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1. ОПИС НАВЧАЛЬНОЇ ДИСЦИПЛІНИ 

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»
	Найменування

показників
	Галузь знань, напрям підготовки, освітньо- кваліфікаційний рівень
	Характеристика навчальної дисципліни

	
	
	Денна форма навчання

	Кількість кредитів – 7,0
	Галузь знань: 
1201 «Медицина»
	Нормативна

	
	Спеціальність: 
7.12010001 
«Лікувальна справа»
	Рік підготовки

	
	
	3-й

	
	
	Семестр

	Загальна кількість годин – 210
	
	V-й
	VI-й

	
	
	Лекції

	
	Освітньо- кваліфікаційний рівень:
«Спеціаліст»
	20 год
	20 год

	
	
	Практичні заняття

	
	
	38 год
	32 год

	
	
	Самостійна робота

	
	
	47 год
	53 год

	
	
	Контроль знань

	
	
	Підсумковий
залік
	Іспит


2. ПОЯСНЮВАЛЬНА ЗАПИСКА І СТРУКТУРА НАВЧАЛЬНОЇ ДИСЦИПЛІНИ «ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»
Програма з дисципліни «Патологічна фізіологія» складена для студентів вищих медичних навчальних закладів освіти України ІІІ-ІV рівнів акредитації: спеціальність 7.12010001 «Лікувальна справа», галузь знань 1201 «Медицина», освітньо-кваліфікаційний рівень «Спеціаліст», кваліфікація «Лікар».
Програма складена відповідно до навчального плану підготовки фахівців освітньо-кваліфікаційного рівня «Спеціаліст», відповідних кваліфікацій та спеціальностей у вищих навчальних закладах МОЗ України з урахуванням освітньо-кваліфікаційної характеристики галузевого стандарту вищої освіти України з даного напрямку (наказ МОЗ України №539 від 08.07.2010 р., постанова Кабінету Міністрів України від 29.04.2015 р. №266 «Про затвердження переліку галузей знань і спеціальності») і робочих навчальних планів, обговорених і затверджених на засіданні Вченої Ради медичного факультету ХНУ ім. В. Н. Каразіна від 29.08.2018, протокол №11 та введених в дію наказом ректора по університету № 0202-1/338 від 11.07. 2016 р.
Навчальна дисципліна «Патологічна фізіологія»:
1. Базується на попередньо вивчених студентами основних положень і знань з нормальної анатомії, гістології, медичної та біологічної фізики, біонеорганічної, біоорганічної та біологічної хімії, біології, нормальної фізіології, мікробіології. Патологічна фізіологія інтегрується з вище зазначеними дисциплінами, а також з патоморфологією і фармакологією;
2. Розвиває фахові здібності до клінічного мислення; 
3. Забезпечує можливість здійснення діагностики, лікування та профілактики виникнення і розвитку хвороби;
4. Створює теоретичні основи для опанування студентами клінічних дисциплін (внутрішні хвороби, хірургія, акушерство та гінекологія, клінічна фармакологія, педіатрія, анестезіологія та ін.), що передбачає як інтеграцію викладання з основними клінічними дисциплінами, так і набуття глибоких знань з патофізіології, вміння використовувати ці знання в процесі подальшого навчання та у професійній діяльності для вирішення клінічних проблем.

Навчальна дисципліна «Патологічна фізіологія» викладається студентам на 3 курсі, в V та VІ семестрах.

3. МЕТА НАВЧАЛЬНОЇ ДИСЦИПЛІНИ 

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»
Мета навчальної дисципліни «Патологічна фізіологія» випливає із цілей освітньої-професійної програми підготовки випускників вищого медичного навчального закладу та визначається змістом тих системних знань та умінь, котрими повинен оволодіти лікар-спеціаліст. Знання, які студенти отримують із навчальної дисципліни, є базовими для блоку дисциплін, що забезпечують природничо-наукову і професійно-практичну підготовку.
Вивчення патологічної фізіології формує у студентів здатність трактувати основні поняття загальної нозології, інтерпретувати причини, механізми розвитку та прояви типових патологічних процесів та найбільш поширених захворювань, аналізувати, робити висновки щодо причин і механізмів функціональних, метаболічних, структурних порушень органів та систем організму при захворюваннях; забезпечує фундаментальну підготовку та набуття практичних навичок для наступної професійної діяльності лікаря.

У результаті вивчення дисципліни «Патологічна фізіологія» студент повинен знати:

1. Основні поняття загальної нозології, типових патологічних процесів патофізіології органів і систем;
2. Загально-біологічне значення типових патологічних процесів, їх роль у патології;
3. Загальні закономірності, що лежать в основі патологічних процесів;

У результаті вивчення дисципліни «Патологічна фізіологія» студент повинен вміти:

1. Аналізувати в патогенезі причинно-наслідкові порушення, патологічні і пристосувально-компенсаторні реакції, місцеве і загальне, специфічне і неспецифічне, знаходити провідну ланку патогенезу;
2. Застосувати необхідні методи для моделювання та аналізу типових патологічних процесів;
3. Розв'язувати розрахункові та ситуаційні задачі, аналізувати дані реальних клінічних ситуацій;

У результаті вивчення дисципліни «Патологічна фізіологія» студент повинен оволодіти навичками:

1. Диференціація температурних кривих;
2. Розрахунок кількості і складу рідини для корекції дегідратації;
3. Цінка порушень кислотно-основної рівноваги за основними показниками крові;
4. Оцінка показників глюкозо-толерантного тесту у хворих на цукровий діабет.
4. ПРОГРАМА НАВЧАЛЬНОЇ ДИСЦИПЛІНИ 

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»

Програма дисципліни структурована на два розділи:
Розділ І. Загальна патофізіологія.
Розділ ІІ. Патофізіологія органів і систем.
Видами навчальних занять згідно з навчальним планом є:

1. Лекції;
2. Практичні заняття (семінарські заняття);
3. Самостійна робота студентів;
4. Консультації.

Лекції охоплюють основний теоретичний матеріал окремої або кількох тем навчальної дисципліни, розкривають основні проблемні питання відповідних розділів дисципліни.

Практичні заняття (семінарські заняття) передбачають детальний розгляд студентами окремих теоретичних положень навчальної дисципліни з викладачем і формування вміння та навичок їх практичного застосування шляхом індивідуального виконання студентом сформульованих завдань та вирішення ситуаційних задач.

Самостійна робота студентів передбачає оволодіння студентом навчальним матеріалом, а саме самостійне опрацювання окремих тем навчальної дисципліни у час, вільний від обов’язкових навчальних занять, а також передбачає підготовку до усіх видів контролю. Навчальний матеріал дисципліни, передбачений робочим навчальним планом для засвоєння студентом у процесі самостійної роботи, виноситься на підсумковий контроль поряд з навчальним матеріалом, який опрацьовувався при проведенні аудиторних занять.

Консультації (індивідуальні або групові) проводяться з метою допомоги студентам розібратись та роз'яснити складні для самостійного осмислення питання, вирішити складні проблеми, які виникли при самостійному опрацюванні навчального матеріалу при підготовці до практичного заняття, підсумкового заняття або перед іспитом.

5. ЗМІСТ ПРОГРАМИ НАВЧАЛЬНОЇ ДИСЦИПЛІНИ 

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»
РОЗДІЛ І. Загальна патофізіологія
У результаті вивчення загальної патофізіології студент повинен вміти:
1. Пояснювати основні поняття загальної нозології: здоров'я, хвороба, патологічний процес, типовий патологічний процес, патологічна реакція, патологічний стан, етіологія, патогенез.
2. Пояснювати основні поняття етіології: причинні фактори, фактори ризику, умови виникнення та розвитку хвороби, Аналізувати різні варіанти розвитку причинно-наслідкових взаємовідносин в патогенезі.
3. Аналізувати в патогенезі явища патологічні і пристосувально- компенсаторні, місцеві і загальні, специфічні і неспецифічні, виділяти провідну ланку патогенезу.
4. Оцінювати значення сучасних методів досліджень (експериментальних і клінічних) для патофізіології.
5. Аналізувати роль факторів навколишнього середовища у виникненні хвороб.
6. Аналізувати загальні закономірності механізмів патогенної дії факторів зовнішнього середовища на організм.
7. Пояснювати механізми патогенної дії фізичних, хімічних і біологічних факторів зовнішнього середовища.
8. Пояснювати причинно-наслідкові взаємозв'язки, при цьому відокремлювати зміни місцеві та загальні, патологічні та пристосувально-компенсаторні в патогенезі проявів дії факторів зовнішнього середовища (перегрівання, охолодження, опіки, відмороження, променева хвороба, хвороби декомпресії та компресії).
9. Визначати та аналізувати роль аномалій конституції, внутрішньоутробного розвитку та спадковості, значення вікових змін та порушень реактивності в розвитку захворювань.
10. Характеризувати етіологічні фактори виникнення і розвитку спадкових хвороб і порушень внутрішньоутробного розвитку.

Тема. Загальне вчення про хворобу, етіологію та патогенез. Дія зміненого атмосферного тиску на організм.

Патофізіологія як наука. Місце патофізіології в системі медичних знань. Роль досягнень молекулярної біології, генетики, біохімії, фізіології, імунології та інших наук у розвитку сучасної патофізіології. Значення патофізіології для клінічної і профілактичної медицини. Клінічна патофізіологія.

Патофізіологія як навчальна дисципліна, її складові частини: загальна патологія, патофізіологія органів і систем. Місце патофізіології в системі підготовки лікаря.

Методи патофізіології. Експериментальне моделювання патологічних процесів (захворювань) – основний метод патофізіології – його можливості та обмеження. Сучасні методики проведення експерименту, правила роботи з піддослідними тваринами. Експериментальна терапія. Методи клінічної патофізіології.

Історія розвитку патофізіології. Значення наукових робіт К. Бернара, Р. Вірхова, Ю. Конгайма, І. Мечникова, В.В. Пашутіна, Г. Селье та інших видатних дослідників.

Вітчизняна школа патофізіологів (В.В. Підвисоцький, В.К. Ліндеман,

О.О. Богомолець, М.М. Сиротинін, О.В. Репрьов, Д.О. Альперн, В.В. Воронін, М.Н. Зайко). Наукові школи патофізіологів, основні напрями їх діяльності.

Основні поняття нозології: норма, здоров'я (ВООЗ), хвороба, патологічний процес, типовий патологічний процес, патологічна реакція, патологічний стан.

Хвороба як біологічна, медична і соціальна проблема. Абстрактне і конкретне в понятті «хвороба».
Принципи класифікації хвороб, класифікація ВООЗ. Основні закономірності та періоди в розвитку хвороби. Варіанти завершення хвороб.

Поняття про термінальні стани (агонія, клінічна смерть) та біологічну смерть. Патофізіологічні основи реанімації.

Основні напрями вчення про хворобу: гуморальний (Гіппократ), солідарний (Демокрит), целюлярний (Р. Віхров). Розвиток цих напрямів на сучасному стані.

Визначення поняття «етіологія». Проблема причинності в патології, сучасний стан її вирішення. Сучасні уявлення про причинні фактори, фактори ризику, умови виникнення і розвитку хвороб.

Основні напрями розвитку вчення про етіологію: монокаузалізм, кондиціоналізм, конституціоналізм, психо-соматична концепція та ін. Сучасні уявлення про причинність у патології.

Класифікація етіологічних факторів. Зовнішні і внутрішні етіологічні чинники. Екологічна, генетична, акумуляційна та онтогенетична концепція виникнення хвороб людини. Етіотропний принцип лікування і профілактики хвороб.

Визначення поняття «патогенез». Патологічні (руйнівні) і пристосувально-компенсаторні (захисні) явища в патогенезі. Прояви пошкодження на різних рівнях: молекулярному, клітинному, тканинному, органному, на рівні організму в цілому.

Захисні пристосувальні реакції. Адаптація, компенсація. Механізми негайної і довготривалої адаптації. Роль нервових і гуморальних чинників у їх реалізації.

Причинно-наслідкові взаємовідносини, їх варіанти. Поняття про «головну ланку» патогенезу. Явища місцеві і загальні, специфічні і неспецифічні в патогенезі. Єдність структурних змін і функціональних проявів хвороби. Патогенетичний принцип класифікації та лікування хвороб.

Дія на організм високого та низького атмосферного тиску. Причинно- наслідкові відношення в патогенезі синдромів компресії та декомпресії. Вибухова декомпресія.

Тема. Патогенна дія іонізуючого випромінювання на організм.

Патогенна дія променевої енергії. Види іонізуючого випромінювання. Радіочутливість тканин. Механізми прямого і непрямого променевого пошкодження біологічних структур. Радіоліз води. Радіотоксини. Прояви радіаційних уражень на молекулярному, клітинному, тканинному, органному і системному рівнях. Патогенез променевої хвороби, її основних форм та синдромів. Найближчі та віддалені наслідки великих і малих доз іонізуючого опромінення. Стохастичні і не стохастичні його ефекти. Природні механізми протирадіаційного захисту. Патофізіологічні основи радіопротекції.

Патогенна дія інфрачервоних та ультрафіолетових променів. Фотосенсибілізація. Небезпека недостатньої інсоляції. Ураження, спричинені електромагнітними радіохвилями діапазону надвисокої частоти.

Тема. Роль спадковості у патології.

Спадковість як причина і умова розвитку хвороб. Співвідношення спадкового та набутого в патогенезі. Спадкові і вроджені хвороби. Гено- і фенокопії. Класифікація спадкових хвороб.

Мутації. Принципи їх класифікації. Види мутацій. Причини мутацій. Мутагенні фактори фізичного, хімічного і біологічного походження. Системи протимутаційного захисту. Механізми репарації ДНК. Роль порушень репаративних систем та «імунного нагляду» у виникненні спадкової патології.

Моногенні спадкові хвороби. Характеристика моногенних хвороб за типом успадкування патологічного гену: 1) успадковуються класично, за Менделем (аутосомно-домінантні і рецесивні, кодомінантні, зчеплені зі статтю); 2) успадковуються не класично (спричинені триплет-повторами, мітохондріальиі, при порушенні геномного імпритингу). Прояви шкідливих генних мутацій на молекулярному, клітинному, органному рівнях і на рівні організму в цілому. Молекулярні й біохімічні основи патогенезу класичних моногенних хвороб: дефекти ферментів, рецепторів і транспортних систем; дефекти структури, функції або кількості неферментних (структурних) білків, а також дефекти білків, що регулюють клітинний поділ (сімейний рак). Загальні уявлення про патогенез моногенних хвороб з некласичним успадкуванням (спричинених ампліфікаціями генів — синдром ламкої Х- хромосоми, мутаціями мітохондріальних генів або порушенням геномного імпритингу).

Полігенні (мультифакторіальні) хвороби. Спадкова схильність до хвороб.

Хромосомні хвороби. Механізми виникнення геномних та хромосомних мутацій. Поліплоїдія, анеуплоїдія, делеція, дуплікація, транслокація, інверсія. Синдроми, зумовлені зміною кількості хромосом. Основні фенотипові прояви хромосомних аберацій.

Методи діагностики, принципи профілактики і лікування спадкових хвороб. Шляхи корекції генетичних дефектів. Перспективи генної інженерії.

Поняття про антенатальну патологію. Гамето-, бласто-, ембріо- і фетопатії. Тератогенні фактори. Критичні періоди в антенатальному онтогенезі. Внутрішньоутробні гіпо- та гіпертрофія. Внутрішньоутробна інфекція та гіпоксія. Патологія плацентарного кровообігу.

Хвороби і шкідливі звички матері як причинні фактори або фактори ризику виникнення і розвитку патології плода.

Старіння. Фактори, що визначають видову, індивідуальну та середню тривалість життя. Загальні риси і закономірності старіння. Структурні, функціональні та біохімічні прояви старіння на молекулярному, клітинному, тканинному, органному, системному рівнях і на рівні організму в цілому. Теорії старіння. Старіння і хвороби. Прогерія. Теоретичні основи подовження тривалості життя. Методи геропротекції.

Тема. Патологія реактивності.

Реактивність як умова розвитку хвороб. Прояви реактивності на молекулярному, клітинному, тканинному, органному, системному рівнях і на рівні організму в цілому. Види реактивності. Залежність реактивності від статі, віку, спадковості, стану імунної, нервової та ендокринної систем. Вплив факторів навколишнього середовища на реактивність організму.

Поняття про резистентність. Пасивна і активна резистентність. Зв'язок резистентності з реактивністю. Механізми неспецифічної резистентності. Біологічні бар'єри, їх класифікація, значення в резистентності організму. Роль фізіологічної системи сполучної тканини в резистентності організму до дії патогенних агентів (О.О. Богомолець).

Конституція, її роль в патології. Класифікація конституціональних типів за Гіппократом, Сіго, Шелдоном, Кречмером, І.П. Павловим, О.О. Богомольцем. Аномалії конституції як фактор ризику виникнення і розвитку хвороб.

Тема. Захисні механізми реактивності. Роль системи мононуклеарних фагоцитів в патології. Порушення фагоцитозу

Фагоцитоз. Гуморальні фактори неспецифічної стійкості організму до інфекційних агентів. Система комплементу та її порушення. Порушення фагоцитозу:
фагоцитоз закінчений і незакінчений, спадкові дефекти

фагоцитозу, набуті порушення фагоцитозу. 
Загальна характеристика системи мононуклеарних фагоцитів (СМФ): визначення поняття СМФ, клітинний склад СМФ, функції клітин СМФ. 
Основні методи дослідження системи мононуклеарних фагоцитів: оперативний метод, метод блокування колоїдами, пригнічення великими дозами глюкокортикоїдів, пригнічення іонізуючими променями. 
Роль системи мононуклеарних фагоцитів в імунітеті: здійснення імунного фагоцитозу, значення макрофагів у взаємодії Т- і В-лімфоцитів.

