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Контрольные вопросы:

· Классификация и общая характеристика соединительных тканей

· Гистогенез

· Возрастные особенности соединительных тканей.

· Возрастные особенности соединительных тканей со специальными свойствами.

· Оценка роли непрерывных процессов физиологической регенерации клеточных элементов паренхимы и стромы, а также ремоделирования и репарации структур межклеточного вещества для обеспечения оптимальных условий внутренней среды (структурный гомеостаз).

· Клетки соединительной ткани и их роль в генезисе и лизисе межклеточных структур (десмопластическая и десмолитическая функции).

· Лейкоциты: роль  нейтрофилов, моноцитов, лимфоцитов в процессах защиты и восстановления функций;

· Воспаление ─ как целесообразная и стереотипная местная защитно-приспособительная сосудисто-тканевая реакция в ответ на повреждение. Значение воспаления и теории воспаления.

· Признаки воспаления.

· Этапы воспалительной реакции и их морфологическое проявление.

· Заживление ран.

Подготовить сообщение с мультимедийной презентацией  по одной из предложенных тем:
· Роль бурой жировой ткани в термогенезе.

· Система мононуклеарных фагоцитов  (МНФ)

· Особенности  рыхлой волокнистой соединительной ткани во внезародышевых      органах.

· Этапы воспалительной реакции и их морфологическое проявление.

· Динамика клеточных элементов в очаге воспаления по стадиям;

· Заживление ран – динамика процесса по стадиям;

· Рисунки Мечникова И.И. по сравнительной патологии воспаления;

· Хемотаксис - механизм миграции лейкоцитов из сосудов;

· Стадии фагоцитоза микроорганизмов;
· Секреция медиаторов воспаления макрофагами
 Примеры тестовых заданий. 
1.В условном эксперименте разрушено значительное количество стволовых клеток красного костного мозга. Обновление какой популяции клеток в составе рыхлой соединительной ткани будет заторможено?

1. Адипоцитов.

2. Фибробластов.

3. Пигментных клеток.

4. Макрофагов.

5. Перицитов.

2. Начальная стадия воспаления – альтеративная характеризуется расширением кровеносных капилляров на участке повреждения, уменьшением кровообращения, повышением проницаемости стенки сосудов. Какие из указанных ниже клеток обеспечивают такие изменения?

1. Макрофаги.

2. Фибробласты.

3. Плазмоциты.

4. Эозинофилы.

5. Тканевые базофилы.

3. На гистологическом препарате в рыхлой соединительной ткани обнаружены клетки овальной формы с эксцентрически локализованным ядром, в котором глыбки гетерохроматина располагаются в виде «спиц в колесе». Какие клетки наиболее вероятно обнаружены в препарате?

1. Фибробласты.

2. Плазматические клетки.

3. Тканевые базофилы.

4. Макрофаги.

5. Адипоциты.

4. В организм животного введена живая вакцина. Повышение функциональной активности каких клеток соединительной ткани можно ожидать?

1. Плазмоцитов и лимфоцитов

2. Макрофагов и фибробластов

3. Пигментоцитов и перицитов

4. Адипоцитов и адвентициальных клеток

5. Фибробластов и лаброцитов
5. Вследствие глубокой травмы кожи образовался грубый коллагеновый рубец. Какие клетки рыхлой соединительной ткани принимают участие в образовании рубцов?

1. Фиброциты.

2. Юные малоспециализированные фибробласты.

3. Зрелые специализированные фибробласты.

4. Миофибробласты.

5. Фиброкласты.
6. В эксперименте животному парентерально ввели белковый препарат, являющийся антигеном, который приводит к увеличению количества плазматических клеток, вырабатывающих специфические антитела на данный антиген. За счет каких клеток крови происходит увеличение количества плазмоцитов?

1. В-клеток памяти.

2. Т-супресоров.

3. Т-киллеров.

4. Т-хелперов.

5. В-лимфоцитов.
7. Ведущую роль в формировании сосудистой фазы воспаления играет гистамин. Какая клетка рыхлой соединительной ткани вырабатывает данное биологически активное вещество?

