сосудов в ткань. Осуществляется путем их диапедеза главным образом через стенку венул. Эмиграция лейкоцитов в очаг является ключевым событием патогенеза воспаления. Механизм эмиграции состоит в явлении хемотаксиса (И.И.Мечников). Пусковым моментом активации фагоцитов является воздействие на рецепторы (А), часто специфические, их клеточных мембран разнообразных хемотаксических агентов, высвобождаемых микроорганизмами или фагоцитами, а также образующихся в ткани в результате действия воспалительного агента или под влиянием самих фагоцитов. Лейкоциты выходят из осевого (циркуляторного) тока крови в плазматический (пристеночный). Этому способствует нарушение реологических свойств крови, замедление кровотока, изменение его характера, в частности уменьшение краевой плазматической зоны. Вследствие возрастания адгезивных свойств (А) не только лейкоцитов, но, прежде всего и главным образом эндотелиальных клеток происходит приклеивание лейкоцитов к эндотелию - развивается феномен краевого стояния лейкоцитов (Шкляревский, по схеме - «адгезия»). Первоначальный контакт лейкоцитов с эндотелием является весьма непрочным, так, что под влиянием кровотока они могут перекатываться (по схеме «роллинг») по поверхности фибринной пленки, однако контакт быстро упрочивается. Занявшие краевое положение лейкоциты выпускают псевдоподии, которые проникают через расширенные межэндотелиальные щели (Б), и таким образом “переливаются” через эндотелиальный слой (эмиграция). Повышенные сосудистая проницаемость и ток жидкости из сосуда в ткань играют роль способствующих факторов эмиграции: чем они сильнее, тем легче для лейкоцита прохождение сосудистой стенки. Тем не менее, эмиграция - процесс полностью активный. Он требует энергии и осуществляется с усиленным потреблением кислорода и участием ионов кальция и магния, необходимых для контрактильных явлений в лейкоците.
Оказавшись между эндотелиальным слоем и базальной мембраной, лейкоцит выделяет лизосомальные протеиназы, растворяющие ее, а также катионные белки, изменяющие коллоидное состояние базальной мембраны (обратимый переход из геля в золь), что обеспечивает повышенную проходимость ее для лейкоцита. Иммигрировавшие лейкоциты отделяются от наружной поверхности сосудистой стенки и амебоидными движениями направляются к центру очага повреждения (альтерации) или внедрения этиологического фактора, что определяется градиентом концентрации хемотаксических веществ в очаге (по схеме цитокины и другие медиаторы). 
Первоначально среди лейкоцитов экссудата в очаге острого воспаления преобладают гранулоциты, т.е. в основном нейтрофилы, а затем — моноциты-макрофаги. Позже в очаге накапливаются лимфоциты (см. табл. выше). Эмигрировавшие лейкоциты совместно с пролиферирующими клетками местного происхождения образуют воспалительный инфильтрат (схема 1). 
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Схема 1. Эмиграция лейкоцитов в очаг повреждения 
Примечание: А – адгезивные молекулы (рецепторы); Б – расширение межэндотелиальной щели;


 (
Схема 2
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Схема 2. Этапы формирования гранулематозного воспаления














Приложение 2.