Тема. Алергія.

Визначення поняття і загальна характеристика алергії. Етіологія алергії, види екзо- і ендогенних алергенів. Формування алергічних реакцій в залежності від стану організму. Значення спадкових та набутих факторів у розвитку алергії.

Принципи класифікації алергічних реакцій. Загальна характеристика алергічних реакцій негайного і сповільненого типів. Класифікація алергічних реакцій за Кумбсом і Джеллом. Стадії патогенезу алергічних реакцій.

Анафілактичні реакції: експериментальні моделі, основні клінічні форми. Імунологічні механізми анафілактичних реакцій, роль тканинних базофілів у їх розвитку. Активна і пасивна анафілаксія, патогенез анафілактичного шоку.

Цитотоксичні реакції: експериментальне моделювання, основні клінічні форми. Механізми цитолізу: комплементзалежний цитоліз, анти-тілозалежний фагоцитоз, антитілозалежна клітинна цитотоксичність. Роль комплементу і продуктів його активації в розвитку цитотоксичних реакцій.

Імунокомплексні реакції; відтворення в експерименті, основні клінічні форми. Фактори, що визначають патогенність імунних комплексів. Імунокомплексні ушкодження, їх місцеві та загальні прояви.

Клітинні реакції (реакції гіперчутливості сповільненого типу): експериментальне відтворення, основні клінічні форми. Особливості імунологічних механізмів. Роль лімфокінів.

Алергічні реакції стимулюючого та гальмівного типу, клінічні форми. Псевдоалергічні реакції.

Аутоалергічні (аутоімунні) реакції. Причини і механізми їх розвитку. Роль аутоалергічного компонента в патогенезі хвороб.

Основні принципи запобігання і лікування алергічних реакцій. Гіпосенсибілізація. Співвідношення між алергією, імунітетом і запаленням. 
Тема. Патологія імунної системи. 
Імунодефіцитні стани. Імунопатогенез ВІЛ-інфекцій

Реактивність як умова розвитку хвороб. Прояви реактивності на молекулярному, клітинному, тканинному, органному, системному рівнях і на рівні організму в цілому. Види реактивності. Залежність реактивності від статі, віку, спадковості, стану імунної, нервової та ендокринної систем. Вплив факторів навколишнього середовища на реактивність організму.

Поняття про резистентність. Пасивна і активна резистентність. Зв'язок резистентності з реактивністю. Механізми неспецифічної резистентності. Біологічні бар'єри, їх класифікація, значення в резистентності організму. Роль фізіологічної системи сполучної тканини в резистентності організму до дії патогенних агентів (О.О. Богомолець). Фагоцитоз. Порушення фагоцитозу: причини, механізми, наслідки. Гуморальні фактори неспецифічної стійкості організму до інфекційних агентів. Система комплементу та її порушення.

Механізми імунної відповіді гуморального і клітинного типу, механізми Імунологічної толерантності, її види та відтворення в експерименті. Загальні закономірності порушень імунної системи, гіпер-, гіпо- і дисфункція імунної системи. Експериментальне моделювання патології імунної системи. Імунна недостатність, визначення поняття, класифікація (ВООЗ). Причини, механізми розвитку, види первинних імунодефіцитів. Роль фізичних, хімічних та біологічних факторів у розвитку вторинних імунодефіцитних (імунодепресивних) станів. Патогенез клінічних проявів імунної недостатності. Етіологія, патогенез синдрому набутого імунодефіциту (СНІД).

Патофізіологічні основи трансплантації органів і тканин. Реакція відторгнення трансплантату, її причини та механізми. Реакція «трансплантат проти хазяїна». Імунологічні взаємовідносини в системи «мати-плід». Основні принципи Імуностимуляції та імуносупресії.

Порушення систем, функціонально пов'язаних з імунною системою: порушення системи комплементу, порушення фагоцитозу та систем біологічно активних речовин.

Тема. Патофізіологія клітини. Пошкодження клітини.

Характеристика поняття «пошкодження». Принципи класифікації пошкодження клітин. Структурні, функціональні, фізики-хімічні, біохімічні та термодинамічні ознаки пошкодження клітини. Екзо- і ендогенні причини пошкодження клітин: гіпоксія, дія фізичних, хімічних, інфекційних агентів, імунні реакції, генетичні дефекти.

Характеристика універсальних механізмів пошкодження клітин:

1. О2-залежні (дія кисню та його похідних – вільних радикалів, що спричинюють пероксидацію молекул, в першу чергу, ліпідів з активацією мембранних фосфоліпаз, детергентною дією лізофосфоліпідїв та вільних жирних кислот);
2. Кальцій-залежні (збільшення вільного кальцію в клітинах, активація фосфоліпаз, протеаз, ендонуклеаз);
3. Зумовлені дефіцитом АТФ або первинними порушеннями мембранної проникності і, як наслідок, електролітно-осмотичний механізм пошкодження;
4. Внаслідок розвитку внутрішньоклітинного ацидозу;
5. Викликане активацією протеолізу, денатурацією білків;
6. Обумовлені порушеннями генетичного апарату клітини.

Механізми і прояви пошкодження субклітинних структур. Наслідки пошкодження клітин. Некроз та апоптоз, їх характерні ознаки. Екзо- та ендогенні індуктори апоптозу. Механізми апоптозу.

Механізми захисту і адаптації клітин до дії шкідливих агентів. Клітинні стрес-білки.

Тема. Типові порушення периферичного кровообігу і мікроциркуляції.

Основні форми порушень периферичного кровообігу: артеріальна та венозна гіперемія, ішемія, стаз. їх види, причини і механізми розвитку, зовнішні прояви. Роль ендотеліальних чинників у патогенезі місцевих порушень кровообігу. Зміни в тканинах, спричинені розладами місцевого кровообігу, їх значення і можливі наслідки. Поняття про реперфузійний синдром, ішемічний токсикоз.

Тромбоз і емболія як причини місцевих розладів кровообігу. Причини та умови тромбоутворення. Види емболів, механізми емболії. Роль рефлекторних механізмів у розвитку загальних порушень, спричинених емболією. Особливості перебігу емболії великого і малого кіл кровообігу, ворітної вени.

Типові порушення мікроциркуляції. Внутрішньосудинні порушення. Сладж-синдром. Синдром дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові. Капілярний (справжній) стаз. Порушення тонусу, механічної цілісності і проникності мікросудин. Позасудинні порушення мікроциркуляції. Капіляротрофічна недостатність.

Типові порушення лімфообігу. Механічна, динамічна та резорбційна недостатність лімфообігу.

Тема. Запалення.

Визначення поняття запалення. Класифікації запалення (імунне, неімунне; інфекційне, неінфекційне; гостре, хронічне; норм-, гіпо-, гіперергічне, та ін.). Етіологія запалення: класифікація і характеристика флогогенних чинників. Загальні та місцеві прояви запалення.

Патогенез гострого запалення. Стадії запалення. Альтерація (первинна і вторинна), причини і механізми вторинної альтерації.

Біохімічні та фізико-хімічні порушення в осередку запалення.

Медіатори запалення, їх класифікація. Плазмові медіатори (білки гострої фази, білки систем комплементу, згортання / протизгортання, фібринолізу, кініни).

Медіатори клітинного походження, специфічні та неспецифічні.

Цитокіни: види, характеристика дії. Медіатори з тканинних базофілів. Ейкозаноїди.

Порушення місцевого кровообігу у вогнищі гострого запалення. Дослід Ю. Конгайма. Патогенез ішемії та артеріальної гіперемії. Причини переходу артеріальної гіперемії у венозну. Зміни реологічних властивостей крові в осередку гострого запалення.

Ексудація в місці гострого запалення, причини і механізми. Характеристика ексудатів.

Еміграція лейкоцитів в осередку запалення. Стадії, причини і механізми еміграції лейкоцитів. Адгезивні молекули лейкоцитів та ендотеліоцитів. Причини і механізми хемотаксису лейкоцитів. Механізми знешкодження мікробів лейкоцитами. Фагоцитоз: стадії,
 механізми знищення об'єктів фагоцитозу.

Проліферація в місці запалення – регенерація та/або фіброплазія. Причини і механізми проліферації. Мітогенні сигнали (фактори росту, цитокіни, гормони, відсутність контактного гальмування проліферації). Передача мітогенного сигналу внутрішньоклітинними сигнальними шляхами. Роль мітогенактивованих протеїнкіназ в стимуляції клітинного поділу. Механізми склерозування, організація рубця.

Хронічне запалення. Загальна характеристика, особливості системних і місцевих проявів (у співставленнІ з гострим запаленням). Особливості патогенезу (мононуклеарна інфільтрація, репарація/фіброз, утворення гранульоми).

Роль реактивності організму, патологічної Імунної відповіді в розвитку запалення (норм-, гіпо-, гіперергічне запалення).

Принципи протизапальної терапії.

Тема. Гарячка.

Визначення поняття. Загальна характеристика гарячки, її формування в онто- та філогенезі.

Етіологія гарячки. Характеристика пірогенів. Первинні і вторинні пірогени. Утворення пірогенів при інфекції, асептичному ушкодженні та імунних реакціях. Хімічна природа і походження вторинних («справжніх») пірогенів. Механізми впливу на центр терморегуляції. Стадії гарячки.

Принципи класифікації, типи гарячки. Участь нервової, ендокринної та імунної систем у розвитку гарячки. Зміни обміну речовин та фізіологічних функцій при гарячці. Захисне значення та патологічні прояви гарячки.

Патофізіологічні принципи жарознижувальної терапії. Поняття про піротерапію. Основні відмінності між гарячкою, екзогенним перегріванням та іншими видами гіпертермії.

Тема. Пухлини.

Загальна характеристика основних видів порушень тканинного росту (гіпоплазія, гіперплазія).

Визначення понять «пухлина» та «пухлинний процес». Загальні закономірності пухлинного росту. Молекулярно-генетичні основи безмежного росту і потенційного безсмертя пухлинних клітин. Анаплазія: прояви структурної, функціональної, фізико-хімічної, біохімічної, антигенної анаплазїї. Характеристика експансивного та інфільтративного (інвазійного) росту пухлин. Принципи класифікації пухлин.

Експериментальне вивчення етіології і патогенезу пухлин: методи індукції, трансплантації, експлантації.

Етіологія пухлин. Фізичні, хімічні і біологічні канцерогенні фактори. Властивості канцерогенних факторів, які визначають їх канцерогенну дію. Фактори ризику (генетичні/хромосомні дефекти і аномалії конституції) і умови виникнення і розвитку пухлин. Фізичні канцерогенні фактори.

Основні закономірності бластомогенної дії іонізуючої радіації та ультрафіолетових променів.

Хімічні канцерогени, їх класифікація. Екзо – та ендогенні канцерогени. Хімічні канцерогени прямої та непрямої дії. Особливості хімічної будови сполук, що визначають їхню канцерогенність. Коканцерогенез та синканцерогенез.

Біологічні канцерогенні фактори:
рослинні (цикадин), грибкові (афлатоксин), віруси. Класифікація онкогенних вірусів. Вірусний канцерогенез. Експериментальні докази вірусного походження пухлин.

Патогенез пухлинного росту. Стадії патогенезу: ініціація, промоція та прогресія.

Стадія трансформації (ініціації). Імморталізація і пошкодження клітинних механізмів регуляції поділу як основні події пухлинної трансформації. Мутаційний та епігеномний механізми злоякісної трансформації. Порушення системи генів, які забезпечують клітинний поділ. Поняття про протоонкогени, онкогени (клітинні, вірусні), гени-супресори клітинного поділу. Способи перетворення протоонкогену на онкоген. Види онкобілків. Роль апоптозу в патогенезі пухлинного росту. Поняття про індуктори та супресори апоптозу. Механізми ухилення трансформованих клітин від апоптозу. Стадія промоції. Механізми промоції. Характеристика промоторів пухлинного росту (впливи гормональні, хімічних речовин, хронічне подразнення та ін.).

Стадія прогресії. Механізми пухлинної прогресії.

Взаємодія пухлини і організму. Вплив пухлини на організм. Механізми ракової кахексії. Механізми природного протипухлинного захисту, імунні та неімунні механізми резистентності. Механізми ухилення пухлин від імунного нагляду. Патофізіологічні основи профілактики і лікування пухлин.

Тема. Голодування.

Визначення поняття «голодування». Види голодування. Стадії голодування. Зміна маси тіла і окремих органів при повному голодуванні. Особливості обміну речовин при різних формах голодування. Фактори, які впливають на тривалість голодування. Особливості кількісного голодування. Білково- калорійна недостатність.

Тема. Порушення водно-електролітного обміну.

Позитивний і негативний водний баланс. Зневоднення: позаклітинне і внутрішньоклітинне; гіпо-, ізо-, гіперосмолярне. Причини та механізми розвитку. Захисні та компенсаторні механізми.

Надмірне накопичення води в організмі. Гіпо-, ізо- та гіперосмолярна ппергідрія, причини і механізми розвитку, захисні, компенсаторні реакції. Поза- та внутрішньоклітинна гіпергідрія.

Визначення поняття «набряк», види набряків. Причини і механізми розвитку набряків. Теорія патогенезу набряків Старлінга. Набряки, зумовлені зміною онкотичного тиску крові та тканинної рідини. Роль порушень проникності судинної стінки та відтоку лімфи в патогенезі набряків. Набряки, зумовлені затримкою солей натрію та/або води в організмі. Мікседематозний набряк. Принципи лікування набряків.

Гіпер- і гіпонатріємія. Причини і механізми розвитку. Порушення, спричинені змінами концентрації іонів натрію у позаклітинній рідині.

Гіпер- і гіпокаліємія. Причини і механізми розвитку. Основні прояви порушень обміну іонів калію.

Порушення фосфорно-кальцієвого обміну. Порушення гормональної регуляції фосфорно-кальцієвого обміну: гіпер- і гіпопаратиреоз, гіпо- і гіпервітаміноз D, порушення секреції кальцитоніну. Гіпокальціємічні стани: причини, механізми розвитку, основні прояви. Рахіт: причини та механізми розвитку, основні клінічні прояви. Принципи профілактики і лікування рахіту. Форми рахіту, резистентні до вітаміну D. Поняття про остеодистрофії.

Гіперкальціємічні стани, причини і механізми розвитку. Обвапнення (кальцифікація) м'яких тканин: метастатичний, дистрофічний і метаболічний механізми. Гіпер- і гіпофосфатемія. Причини та механізми розвитку. Порушення обміну мікроелементів. Етіологія, патогенез.

РОЗДІЛ ІІ. Патофізіологія органів і систем.
Тема. Патофізіологія системи крові. Анемії, спричинені крововтратою.

Зміни загального об'єму крові. Характеристика видів гіпо- і гіперволемій, причини і механізми розвитку.

Крововтрата: етіологія, патогенез. Зміни патологічні і пристосувально- компенсаторні в патогенезі крововтрати. Прояви і наслідки крововтрати (гіповолемія, анемія, недостатність кровообігу/шок). Принципи терапії крововтрати. Поняття про постгемотрансфузійні реакції і ускладнення, механізми їх розвитку та засоби профілактики.

Еритроцитози: визначення поняття, види (абсолютний, відносний; первинний, вторинний), етіологія, патогенез.

Анемії: визначення поняття, клінічні та гематологічні прояви, принципи класифікації (за етіологією, патогенезом, характером перебігу, типом еритропоезу, регенераторною здатністю кісткового мозку, колірним показником, змінами розмірів еритроцитів). Патологічні, дегенеративні та регенеративні форми еритроцитів. Етіологія, патогенез, гематологічна характеристика постгеморагічної анемії (гострої і хронічної).

Тема. Гемолітичні анемії та анемії, спричинені порушенням еритропоезу.

Етіологічна класифікація (спадкові, набуті) гемолітичних анемій. Характеристика причинних факторів набутих гемолітичних анемій. Шляхи реалізації генетичних дефектів в патогенезі спадкових гемолітичних анемій (мембрано-, ферменто-, гемоглобінопатій).

Гемоліз еритроцитів, внутрішньо судинний і внутрішньоклітинний, як механізми розвитку гемолітичних анемій. Характерні клінічні прояви гемолізу еритроцитів (жовтяниця, гемоглобінурія, ДВЗ крові, дисхолія, холелитіаз, спленомегалія), їх можлива асоціація з типом гемолізу. Патологічні форми еритроцитів, специфічні для спадкових гемолітичних анемій.

Класифікація анемій, пов'язаних з порушеннями еритропоезу (дефіцитні, дисрегуляторні, гіпо-, апластичні та ін.), загальна характеристика причин і механізмів розвитку.

Етіологія, патогенез, типові зміни периферичної крові при залізодефіцитних анеміях. Поняття про залізорефрактерні анемії.

Анемії, спричинені недостатністю вітаміну В12 та/або фолієвої кислоти. Причини виникнення і механізми розвитку абсолютного та відносного дефіциту вітаміну В12 і фолієвої кислоти. Злоякісна анемія Аддісона-Бірмера. Характеристика загальних порушень в організмі при дефіциті вітаміну В12 та/або фолієвої кислоти. Гематологічна характеристика вітамін В12, фолієводефіцитних анемій.

Тема. Порушення системи гемостазу.

Загальна характеристика типових порушень в системі гемостазу. Геморагічні порушення гемостазу. Недостатність судинно – тромбоцитарного гемостазу. Вазопатії: види, причини, механізми розвитку, патогенез основних клінічних проявів. Тромбоцитопенії: етіологія, патогенез, механізми порушень гемостазу. Тромбоцитопатії. Механізми порушень адгезії, агрегації тромбоцитів, вивільнення тромбоцитарних гранул.

Порушення коагуляційного гемостазу. Причини зниження активності системи згортання крові і підвищення активності антикоагуляційної та фібринолітичної систем. Основні прояви порушень окремих стадій згортання крові, їх етіологія та патогенез.