1. Макрофаг.

2. Фибробласт.

3. Плазмоцит.

4. Фиброцит.

5. Тканевый базофил.

8. При заживлении раны на поврежденном участке глубоких пластов кожи появляется грануляционная ткань. Какие клетки обнаруживаются в области раны и участвуют в образовании грануляционной ткани?

1. Плазмоциты.

2. Фиброциты.

3. Миофибробласты.

4. Макрофаги.

5. Фиброкласты.

9. После ранения возникло длительное кровотечение, обусловленное замедленным тромбообразованием (при анализе крови количество тромбоцитов оказалось в пределах нормы). Какое вещество препятствует процессу свертывания крови и какой клеткой рыхлой соединительной ткани оно вырабатывается?

1. Гепарин, тканевый базофил.

2. Гистамин, тканевый базофил.

3. Гепарин, макрофаг.

4. Гепарин, плазмоцит.

5. Гепарин, фибробласт.

10. После заживления раны на ее месте образовался рубец. Какой основной компонент межклеточного вещества представлен в данной разновидности соединительной ткани?

1. Эластин.

2. Кератансульфат.

3. Коллаген.

4. Гиалуроновая кислота.

5. Хондроитинсульфат.

11. На микропрепарате представлен срез органа, образованного плотной волокнистой оформленной соединительной тканью, в составе которой преобладающими клетками являются фиброциты. Назовите этот орган.

1. Волокнистый хрящ межпозвонкового диска.

2. Хрящевая часть ребра.

3. Гиалиновый хрящ трахеи.

4. Сухожилие.

5. Эластический хрящ ушной раковины.

Ситуационные задачи:

1. К косметологу обратился пациент с просьбой лишить его татуировки на плече. Объясните механизм её образования.

2. Старение кожи человека характеризуется образованием морщин и складок. Изменения в каких структурах, главным образом, вызывают это состояние?

3.При гистологическом исследовании препаратов бронхов у коренных народов Севера были обнаружены вблизи сосудов скопления клеток  с большим количеством мелких липидных капель и центрально расположенными ядрами. Какой ткани принадлежат эти клетки и какова их функция?

4. На гистологическом препарате рыхлой соединительной ткани найдены относительно большие клетки, заполненные базофильной метахроматичной зернистостью; гистохимически установлено,

что гранулы содержат гепарин и гистамин. Что это за клетки? 

5. При изучении гистопрепарата соединительной ткани выявляются нейтрофилы. Какую функцию 

выполняют эти клетки в соединительной ткани? 

6. В кожу попало инородное тело, которое и привело к воспалению. Какие клетки соединительной ткани принимают участие в реакции кожи на инородное тело? 

Воспаление как механизм поддержания структурного гомеостаза
11.1. Воспаление — наиболее древняя и сложная реакция клеток (1) крови и (2) соединительной ткани и (3) эндотелия сосудов в ответ на повреждение, т.е. нанесение ущерба  нормальным структурам, что приводит к  нарушению функций. 
Сравнительные биологические исследования становления восстановительных реакций, проведённые  И.И. Мечниковым и А.А. Заварзиным, позволили им утверждать, что в ходе эволюции  она совершенствовалась, но и достигла максимальной сложности и совершенства у теплокровных животных. Само название «воспаление», уже показывает, что больной орган «нагревается» и это обстоятельство было известно уже античным медикам. Биологическая целесообразность воспалительного процесса, двойственная и обременительная для организма. С одной стороны — это эволюционно закрепленная реакция, благодаря которой организм (1) отграничивает себя от вредоносные факторы в очаге воспаления и (2) предотвращает распространение процесса. В то же время воспаление может оказывать разрушительное и опасное для жизни действие: в зоне его происходит гибель клеточных элементов, ферментативное разрушение ткани, оно вызывает интоксикацию образовавшимися продуктами, расстройства обмена веществ. Наконец, локальное повышение температуры в области повреждения, а тем более общая «лихорадка» несомненно, гибельны для болезнетворных микроорганизмов (при 39о С микробы не могут размножаться), но это опасно и для клеток тела больного.