Ситуационные задачи по теме: «ВОСПАЛЕНИЕ»
Задача 1. В эксперименте у кроликов вызывали воспаление на ухе путем нанесения раствора соляной кислоты. Как изменится течение воспалительного процесса:
1) если перерезать симпатический нерв:
а) бурное течение
б) замедленное течение
2) если раздражать симпатический нерв:
а) бурное течение
б) замедленное течение
Задача 2. Женщина 32 года, страдает фурункулезом. Процесс течет вяло, индифферентен к общепринятым методам терапии. При обследовании выявлен высокий уровень сахара в крови натощак. Объясните особенности патогенеза (регуляции) воспалительного процесса при диабете.
Задача 3. Больной 18 лет поступил в пульмонологическое отделение с диагнозом: 2х-стороняя крупозная пневмония. Заболел остро. АД 80/40, бледность кожных покровов. Цианоз. Дыхание учащенное. В легких распространенные влажные мелкопузырчатые хрипы. Рационально ли использование глюкокортикоидов на фоне общей терапии? Возможные положительные и отрицательные эффекты гормонов на течение воспалительного процесса.
Задача 4. Больная 25 лет лежит в отделении по поводу эндокринной патологии. В последние 2 года отмечает частые воспалительные заболевания с тенденцией к генерализации с длительным, торпидным течением, плохо поддающимся лечению.
1. Повышение активности каких гормонов может вызвать такие последствия?
2. Недостаточность каких гормонов может вызвать такие последствия?
Задача 5. У больной проведена пункция брюшной полости. В асцитической жидкости обнаружено: Содержание белка – более 0,3 г/л; количество лейкоцитов – 0,6х109/л; удельный вес – 1,022, рН – 6,6. Что представляет собой асцитическая жидкость: транссудат или экссудат? Характеризуйте возможные патогенетические механизмы процесса в брюшной полости.
Задача 6.  У больного 55 лет произведена пункция плевральной полости. В пунктате обнаружено следующее: Содержание белка – менее 0,3 г/л; количество лейкоцитов – 1,0х109/л; удельный вес – 1,007, рН – 7,45. Что представляет собой пунктат: транссудат или экссудат? Характеризуйте возможные патогенетические механизмы накопления этой жидкости.
Задача 7. У больной после подкожной инъекции появилась припухлость, местное повышение температуры, краснота, боль. К 8 суткам симптомы сохранились, припухлость увеличилась, при ее пальпации определяется флюктуация. В крови лейкоцитоз – 18х109/л; Лейкоцитарная формула: Б – 0, Э – 5, Миелоциты – 0,5, Ю – 5, П – 12, С – 60, Л – 19,5, М – 4%, СОЭ – 20 мм/ч. Произведен разрез. Получено 9 мл зеленоватой мутной жидкости, содержащей белка 0,8 г/л. Клеточный состав представлен преимущественно нейтрофилами. РН жидкости – 5,4, удельный вес – 1,9. Охарактеризуйте возникший патологический процесс, механизмы наблюдающихся изменений.
Задача 8. Больной 48 лет. Последний год беспокоит слабость, кашель, периодически откашливается мокрота. Месяц назад состояние ухудшилось. При обследовании: в крови лейкоцитов – 10х109/л; Лейкоцитарная формула: Б – 0, Э – 5, Ю – 0, П – 3, С – 35, Л – 53, М – 4%, СОЭ – 30 мм/ч. Обнаружен экссудат в плевральной полости. Пунктат густой, вязкий, серого цвета, белок – 3,0 г/л, содержание лейкоцитов – 0,7х109/л. При анализе обнаружен фибрин. Охарактеризуйте возможный патологический процесс и вид полученного экссудата.

Приложение 3
Тестовые задания по теме: «ВОСПАЛЕНИЕ»