Тромбофілічні стани: тромбоз, дисеміноване внутрішньосудинне згортання крові (ДВЗ-синдром), локалізоване внутрішньосудинне згортання крові. Принципи класифікації ДВЗ-синдрому (за перебігом – гострий, підгострий, хронічний; за пусковим механізмом коагуляції"), етіологія, патогенез. Роль в патології.

Принципи корекції порушень в системі гемостазу.

Тема. Лейкоцитози, лейкопенії.

Лейкоцитоз, принципи класифікації. Причини та механізми розвитку реактивною та перерозподільного лейкоцитозу. Нейтрофільний, еозинофільний, базофільний, лімфоцитарний і моноцитарний лейкоцитоз. Поняття про ядерне зрушення нейтрофільних гранулоцитів, його різновиди.

Лейкопенія, принципи класифікації. Причини, механізми розвитку лейкопенії, агранулоцитозу (нейтропенії). Патогенез основних клінічних проявів.

Набуті та спадкові порушення структури і функції лейкоцитів. Лейкемоїдні реакції.

Тема. Лейкози.

Уявлення про гемобластози, загальна характеристика їх основних груп. Лейкози як пухлини. Принципи класифікації лейкозів (гострі, хронічні; мієло-, лімфо-, біфенотипічні; первинні, вторинні).

Етіологія лейкозів: характеристика лейкозогенних факторів фізичної, хімічної, біологічної природи. Механізми їх трансформуючої дії на кровотворні клітини кісткового мозку. Аномалії генотипу і конституції як фактори ризику виникнення і розвитку лейкозів. «Піки» лейкозів у дітей.

Типові закономірності та особливості патогенезу гострих і хронічних лейкозів: порушення клітинного складу кісткового мозку та периферичної крові; морфологічна, цитогенетична, цитохімічна, імунофенотипічна характеристики; системні порушення в організмі. Прогресія лейкозів, поняття про «бластний криз». Метастазування лейкозів.

Принципи діагностики і лікування лейкозів.

Тема. Патофізіологія системного кровообігу. Недостатність кровообігу.

Визначення поняття недостатності кровообігу, принципи її класифікації, характеристика порушень кардіо- та гемодинаміки. Поняття про гостру та хронічну («застійну») недостатність кровообігу. Етіологія, патогенез, стадії хронічної недостатності кровообігу. Механізми розвитку основних клінічних проявів хронічної недостатності кровообігу (задишка, ціаноз, набряки).

Гостра недостатність кровообігу: етіологія, патогенез, зміни патологічні та пристосувально-компенсаторні. Колапс, шок як варіанти стану гострої недостатності кровообігу.

Тема. Патофізіологія кровоносних судин. Атеросклероз.
Поняття про судинну недостатність. Види, причини та механізми її розвитку.

Артеріосклероз:
визначення поняття, класифікація. Основні форми артеріосклерозу: атеросклероз (Маршана), медіакальциноз (Менкеберга), артеріолосклероз, їх загальна характеристика (типова локалізація, прояви, ускладнення). Експериментальне моделювання.

Атеросклероз. Фактори ризику атеросклерозу. Експериментальні моделі. Сучасні та історичні теорії атерогенезу. Роль пошкодження ендотелію, запалення, спадкових та набутих порушень рецептор-опосередкованого транспорту ліпопротеїнів (ЛП) (порушення рецепторів ЛП, дефекти молекул ЛП, модифікація ЛП) в атерогенезі. Розлади транспорту ліпідів у крові. Гіпер-, гіпо-, дисліпопротеїнемії. Залежність розвитку дисліпопротеїнемій від факторів середовища (раціон, режим харчування), спадковості та супутніх захворювань. Сучасні класифікації дисліпопротеїнемій (первинні та вторинні; за фенотипом ЛП; з високим або низьким ризиком атеросклерозу), критерії гіперхолестеринемії, гіпертригліцеридемії, низького рівня ЛПВЩ.

Етіологія, патогенез первинних (спадкових, сімейних) і вторинних (при порушенні харчування, ожирінні, цукровому діабеті, хворобах нирок, гіпотиреозі, цирозі печінки, під впливом лікарських препаратів) дисліпопротеїнемій. Наслідки/ускладнення дисліпопротеїнемій. Принципи і цілі відновлення нормального ліпідного складу крові.

Артеріальна гіпертензія (АГ), визначення поняття, принципи класифікації. Гемодинамічні варіанти АГ. Роль порушень пресорних і депресорних систем у розвитку АГ.

Первинна та вторинна артеріальна гіпертензія. Етіологія, патогенез. Експериментальні моделі.

Первинна АГ як мультифакторіальне захворювання: роль факторів спадковості та зовнішніх факторів у розвитку первинної АГ. Теорії патогенезу первинної АГ (дисрегуляторна, мембранна та ін.).

Механізми розвитку первинної і вторинної гіпертензії малого кола кровообігу.

Артеріальна гіпотензія: визначення поняття, критерії. Етіологія та патогенез гострих і хронічних артеріальних гіпотензій. Колапс. Причини та механізми розвитку, прояви.

Тема. Патофізіологія серця. Ішемічна хвороба серця.
Коронарогенні ушкодження міокарда. Недостатність вінцевого кровообігу (відносна та абсолютна; гостра та хронічна), механізми розвитку. Поняття про «критичний стеноз». Наслідки ішемії міокарда: депресія скоротливої активності, електрична нестабільність, пошкодження/некроз кардіоміоцитів, додаткове пошкодження при реперфузії. Ішемічна хвороба серця як прояв вінцевої недостатності, її різновиди. Клініко-лабораторні критерії, прояви та ускладнення інфаркту міокарда. Патогенез кардіогенного шоку. Принципи профілактики і лікування ішемічної хвороби серця.

Етіологія і патогенез некоронарогенних ушкоджень міокарда. Кардіоміопатії. Класифікація. Характеристика причин та механізмів виникнення, клінічних проявів.

Тема. Патофізіологія серця. Недостатність серця. Аритмії.
Визначення поняття недостатності серця, принципи класифікації.

Недостатність серця внаслідок перевантаження. Причини перевантаження серця об'ємом та опором. Механізми негайної та довготривалої адаптації серця до надмірного навантаження: тахікардія, гіперфункція (гетеро-, гомеометрична), гіпертрофія міокарда. Гіпертрофія серця: види, причини, механізми розвитку, стадії (за Ф.З. Меєрсоном). Особливості гіпертрофованого міокарда, причини та механізми його декомпенсації. Міокардіальна форма серцевої недостатності.

Аритмії серця:
класифікація,
причини,
механізми, типові електрокардіографічні прояви. Роль додаткових провідних шляхів серця в розвитку аритмій. Причини і механізми виникнення ектопічних вогнищ збудження в міокарді, механізми повторного входу і рециркуляції збудження. Фібриляція і дефібриляція серця.

Позаміокардіальна недостатність серця. Ураження перикарда. Гостра тампонада серця.

Принципи кардіопротекції та лікування недостатності серця/ кровообігу. 
Тема. Патофізіологія зовнішнього дихання. Дихальна недостатність.

Визначення поняття недостатності зовнішнього дихання, критерії, принципи класифікації. Позалегеневі та легеневі порушення альвеолярної вентиляції: центральні, нервово-м'язові, торакодіафрагмальні, зменшення прохідності повітряносних шляхів, еластичних властивостей легеневої тканини, кількості функціонуючих альвеол. Механізми порушення альвеолярної вентиляції: дисрегуляторний, рестриктивний, обструктивний. Причини і механізми порушень дифузії газів у легенях.

Порушення легеневого кровообігу. Порушення загальних і регіональних вентиляційно-перфузійних відношень у легенях.

Зміни показників газового складу крові і кислотно-основного стану при різних видах дихальної недостатності, їх значення для організму.

Патогенез основних клінічних проявів недостатності зовнішнього дихання. Задишка: види, причини, механізми виникнення та розвитку.

Асфіксія, причини виникнення й механізми розвитку.

Порушення не респіраторних функцій легень, їх вплив на системну гемодинаміку і систему гемостазу.

Патологічне дихання. Типи періодичного та термінального дихання.

Тема. Гіпоксія.

Визначення поняття, принципи класифікації гіпоксії. Механізми розвитку гіпоксії: зменшення постачання і порушення утилізації кисню клітинами. Етіологія основних типів гіпоксії: гіпоксичної, дихальної, циркуляторної, кров'яної, тканинної, змішаної. Зміна газового складу артеріальної та венозної крові при різних типах гіпоксії. Негайні і довготривалі механізми пристосування і адаптації до гіпоксії. Стійкість до гіпоксії. Фактори, які її забезпечують. Механізми гіпоксичного пошкодження клітин.

Сучасні принципи кисневої терапії. Ізо- та гіпербарична оксигенація. Токсична дія кисню. Гіпероксія і вільнорадикальні реакції. Гіпероксія як причина гіпоксії.

Тема. Патофізіологія системи травлення. Недостатність травлення.

Загальні уявлення про недостатність травлення, принципи класифікації. Причини недостатності травлення (мальдигестії). Роль аліментарних та інфекційних агентів, порушень нервової та гуморальної регуляції функціонування системи травлення. Зв'язок порушень травлення з порушеннями обміну речовин і енергії в організмі.

Розлади апетиту. Анорексія. Види голодування: фізіологічне, патологічне; повне, абсолютне, неповне, часткове. Зовнішні та внутрішні причини голодування. Характеристика порушень основного обміну і обміну речовин в окремі періоди повного голодування з водою. Патофізіологічні особливості неповного голодування. Види, етіологія, патогенез часткового (якісного) голодування. Білково-калорійна недостатність, її форми: аліментарний маразм, квашиоркор. Аліментарна дистрофія.

Чинники, що впливають на резистентність організму до голодування. Поняття про лікувальне голодування.

Причини і механізми порушення травлення в порожнині рота. Етіологія, патогенез, експериментальні моделі карієсу та пародонтозу. Причини, механізми та наслідки порушень слиновиділення.

Порушення моторної функції стравоходу. Етіологія, патогенез печії.

Порушення травлення в шлунку. Загальна характеристика порушень моторної і секреторної функцій шлунка. Патологічна шлункова секреція, види; причини та механізми розвитку.

Етіологія, патогенез виразкової хвороби шлунка та/або дванадцятипалої кишки. Роль Helicobacter pillory. Уявлення про етіологію і патогенез симптоматичних виразок шлунка та/або дванадцятипалої кишки.

Порушення травлення в кишках, етіологія, патогенез. 
Розлади травлення, пов'язані із недостатністю секреції соку підшлункової залози. Етіологія, патогенез, ускладнення гострого та хронічного панкреатитів. Патогенез панкреатичного шоку.

Кишкові дискінезії. Причини, механізми та прояви закрепів та проносу. Кишкова непрохідність: види, етіологія, патогенез.

Порушення бар'єрної функції кишок: кишкова аутоінтоксикація, колі-сепсис, дисбактеріоз.

Порушення порожнинного та пристінкового травлення в кишках. Синдром мальабсорбції: визначення поняття, прояви (діарея, зменшення ваги тіла, білкова недостатність, гіповітамінози), причини та механізми розвитку. Інтестинальні ферментопатії.

Порушення жирового обміну. Порушення травлення і всмоктування ліпідів. Визначення поняття ожиріння. Види ожиріння. Експериментальні моделі. Етіологія та патогенез ожиріння. Механізми жирової дистрофії. Характеристика медичних проблем, пов'язаних з ожирінням.

Тема. Патофізіологія печінки. Печінкова недостатність.

Недостатність печінки: визначення поняття, принципи класифікації. Етіологія, патогенез, експериментальні моделі печінкової недостатності. Типові порушення вуглеводного, білкового, ліпідного, водно-електролітного обмінів, обміну мікроелементів, вітамінів і гормонів, порушення діяльності функціональних систем організму при недостатності печінки.

Недостатність антитоксичної функції печінки, механізм основних проявів. Види, причини, патогенез печінкової коми. Роль церебротоксичних речовин.

Недостатність екскреторної функції печінки, основні прояви. Визначення поняття, критерії, види жовтяниць, їх причини та механізми. Порівняльна характеристика порушень пігментного обміну при гемолітичній, печінковій та механічній жовтяницях; синдроми холемії та гіпо-, ахолії. Жовчнокам'яна хвороба.

Синдром портальної гіпертензії: етіологія, патогенез, прояви. Механізми розвитку асциту, гепатолієнального та гепато-ренального синдромів.

Порушення білкового обміну. Порушення обміну пуринових і піримідинових основ. Уявлення про позитивний і негативний азотистий баланс. Порушення основних етапів білкового обміну. Азотемія, продукційна та ретенційна. Порушення білкового складу крові: гіпер-, гіпо-, диспротеїнемія. Порушення транспортної функції білків плазми крові. Конформаційні зміни білкових молекул, порушення деградації білків в лізосомах і протеосомах, їх роль у патології. Спадкові порушення обміну амінокислот. Подагра: етіологія, патогенез. Гіпер – і гіпоурикемія. Спадкова оротатацидурія.

Порушення обміну вітамінів. Види гіпо- та гіпервітамінозів, їх етіологія та патогенез. Механізми розвитку основних клінічних проявів. Принципи корекції вітамінної недостатності.

Тема. Патофізіологія нирок. Ниркова недостатність.

Поняття про недостатність нирок, принципи класифікації. Преренальні, власне реальні та постренальні механізми порушень ниркових процесів. Причини і механізми розладів кровообігу в нирках. Функціональні та фізико-хімічні основи порушень клубочкової фільтрації. Причини і механізми порушень канальцевої реабсорбції та секреції. Спадкові тубулопатії. Основні показники діяльності нирок. Використання функціональних проб для з'ясування виду порушень ниркових функцій.

Кількісні та якісні зміни складу сечі. Олігурія, анурія та поліурія. Водний, осмотичний та гіпертензивний діурез. Гіпо- та ізостенурія. Патологічні компоненти сечі: протеїнурія, циліндрурія, глюкозурія, аміноацидурія, гематурія, лейкоцитурія. Поняття про селективну І неселективну протеїнурію та її механізми.

Загальні прояви недостатності ниркових функцій. Причини, прояви та механізми розвитку ретенційної азотемії. Патогенез ниркових набряків.

Порушення кислотно-основного стану: нирковий азотемічний ацидоз, проксимальний та дистальний канальцевий ацидоз. Патогенез і прояви ниркової остеодистрофії. Механізми розвитку артеріальної гіпертензії, анемії, порушень гемостазу при ураженнях нирок.

Синдроми гострої і хронічної ниркової недостатності: критерії, причини та механізми розвитку, клінічні прояви. Патогенез уремічної коми. Принципи терапії ниркової недостатності. Поняття про екстракорпоральний і перітонеальний гемодіаліз, лімфодіаліз, лімфосорбцію.

Гломерулонефрити: визначення поняття, принципи класифікації.

Експериментальні моделі, сучасні уявлення про етіологію і патогенез дифузного гломерулонефрита. 
Нефротичний синдром, первинний і вторинний. Причини та механізми утворення ниркових каменів, сечокам'яна хвороба.

Тема. Порушення кислотно-основної рівноваги.

Загальна характеристика порушень кислотно-основного стану (КОС). Ацидози, визначення поняття, класифікація, основні лабораторні критерії. Газовий ацидоз: причини і механізми розвитку, клінічні прояви. Негазові ацидози (метаболічний, видільний, екзогенний):
причини та механізми розвитку, взаємозв'язок між КОС і порушеннями електролітного обміну. Ацидози із збільшеною та нормальною аніонною різницею.

Алкалози, визначення поняття, класифікація, основні лабораторні критерії. Газовий алкалоз: причини І механізми розвитку, клінічні прояви. Негазові алкалози (видільний, екзогенний): причини та механізми розвитку. Роль буферних систем крові, іонообміну, системи зовнішнього дихання і нирок у механізмах компенсації та корекції порушень КОС.

Патологічні зміни в організмі при порушеннях кислотно-основного стану. Принципи патогенетичної терапії ацидозів і алкалозів.

Тема. Патофізіологія ендокринної системи. Патологія гіпофізу і щитоподібної залози.

Загальна характеристика порушень діяльності ендокринної системи: гіпофункція, гіперфункція, дисфункція залоз; первинні, вторинні ендокринопатії. Причини виникнення і механізми розвитку ендокринопатій. Дисрегуляторні ендокринопатії: порушення нервової, нейроендокринної, ендокринної і метаболічної регуляції діяльності залоз внутрішньої секреції. Порушення прямих та зворотних регуляторних зв'язків.

Залозисті ендокринопатії: причини і механізми порушень синтезу, депонування та секреції гормонів.

Периферичні розлади ендокринної функції. Порушення транспорту і метаболічної інактивації гормонів. Порушення рецепції гормонів, механізми десенситізації та гормональної резистентності (пререцепторні, рецепторні, пострецепторні).

Патологія гіпоталамо-гіпофізарної системи. Причини виникнення та механізми розвитку синдромів надлишку та нестачі гіпофізарних гормонів. Загальна характеристика порушень діяльності гіпоталамо-гіпофізарно- тиреоїдної, гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової, гіпоталамо-гіпофізарно- гонадної систем. Етіологія, патогенез, клінічні прояви пангіпопітуітаризму. Причини, механізми, клінічні прояви парціальної недостатності гормонів аденогіпофіза (СТГ, ТТГ, АКТГ, гонадотропінів). Етіологія, патогенез, клінічні прояви станів парціальної гіперфункції аденогіпофіза (СТГ, ТТГ, АКТГ, гонадотропінів, пролактину).

Патофізіологія нейрогіпофізу. Нецукровий діабет: причини і механізми розвитку, клінічні прояви.