Любопытно, что тактика борьбы с инфекцией путём повышения температуры тела часто используется и «хладнокровными» животными (пойкилотермными: земноводными и пресмыкающимися), которые в случае возникновения инфекционного воспаления «пекутся» на солнце.   
Организм прибегает к воспалению (которое всегда является тяжелым испытанием)  только после того, как исчерпаны стандартные физиологические способы поддержания структурного гомеостаза. 
Очаг воспаления связан с красным костным мозгом и лимфоидными органами, из которых с кровью поступают клетки, входящие в состав инфильтрата. В недрах воспалительной инфильтрации зарождается программа фиброзных преобразований очага повреждения. Следовательно, движущей силой процесса воспаления, являются клетки соединительной ткани, которые в определённой последовательности ремоделируют пространство очага повреждения. Воспаление как процесс находится (1) под контролем гормонов и других внешних стимулов, а внешний контроль реализуется (2) через перестройку клеточных взаимодействий в области воспаления за счёт аутокринных и паракринных взаимодействий клеток крови и соединительной ткани. Г. Селье называл воспаление стереотипным «локальным адаптационным синдромом» и полагал, что оно обладает способностью к саморегуляции,  но и, несомненно, находится во взаимодействии с организмом в целом. Область повреждения и прилегающие к ней участки, где осуществляется этот процесс, называется «очагом» воспаления. 
Еще в конце XIX столетия  И.И. Мечников считал, что воспаление - это приспособительная и выработанная в ходе эволюции реакция организма и одним из важнейших ее проявлений служит фагоцитоз микрофагами и макрофагами патогенных агентов и обеспечение таким образом выздоровления организма. Но репаративная функция воспаления была для И.И. Мечникова сокрыта. Подчеркивая защитный характер воспаления, он в то же время полагал, что целительная сила природы, которую и представляет собой воспалительная реакция, не есть еще приспособление, достигшее совершенства. По мнению И.И. Мечникова, доказательством этого являются частые болезни, сопровождающиеся воспалением, и случаи смерти от них. 
Внешние признаки воспаления выявил и описал  уже древнеримский писатель Авл Корнелий Цельс:

1. rubor ("краснота", покраснение, эритема),

2. tumor ("опухоль", в данном случае припухлость, т.е. отёк),

3. calor ("жар", гипертермия - повышение местной температуры),

4. dolor ("боль").

Дополнил Клавдий Гален (130—200 гг. н. э.), добавив 

5. functio laesa (нарушение функции).
Происхождение клинических признаков воспаления

1. Покраснение органа зависит от того, что в очаге воспаления образуются вазоактивные соединения, способствующие расслаблению гладкой мускулатуры и расширению артериол, прекапилляров и капилляров. В результате возрастает приток артериальной крови, ее движение ускоряется, расширяются также венулы (артериальная гиперемия).

2. Припухание вокруг очага воспаления обусловлено увеличением проницаемости кровеносных капилляров и венул для плазмы крови и ее форменных элементов под воздействием биологически активных веществ (гистамина, брадикинина и др.). Кроме того, происходит задержка оттока крови и лимфы из очага воспаления.

3. Повышение температуры в очаге воспаления объясняется освобождением тепла в результате увеличения обмена веществ и ускоренным притоком более теплой артериальной крови из внутренних органов.

4. Болезненность возникает в результате механического давления экссудата на чувствительные нервные окончания, а также раздражения их осмотически активными веществами (гистамином, полипептидами, кислотами, ионами калия).

11.2. ФОРМИРОВАНИЕ ОБЩЕЙ ТЕОРИИ ВОСПАЛЕНИЯ

Первая теория воспаления была сформулирована Конгеймом (1887). Он считал, что все клинические признаки воспаления объясняются нарушением микроциркуляции. Расширение приводящих сосудов и прилив артериальной крови в очаг воспаления обусловливают появление жара и покраснения тканей, увеличение проницаемости капилляров — припухлость, образование инфильтрата — сдавление нервов и возникновение боли, а все вместе — нарушение функции. Сосудистая теория Конгейма благодаря своей ясности и простоте получила широкое распространение. Современные электронно- и биомикроскопические исследования дают новое подтверждение ряду положений этой теории.