ВАРИАНТ 1

1. К физико-химическим изменениям в очаге воспаления не относятся:
1) повышение осмотического давления
2) понижение осмотического давления
3) снижение рН
4) увеличение ионной концентрации
5) увеличение онкотического давления
6) повышение температуры
2. Представление о ведущей роли физико-химических сдвигов в патогенезе воспаления предложил:
1) И.И. Мечников
2) Г.Шаде
3) Р. Вирхов
4) Ю. Конгейм
3. К гуморальным (плазменным) медиаторам воспалениям не относят:
1) производные комплимента
2) кинины
3) факторы свёртывающей системы
4) лимфокины
4. Механизмы экссудации не включают факторы:
1) повышение проницаемости сосудов
2) увеличение фильтрационного давления
3) увеличение осмотического и онкотического давлений в очаге воспаления
4) увеличение осмотического давления крови
5. Содержание белка в транссудате составляет:
1) 1-2%
2) 3-8%
3)   10-20%
6. По качественному составу экссудат может быть:
1) серозным
2) альтеративным
3) пролиферативным
7. К фактору, не способствующим переходу артериальной гиперемии в венозную, относится:
1) сгущение крови
2) гипоонкия в очаге воспаления
3) агрегация эритроцитов
4) увеличение чувствительности венул к констриктивным стимулам
5) тромбоз
6) сдавление вен экссудатом
7) краевое стояние лейкоцитов
8. К физико-химическим изменениям в очаге воспаления относится:
1) ацидоз
2) гипоосмия
3) гипоонкия
4) повышение поверхностного натяжения
9. Развитию артериальной гиперемии в очаге воспаления способствует:
1) сгущение крови
2) снижение вязкости крови
3) сосудорасширяющее действие продуктов обмена
4) сдавление мелких вен
5) краевое стояние лейкоцитов
10. Миграции лейкоцитов в очаг воспаления не способствует:
1) простагландины
2) лейкотриены
3) тромбоксан
4) гистамин
11. К эйкозаноидам в очаге воспаления не относятся:
1) лейкотриены
2) простагландины
3) брадикинин
4) тромбоксан
5) простациклин
6) 5-гидроксиэйкозатетраеновая кислота
12. Источником монокинов при воспалении являются:
1) моноциты-макрофаги
2) лимфоциты
3) эндотелиальные клетки
4) тромбоциты
13. Цитокины (интерлейкин-1 и др.) в очаге воспаления не влияют на:
1) сосудистую проницаемость (нейтрофилзависимым путём)
2) адгезию и миграцию лейкоцитов
3) активацию фагоцитоза
4) торможение фагоцитоза
5) пролиферацию и дифференцировку клеток
6) общие проявления (лихорадка, изменения в системе крови и обмена веществ)
14. Лимфокины продуцируются:
1) стимулированными лимфоцитами
2) макрофагами
15. Наличие экссудата обуславливает следующий признак воспаления:
1) припухлость
2) краснота
3) жар
16. К числу клеточных медиаторов не относится:
1) вазоактивные амины
2) комплемент
3) производные арахидоновой кислоты
4) лизосомальные ферменты
5) монокины
6) лимфокины
7) активные метаболиты кислорода
17. Основными клетками репаративных процессов в очаге воспаления являются:
1) лимфобласты
2) миелобласты
3) фибробласты
18. Фибробласты при репарации не синтезируют:
1) гликозаминогликаны
2) коллаген
3) эластин
4) ретикулин
5) триглицериды
19. Ведущая роль в процессе очищения очага воспаления принадлежит:
1) макрофагам (гистиоцитам, моноцитам)
2) лимфоцитам