Патологія щитоподібної залози. Гіпотиреоз: причини і механізми розвитку, патогенез основних порушень в організмі. Гіпертиреоз: причини І механізми розвитку, патогенез основних порушень в організмі. Зоб: види (ендемічний, спорадичний, вузловий і дифузний токсичний), їх етіологія і патогенез; характеристика порушень функціонального стану залози.

Порушення енергетичного обміну. Енергетичні потреби організму. Енергетичний баланс, негативний і позитивний, причини і механізми виникнення і розвитку. Основний обмін як фактор впливу на енергетичний баланс.

Патологічні зміни основного обміну: етіологія, патогенез. Порушення енергозабезпечення клітин. Порушення транспорту поживних речовин через клітинні мембрани, розлади внутрішньоклітинних катаболічних шляхів. Порушення клітинного дихання, ефект роз'єднання окислення і фосфорилювання, його механізми. Значення порушень енергетичного обміну в життєдіяльності клітин, органів, організму. Роль розладів енергозабезпечення клітин у розвитку їх пошкодження.

Порушення функції паращитоподібних залоз: види, причини, механізми розвитку, клінічні та патофізіологічні прояви.

Тема. Патологія вуглеводного обміну. Цукровий діабет.

Патофізіологія порушень ендокринної функції підшлункової залози. Порушення вуглеводного обміну. Порушення всмоктування вуглеводів, процесів синтезу, депонування і розщеплення глікогену, транспорту вуглеводів у клітини. Порушення нервової та гормональної регуляції вуглеводного обміну.

Синдром гіпоглікемії: види, причини, механізми. Патогенез гіпоглікемічної коми. Синдром гіперглікемії: види, причини та механізми розвитку. Цукровий діабет. Визначення поняття, класифікація (за ВООЗ). Експериментальне моделювання цукрового діабету. Етіологія, патогенез цукрового діабету 1-го типу. Роль спадкових факторів та факторів середовища в його виникненні та розвитку. Патогенез абсолютної інсулінової недостатності, її прояви та наслідки: порушення енергетичного, білкового, вуглеводного, жирового, водно-електролітного обмінів, кислотно-основного стану. Етіологія, патогенез цукрового діабету 2-го типу. Роль спадкових факторів та факторів середовища в його виникненні і розвитку. Варіанти відносної інсулінової недостатності при діабеті 2-го типу (секреторні порушення В-клітин, резистентність тканин-мішеней до інсуліну). Прояви та наслідки відносної інсулінової недостатності.

Поняття про метаболічний синдром. Ускладнення цукрового діабету. Кома: різновиди, причини і механізми розвитку, прояви, принципи терапії. Віддалені ускладнення (макро-, мікроангіопатії, нейропатії, фетопатії та ін.), їх загальна характеристика. Профілактика виникнення і розвитку цукрового діабету. Принципи терапії цукрового діабету. Профілактика ускладнень.

Тема. Патофізіологія ендокринної системи. 
Патологія наднирникових залоз. Стрес.
Патологія надниркових залоз. Недостатність кори наднирників: види (первинна, вторинна; гостра, хронічна), етіологія, патогенез, клінічні прояви. Гіперфункція кори наднирників: види (первинна, вторинна), етіологія, патогенез, клінічні прояви. Синдроми Іценка-Кушинга, Конна, вродженої гіперплазії кори надниркових залоз (адреногенітальний синдром). Види, причини, механізми розвитку, клінічні прояви порушень діяльності мозкової речовини надниркових залоз.

Поняття про стрес як неспецифічну, стереотипну адаптаційну реакцію організму на дію надзвичайних подразників. Стадії розвитку загального адаптаційного синдрому. Механізми довготривалої адаптації. Поняття про стресорні ушкодження та "хвороби адаптації". Принципи запобігання стресорним ушкодженням.

Принципи діагностики та методи лікування патології ендокринних залоз. Тема. Патофізіологія нервової системи.

Загальна характеристика патології нервової системи, принципи класифікації порушень її діяльності. Особливості розвитку типових патологічних процесів у нервовій системі.

Порушення сенсорних функцій нервової системи. Розлади механо-, термо-, пропріо- і ноцицепції. Порушення проведення сенсорної інформації. Синдром Броун-Секара. Прояви ушкодження таламічних центрів і сенсорних структур кори головного мозку.

Біль. Особливості болю як виду чутливості. Принципи класифікації болю. Соматичний біль. Вісцеральний біль. Сучасні уявлення про причини та патогенез болю: теорія розподілу імпульсів («ворітна теорія»), теорія специфічності. Патологічний біль: невралгія, каузалгія, фантомний, таламічний. Периферичні, периферично-центральні і центральні механізми розвитку патологічного болю. Емоційні, вегетативні, рухові реакції організму на біль. Емоційно-больовий стрес, больовий шок. Природні антиноцицептивні механізми. Принципи та методи протибольової терапії.

Порушення рухової функції нервової системи. Експериментальне моделювання рухових розладів. Периферичні та центральні паралічі та парези: причини, механізми розвитку, основні прояви. Спінальний шок. Рухові порушення підкіркового походження. Порушення, пов'язані з ураженням мозочка. Судоми, їх види. Порушення нервово-м'язової передачі. Міастенія.

Порушення вегетативних функцій нервової системи, методи експериментального моделювання. Синдром вегетосудинної дистонії.

Порушення трофічної функції нервової системи. Нейрогенні дистрофії. Етіологія, патогенез.

Порушення інтегративних функцій центральної нервової системи (ЦНС). Причини і механізми порушень електрофізіологічних процесів в нейронах. Порушення діяльності іонних каналів. Причини та механізми порушень нейрохімічних процесів. Порушення обміну нейротрансмітерІв, нейромодуляторів, нейрогормонів. Патологічне збудження і патологічне гальмування нервових центрів. Неврози.

Пошкодження нейронів як одна з причин порушень інтегративних функцій ЦНС.

Гострі і хронічні розлади мозкового кровообігу. Інсульт. Набряк і набухання головного мозку, причини і механізми розвитку. Внутрішньочерепна гіпертензія. Роль ушкоджень нейроглії в розвитку патологічних процесів у ЦНС. Пошкодження гематоенцефалічного бар'єра та аутоімунні ураження головного мозку.

6. СТРУКТУРА НАВЧАЛЬНОЇ ДИСЦИПЛІНИ 

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»
	№

з/п
	Назва теми
	Лекції
	Практичні

заняття
	Самостійна

робота

студента

	РОЗДІЛ І. Загальна патофізіологія. 

V СЕМЕСТР


	1.
	Предмет і задачі патофізіології. Методи патофізіологічних досліджень. Вчення про хворобу, етіологію і патогенез.
	2
	4
	-

	2.
	Патогенна дія фізичних, хімічних та біологічних факторів. Роль спадковості, конституції, вікових змін в патології. Спадкові та вроджені хвороби. 
	2
	4
	-

	3.
	Патологія реактивності. Порушення діяльності імунної системи. Недостатність імунітету.
	2
	2
	-

	4.
	Алергія. Етіологія, патогенез, клінічні прояви. Аутоімунні захворювання. 
	2
	2
	-

	5.
	Патофізіологія клітини. Загальні механізми клітинного пошкодження і смерті. Некроз і апоптоз.
	2
	4
	-

	6.
	Типові порушення периферичного кровообігу і мікроциркуляції.
	
	2
	-

	7.
	Запалення: види, прояви. Етіологія, патогенез гострого і хронічного запалення. Гарячка.
	2
	2
	-

	8.
	Пухлини. Особливості пухлинного росту. Етіологія і патогенез пухлинного росту.  
	2
	4
	-

	9.
	Порушення вуглеводного обміну. Цукровий діабет: визначення, класифікація, клінічні прояви і ускладнення. Етіологія, патогенез основних форм цукрового діабету (1-го і 2-го типів).   
	2
	-
	-

	10.
	Патологія водно-сольового обміну. Стани гіпер– і гіпогідрії. Набряки: види, етіологія, патогенез.
	2
	2
	-

	11.
	Порушення кислотно-основного стану. Ацидози, алкалози: класифікація, етіологія, патогенез. Механізми компенсації та корекції.
	2
	2
	-

	12.
	Голодування. Гіпоксія.
	-
	4
	-

	13.
	Порушення енергетичного, жирового, білкового обміну. Порушення обміну вітамінів.
	-
	4
	-

	14.
	Патогенна дія термічного фактора на організм.
	-
	-
	5

	15.
	Патогенна дія електричного струму.
	-
	-
	5

	16.
	Патогенна дія хімічних факторів.
	-
	-
	5

	17.
	Патогенна дія біологічних факторів.
	-
	-
	5

	18.
	Механізми неспецифічної резистентності організму.
	-
	-
	5

	19.
	Старіння і патологія.
	-
	-
	5

	20.
	Порушення мінерального обміну.
	-
	-
	6

	21.
	Порушення обміну вітамінів.
	-
	-
	6

	22.
	Типові порушення лімфодинаміки.
	-
	-
	5

	23.
	Підсумковий контроль
	-
	2
	-

	Разом (Розділ I)
	20
	38
	47

	РОЗДІЛ ІІ. Патофізіологія органів і систем

VI СЕМЕСТР

	1.
	Патофізіологія системи крові. Анемії: принципи класифікації, види, етіологія, патогенез; клінічні і гематологічні прояви анемій.
	2
	4
	2

	2.
	Лейкоцитози, лейкопенії. Лейкози. Етіологія, патогенез лейкоцитозів і лейкопеній. Лейкози: принципи класифікації, основні види, типові прояви. Етіологія лейкозів. Особливості патогенезу гострих і хронічних лейкозів.
	2
	4
	2

	3.
	Патофізіологія системи кровообігу. Недостатність кровообігу. Недостатність серця. Вінцева недостатність: етіологія, патогенез наслідки, клінічні прояви. Інфаркт міокарда.
	2
	4
	2

	4.
	Патофізіологія судин. Артеріальна гіпертензія: етіологія, патогенез. Атеросклероз: етіологія, патогенез.


	2
	4
	2

	5.
	Патофізіологія зовнішнього дихання. Дихальна недостатність. Причини та механізми порушень альвеолярної вентиляції, дифузії газів через дихальну мембрану, перфузії малого кола кровообігу.
	2
	4
	2

	6.
	Патофізіологія системи травлення і печінки. Порушення секреторної та моторної функції травного каналу. Виразки травного каналу. Розлади травлення, пов'язані із секреторною недостатністю підшлункової залози. Недостатність травлення. Печінкова недостатність.
	2
	4
	2

	7.
	Патофізіологія нирок. Ниркова недостатність. Причини і механізми порушень клубочкової фільтрації, канальцевої реабсорбції та секреції. Гостра та хронічна ниркова недостатність: критерії, причини, механізми, загальні прояви. Гломерулонефрит. Нефротичний синдром.
	2
	2
	2

	8.
	Патофізіологія ендокринної системи. Загальні механізми порушень діяльності ендокринної системи. Нейроендокринні порушення. Синдроми надлишку або нестачі гормонів гіпофізу Патологія наднирників. Патологія щитоподібної залози.
	2
	2
	2

	9.
	Патофізіологія нервової системи. Принципи класифікації порушень. Особливості розвитку типових патологічних процесів у нервовій системі. Порушення чутливої, рухової та трофічної функцій нервової системи. Патогенез нейрогенних дистрофій.
	2
	1
	2

	10.
	Патофізіологія екстремальних станів. Етіологія, патогенез шокових і колаптоїдних станів. Етіологія, патогенез коматозних станів.
	2
	1
	2

	11.
	Артеріальна гіпотензія
	-
	-
	3

	12.
	Позалегеневі порушення альвеолярної вентиляції. Порушення нереспіраторних функцій легень.
	-
	-
	3

	13.
	Патологія гіпоталамо-гіпофізірної системи
	-
	-
	3

	14.
	Стрес. Стресові пошкодження органів та хвороби адаптації
	-
	-
	4

	15.
	Патологія статевих залоз
	-
	-
	4

	16.
	Загальні закономірності порушень гормональної регуляції функцій і обміну речовин
	-
	-
	4

	17.
	Порушення вегетативної нервової

системи
	-
	-
	4

	18.
	Порушення ноцицептивної функції нервової системи. Біль
	-
	-
	4

	19.
	Порушення трофічної функції нервової системи
	-
	-
	4

	20.
	Підсумковий контроль
	-
	2
	-

	Разом (Розділ II)
	20
	32
	53

	
	
	
	
	

	Разом весь курс 

навчальної дисципліни (210 годин)
	40
	70
	100


7. ТЕМИ ЛЕКЦІЙНИХ ЗАНЯТЬ ДИСЦИПЛІНИ 

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»

РОЗДІЛ І. Загальна патофізіологія. 
V СЕМЕСТР
	№

з/п
	Тема лекції
	Кількість годин

	1.
	Предмет і задачі патофізіології. Методи патофізіологічних досліджень. Вчення про хворобу, етіологію і патогенез.
	2

	2.
	Роль спадковості, конституції, вікових змін в патології. Спадкові та вроджені хвороби. 
	2

	3.
	Патологія реактивності. Порушення діяльності імунної системи. Недостатність імунітету.
	2

	4.
	Алергія. Етіологія, патогенез, клінічні прояви. Аутоімунні захворювання. 
	2

	5.
	Патофізіологія клітини. Загальні механізми клітинного пошкодження і смерті. Некроз і апоптоз.
	2

	6.
	Запалення: види, прояви. Етіологія, патогенез гострого і хронічного запалення. Гарячка. 
	2

	7.
	Пухлини. Особливості пухлинного росту. Етіологія і патогенез пухлинного росту.  
	2

	8.
	Порушення вуглеводного обміну. Цукровий діабет: визначення, класифікація, клінічні прояви і ускладнення. Етіологія, патогенез основних форм цукрового діабету (1-го і 2-го типів).   
	2

	9.
	Патологія водно-сольового обміну. Стани гіпер– і гіпогідрії. Набряки: види, етіологія, патогенез.
	2

	10.
	Порушення кислотно-основного стану. Ацидози, алкалози: класифікація, етіологія, патогенез. Механізми компенсації та корекції.
	2

	
	Разом
	20


РОЗДІЛ ІІ. Патофізіологія органів і систем.

VI СЕМЕСТР

	№

з/п
	Тема лекції
	Кількість годин

	1.
	Патофізіологія системи крові. Анемії: принципи класифікації, види, етіологія, патогенез; клінічні і гематологічні прояви анемій.
	2

	2.
	Лейкоцитози, лейкопенії. Лейкози. Етіологія, патогенез лейкоцитозів і лейкопеній. Лейкози: принципи класифікації, основні види, типові прояви. Етіологія лейкозів. Особливості патогенезу гострих і хронічних лейкозів.
	2

	3.
	Патофізіологія системи кровообігу. Недостатність кровообігу. Недостатність серця. Вінцева недостатність: етіологія, патогенез наслідки, клінічні прояви. Інфаркт міокарда.
	2

	4.
	Патофізіологія судин. Артеріальна гіпертензія: етіологія, патогенез. Атеросклероз: етіологія, патогенез.
	2

	5.
	Патофізіологія зовнішнього дихання. Дихальна недостатність. Причини та механізми порушень альвеолярної вентиляції, дифузії газів через дихальну мембрану, перфузії малого кола кровообігу.
	2

	6.
	Патофізіологія системи травлення і печінки. Порушення секреторної та моторної функції травного каналу. Виразки травного каналу. Розлади травлення, пов'язані із секреторною недостатністю підшлункової залози. Недостатність травлення. Печінкова недостатність.
	2

	7.
	Патофізіологія нирок. Ниркова недостатність. Причини і механізми порушень клубочкової фільтрації, канальцевої реабсорбції та секреції. Гостра та хронічна ниркова недостатність: критерії, причини, механізми, загальні прояви. Гломерулонефрит. Нефротичний синдром.
	2

	8.
	Патофізіологія ендокринної системи. Загальні механізми порушень діяльності ендокринної системи. Нейроендокринні порушення. Синдроми надлишку або нестачі гормонів гіпофізу Патологія наднирників. Патологія щитоподібної залози.
	2

	9.
	Патофізіологія нервової системи. Принципи класифікації порушень. Особливості розвитку типових патологічних процесів у нервовій системі. Порушення чутливої, рухової та трофічної функцій нервової системи. Патогенез нейрогенних дистрофій.
	2

	10.
	Патофізіологія екстремальних станів. Етіологія, патогенез шокових і колаптоїдних станів. Етіологія, патогенез коматозних станів.
	2

	
	Разом
	20


8. ТЕМИ І ЗМІСТ ПРАКТИЧНИХ ЗАНЯТЬ ДИСЦИПЛІНИ

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»

РОЗДІЛ І. Загальна патофізіологія. 

V СЕМЕСТР

	№

з/п
	Тема практичного заняття
	Кількість годин

	1.
	Предмет і задачі патофізіології. Методи патофізіологічних досліджень. Основні етапи розвитку патофізіології. Вчення про хворобу, етіологію і патогенез.
	4

	2.
	Патогенна дія фізичних, хімічних та біологічних факторів. Роль спадковості, конституції, вікових змін в патології. Спадкові та вроджені хвороби. 
	4

	3.
	Патологія реактивності. Порушення діяльності імунної системи. Недостатність імунітету. Алергія. Етіологія, патогенез, клінічні прояви. Аутоімунні захворювання.
	4

	4.
	Патофізіологія клітини. Загальні механізми клітинного пошкодження і смерті. Некроз і апоптоз.
	4

	5.
	Типові порушення периферичного кровообігу і мікроциркуляції. Запалення: види, прояви. Етіологія, патогенез гострого і хронічного запалення. Гарячка.
	4

	6.
	Пухлини. Особливості пухлинного росту. Етіологія і патогенез пухлинного росту.
	4

	7.
	Голодування. Гіпоксія.
	4

	8.
	Порушення енергетичного, вуглеводного, жирового, білкового обміну. Порушення обміну вітамінів.
	4

	9.
	Патологія водно-сольового обміну. Порушення кислотно-основного стану. Стани гіпер– і гіпогідрії. Набряки: види, етіологія, патогенез.
	4

	10.
	Підсумковий контроль
	2

	
	Разом
	38


РОЗДІЛ ІІ. Патофізіологія органів і систем.