Вторая теория воспаления — биологическая выдвинута И. И. Мечниковым (1892). В его трактовке воспаление характеризуется широким биологическим подходом: оно рассматривается как реакция приспособления и защиты против вредных факторов. Большое значение в механизме борьбы с "агрессором" И. И. Мечников придавал фагоцитозу. Все предшественники И. И. Мечникова рассматривали воспаление как местный процесс. И. И. Мечников охарактеризовал воспаление как процесс, развивающийся на всех уровнях организации организма: клеточном (фагоцитоз), системном (иммунная система), организменном (эволюция воспаления с эволюцией организмов).

Следующая обобщающая теория воспаления была выдвинута в связи с широкими физико-химическими и патохимическими исследованиями воспаления. Установив, что при воспалении наблюдаются тканевой ацидоз, осмотическая гипертензия и повышение онкотического давления, Шаде (1923) именно к ним применил знаменитую пентаду древних.

Менкин (1948), применив все передовые для того времени методы биологической химии и препаративной техники, выделил специфические для развития воспаления вещества: лейкотаксин, экссудин, пирексин, некрозин, фактор лейкоцитоза и др. Не все из предположений Менкина подтвердились, но он и Шаде заложили основу современной теории воспаления, известной под названием физико-химической или биохимической.

В настоящее время патогенез воспаления рассматривается значительно шире. Предпринимается попытка обобщить накопленные данные по этому вопросу и выстроить современную теорию воспаления, необходимую для практического врача (Флори, Цвейфах, А. М. Чернух).

11.3. ЗНАЧЕНИЕ ВОСПАЛЕНИЯ ДЛЯ ОРГАНИЗМА

Как и всякий патологический процесс, воспаление по своей сущности процесс противоречивый. В нем сочетаются и мобилизация защитных сил организма, и явления повреждения  ("полома"). Возникнув в филогенезе у беспозвоночных как явление приспособительное, воспаление сохранило это свойство и у высших животных. Организм защищается от воздействия чуждых и вредных ему факторов путем отграничения воспалительного очага от всего организма. Такое действие предотвращает распространение и генерализацию воспалительного процесса, сосредоточивая борьбу с вредным агентом в одном очаге. 
Воспаленная зона не только фиксирует все, что происходит в ней, но и поглощает токсические вещества, циркулирующие в крови. Это объясняется формированием вокруг очага воспаления своеобразного барьера с односторонней проницаемостью. В начале такой барьер создается путем закупорки отводящих лимфатических и кровеносных сосудов и блокады внесосудистого тканевого транспорта. Далее он окончательно формируется вследствие размножения соединительно-тканных клеток на границе между здоровой и пораженной тканью. Защитная роль воспалительного барьера наглядно демонстрируется в эксперименте со стрихнином, смертельная доза которого не приводит к гибели животного, если ее ввести в воспалительный очаг.

В очаге воспаления создаются неблагоприятные условия для жизни микроорганизмов. В этом отношении главную роль играют фагоциты и специфические антитела, а также ферменты и основные белки. Целебные свойства воспаления особенно отчетливо проявляются в стадии пролиферации и регенерации.

Однако все изложенное выше отражает только одну (положительную) сторону воспаления. Вторая, противоположная, заключается в том, что воспаление всегда несет в себе элемент разрушения. Борьба с "агрессором" а зоне воспаления неизбежно сочетается с гибелью собственных клеток. В некоторых случаях начинает преобладать альтерация, что приводит к гибели ткани или целого органа. Экссудация может вызвать нарушение питания ткани, ее ферментативное расплавление, гипоксию и общую интоксикацию. 
И. И. Мечников отмечал, что "целительная сила природы, главный элемент которой составляет воспалительная реакция, вовсе не есть еще приспособление, достигшее совершенства". Представление о воспалении, как о патологическом процессе, в котором "защитительное" и "собственно патологическое" находятся в единстве и борьбе, соответствует действительности. Оно же дает врачу и руководство к действию.