3) базофилам
20. К источникам кислородпроизводных медиаторов при воспалении не относятся:
1) дыхательный взрыв фагоцитов при стимуяции
2) каскад арахидоновой кислоты (образование эйкозаноидов)
3) ферментные процессы в эндоплазматическом ретикулуме и пероксисомах
4) самоокисление малых молекул (гидрохиноны, лейкофлавины, катехоламины и др.)
5) фибробласты
21. В очаге воспаления преобладает увеличение:
1) площади поперечного сечения сосудистого русла 
2) линейного кровотока
22. Развитие ацидоза в очаге воспаления способствует:
1) сокращению эндотелия
2) набуханию эндотелия
23. Ионная концентрация в очаге воспаления:
1) понижается
2) не изменяется
3) повышается
24. К физико-химическим изменениям в очаге воспаления не относятся:
1) повышение осмотического давления
2) снижение рН
3) повышение рН
4) увеличение ионной концентрации
5) увеличение онкотического давления
6) повышение температуры
25. Автор представления о ведущей роли сосудистых изменений в патогенезе воспаления:
1) И.И. Мечников
2) Г. Шаде
3) Р. Вирхов
4) Ю. Конгейм
26. К гуморальным (плазменным) медиаторам воспаления не относятся:
1) производные комплемента
2) кинины 
3) факторы свёртывающей системы
4) лимфокины
27. Механизмы экссудации не включают факторы:
1) повышения проницаемости сосудов
2) увеличения  фильтрационного давления
3) увеличения осмотического и онкотического давления в очаге воспаления
4) увеличения осмотического давления крови
28. Продолжительность первой фазы экссудации:
1) 15-30 мин
2) 1-2 часа
3) 4-6 часов
29. По качественному составу воспалительный экссудат может быть:
1) альтеративным
2) пролиферативным
3) фибринозным
30. К фактору, не способствующим переходу артериальной гиперемии в венозную, относится:
1) сгущение крови
2) агрегация эритроцитов
3) увеличение чувствительности венул к констрикторным стимулам
4) дефицит прокоагулянтов
31. К физико-химическим изменениям в очаге воспаления относится:
1) алкалоз
2) гипоосмия
3) гиперосмия
4) гипоонкия
5) увеличение поверхностного натяжения
32. Развитию артериальной гиперемии в очаге воспаления способствует:
1) сгущение крови
2) снижение вязкости крови
3) сдавление мелких вен
4) паралич нервно-мышечного аппарата сосудов
5) краевое стояние лейкоцитов
33. К эйкозаноидам в очаге воспаления не относится:
1) лейкотроиены
2) серотонин
3) простагландины
4) тромбоксан
5) 5-гидроксиэйкозатетраеновая кислота
34. Источником цитокинов (монокинов) при воспалении не являются:
1) моноциты-макрофаги
2) эритроциты
3) лимфоциты
4) нейтрофилы
35. К лимфокинам, как модуляторам воспаления, не относятся:
1) фактор, угнетающий макрофаг
2) макрофаг-активирующий фактор
3) интерферон
4) интерлейкин-1
36. К числу клеточных медиаторов не относятся:
1) вазоактивные амины
2) производные арахидоновой кислоты
3) брадикинин
4) лизосомальные ферменты
37. Активные метаболиты кислорода при вторичной альтерации образуются:
1) эритроцитами
2) фагоцитами
3) миоцитами
38. Первичный спазм приводящих артериол продолжается:
1) в пределах одного часа
2) в пределах нескольких минут
39. Тромбоксан А-2, АДФ и серотонин клейкость (адгезивность) эндотелия сосудов:
1) снижают
2) повышают
40. Гликопротеин-фибронектины клейкость эндотелия:
1) повышают
2) снижают
41. Фагоцит способен связывать:
1) микробы в чистом виде
2) в комплексе «микроб+Ig+комлемент»
42. Дыхательный коэффициент в очаге воспаления:
1) повышается до 2,0
2) снижается до 0,5-0,7
43. Микробы, персистирующие в макрофагах, источником антигенной стимуляции:
1) не могут быть
2) могут быть
44. Линейная скорость кровотока при воспалительной артериальной гиперемии:
1) всегда увеличивается
2) может оставаться прежней
45. К физико-химическим изменениям в очаге воспаления не относятся:
1) повышение осмотического давления
2) снижение рН
3) увеличение ионной концентрации
4) уменьшение ионной концентрации
5) увеличение онкотического давления
6) повышение температуры
46. Представление о ведущей роли фагоцитоза в патогенезе воспаления предложено:
1) Р. Вирхов
2) Ю. Конгейм
3) И.И. Мечников
4) Г. Шаде
47. К гуморальным медиаторам не относятся:
1) нейропептиды
2) производные комплемента
3) кинины
4) факторы свёртывающей системы
48. Максимум второй фазы экссудации развивается через:
1) 1-2 часа
2) 4-6 часов
3) 8-12 часов
49. Механизм экссудации не включают факторы:
1) повышение проницаемости сосудистой стенки
2) увеличение фильтрационного давления
3) увеличение осмотического и онкотического давлений в очаге воспаления
4) снижение лимфотока
50. По качественному составу воспалительный экссудат может быть:
1) альтеративным
2) пролиферативным
3) геморрагическим
51. К факторам, не способствующим переходу артериальной гиперемии в венозную в очаге воспаления, относятся:
1) сгущение крови
2) агрегация эритроцитов
3) увеличение чувствительности венул к констрикторным стимулам
4) тромбоз
5) сдавление вен экссудатом
6) повышение тонуса артериальных сфинктеров
7) краевое стояние лейкоцитов
52. К физико-химическим изменениям в очаге воспаления относят:
1) алкалоз
2) гипоосмия
3) гипоонкия
4) гиперонкия
5) увеличение поверхностного натяжения 
53. Развитию артериальной гиперемии в очаге воспаления способствует:
1) сгущение крови
2) снижение вязкости крови
3) сдавление мелких вен
4) краевое стояние лейкоцитов
5) повышение тонуса вазодилятаторов
54. Миграции лейкоцитов в очаг воспаления не способствует:
1) простагландины
2) лейкотриены
3) факторы, угнетающие макрофаги
4) тромбоксан
55. Неферментные катионные белки повышают проницаемость сосудов:
1) непосредственно
2) путём дегрануляции тучных клеток
56. Источником цитокинов (монокинов) при воспалении не являются:
1) моноциты-макрофаги
2) эритроциты
3) лимфоциты
4) нейтрофилы
5) эндотелиальные клетки
57. К лимфокинам, как модуляторам воспаления, не относят:
1) фактор, угнетающий макрофаги
2) макрофаг-активирующий фактор
3) интерферон
4) интерлейкин-1
58. Наличие  экссудата обусловливает признаки воспаления:
1) красноту
2) жар
3) нарушение функции
59. Без хемотаксиса фагоцитов развития воспаления:
1) возможно
2) невозможно
60. Активное движение лейкоцитов в очаг воспаления происходит за счёт:
1) выхода ионов натрия из клетки
2) актиноподобного сократительного белка