VI СЕМЕСТР

	№

з/п
	Тема практичного заняття
	Кількість годин

	1.
	Патофізіологія системи крові. Анемії, спричинені крововтратою. Гемолітичні анемії та анемії, спричинені розладами еритропоезу.
	4

	2.
	Лейкоцитози, лейкопенії. Лейкози. Порушення системи гемостазу.
	2

	3.
	Патофізіологія системного кровообігу. Недостатність кровообігу. Патофізіологія серця. Недостатність серця. Вінцева недостатність. Патофізіологія кровоносних судин.
	2

	4.
	Патофізіологія зовнішнього дихання. Дихальна недостатність.
	4

	5.
	Патофізіологія системи травлення. Недостатність травлення.
	4

	6.
	Патофізіологія печінки. Печінкова недостатність.
	4

	7.
	Патофізіологія нирок. Ниркова недостатність.
	4

	8.
	Патофізіологія ендокринної системи.
	4

	9.
	Патофізіологія нервової системи. Патофізіологія екстремальних станів.
	2

	10.
	Екзамен
	2

	
	Разом
	32


ЗМІСТ ПРАКТИЧНИХ ЗАНЯТЬ ДИСЦИПЛІНИ

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»

РОЗДІЛ І. Загальна патофізіологія. 

V СЕМЕСТР

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №1. Предмет і задачі патофізіології. Методи патофізіологічних досліджень. Основні етапи розвитку патофізіології. 
Вчення про хворобу, етіологію і патогенез.
Мета заняття: знати задачі і методи патофізіології, основні історичні етапи розвитку вчення про патологію. Знати визначення понять «здоров’я», «хвороба», «патологічний процес», «патологічний стан», «патологічна реакція». Знати результати і ускладнення хвороб. Знати роль патофізіології в розвитку клінічних дисциплін.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали.

Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Предмет і розділи патофізіології. Цілі і задачі патофізіології. Клінічна патофізіологія, її мета і задачі.

2. Методи патофізіології. Експериментальне моделювання хвороб. Форми втілення експерименту. Недосконалості експериментального моделювання.

3. Основні історичні етапи розвитку патофізіології.

4. Видатні вчені: В.В. Пашутін, А.І. Полунін, І.І. Мечников, Г.М. Мінх, В.В. Підвисоцький, О.О. Богомолець, М.М. Сиротинін, М.Н. Зайко, В.В. Воронін, О.Б. Фохт, Н.А.Хржонщевський, О.В.Репрьов, Д.О.Альперн. Їх внесок у патологічну фізіологію.

5. Основні поняття нозології: здоров’я, хвороба, патологічний стан, патологічний процес, патологічна реакція.

6. Універсальні періоди в розвитку хвороби. Варіанти завершення хвороб. Поняття про термінальні стани.

7. Визначення поняття «етіологія». Класифікація етіологічних чинників, поняття про фактори ризику. «Хвороби цивілізації».

8. Визначення поняття «патогенез». Патологічні (руйнівні) і пристосувально-компенсаторні (захисні) явища в патогенезі (на прикладі гострої променевої хвороби).

9. Причинно-наслідкові зв’язки, поняття про головну та побічні ланки патогенезу. Специфічні та неспецифічні механізми розвитку хвороб.

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №2. Патогенна дія фізичних, хімічних та біологічних факторів. Роль спадковості, конституції, вікових змін в патології. Спадкові та вроджені хвороби.
Мета заняття: знати загальні закономірності механізмів патогенної дії факторів зовнішнього середовища на організм. Знати механізми патогенної дії фізичних, хімічних і біологічних факторів зовнішнього середовища. Знати причинно-наслідкові взаємозв'язки, відокремлювати зміни місцеві та загальні, патологічні та пристосувально-компенсаторні в патогенезі проявів дії факторів зовнішнього середовища (перегрівання, охолодження, опіки, відмороження, променева хвороба, хвороби декомпресії та компреси). Знати роль аномалій конституції, внутрішньоутробного розвитку та спадковості, значення вікових змін та порушень реактивності в розвитку захворювань. Знати етіологічні фактори виникнення і розвитку спадкових хвороб і порушень внутрішньоутробного розвитку.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання, кінофільм «Променева хвороба».
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Патогенна дія механічних факторів. Закономірності розвитку механічної травми, синдрому довготривалого розчавлювання, травматичної хвороби.

2. Патогенна дія термічних факторів. Захисні, компенсаторні реакції та власне патологічні зміни при гіпертермії. Тепловий та сонячний удар. Опіки, опікова хвороба. Гіпотермія. Захисні, компенсаторні реакції і власне патологічні зміни. Механізми довготривалої адаптації до холоду. Штучна гіпотермія, її використання в медицині. Місцева дія низьких температур: відмороження.

3. Патогенна дія променевої енергії. Види іонізуючого випромінювання. Радіочутливість тканин. Механізми прямого і непрямого променевого пошкодження біологічних структур. Радіоліз води. Радіотоксини. Прояви радіаційних уражень на молекулярному, клітинному, тканинному, органному і системному рівнях. Патогенез променевої хвороби, її основних форм та синдромів. Найближчі та віддалені наслідки великих і малих доз іонізуючого опромінення. Стохастичні і не стохастичні його ефекти. Природні механізми протирадіаційного захисту. Патофізіологічні основи радіопротекції.

4. Патогенна дія інфрачервоних та ультрафіолетових променів. Фотосенсибілізація. Небезпека недостатньої інсоляції. Ураження, спричинені електромагнітними радіохвилями діапазону надвисокої частоти. Патогенна дія електричного струму. Фактори, які визначають характер уражень при цьому.

5. Дія на організм високого та низького атмосферного тиску. Причинно-наслідкові відношення в патогенезі синдромів компресії та декомпресії. Вибухова декомпресія.

6. Хімічні патогенні чинники як проблема екології і медицини. Поняття про токсичність, канцерогенність і тератогенність хімічних сполук.

7. Екзо- та ендоінтоксикації. Загальні закономірності дії отрут, специфічні та неспецифічні механізми інтоксикації. Природні механізми захисту від дії токсинів і отрут. Патофізіологічні аспекти алкоголізму, наркоманії, токсикоманії.

8. Інфекційний процес, загальні закономірності розвитку. Класифікація інфекційних агентів. Захисні бар'єри від інфекції, умови їх подолання. Розповсюдження та дисемінація інфекційних агентів в організмі. Сепсис. Роль властивостей збудника і реактивності організму в розвитку інфекційних хвороб.

9. Спадковість як причина і умова розвитку хвороб. Співвідношення спадкового та набутого в патогенезі. Спадкові і вроджені хвороби. Гено- і фенокопії. Класифікація спадкових хвороб.

10. Мутації. Принципи їх класифікації. Види мутацій. Причини мутацій. Мутагенні фактори фізичного, хімічного і біологічного походження. Системи протимутаційного захисту. Механізми репарації ДНК. Роль порушень репаративних систем та «імунного нагляду» у виникненні спадкової патологи.

11. Моногенні спадкові хвороби. Характеристика моногенних хвороб за типом успадкування патологічного гену: 1) успадковуються класично, за Менделем (аутосомно-домінантні і -рецесивні, кодомінантні, зчеплені зі статтю); 2) успадковуються не класично (спричинені триплет-повторами, мітохондріальні, при порушенні геномного імпритингу). Загальні уявлення про патогенез моногенних хвороб з некласичним успадкуванням (спричинених ампліфікаціями генів - синдром ламкої Х-хромосоми, мутаціями мітохондріальних генів або порушенням геномного імпритингу).

12. Полігенні (мультифакторіальні) хвороби. Спадкова схильність до хвороб.

13. Хромосомні хвороби. Механізми виникнення геном них та хромосомних мутацій. Поліплоїдія, анеуплоїдія, делеція, дуплікація, транслокація, інверсія. Синдрому, зумовлені зміною кількості хромосом. Основні фенотипові прояви хромосомних аберацій.

14. Методи діагностики, принципи профілактики і лікування спадкових хвороб. Шляхи корекції генетичних дефектів. Перспективи генної інженерії.

15. Конституція, її роль в патології. Класифікація конституціональних типів за Гіппократом, Сіго, Шелдоном, Кречмером, І.П. Павловим, О.О. Богомольцем. Аномалії конституції як фактор ризику виникнення і розвитку хвороб.

16. Хвороби і шкідливі звички матері як причинні фактори або фактори ризику виникнення і розвитку патології плода.

17. Старіння. Фактори, що визначають видову, індивідуальну та середню тривалість життя. Загальні риси і закономірності старіння. Структурні, функціональні та біохімічні прояви старіння на молекулярному, клітинному, тканинному, органному, системному рівнях і на рівні організму в цілому. Теорії старіння. Старіння і хвороби. Прогерія. Теоретичні основи подовження тривалості життя. Методи геропротекції.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. До приймальної медико-генетичної консультації звернулася пацієнтка. При огляді виявлені наступні симптоми: трапецієподібна шийна складка (шия «сфінкса»), широка грудна клітка, широко розставлені, слабо розвинені соски молочних залоз. При цитологічному дослідженні не виявлений статевий хроматин. Який найбільш імовірний діагноз?

A. Синдром Дауна

B. Синдром Патау

C. Синдром Клайнфельтера

D. Синдром Шерешевського-Тернера

E. Синдром Едвардса

2. Хвора звернулася в травмпункт з приводу нагноєння різаної рани. Лікар для очищення рани від гнійних виділень промив її 3% розчином перекису водню. При цьому піна не утворилася. З чим пов’язана відсутність дії препарату ?

A. Спадкова недостатність каталази 

B. Низька концентрація перекису водню

C. Спадкова недостатність фосфатдегідрогенази еритроцитів

D. Неглибока рана

E. Наявність у крові гнійного вмісту

3. Чоловік, 26 років, скаржиться на безплідність. Об’єктивно: зріст 186 см, довгі кінцівки, гінекомастія, гіпоплазія яєчок, в соскобі слизової оболонки щоки знайдені тільця Барра. Діагностовано синдром Клайнфельтера. Який механізм хромосомної аномалії має місце при даному захворюванні?

A. Нерозходження хромосом у мейозі

B. Нерозходження хромосом у мітозі

C. Транслокація

D. Інверсія хромосоми

E. Делеція хромосоми

4. При диспансерному обстеженні хлопчику 7 років встановлено діагноз – дальтонізм. Батьки здорові, кольоровий зір нормальний. Але у дідуся по материнській лінії така ж аномалія. Який тип успадкування цієї аномалії?

A. Неповне домінування

B. Рецесивний, зчеплений зі статтю

C. Домінантний, зчеплений зі статтю

D. Аутосомно-рецесивний

E. Аутосомно-домінантний

5. У хворого має місце розумова відсталість, низький зріст, монголоїдний розріз очей. Дослідження каріотипу свідчать про наявність трисомії за 21-ою хромосомою. Як називається хвороба при цій хромосомній аномалії?

A. Синдром Клайнфельтера

B. Синдром Патау

C. Синдром Дауна

D. Синдром Шерешевського-Тернера

E. Синдром Едвардса

6. Під час дослідження каріотипу дівчинки виявлено вкорочення плеча 20-ої хромосоми. Як називається ця мутація?

A. Дуплікація

B. Делеція

C. Інверсія

D. Транслокація

E. Трансцизія

7. Першим етапом діагностики хвороб, зумовлених порушенням обміну речовин, є застосування експрес-методів, які грунтуються на простих якісних реакціях виявлення продуктів обміну у сечі, крові. На другому етапі уточнюється діагноз, для цього використовуються точні хроматографічні методи визначення ферментів, амінокислот. Як називається цей метод генетики?

A. Цитогенетичний

B. Близнюковий

C. Біохімічний

D. Популяційно-статистичний

E. Гібридизації соматичних клітин

8. У пологовому будинку народилася дитина з численними аномаліями розвитку внутрішніх органів: серця, нирок, травної системи. Лікар запідозрив у дитини синдром Едвардса. Яким основним методом генетики можна достовірно підтвердити цей діагноз?

A. Біохімічним

B. Дерматогліфіки

C. Близнюковим

D. Генеалогічним

E. Цитогенетичним

9. У новонародженого хлопчика суха шкіра, що вкрита товстим шаром рогових лусок (іхтіоз) і нагадує шкіру рептилій. Після дослідження родоводу його сім’ї було встановлено, що ця ознака трапляється в усіх поколіннях лише в чоловіків. Яка з наведених біологічних закономірностей проявляється в цьому випадку?

A. Закон незалежного успадкування ознак

B. Закон одноманітності гібридів і покоління

C. Закон розщеплення

D. Явище успадкування, зчепленого зі статтю

E. Явище зчепленого успадкування генів

10. В генетичну консультацію звернулась сімейна пара, в якій чоловік страждає інсулінзалежним цукровим діабетом, а жінка здорова. Яка вірогідність появи інсулінзалежного діабету у дитини цього подружжя?

A. Така ж як в популяції

B. Більше ніж в популяції

C. Нижче ніж в популяції

D. 100%

E. 50%

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №3. Патологія реактивності. Порушення діяльності імунної системи. Недостатність імунітету. Алергія. Етіологія, патогенез, клінічні прояви. Аутоімунні захворювання. 
Мета заняття: знати поняття та аналізувати типові порушення імунологічної реактивності: імунодефіцитні стани, алергія, аутоімунні реакції (хвороби). Знати різні принципи класифікації порушень діяльності імунної системи. Знати причинні фактори, фактори ризику та умови виникнення, механізми розвитку типових порушень діяльності імунної системи. Знати причини, механізми розвитку та прояви СНІДу. Знати механізми пошкодження клітин в патогенезі алергічних та аутоімунних реакцій. Знати типи алергічних реакцій. Знати причинно-наслідкові відносини в патогенезі основних порушень діяльності імунної системи.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.

Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Реактивність як умова розвитку хвороб. Прояви реактивності на молекулярному, клітинному, тканинному, органному, системному рівнях і на рівні організму в цілому. Види реактивності. Залежність реактивності від статі, віку, спадковості, стану імунної, нервової та ендокринної систем. Вплив факторів навколишнього середовища на реактивність організму.

2. Поняття про резистентність. Пасивна і активна резистентність. Зв'язок резистентності з реактивністю. Механізми неспецифічної резистентності. Біологічні бар'єри, їх класифікація, значення в резистентності організму. Роль фізіологічної системи сполучної тканини в резистентності організму до дії патогенних агентів (О.О. Богомолець). Фагоцитоз. Порушення фагоцитозу: причини, механізми, наслідки. Гуморальні фактори неспецифічної стійкості організму до інфекційних агентів. Система комплементу та її порушення.

3. Механізми імунної відповіді гуморального і клітинного типу, механізми імунологічної толерантності, її види та відтворення в експерименті. Загальні закономірності порушень імунної системи, гіпер-, гіпо- і дисфункція імунної системи. Експериментальне моделювання патології імунної системи. Імунна недостатність, визначення поняття, класифікація (ВООЗ). Причини, механізми розвитку, види первинних імунодефіцитів. Роль фізичних, хімічних та біологічних факторів у розвитку вторинних імунодефіцитних (імунодепресивних) станів. Патогенез клінічних проявів імунної недостатності. Етіологія, патогенез синдрому набутого імунодефіциту (СНІД).

4. Патофізіологічні основи трансплантації органів і тканин. Реакція відторгнення трансплантату, її причини та механізми. Реакція «трансплантат проти хазяїна».

5. Імунологічні і взаємовідносини в системи «мати-плід».

6. Основні принципи імуностимуляції та імуносупресії.

7. Порушення систем, функціонально пов'язаних з імунною системою: порушення системи комплементу, порушення фагоцитозу та систем біологічно активних речовин.

8. Визначення поняття і загальна характеристика алергії. Етіологія алергії, види екзо- і ендогенних алергенів. Формування алергічних реакцій в залежності від стану організму. Значення спадкових та набутих факторів у розвитку алергії.

9. Принципи класифікації алергічних реакцій. Загальна характеристика алергічних реакцій негайного і сповільненого типів. Класифікація алергічних реакцій за Кумбсом і Джеллом. Стадії патогенезу алергічних реакцій.

10. Анафілактичні реакції: експериментальні моделі, основні клінічні форми. Імунологічні механізми анафілактичних реакцій, роль тканинних базофілів у їх розвитку. Активна і пасивна анафілаксія, патогенез анафілактичного шоку.

11. Цитотоксичні реакції: експериментальне моделювання, основні клінічні форми. Механізми цитолізу: комплементзалежний цитоліз, антитілозалежний фагоцитоз, антитілозалежна клітинна цитотоксичність. Роль комплементу і продуктів його активації в розвитку цитотоксичних реакцій. 

12. Імунокомплексні реакції: відтворення в експерименті, основні клінічні форми. Фактори, що визначають патогенність імунних комплексів. Імунокомплексні ушкодження, їх місцеві та загальні прояви.

13. Клітинні реакції (реакції гіперчутливості сповільненого типу): експериментальне відтворення, основні клінічні форми. Особливості імунологічних механізмів. Роль лімфокінів.

14. Аутоалергічні (аутоімунні) реакції. Причини і механізми їх розвитку. Роль аутоалергічного компонента в патогенезі хвороб.

15. Основні принципи запобігання і лікування алергічних реакцій. Гіпосенсибілізація. Співвідношення між алергією, імунітетом і запаленням.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. У хворої аналіз крові виявив ознаки ВІЛ інфекції. Ураження яких імунокомпетентних клітин характерно для СНІДу?