11.4. ЭТИОЛОГИЯ ВОСПАЛЕНИЯ. 

Воспаление может быть вызвано разнообразными эндогенными и экзогенными биологическими (вирусы, бактерии, грибы, животные паразиты, антитела и иммунные комплексы), физическими (лучевая и электрическая энергия, высокие и низкие температуры, пыли и аэрозоли, различные травмы) и химическими (химические вещества, в том числе лекарства, токсины, яды) факторами.

11.5. МОРФОГЕНЕЗ ВОСПАЛЕНИЯ 

(сосудисто-мезенхимальный аспект)
Воспаление развивается в несколько следующих друг за другом этапов. Выделяют три стадии воспаления: 1) альтерация, 2) экссудация, 3) пролиферация и дифференцировка клеток.
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Рис. 1. Последовательность событий в очаге воспалений.
1-я  стадия ― повреждение (или альтерация, от лат. alteratio — изменение)  ― общее название структурных изменений клеток, тканей и органов, сопровождаемых нарушением их жизнедеятельности;  обязательный компонент воспаления общее название структурных изменений клеток, тканей и органов, сопровождаемых нарушением их жизнедеятельности. Альтерация ― это стимул, который запускает «сосудисто-мезенхимальную» реакцию в соединительной ткани, составляющая сущность воспаления. 

Альтерация реализуется в области  повреждения клеток и тканей вследствие прямого действия фактора. При этом происходит ряд изменений в ультраструктурах клеток, нарушаются трофические процессы, а может быть полная деструкция клеток, ткани в участке нанесения повреждения. 
Альтерация влечет высвобождение из пораженных тканей биологически активных веществ — медиаторов воспаления, которые запускают механизмы воспалительного процесса и отвечают за его течение. Высвобождение медиаторов воспаления происходит после разрушения лизосом под влиянием излившихся гидролитических ферментов, поэтому лизосомы называют «стартовой площадкой воспаления». 
Вышедшие в зону повреждения нейтрофилы активируются, а выделяемые ими  лизосомальные  ферменты обладают сильным цитотоксическим эффектом и гибельны для микроорганизмов. Эти же ферменты лизируют макромолекулы погибших клеток и каркас микрососудов. Активированные макрофаги образуют и выделяют гибельные для микроорганизмов кислородные радикалы (перекись водорода, супероксидрадикалы). Кроме того они стимулируют образование медиаторов воспаления. Первичные медиаторы воспаления: (1)  гистамин, содержащийся в гранулах тучных клеток, а также в базофилах крови, (2) серотонин. Оба способствуют  расширению капилляров, увеличению их проницаемости и вызывают отёк. Клеточными медиаторами воспаления являются лимфокины, простагландины и др., гуморальными — находящиеся в жидких средах брадикинин, каллидин (они, кроме того, участвуют в формировании болевых ощущений). Под влиянием медиаторов в пораженной процессом области возникает гиперемическая реакция (греч. hyper — над, сверх и haima — кровь) — расширение сосудов и увеличение кровенаполнения. Она характеризуется ускорением тока крови в начальном периоде, чем обусловлены жар и краснота, с его последующим замедлением. При этом изменяются реологические свойства самой крови (её вязкость). Реология (греч. rheos — течение, поток и logos — слово, учение) изучает процессы, связанные с течением различных жидкостей, вязких и пластичных материалов. 