61. Хематтрактанты реагируют с:
1) С ядром нейтрофилов
2) С рецепторами мембраны нейтрофилов
62. Фагоцитарную функцию нейтрофилы в очаге воспаления осуществляют:
1) В кооперации с клетками паренхимы  
2) В кооперации с лимфоцитами и макрофагами
63. Основная функция эозинофилов при воспалении:
1) нейтрализация медиаторов
2) торможение миграции макрофагов
64. В роли опсонинов при фагоцитозе микроорганизмов выступают:
1) антитела
2) серотонин
3) фибриноген
65. Фибробласты при репарации не синтезируют:
1) гликозаминогликаны
2) катехоламины
3) коллаген
4) эластин
5) ретикулин
66. Развитию воспалительного отёка способствуют:
1) увеличение лимфооттока
2) затруднение лимфооттока
3) понижение фильтрационного давления
4) повышение содержания альбуминов крови
5) повышение реабсорбции
67. К физико-химическим изменениям в очаге воспаления не относятся:
1) повышение осмотического давления
2) снижение рН
3) увеличение ионной концентрации
4) уменьшение онкотического давления
5) повышение температуры
68. Клеточную теорию патогенеза воспаления предложил:
1) И.И. Мечников
2) Г. Шаде
3) Р. Вирхов
4) Ю. Конгейм
69. К гуморальным медиаторам воспаления не относятся:
1) метаболиты кислорода 
2) производные комплемента
3) кинины
4) факторы свёртывающей системы крови
70. Продолжительность экссудативной фазы воспаления составляет:
1) 5-10 мин
2) 1-2 суток
3) 4 и более суток
71. Механизмы экссудации не включают факторы:
1) повышения проницаемости сосудов
2) увеличение фильтрационного давления
3) увеличение осмотического и онкотического давлений в очаге воспаления
4) повышение реабсорбции
72. По качественному составу экссудат может быть:
1) альтеративным
2) пролиферативным
3) гнойным
73. К факторам, не способствующим переходу артериальной гиперемии в венозную при воспалении, относятся:
1) сгущение крови
2) агрегация эритроцитов
3) увеличение чувствительности венул к констрикторным стимулам
4) тромбоз
5) сдавление вен экссудатом
6) краевое стояние лейкоцитов
7) повышение гидростатического давления крови
74. К физико-химическим изменениям в очаге воспаления не относят:
1) алкалоз
2) гипоосмию
3) гипоонкию
4) снижение поверхностного натяжения 
5) увеличение поверхностного натяжения 
75. Развитию артериальной гиперемии в очаге воспаления способствует:
1) сгущение крови
2) снижение вязкости крови
3) сдавление мелких вен
4) краевое стояние лейкоцитов
5) снижение возбудимости гладкомышечных элементов артерий
76. К эйкозаноидам в очаге воспаления не относят:
1) каллидин
2) лейкотриены
3) простогландины
4) тромбоксан
5) простациклин
77. Лейкотриены в очаге воспаления не влияют на:
1) хемотаксис
2) увеличение проницаемости сосудов (контракция эндотелия)
3) возникновение болевого синдрома
4) усиление бронхоспазма
5) нейтрофилы
6) активность гликолиза
78. Основную роль в продукции эйкозаноидов в очаге воспаления играют:
1) моноциты-макрофаги
2) эритроциты
3) тромбоциты
79. Неферментные катионные белки высвобождаются в основном из:
1) нейтрофилов
2) В-лимфоцитов
80. К активированным кислородным медиаторам и модуляторам воспаления не относят:
1) супероксидный анион радикал
2) гидроксильный радикал
3) пергидроксил
4) перекись водорода
5) синглетный кислород
6) гипохлорид
81. Наличие экссудата обуславливает признаки воспаления:
1) краснота
2) жар
3) припухлость
82. К клеточным медиаторам воспаления не относятся:
1) вазоактивные амины
2) производные арахидоновой кислоты (эйкозаноиды)
3) лизосомальные ферменты
4) брадикинин
5) монокины
6) лимфокины
7) активные метаболиты кислорода
8) нейропептиды
83. Механизм действия ингибиторов клеточного деления кейлонов:
1) инактивация ферментов  редупликации РНК
2) активации транскрипции
84. Фибробласты при репарации не синтезируют:
1) тромбопластин
2) гликозоаминогликаны
3) коллаген
4) эластин
5) ретикулин
85. Элиминация остатков разрушенных тканей из очага воспаления происходит с помощью:
1) В-лимфоцитов
2) тучных клеток
3) макрофагов
86. В процессах противомикробной защиты в очаге воспаления не участвуют:
1) протеазы лизосом
2) миелопероксидаза – перекись водорода
3) лактоферин
4) лизоцим
5) лактатдегидрогеназа
6) неферментные катионные белки
87. Модуляторная роль активных метаболитов не связана с:
1) усилением воспалительных явлений
2) противовоспалительным эффектом (инактивация лизосомальных гидролаз и других медиаторов)
3) синтезом катехоламинов
88. Развитию воспалительного отёка способствуют:
1) увеличение лимфооттока
2) понижение фильтрационного давления
3) повышение концентрации альбуминов крови
4) повышение реабсорбции
5) снижение реабсорбции


А	32	30	28	26	24	22	20	18	16	14	12	Б	22	22	22	22	22	22	22	22	22	22	22	В	54	52	50	48	46	44	42	40	38	36	34	
Давление, мм.рт.ст.


А	0	0,25	0,5	1	2	3	4	5	6 часов	0	30	0	Б	0	0,25	0,5	1	2	3	4	5	6 часов	0	10	25	30	28	28	26	16	10	В	0	0,25	0,5	1	2	3	4	5	6 часов	0	2	4	6	8	18	30	6	0	
увеличение проницаемости



image1.jpeg




image2.png
cxema 1

Kamumsp
Snampuma mogounton 1t
akpogaros

Ofmcrs mospexgas Herpos knerow
Renoraxcuecune  Garopss

T
Ramwmero areta
Mapoparawst BT pasymessa Ges xamosmore
Tpaynern ¢ Kaseamemi eI expoza (wndpexmeaa)

.-

g