A. Т-кіллерів

B. Т-хелперів

C. В-лімфоцитів

D. Макрофагів

E. Нейтрофілів

2. У новонароджених (особливо недоношених) підвищена чутливість до інфекцій. Єдиним імуноглобуліном, який проникає через плаценту і забезпечує імунний захист новонароджених є:

A. Імуноглобулін M

B. Імуноглобулін A

C. Імуноглобулін G

D. Імуноглобулін D

E. Імуноглобулін E

3. У дитини, 10 років, яка потрапила до клініки у важкому стані, спостерігається порушення координації рухів, ураження дрібних судин шкіри (телеангіоектазія), зниження імунологічної реактивності. Назвіть найбільш ймовірний вид імунодефіциту:

A. Синдром Луї-Бар

B. Синдром Ді Джорджі

C. Агаммаглобулінемія Брутона

D. Синдром Віскотта-Олдріча

E. Імунодефіцит швейцарського типу

4. У хлопчика 15 років в крові знижений рівень ІgМ за нормального вмісту ІgА та ІgD. У клінічному аналізі крові кількість тромбоцитів знижена. Який ймовірний діагноз?

A. Синдром Ді Джорджі

B. Синдром Луї-Бар

C. Синдром Брутона

D. Синдром Віскотта-Олдрича

E. Імунодефіцит швейцарського типу

5. Хворого, 48 років, протягом тривалого часу турбують часті грибкові захворювання ніг та гнійничкова висипка на поверхні тулуба. В анамнезі зловживання алкоголем. Що сприяло реалізації причин захворювання у даному випадку?

A. Пошкодження гематоенцефалічного бар’єру

B. Зниження бар’єрної функції печінки

C. Первинний імунодефіцит

D. Алергія

E. Хронічна інтоксикація

6. Хворому з великими опіками зробили пересадку донорської шкіри. Але на 8 добу трансплантат набряк, змінився його колір і на 11 добу почав відторгатися. Які клітини приймають у цьому участь?

A. Еозинофіли

B. Базофіли

C. Т-ліфмфоцити

D. Еритроцити

E. В-лімфоцити

7. Як результат травматичного ушкодження відбувся крововилив у передню камеру ока. Яку небезпеку це може становити для здорового ока?

A. Розвиток інфекційного процесу

B. Демаскування антигену і виникнення ушкодження антитілами

C. Катаракта

D. Запалення рогівки – кератит

E. Ушкодження зорового нерва

8. Після тижневого застосування нового косметичного засобу у жінки виникло запалення повік з гіперемією, інфільтрацією і болючістю. Алергічна реакція якого типу розвинулася у хворої?

A. Анафілактична

B. Цитотоксична

C. Імунокомплексна

D. Опосередкована клітинами

E. Рецепторопосередкована

9. При підозрі на туберкульоз хворій дитині зробили пробу Манту. Через 24 години у місці введення алергену з’явилися припухлість, гіперемія і болючість. Які основні компоненти визначають розвиток цієї реакції?

A. Гранулоцити,Т-лімфоцити і IgG

B. Мононуклеари, Т-лімфоцити і лімфокіни

C. Макрофаги, В-лімфоцити і моноцити

D. В-лімфоцити, IgМ

E. Плазматичні клітини, Т-лімфоцити і лімфокіни

10. Хворому перед введенням лікувальної дози протиправцевої ситроватки було зроблено пробу на чутливість, яка виявилась позитивною. Шляхом введення якої речовини найбільш правильно провести специфічну гіпосенсибілізацію?

A. Дозволеної дози протиправцевої сироватки

B. Глюкокортикоїдів

C. Малих доз протиправцевої сироватки

D. Антигістамінних препаратів

E. Імунодепресантів

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №4. Патофізіологія клітини. Загальні механізми клітинного пошкодження і смерті. Некроз і апоптоз.
Мета заняття: знати поняття пошкодження клітини. Знати механізм порушення структури, функції і метаболізму клітин в патогенезі клітинного пошкодження. Знати механізми пошкодження клітин в патогенезі типових патологічних процесів.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Характеристика поняття "пошкодження". Принципи класифікації пошкодження клітин. 

2. Структурні, функціональні, фізики-хімічні, біохімічні та термодинамічні ознаки пошкодження клітини. 

3. Екзо- і ендогенні причини пошкодження клітин: гіпоксія, дія фізичних, хімічних, інфекційних агентів, імунні реакції, генетичні дефекти.

4. Характеристика універсальних механізмів пошкодження клітин:

· О2-залежні (дія кисню та його похідних - вільних радикалів, що спричинюють пероксидацію молекул, в першу чергу, ліпідів з активацією мембранних фосфоліпаз, детергентною дією лізофосфоліпідів та вільних жирних кислот);

· кальцій-залежні (збільшення вільного кальцію в клітинах, активація фосфоліпаз, протеаз, ендонуклеаз); 

· зумовлені дефіцитом АТФ або первинними порушеннями мембранної проникності і, як наслідок, електролітно-осмотичний механізм пошкодження;

· внаслідок розвитку внутрішньоклітинного ацидозу;

· виклик, не активацією протеолізу, денатурацією білків;

· обумовлені порушеннями генетичного апарату клітини.

5. Механізми і прояви пошкодження субклітинних структур. Наслідки пошкодження клітин. 

6. Некроз та апоптоз, їх характерні ознаки. Екзо- та ендогенні індуктори апоптозу. Механізми апоптозу.

7. Механізми захисту і адаптації клітин до дії шкідливих агентів. Клітинні стрес-білки.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. Під дією якого фактора не відбувається активація перекисного окислення ліпідів?

A. При надмірній активації фосфоліпази А2
B. Під дією ультрафіолетового випромінювання

C. Під дією іонізуючого випромінювання

D. При гіпероксії

E. Під дією чотирихлористого вуглецю

2. Виділяють декілька груп молекулярних механізмів, які мають важливе значення в патогенезі ушкодження клітин, що сприяє розвитку патології. Які процеси забезпечують протеїнові механізми ушкодження:  

A. Пригнічення активності ферментів  

B. Перекисне окислення ліпідів  

C. Активація фосфоліпаз  

D. Осмотичне розтягнення мембран  

E. Ацидоз  

3. Встановлено, що токсична дія ціанідів виявляється у гальмуванні клітинного дихання. Який органоїд клітини є чутливим до цих отрут?  

A. Лізосоми

B. Рибосоми  

C. Клітинний центр  

D. Мітохондрії  

E. Комплекс Гольджі  

4. Встановлено, що причиною виникнення пневмонії у дитини  є вірусна інфекція. Який механізм ушкодження клітин при цьому буде ведучим? 

A. Кальцієвий

B. Протеїновий 

C. Електролітно—осмотичний 

D. Ліпідний 

E. Нуклеїновий 

5. Під час вивчення студентами структури клітини, постало таке питання: «Що являють собою біологічні мембрани за своєю структурою»? 

A. Бімолекулярний ліпідний шар з білковими компонентами 

B. Бімолекулярний ліпідний шар 

C. Мономолекулярний ліпідний шар 

D. Бімолекулярний білковий шар 

E. Бімолекулярний білковий шар з ліпідними компонентами

6. Накопичення яких іонів у цитоплазмі м’язових клітин спричинює стійке перескорочення міофібрил? 

A. Водню

B. Натрію

C. Калію

D. Магнію 

E. Кальцію 

7. Виділяють декілька груп молекулярних механізмів, які мають важливе значення в патогенезі ушкодження клітин, що сприяє розвитку патології. Які процеси забезпечують протеїнові механізми ушкодження: 

A. Активація фосфоліпаз

B. Перекисне окислення ліпідів 

C. Пригнічення активності ферментів 

D. Осмотичне розтягнення мембран 

E. Ацидоз 

8. У працівників хімічного підприємства часто спостерігаються гепатити і гепатози, де провідним механізмом ушкодження клітин печінки є активація перекисного окислення ліпідів. Вживання якого вітаміну можна рекомендувати з метою захисту? 

A. Вітаміну Е 

B. Вітаміну С 

C. Вітаміну Д 

D. Вітаміну К 

E. Вітаміну В1 

9. Жінка 52 р., хвора на рак молочної залози, пройшла курс променевої терапії. Розмір пухлини зменшився. Який з наведених механізмів ушкодження клітини найбільш обумовлює ефективність променевої терапії? 

A. Тромбоз судин

B. Гіпертермія 

C. Лізис NK-клітинами 

D. Утворення вільних радикалів 

E. Мутагенез 

10. Що є безпосередньою причиною порушення видалення іонів кальцію з цитоплазми під час ушкодження клітини? 

A. Денатурація білків

B. Ацидоз 

C. Підвищення осмотичного тиску в цитоплазмі

D. Збільшення проникності клітинних мембран 

E. Дефіцит АТФ

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №5. Типові порушення периферичного кровообігу і мікроциркуляції. Запалення: види, прояви. Етіологія, патогенез гострого і хронічного запалення. Гарячка.
Мета заняття: знати поняття та механізм порушень кровообігу та мікроциркуляції, запалення та гарячки. Знати загальнобіологічне значення порушень кровообігу та мікроциркуляції, запалення та гарячки, їх роль в патології, зокрема у виникненні та розвитку відповідних груп захворювань.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Основні форми порушень периферичного кровообігу: артеріальна та венозна гіперемія, ішемія, стаз, їх види, причини і механізми розвитку, зовнішні прояви. 

2. Роль ендотеліальних чинників у патогенезі місцевих порушень кровообігу. 

3. Зміни в тканинах, спричинені розладами місцевого кровообігу, їх значення і можливі наслідки. Поняття про реперфузійний синдром, ішемічний токсикоз.

4. Тромбоз і емболія як причини місцевих розладів кровообігу. Причини та умови тромбоутворення. Види емболів, механізми емболії. Роль рефлекторних механізмів у розвитку загальних порушень, спричинених емболією.

5. Типові порушення лімфообігу. Механічна, динамічна та резорбційна недостатність лімфообігу.

6. Визначення поняття запалення. Класифікації запалення (імунне, неімунне; інфекційне, неінфекційне; гостре, хронічне; норм-, гіпо-, гіперергічне, та ін.). 

7. Етіологія запалення: класифікація і характеристика флогогенних чинників. Загальні та місцеві прояви запалення.

8. Патогенез гострого запалення. Стадії запалення. Альтерація (первинна і вторинна), причини і механізми вторинної альтерації.

9. Біохімічні та фізико-хімічні порушення в осередку запалення.

10. Медіатори запалення, їх класифікація. Плазмові медіатори (білки гострої фази, білки систем комплементу, згортання / проти-згортання, фібринолізу, кініни). Медіатори клітинного походження, специфічні та неспецифічні.

11. Цитокіни: види, характеристика дії. Медіатори з тканинних базофілів. Ейкозаноїди.

12. Порушення місцевого кровообігу у вогнищі гострого запалення. Дослід Ю. Конгейма Патогенез ішемії та артеріальної гіперемії. Причини переходу артеріальної гіперемії у венозну. Зміни реологічних властивостей крові в осередку гострого запалення.

13. Ексудація в місці гострого запалення, причини і механізми. Характеристика ексудатів.

14. Еміграція лейкоцитів в осередку запалення. Стадії, причини і механізми еміграції лейкоцитів. Адгезивні молекули лейкоцитів та ендотеліоцитів. Причини і механізми хемотаксису лейкоцитів. Механізми знешкодження мікробів лейкоцитами. Фагоцитоз: стадії, механізми знищення об'єктів фагоцитозу.

15. Проліферація в місці запалення - регенерація та/або фіброплазія. Причини і механізми проліферації. Мітогенні сигнали (фактори росту, цитокіни, гормони, відсутність контактного гальмування проліферації). Передача мітогенного сигналу внутрішньоклітинними сигнальними шляхами. Роль мітогенактивованих протеїнкіназ в стимуляції клітинного поділу. Механізми склерозування, організація рубця. 

16. Хронічне запалення. Загальна характеристика, особливості системних і місцевих прояв. Особливості патогенезу (мономуклеарна інфільтрація, репарація/фіброз, утворення гранульоми).

17. Визначення поняття гарячка. Загальна характеристика гарячки, її формування в онто- та філогенезі.

18. Етіологія гарячки. Характеристика пірогенів. Первинні і вторинні пірогени. Утворення пірогенів при інфекції, асептичному ушкодженні та імунних реакціях. Хімічна природа і походження вторинних («справжніх») пірогенів. Механізми впливу на центр терморегуляції. Стадії гарячки.

19. Принципи класифікації, типи гарячки. Участь нервової, ендокринної та імунної систем у розвитку гарячки. Зміни обміну речовин та фізіологічних функцій при гарячці. Захисне значення та патологічні прояви гарячки.

20. Патофізіологічні принципи жарознижувальної терапії. Поняття про піротерапію. Основні відмінності між гарячкою, екзогенним перегріванням та іншими видами гіпертермії.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. З метою профілактики плевропульмонального шоку хворому з проникаючим пораненням верхньої частини грудної клітки проведена правостороння вагосимпатична блокада. Після блокади у хворого виникло звуження правої зіниці (міоз), почервоніння правої половини обличчя та шиї. Яке порушення місцевого кровообігу найбільш імовірно виникло у хворого?

A. Нейротонічна артеріальна гіперемія

B. Нейропаралітична артеріальна гіперемія

C. Метаболічна артеріальна гіперемія

D. Ангіоспастична ішемія

E. Венозна гіперемія

2. У хворого із стенозом (звуженням) лівого передсердно-шлуночкового отвору при огляді відмічається акроціаноз і незначна набряклість кінцівок, китиці на дотик холодні. При біомікроскопічному дослідженні мікроциркуляції нігтьового ложа встановлено розширення капілярів, сповільнення кровотоку.

A. Тромбоз

B. Венозна гіперемія

C. Артеріальна гіперемія

D. Ішемія



E. Емболія

3. Хвора, 25 років, скаржиться на напади болю в пальцях верхніх кінцівок і відчуття затерпання в них, яке, за звичай, виникає в холодну погоду. Під час нападів відмічається різке поблідніння шкіри пальців та китиць, зниження місцевої температури, порушення шкірної чутливості. Про яке порушення місцевого кровообігу можна думати

A. Артеріальна гіперемія

B. Венозна гіперемія

C. Ішемія




D. Стаз

E. Тромбоз

4. У хворого, 70 років, перебіг атеросклерозу ускладнився тромбозом судин нижніх кінцівок гангреною пальців лівої стопи. Початок тромбоутворення найбільш імовірно пов’язаний:

A. Адгезією, агрегацією та аглютинацією тромбоцитів

B. Активацією протромбінази

C. Перетворення протромбіну в тромбін

D. Перетворення фібриногену в фібрин

E. Зниженням синтезу гепарину

5. У хворого з тромбофлебітом нижніх кінцівок раптово після навантаження виникла задишка, різкий біль у грудях, ціаноз, набухання шийних вен. Яке найбільш імовірне порушення периферичного кровообігу виникло у хворого?

A. Тромбоемболія коронарних судин.. 

B. Тромбоемболія легеневої артерії 

C. Тромбоемболія судин головного мозку

D. Тромбоемболія дрібних гілок легеневих артерій

E. Тромбоемболія ворітної вени

6. Які зміни характерні для стадії первинної альтерації запального процесу?

A. Розмноження клітин

B. Еміграція лейкоцитів

C. Ушкодження клітин, порушення метаболізму

D. Порушення мікроциркуляції

E. Ексудація

7. Вторинну альтерацію при запаленні викликають головним чином:

A. Лізосомальні ферменти

B. Кініни

C. Лімфокіни

D. Компоненти комплементу С3а і С5а
E. Простагландини

8. У хворого з пародонтитом відмічається набряк ясен. Вони мають темно-червоний колір. Яке місцеве порушення кровообігу переважає в яснах хворого?

A. Артеріальна гіперемія

B. Венозна гіперемія

C. Ішемія

D. Тромбоз

E. Емболія

9. Хворий з гострим запальним процесом скаржиться на головний біль, біль у м’язах і суглобах, сонливість, гарячку. У крові: лейкоцитоз, збільшення вмісту білків, переважно глобулінів. Який з медіаторів запалення зумовлює ці порушення?

A. Інтерлейкін – 1

B. Гістамін

C. Брадикінін

D. Комплементи С1-С2

E. Тромбоксан А2 
10. Медіатори запалення «лейкотрієни» є:

A. Біогенними амінами

B. Продуктами гідролітичного розщеплення білків плазми крові

C. Лізосомними ферментами

D. Похідними арахідонової кислоти

E. Продуктами активації системи комплементу

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №6. Пухлини. Особливості пухлинного росту.  Етіологія і патогенез пухлинного росту.
Мета заняття: знати поняття та механізм виникненні пухлин. Знати загальнобіологічне значення пухлин, їх роль в патології, зокрема у виникненні та розвитку відповідних груп захворювань.
Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:
1. Загальна характеристика основних видів порушень тканинного росту (гіпоплазія, гіперплазія).

2. Визначення понять «пухлина» та «пухлинний процес». Загальні закономірності пухлинного росту. Молекулярно-генетичні основи безмежного росту і потенційного безсмертя пухлинних клітин. 

3. Анаплазія: прояви структурної, функціональної, фізико-хімічної, біохімічної, антигенної анаплазії. 

4. Характеристика експансивного та інфільтративного (інвазійного) росту пухлин. 

5. Принципи класифікації пухлин. Експериментальне вивчення етіології і патогенезу пухлин: методи індукції, трансплантації, експлантації.

6. Етіологія пухлин. Фізичні, хімічні і біологічні канцерогенні фактори. Властивості канцерогенних факторів, які визначають їх канцерогенну дію.

7. Фактори ризику (генетичні/хромосомні дефекти і аномалії конституції) і умови виникнення і розвитку пухлин.