Повреждение и медиация – неразрывные компоненты морфогенеза воспаления, поскольку медиаторы появляются в самом повреждении. 
2-я стадия ― экссудации ― развивается реакция микроциркуляторного русла, которая проявляется (1)  рефлекторным спазмом, а затем (2)  расширением сосудов. Далее развивается нарушение реологических свойств крови ― (3)  нейтрофильные лейкоциты выходят из осевого тока крови, собираются в краевой зоне и располагаются вдоль стенки сосуда (краевое стояние). В просвете посткапилляров и венул возникают стазы и микротромбы. Под влиянием медиаторов повышается проницаемость в сосудах микроциркуляторного русла, что проявляется прежде всего активацией эндотелия (появление в цитоплазме полирибосом, набухание митохондрий, усиление пиноцитоза). Вследствие повышения сосудистой проницаемости развивается экссудация компонентов плазмы, а затем эмиграция клеток крови. В фазу экссудации происходит фагоцитоз - поглощение клетками (фагоцитами) различных тел как живой, так и неживой природы ― происходит окончательная очистка раны от детрита. При воспалении фагоцитами в основном становятся нейтрофилы, моноциты (макрофаги очага воспаления). (1) Нейтрофилы фагоцитируют мелкие тела (микроорганизмы), поэтому их называют микрофагами, а (2)  моноциты и макрофаги ― крупные частицы. Фагоцитоз может быть завершенным и незавершенным. При завершенном фагоцитозе осуществляется внутриклеточное переваривание, поглощенных частиц, а при незавершенном - микроорганизмы не перевариваются фагоцитами и могут длительно в них находиться и даже размножаться. Завершается стадия экссудации образованием экссудата и воспалительного клеточного инфильтрата. 

3-я стадия ― пролиферации  (или  продуктивная) ― начинается уже на фоне экссудативной стадии. (I) Для нее характерен выход в очаг воспаления большого количества макрофагов. Происходит их накопление и активация; начинается секреция  биологически активных веществ: монокинов, привлекающих фибробласты и стимулирующих (а) размножение этих клеток и  (б) фибриллогенез, а также активирующих (в) неоангиогенез. Макрофаги начинают секретировать молекулы-медиаторы (индукторы) воспаления. Главные из них: интерлейкин-1 и интерлейкин-8 (ИЛ-1, ИЛ-8), которые «втягивают» в процесс воспаления (1)  иммунную систему, действуют  на (2) эндокринную систему. Очень важно, что ИЛ-ны обладают свойством эндогенных пирогенов, и могут вызвать общее повышение температуры тела (лихорадку). В это время в инфильтрате обычно выявляются лимфоциты, иногда плазмоциты. (II) В завершении этой стадии короткоживущие клетки инфильтрата постепенно разрушаются, а  в очаге воспаления начинают преобладать фибробласты. Благодаря нарастающей активности этих клеток происходит интенсивное формирование волокон молодой соединительной ткани ― грануляционной, характеризующейся особой архитектоникой сосудов с образованием капиллярных петель вблизи очага воспаления.
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Рис. 2 Грануляционная ткань, содержащая большое количество клеточных элементов и сосудов.

11.6. МОРФОГЕНЕЗ ЗАЖИВЛЕНИЯ РАН (кровь, соединительная ткань ― эпителий)
У людей процесс воспаления лучше всего изучен на примере  «заживления  ран», что вполне объяснимо потребностями медицины. Воспаление в области кожи и слизистых оболочек при грубом  нарушении их анатомической целостности ― ранении ― это сочетанная реакция пограничных (1) эпителиев и клеток (2) крови - соединительной ткани.

Это важнейшее явление подробно описано в статье Р. Росса (см. приложение).

Заживление ран протекает в четыре этапа, которые отличаются друг от друга типами преобладающих клеток, хотя и  взаимно перекрываются.

1. Вначале в область разреза кожи изливается кровь, которая заполняя его свёртывается и края раны «скрепляются». Сгусток сокращается вследствие «отжимания» из него плазмы прилежащими тканями. Обезвоженный сгусток с подсохшей корочкой называется «струпом». Под струпом начинается процесс воспаления: возникает отёк и болезненность. Через 4-6 часов в рану устремляются нейтрофилы, которые (1) очищают её от инфекции и обломков повреждённых клеток, а также секретируют вещества (флогогенные), поддерживающие воспаление в зоне повреждения. 