8. Фізичні канцерогенні фактори. Основні закономірності бластомогенної дії іонізуючої радіації та ультрафіолетових променів.

9. Хімічні канцерогени, їх класифікація. Екзо- та ендогенні канцерогени. Хімічні канцерогени прямої та непрямої дії. Особливості хімічної будови сполук, що визначають їхню канцерогенність. Коканцерогенез та синканцерогенез.

10. Біологічні канцерогенні фактори: рослинні (цикадин), грибкові (афлатоксин), віруси. Класифікація онкогенних вірусів. Вірусний канцерогенез. Експериментальні докази вірусного походження пухлин.

11. Патогенез пухлинного росту. Стадії патогенезу: ініціація, промоція та прогресія.

12. Мутаційний та епігеномний механізми злоякісної трансформації. Порушення системи генів, які забезпечують клітинний поділ. 

13. Поняття про протоонкогени, онкогени (клітинні, вірусні), гени-супресори клітинного поділу. Способи перетворення протоонкогену на онкоген. Види онкобілків. 

14. Роль апоптозу в патогенезі пухлинного росту. Поняття про індуктори та супресори апоптозу. Механізми ухилення трансформованих клітин від апоптозу. 

15. Стадія промоції. Механізми промоції. Характеристика промоторів пухлинного росту (впливи гормональні, хімічних речовин, хронічне подразнення та ін.).

16. Стадія прогресії. Механізми пухлинної прогресії.

17. Взаємодія пухлини і організму. Вплив пухлини на організм. Механізми ракової кахексії. Механізми природного протипухлинного захисту, імунні та неімунні механізми резистентності. Механізми ухилення пухлин від імунного нагляду. Патофізіологічні основи профілактики і лікування пухлин.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. Яка із особливостей обміну речовин характерна для пухлинної клітини?

A. Переважання катаболічних процесів над анаболічними

B. Анаеробний гліколіз в аеробних умовах

C. Посилення лі полізу

D. Зсув рН в лужну сторону

E. Зниження споживання та утилізації амінокислот

2. Встановлено, що при розвитку гепатоми в ній доволі часто припиняється синтез жовчних кислот. Про який вид анаплазії (атипії) це свідчить?

A. Функціональний

B. Морфологічний

C. Біохімічний

D. Фізико-хімічний

E. Енергетичний

3. Клінічне обстеження хворого дозволило встановити попередній діагноз – рак печінки. Наявність якого білка в сироватці крові дозволить підтвердити діагноз?

A. Пропердин

B. Альфа - фетопротеїн

C. С – реактивний протеїн

D. Гамма – глобулін

E. Парапротеїн

4. З анамнезу пацієнта, в якого виявлено рак легень, відомо, що протягом 20 років він викурював до 30 цигарок на добу. До якої групи належать канцерогени тютюнового диму?

A. Аміноазосполуки

B. Нітрозаміни

C. Поліциклічні ароматичні вуглеводороди

D. Аміни 

E. Гетероциклічні вуглеводороди

5. У 1910 р. Ф.Раус в експерименті одержав саркому в курей шляхом введення їм без клітинного фільтрату, який був отриманий з саркоми хворих курей. Який метод експериментального моделювання використовував автор?

A. Експлантації

B. Аутотрансплантації

C. Гетеро трансплантації

D. Продукції

E. Індукції

6. У хворого на хронічний мієлолейкоз (пухлина крові) розвинувся стоматит. Дослідження біоптату слизової оболонки ротової порожнини виявило її лейкоцитарну інфільтрацію. З якою властивістю пухлин пов’язане ураження ротової порожнини у хворого?

A. Мутацією і трансформацією

B. Прогресією і метастазуванням

C. Епігеномними порушеннями і трансформацією

D. Метаплазією

E. Безмежним поділом

7. Дослідним тваринам з їжею давали натрію нітрит. У 80% тварин розвинулася пухлина. До якої групи канцерогенів належить ця сполука?

A. Нітрозамінів

B. Аміноазосполук

C. Поліциклічних ароматичних вуглеводів

D. Простих хімічних речовин

E. Гормонів

8. У хворого виявлено злоякісне новоутворення язика. Які особливості цієї пухлини дозволять віднести її до злоякісної:

A. Збільшення кількості мітотичних клітин

B. Експансивний ріст

C. Анаплазія

D. Позитивний ефект Пастера

E. Інфільтративний ріст

9. Назвіть типові форми патології тканинного росту:

A. Патологічна гіпертрофія

B. Патологічна гіперплазія

C. Пухлинний ріст

D. Гіпотрофія

E. Все назване – правильне

10. Жінка 57 років скаржиться на затвердіння в молочній залозі, яке помітила місяць тому; воно швидко збільшується. При пальпації виявлено, що утворення пов’язане з оточуючими тканинами, горбисте. Які особливості сприяють інфільтративному росту злоякісної пухлини?

A. Посилення контактного гальмування

B. Зниження контактного гальмування

C. Функціональна кат аплазія

D. Збільшене утворення нейлонів

E. Поява в пухлинній тканині фетальних антигенів

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №7. Голодування. Гіпоксія.
Мета заняття: знати поняття голодування та гіпоксії. Знати загальнобіологічне значення голодування та гіпоксії, їх роль в патології, зокрема у виникненні та розвитку відповідних груп захворювань.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:
1. Визначення поняття, види голодування: фізіологічне, патологічне; повне, абсолютне, неповне, часткове. 
2. Зовнішні та внутрішні причини голодування. 
3. Характеристика порушень основного обміну і обміну речовин в окремі періоди повного голодування з-водою. 
4. Патофізіологічні особливості неповного голодування. 
5. Види, етіологія, патогенез часткового (якісного) голодування.
6. Білково-калорійна недостатність, її форми: аліментарний маразм, квашиоркор. Аліментарна дистрофія.
7. Чинники, що впливають на резистентність організму до голодування.
8. Поняття про лікувальне голодування.
9. Визначення поняття, принципи класифікації гіпоксії. 
10. Механізми розвитку гіпоксії: зменшення постачання і порушення утилізації кисню клітинами. 
11. Етіологія основних типів гіпоксії: гіпоксичної, дихальної, циркуляторної, кров'яної, тканинної, змішаної. Зміна газового складу артеріальної та венозної крові при різних типах гіпоксії. 
12. Негайні і довготривалі механізми пристосування і адаптації до гіпоксії. Стійкість до гіпоксії. Фактори, які її забезпечують. 
13. Механізми гіпоксичного пошкодження клітин.
14. Сучасні принципи кисневої терапії. Ізо- та гіпербарична оксигенація. 
15. Токсична дія кисгю. Гіпероксія і вільнорадикальні реакції. Гіпероксія як причина гіпоксії.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. Білій миші внутрішьоочеревенно введено 0,7% розчин 2,4 – динітрофенолу, в результаті чого тварина загинула від гострої гіпоксії. Який це тип гіпоксії?

A. Циркуляторний

B. Гіпоксичний

C. Гемічний

D. Респіраторний

E. Тканинний

2. В групі дітей, які їли соковитий кавун, у двох дітей з’явилися ознаки отруєння: різка слабість, запаморочення, головний біль, блювання, задишка, тахікардія, ціаноз. Лабораторний аналіз кавуна показав високий вміст нітратів. Який ведучий механізм виникнення отруєння і гіпоксії?

A. Недостатність мет-Hb-редуктази

B. Недостатність супероксиддисмутази

C. Блокада цитохром оксидази

D. Недостатність глутатіонпероксидази

E. Недостатність каталази

3. При якому типі гіпоксії рО2 крові залишається в нормі?

A. Екзогенній

B. Дихальній

C. Гемічній

D. Циркуляторній

E. Тканинній

4. Хвора 23 років скаржиться на загальну слабкість, зниження працездатності, сонливість, спотворення смаку. В анамнезі часті маткові кровотечі. Під час обстеження виявлено ознаки залізодефіцитної анемії. Гіпоксія якого типу має місце у хворої?

A. Гемічна

B. Гіпоксична

C. Тканинна

D. Респіраторна

E. Циркуляторна

5. Чоловік, 40 років, скаржиться на загальну слабкість, головний біль, кашель з виділенням мокротиння, задишку. Після клінічного огляду й обстеження встановлено діагноз: бронхопневмонія. Який тип гіпоксії має місце у хворого?

A. Гемічна

B. Циркуляторна

C. Респіраторна

D. Тканинна

E. Гіпоксична

6. У дитини 3 років, яка хворіє на квашіоркор, спостерігається порушення ороговіння епідермісу та посилення його злущення, має місце жирова інфільтрація печінки. Який тип голодування спостерігається при цьому?

A. Вуглеводне

B. Мінеральне

C. Білкове

D. Вітамінне

E. Жирове

7. У людини, яка тривалий час голодувала, розвинулись набряки. Який основний механізм виникнення цих набряків?

A. Гіперонкія крові

B. Гіпоонкія крові

C. Збільшення гідростатичного тиску венозної крові

D. Зменшення гідростатичного тиску тканин

E. Зменшення об’єму циркулюючої крові

8. Під час голодування зменшується маса органів і тканин. Який орган втрачає в масі найбільше в перший період?

A. Головний мозок

B. Нирки

C. Печінка

D. Серце

E. М’язи

9. У дітей, хворих на квашіоркор виявлені дефекти зубів. Що може бути причиною цього?

A. Дефіцит вітаміну С

B. Надлишок жирів у їжі

C. Надлишок білків у їжі

D. Аліментарна нестача білків

E. Дефіцит вітамінів групи В

10. У працівника під час довготривалої роботи на полярній станції виникли кровотечі з ясен, розхитування та випадіння здорових зубів. Недостатність якого вітаміну призвела до цих порушень?

A. Аскорбінової кислоти

B. Нікотинової кислоти

C. Фолієвої кислоти

D. Токоферолу

E. Ергокальциферолу

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №8. Порушення енергетичного, вуглеводного обміну, жирового, білкового обміну. Порушення обміну вітамінів.
Мета заняття: знати порушення енергетичного обміну в організмі. Знати види і критерії порушень вуглеводного, жирового, білкового обміну та обміну вітамінів. Знати сучасну класифікацію цукрового діабету, а також етіологію та патогенез цукрового діабету 1 -го і 2-го типів.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:
1. Енергетичні потреби організму. Енергетичний баланс, негативний і позитивний, причини і механізми виникнення і розвитку. Основний обмін як фактор впливу на енергетичний баланс. Патологічні зміни основного обміну, етіологія, патогенез.
2. Порушення енергозабезпечення клітин. Порушення транспорту поживних речовин через клітинні мембрани, розлади внутрішньоклітинних катаболічних шляхів. Порушення клітинного дихання, ефект роз'єднання окислення і фосфорилювання, його механізми. Значення порушень енергетичного обміну в життєдіяльності клітин, органів, організму. Роль розладів енергозабезпечення клітин у розвитку їх пошкодження.
3. Порушення всмоктування вуглеводів, процесів синтезу, депонування і розщеплення глікогену, транспорту вуглеводів у клітини. Порушення нервової та гормональної регуляції вуглеводного обміну.
4. Синдром гіпоглікемії: види, причини, механізми. Патогенез гіпоглікемічної коми. Синдром гіперглікемії: види, причини та механізми розвитку.
5. Цукровий діабет. Визначення поняття, класифікація (за ВООЗ). Експериментальна моделювання цукрового діабету.
6. Етіологія, патогенез цукрового діабету 1-го типу. Роль спадкових факторів та факторів середовища в його виникненні та розвитку. Патогенез абсолютної інсулінової недостатності, її прояви та наслідки: порушення енергетичного, білкового, вуглеводного, жирового, водно-електролітного обмінів, кислотно-основного стану.
7. Етіологія, патогенез цукрового діабету 2-го типу. Роль спадкових факторів та факторів середовища в його виникненні і розвитку. Варіанти відносної інсулінової недостатності при діабеті 2-го типу (секреторні порушення В-клітин, резистентність тканин-мішеней до інсуліну). Прояви та наслідки відносної інсулінової недостатності. Поняття про метаболічний синдром.
8. Ускладнення цукрового діабету. Кома: різновиди, причини і механізми розвитку, прояви, принципи терапії. Віддалені ускладнення (макро-, мікроангіопатії, нейропатії, фетопатії та ін.), їх загальна характеристика.
9. Профілактика виникнення і розвитку цукрового діабету. Принципи терапії цукрового діабету. Профілактика ускладнень.
10. Порушення травлення і всмоктування ліпідів. Розлади транспорту ліпідів у крові. Гіпер-, гіпо-, дисліпопротеїнемії. Залежність розвитку дисліпопротеїнем;й від факторів середовища (раціон, режим харчування), спадковості та супутніх захворювань. Сучасні класифікації дисліпопротеїнемій (первинні та вторинні; за фенотипом ЛП; з високим або низьким ризиком атеросклерозу), критерії гіперхолестеринемії, гіпертригліцеринемії, низького рівня ЛПВЩ.
11. Етіологія, патогенез первинних (спадкових, сімейних) і вторинних (при порушенні харчування, ожирінні, цукровому діабеті, хворобах нирок, гіпотиреозі, цирозі печінки, СНІДі, під впливом лікарських препаратів) дисліпопротеїнемій. Наслідки/ускладнення дисліпопротеїнемій. Принципи і цілі відновлення нормального ліпідного складу крові.
12. Визначення поняття ожиріння. Види ожиріння. Експериментальні моделі. Етіологія та патогенез ожиріння. Механізми жирової дистрофії.
13. Характеристика медичних проблем, пов'язаних з ожирінням.
14. Уявлення про позитивний і негативний азотистий баланс. Порушення основних етапів білкового обміну. Азотемія, продукційна та ретенційна. Порушення білкового складу крові: гіпер-, гіпо-, диспротеїнемія. Порушення транспортної функції білків плазми крові. Конформаційні зміни білкових молекул, порушення деградації білків в лізосомах і протеосомах, їх роль у патології. Спадкові порушення обміну амінокислот.
15. Подагра: етіологія, патогенез. Гіпер- і гіпоурикемія.
16. Спадкова оротатацидурія.
17. Види гіпо- та гіпервітамінозів, їх етіологія та патогенез. Механізми розвитку основних клінічних проявів. Принципи корекції вітамінної недостатності.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. У крові пацієнта вміст глюкози натщесерце був 5,65 ммоль/л, через 1 год. після цукрового навантаження становив 8,55 ммоль/л, а через 2 год. - 4,95 ммоль/л. Такі показники хара​ктерні для?

A. Здорової людини

B. Хворого з прихованим цукровим діабетом

C. Хворого з інсулінзалежним цукровим діабетом

D. Хворого з інсуліннезалежним цукровим діабетом.

E. Хворого з тиреотоксикозом

2. Жінка, 24 років, скаржиться на сухість у роті, зниження маси тіла, незважаючи на підвищений апетит. При обстеженні зріст 162 см, маса тіла 55 кг, рівень глюкози в крові 8,5 ммоль/л, глюкозурія. Для якого стану найбільш характерні ці симптоми?

A. Цукровий діабет

B. Стероїдний діабет

C. Нецукровий діабет

D. Аліментарна глюкозурія

E. Нирковий діабет

3. Дитина, 10 років, після перенесеного епідемічного паротиту почала худнути. Постійно відчуває спрагу; наявні поліурія, глюкозурія, поліфагія. Вміст глюкози в крові становить 16 ммоль/л, кетонових тіл – 100 мкмоль/л. Що є основною причиною цукрового діабету 1-го типу у дитини?

A. Гіперпродукція глюкокортикоїдів

B. Гіперпродукція антидіуретичного гормону

C. Гіперпродукція інсуліну

D. Абсолютна інсулінова недостатність

E. Відносний дефіцит інсуліну

4. У лікарню доставили хворого на цукровий діабет у стані непритомності. Дихання типу Куссмауля, артеріальний тиск 80/50 мм рт. ст., запах ацетону з рота. Накопиченням в організмі яких речовин можна пояснити виникнення цих розладів?

A. Кетонових тіл

B. Бета-ліпопротеїдів

C. Молочної кислоти

D. Вугільної кислоти

E. Складних вуглеводів

5. Чоловік, 48 років, хворіє на цукровий діабет. Госпіталізований у непритомному стані, який настав після посиленого фізичного навантаження. Дихання поверхневе, артеріальний тиск – 80/40 мм рт. ст., рівень глюкози в крові – 1,88 ммоль/л. Який вид коми розвинувся у хворого?

A. Лактацидемічна

B. Гіперкетонемічна

C. Гіпоглікемічна

D. Гіперосмолярна

E. Гіпоосмолярна

6. У мишей зі спадковим ожирінням виявлено гіперглікемію та зниження кількості інсулінових рецепторів у ліпоцитах. Який первинний патогенетичний механізм посилення ліпогенезу в цих тварин?

A. Гіпертрофія ліпоцитів

B. Гіпоінсулінізм

C. Гіперінсулінемія

D. Зниження толерантності до глюкози

E. Порушення мобілізації жирів

7. В експериментальної тварини в другий період повного голодування з водою збільшилася кількість ліпідів крові. Яка форма гіперліпемії спостерігається в цьому випадку?

A. Транспортна

B. Аліментарна

C. Ретенційна

D. Продукційна

E. Змішана

8. Хворий після споживання жирної їжі відчуває нудоту, млявість, з часом з’явилися ознаки стеатореї. У крові – холестерин 9,2 ммоль/л. Причиною такого стану є дефіцит:

A. Жирних кислот

B. Тригліцеридів

C. Жовчних кислот

D. Фосфоліпідів

E. Хіломікронів

9. При дослідженні плазми крові пацієнта через 4 год після споживання жирної їжі встановлено її каламутність. Найбільш імовірною причиною цього стану є підвищення концентрації в плазмі:

A. ЛПВЩ

B. Хіломікронів

C. ЛПНЩ

D. Холестерину

E. Фосфоліпідів

10. Недостатня секреція якого ферменту зумовлює неповне перетравлювання жирів у травному тракті та появу великої кількості нейтральних жирів у калових масах?