2. Через 10-12 часов в рану приходят моноциты, которые начинают замещать короткоживущие (2-4 суток) нейтрофилы (время жизни моноцитов-макрофагов  – до 30 суток). Моноциты-макрофаги очага воспаления завершают очистку очага воспаления и, что не менее важно, начинают продуцировать вещества привлекающие фибробласты (фибробласт-стимулирующий фактор = ФСФ). Эта стадия исчерпывается на 4-8 сутки. Реакция этих клеток может быть заторможена введением противовоспалительных гормонов = гюкокортикоидов и адренокортикотропного гормона гипофиза (АКТГ).

При этом краевые клетки эпидермиса начинают интенсивно делиться и края эпителиального пласта перемещаются под струпом навстречу друг другу.

3. Увеличение численности фибробластов (за счёт направленной миграции и размножения с максимумом на 6-е сутки), а также их быстрое созревание,  приводит к  формированию «сшивок» краёв раны коллагеновыми фибриллами и формированию первичного «рубца». Истончённые краевые пластинки эпидермиса смыкаются под струпом. Высота активности фибробластов в высокой степени зависима аскорбиновой кислоты.

4. На 6-10 сутки приходятся максимумы (а)  коллагеногенеза и (б) формирования нового микроциркуляторного русла на месте очага повреждения. В этот период происходит «ремоделирование» фиброзной части рубца с учётом характерных сил натяжения-сжатия в данном участке органа. Эта работа осуществляется антагонистической функциональной парой клеток соединительной ткани ― фибробластами и макрофагами. Эпидермис восстанавливает многослойность с типичными послойными картинами организации. 
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Рис. 4. Четыре этапа заживления ран (по Р. Россу)
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Рис. 5. Смена активных клеточных популяций (стадии по Р. Россу)

Материалы для самоконтроля
1. Воспаление является:

1) Патологической реакцией.

2) Физиологической защитной реакцией.

3) Патологическим состоянием.

5) Болезнью.

2.  Как называется повреждение ткани в очаге воспаления, возникающее в результате действия повреждающего агента?

1) Пролиферация.

2) Инфильтрация.

3) Первичная альтерация.

4) Экссудация.

5) Фагоцитоз.

3. Отметьте стадии фагоцитоза:

1) Приближение фагоцита к объекту.

2) Прилипание фагоцита к объекту.

3) Вторичная альтерация.

4) Поглощение объекта.

5) Эмиграция.

4. В развитии стадии пролиферации существенное значение отводят:

1) Нейтрофилам.

2) Фибробластам.

3) Эндотелиоцитам.

4) Моноцитам.

5) Эозинофилам.

5.  Боль в очаге воспаления вызывается:

1) Снижением осмотического давления.

2) Действием серотонина, кининов.

3) Ацидозом.

4) Алкалозом.

5) Механическим растяжением отёчных тканей.

6.  Какие из перечисленных медиаторов воспаления относятся к биогенным аминам?

1) Фактор активирующий тромбоциты.

2) Гистамин.

3) Простагландины.

4) Фибробласт стимулирующий фактор..

5) Интерлейкины

7.  Какие гормоны обладают провоспалительным действием?

1) Соматотропин.

2) Глюкокортикоиды.

3) Тироксин.

4) Минералокортикоиды.

5) Инсулин.

 

 

8. Какие гормоны обладают противоспалительным действием?

1) Глюкокортикоиды.

2) Тироксин.

3) Минералокортикоиды.

4) Инсулин.

5) АКТГ.

9.  Какие из указанных клеток являются главными источниками гистамина в очаге острого воспаления:

1) Лимфоциты.

2) Тромбоциты.

3) Тучные клетки.

4) Нейтрофилы.

5) Эозинофилы.

19. Какова последовательность этапов смены клеточных популяций в ходе заживления ран:

1) Фибробласты.

2) Эозинофилы.

3) Тучные клетки.

4) Моноциты.

5) Нейтрофилы.
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