A. Пепсину 

B. Фосфоліпази

C. Ентерокінази

D. Амілази

E. Панкреатичної ліпази

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №9. Патологія водно-сольового обміну. Порушення кислотно-основного стану. Стани гіпер– і гіпогідрії. Набряки: види, етіологія, патогенез.
Мета заняття: знати загальну характеристику порушень водно-сольового обміну та кислотно-основного стану. Знати механізми розвитку набряків. Знати види та механізми розвитку ацидозу і алкалозу.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.

Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Позитивний і негативний водний баланс. Зневоднення: позаклітинне і внутрішньоклітинне; гіпо-, ізо-, гіперосмолярне. Причини та механізми розвитку. Захисні та компенсаторні механізми.

2. Надмірне накопичення води в організмі. Гіпо-, ізо- та гіперосмолярна гіпергідрія, причини і механізми розвитку, захисні, компенсаторні реакції. Поза- та внутрішньоклітинна гіпергідрія.

3. Визначення поняття "набряк", види набряків. Причини і механізми розвитку набряків. Теорія патогенезу набряків Стерлінга. Набряки, зумовлені зміною онкотичного тиску крові та тканинної рідини. Роль порушень проникності судинної стінки та відтоку лімфи в патогенезі набряків. Набряки, зумовлені затримкою солей натрію та/або води в організмі. Мікседематозний набряк. Принципи лікування набряків.

4. Гіпер- і гіпонатріємія. Причини і механізми розвитку. Порушення, спричинені змінами концентрації іонів натрію у позаклітинній рідині.

5. Гіпер- і гіпокаліємія. Причини і механізми розвитку. Основні прояви порушень обміну іонів калію.

6. Порушення фосфорно-кальцієвого обміну. Порушення гормональної регуляції фосфорно-кальцієвого обміну: гіпер- і гіпопаратиреоз, гіпо- і гіпервітаміноз О, порушення секреції кальцитоніну. Ппокальціємічні стани: причини, механізми розвитку, основні прояви. Рахіт: причини та механізми розвитку, основні клінічні прояви. Принципи профілактики і лікування рахіту. Форми рахіту, резистентні до вітаміну О. Поняття про остеодистрофії.

7. Гіперкальціємічні стани, причини і механізми розвитку. Обвапнення (кальцифікація) м'яких тканин: метастатичний, дистрофічний і метаболічний механізми. 

8. Гіпер- і гіпо-фосфатемія. Причини та механізми розвитку.

9. Порушення обміну мікроелементів. Етіологія, патогенез.

10. Загальна характеристика порушень кислотно-основного стану (КОС). 

11. Ацидози, визначення поняття, класифікація, основні лабораторні критерії. Газовий ацидоз: причини і механізми розвитку, клінічні прояви. Негазові ацидози (метаболічний, видільний, екзогенний): причини та механізми розвитку, взаємозв'язок, між КОС і порушеннями електролітного обміну. Ацидози із збільшеною та нормальною аніонною різницею.

12. Алкалози, визначення поняття, класифікація, основні лабораторні критерії. Газовий алкалоз: причини і механізми розвитку, клінічні прояви. Негазові алкалози (видільний, екзогенний): причини та механізми розвитку. 

13. Роль буферних систем крові, іонообміну, системи зовнішнього дихання і нирок у механізмах компенсації та корекції порушень КОС.

14. Патологічні зміни в організмі при порушеннях кислотно-основного стану. Принципи патогенетичної терапії ацидозів і алкалозів.
Приклади тестових завдань для самоконтролю:
1. У хворого на цукровий діабет розвинулася діабетична кома в результаті порушення кислотно-основного стану. Який вид порушення виник при цьому?

A. Респіраторний ацидоз

B. Метаболічний алкалоз

C. Метаболічний ацидоз

D. Газовий алкалоз

E. Негазовий алкалоз

2. У пацієнта в результаті тривалої блювоти відбувається значна втрата шлункового соку, що є причиною порушення кислотно-основного стану в організмі. Яка з перерахованих форм порушення КОС має місце?

A. Газовий алкалоз

B. Газовий ацидоз

C. Негазовий ацидоз

D. Негазовий алкалоз

E. Метаболічний ацидоз
3. У породіллі через 24 години після пологів діагностована емболія легеневої артерії. Виникла задишка з частим, глибоким диханням. Артеріальний тиск - 90/40 мм рт.ст., частота серцевих скорочень - 99/хв. Газовий аналіз: рН = 7,48; РСО2 = 32 мм рт.ст .; [HCO3] = 20 ммоль/л; [BE] = + 1ммоль/л. Яке з перерахованих нижче розладів кислотно-лужного стану має місце?

A. Респіраторний алкалоз + метаболічний ацидоз

B. Компенсований респіраторний алкалоз

C. Декомпенсований метаболічний ацидоз

D. Компенсований метаболічний ацидоз;

E. Декомпенсований респіраторний алкалоз
4. В клініку доставлений чоловік 30 років з профузним поносом тривалістю 12 годин. Блювоти не було. Які зміни водно-електролітного балансу і кислотно-лужного балансу спостерігаються у чоловіка?

A. Газовий алкалоз з дегідратацією

B. Газовий ацидоз з дегідратацією

C. Негазовий ацидоз з дегідратацією

D. Без змін pH крові

E. Негазовий алкалоз з дегідратацією
5. При підйомі в гори у альпініста розвинулась ейфорія, головний біль, запаморочення, серцебиття, задишка, яка чергувалася з апное. Яке порушення кислотно-основного стану розвинулося у альпініста?

A. Метаболічний алкалоз

B. Газовий алкалоз

C. Негазовий алкалоз

D. Газовий ацидоз

E. Негазовий ацидоз
6. Хворому з цирозом печінки разом з лікарськими препаратами внутрішньовенно ввели 500,0 мл 5% розчину глюкози. Яке порушення водно-електролітного балансу може виникнути у хворого?

A. Ізоосмолярна гіпергидратація

B. Гіперосмолярна гіпергідратація

C. Гіпоосмолярна гіпергидратація

D. Гіпоосмолярна дегідратація

E. Гіперосмолярна дегідратація
7. У хворого 40 років, після перенесеної травми головного мозку стало спостерігатися підвищене виділення сечі (до 8 - 10 л/добу) і спрага. Аналіз сечі показав відсутність глюкозурії і низьку відносну щільність. Яка форма порушення водно-сольового обміну можлива в некомпенсовані період описаного захворювання?

A. Гіпоосмолярна гіпергидратація

B. Ізоосмолярна гіпогидратація

C. Гіпоосмолярна гіпогидратація

D. Ізоосмолярна гіпергидратація

E. Гіперосмолярна гіпогидратація
8. У хворого, який страждає на важку форму порушення водно-сольового обміну, наступила зупинка серця в діастолі. Який найбільш ймовірний механізм зупинки серця?

A. Дегідратація організму

B. Гіпернатріємія

C. Гіперкаліємія

D. Гіпокаліємія

E. Гипонатриємия

9. У відділення невідкладної допомоги з ливарного цеху доставлений хворий 23 років з масою тіла 60 кг. Дослідження водного обміну показали: загальна вода 33 л (55% маси тіла), позаклітинний сектор 17,2 л (28,6%), внутрішньосудинна рідина 2,4 л (4%), внутрішньоклітинний сектор 15,8 л (26,3 %). Р осм. - 340 мосм / л, Na+ - 160 ммоль / л. Діурез 0,4 л / сут. Визначте вид дісгідріі?

A. Гіперосмолярна гіпергідратація

B. Гіперосмолярна гіпогидратація

C. Ізоосмолярна гіпергидратація

D. Гіпоосмолярна гіпергидратація

E. Дісгідріі немає
10. Вкажіть прояви синдрому гіперосмолярної гіпергидратації:

A. Відсутність спраги

B. Набухання еритроцитів

C. Гіпогідратація клітин

D. Гіпергідратація клітин

E. Схильність до ортостатических колапсів
ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №10. Підсумковий контроль.
Перелік питань до підсумкового контролю: 

1. Патофізіологія як наука. Місце патофізіології в системі медичних знань. Роль досягнень молекулярної біології, генетики, біохімії, фізіології, імунології та інших наук у розвитку сучасної патофізіології. Значення патофізіології для клінічної і профілактичної медицини. Клінічна патофізіологія. 

2. Патофізіологія як навчальна дисципліна, її складові частини: загальна патологія, патофізіологія органів і систем. Місце патофізіології в системі підготовки лікаря.

3. Методи патофізіології. Експериментальне моделювання патологічних процесів (захворювань) - основний метод патофізіології - його можливості та обмеження. Сучасні методики проведення експерименту, правила роботи з піддослідними тваринами. Експериментальна терапія. Методи клінічної патофізіології.

4. Історія розвитку патофізіології. Значення наукових робіт К. Бернара, Р. Вірхова, Ю. Конгейма, І. Мечникова, В.В. Пашутіна, Г. Сельє та інших видатних дослідників.

5. Вітчизняна школа патофізіологів (Н.А. Хржонщевський, В.В. Підвисоцький, В.К. Ліндеман, О.О. Богомолець, М.М. Сиротинін, О.В. Репрьов, Д.О. Альперн. В.В. Воронін, М.Н. Зайко). Наукові школи патофізіологів, основні напрями їх діяльності.

6. Основні поняття нозології: норма, здоров'я (ВООЗ), хвороба, патологічний процес, типовий патологічний процес, патологічна реакція, патологічний стан.
7. Хвороба як біологічна, медична і соціальна проблема. Абстрактне і конкретне в понятті "хвороба"

8. Принципи класифікації хвороб, класифікація ВООЗ. Основні закономірності та періоди в розвитку хвороби. Варіанти завершення хвороб.

9. Поняття про термінальні стани (агонія, клінічна смерть) та біологічну смерть. Патофізіологічні основи реанімації.

10. Основні напрями вчення про хворобу: гуморальний (Гіппократ), солідарний (Демокрит), целюлярний (Р. Віхров). Розвиток цих напрямів на сучасному етапі.

11. Визначення поняття "етіологія". Проблема причинності в патології, сучасний стан її вирішення. Сучасні уявлення про причинні фактори, фактори ризику, умови виникнення і розвитку хвороб.

12. Основні напрями розвитку вчення про етіологію: монокаузалізм, кондиціоналізм, конституціоналізм, психо-соматична концепція та ін. Сучасні уявлення про причинність у патології.

13. Класифікація етіологічних факторів. Зовнішні і внутрішні етіологічні чинники. Екологічна, генетична, акумуляційна та онтогенетична концепція виникнення хвороб людини.

14. Етіотропний принцип лікування і профілактики хвороб.

15. Визначення поняття "патогенез". Патологічні (руйнівні) і пристосувально-компенсаторні (захисні) явища в патогенезі. Прояви пошкодження на різних рівнях: молекулярному, клітинному, тканинному, органному, на рівні організму в цілому.

16. Захисні пристосувальні реакції. Адаптація, компенсація. Механізми негайної і довготривалої адаптації. Роль нервових і гуморальних чинників у їх реалізації.

17. Причинно-наслідкові взаємовідносини, їх варіанти і "circulus vitiosus". Поняття про "головну ланку" патогенезу. Явища місцеві і загальні, специфічні і неспецифічні в патогенезі. Єдність стриктурних змін і функціональних проявів хвороби.

18. Патогенетичний принцип класифікації та лікування хвороб.

19. Патогенна дія механічних факторів. Закономірності розвитку механічної травми, синдрому довготривалого розчавлювання, травматичної хвороби.

20. Патогенна дія термічних факторів. Тепловий та сонячний удар. Опіки, опікова хвороба. Гіпотермія. Механізми довготривалої адаптації до холоду. Місцева дія низьких температур: відмороження.

21. Патогенна дія променевої енергії. Механізми прямого і непрямого променевого пошкодження біологічних структур. Радіоліз води. Радіотоксини. Прояви радіаційних уражень на молекулярному, клітинному, тканинному, органному і системному рівнях. 

22. Патогенез променевої хвороби, її основних форм та синдромів. Найближчі та віддалені наслідки великих і малих доз іонізуючого опромінення. Природні механізми протирадіаційного захисту. Патофізіологічні основи радіопротекції.

23. Патогенна дія інфрачервоних та ультрафіолетових променів. Фотосенсибілізація. Небезпека недостатньої інсоляції. 

24. Ураження, спричинені електромагнітними радіохвилями діапазону надвисокої частоти. Патогенна дія електричного струму.

25. Дія на організм високого та низького атмосферного тиску. Причинно-наслідкові відношення в патогенезі синдромів компресії та декомпресії. Вибухова декомпресія.

26. Хімічні патогенні чинники як проблема екології і медицини. Поняття про токсичність, канцерогенність і тератогенність хімічних сполук.

27. Екзо- та ендоінтоксикації. Загальні закономірності дії отрут, специфічні та неспецифічні механізми інтоксикації. Природні механізми захисту від дії токсинів і отрут. Патофізіологічні аспекти алкоголізму, наркоманії, токсикоманії.

28. Інфекційний процес, загальні закономірності розвитку. Класифікація інфекційних агентів. Захисні бар'єри від інфекції, умови їх подолання. Розповсюдження та дисемінація інфекційних агентів в організмі. Сепсис. Роль властивостей збудника і реактивності організму в розвитку інфекційних хвороб.

29. Спадковість як причина і умова розвитку хвороб. Співвідношення спадкового та набутого в патогенезі. Спадкові і вроджені хвороби. Гено- і фенокопії. Класифікація спадкових хвороб.

30. Мутації. Принципи їх класифікації. Види мутацій. Причини мутацій. Мутагенні фактори фізичного, хімічного і біологічного походження. Системи протимутаційного захисту. Механізми репарації ДНК. Роль порушень репаративних систем та «імунного нагляду» у виникненні спадкової патологи.

31. Моногенні спадкові хвороби. Характеристика моногенних хвороб за типом успадкування патологічного гену: 1) успадковуються класично, за Менделем (аутосомно-домінантні і -рецесивні, кодомінантні, зчеплені зі статтю); 2) успадковуються не класично (спричинені триплет-повторами, мітохондріальні, при порушенні геномного імпритингу). Синдром ламкої Х-хромосоми, мутації мітохондріальних генів, порушенням геномного імпритингу.

32. Полігенні (мультифакторіальні) хвороби. Спадкова схильність до хвороб.

33. Хромосомні хвороби. Механізми виникнення геном них та хромосомних мутацій. Поліплоїдія, анеуплоїдія, делеція, дуплікація, транслокація, інверсія. Синдрому, зумовлені зміною кількості хромосом. Основні фенотипові прояви хромосомних аберацій.

34. Методи діагностики, принципи профілактики і лікування спадкових хвороб. Шляхи корекції генетичних дефектів. Перспективи генної інженерії.

35. Конституція, її роль в патології. Класифікація конституціональних типів за Гіппократом, Сіго, Шелдоном, Кречмером, І.П. Павловим, О.О. Богомольцем. Аномалії конституції як фактор ризику виникнення і розвитку хвороб.

36. Старіння. Фактори, що визначають видову, індивідуальну та середню тривалість життя. Загальні риси і закономірності старіння. Структурні, функціональні та біохімічні прояви старіння на молекулярному, клітинному, тканинному, органному, системному рівнях і на рівні організму в цілому. 

37. Теорії старіння. Старіння і хвороби. Прогерія. Теоретичні основи подовження тривалості життя. Методи геропротекції.

38. Реактивність як умова розвитку хвороб. Прояви реактивності на молекулярному, клітинному, тканинному, органному, системному рівнях і на рівні організму в цілому. Види реактивності. Залежність реактивності від статі, віку, спадковості, стану імунної, нервової та ендокринної систем. Вплив факторів навколишнього середовища на реактивність організму.

39. Поняття про резистентність. Пасивна і активна резистентність. Механізми неспецифічної резистентності. 

40. Біологічні бар'єри, їх класифікація, значення в резистентності організму. Роль фізіологічної системи сполучної тканини в резистентності організму до дії патогенних агентів (О.О. Богомолець). 

41. Фагоцитоз. Порушення фагоцитозу: причини, механізми, наслідки. 

42. Гуморальні фактори неспецифічної стійкості організму до інфекційних агентів. Система комплементу та її порушення.

43. Механізми імунної відповіді гуморального і клітинного типу, механізми імунологічної толерантності, її види та відтворення в експерименті. 

44. Імунна недостатність, визначення поняття, класифікація (ВООЗ). Причини, механізми розвитку, види первинних імунодефіцитів. Роль фізичних, хімічних та біологічних факторів у розвитку вторинних імунодефіцитних (імунодепресивних) станів. Патогенез клінічних проявів імунної недостатності. 

45. Етіологія, патогенез синдрому набутого імунодефіциту (СНІД).

46. Патофізіологічні основи трансплантації органів і тканин. Реакція відторгнення трансплантату, її причини та механізми. Реакція «трансплантат проти хазяїна».

47. Імунологічні і взаємовідносини в системи «мати-плід».

48. Основні принципи імуностимуляції та імуносупресії.

49. Визначення поняття і загальна характеристика алергії. Етіологія алергії, види екзо- і ендогенних алергенів. Формування алергічних реакцій в залежності від стану організму. Значення спадкових та набутих факторів у розвитку алергії.

50. Принципи класифікації алергічних реакцій. Загальна характеристика алергічних реакцій негайного і сповільненого типів. Класифікація алергічних реакцій за Кумбсом і Джеллом. Стадії патогенезу алергічних реакцій.

51. Анафілактичні реакції: основні клінічні форми. Імунологічні механізми анафілактичних реакцій, роль тканинних базофілів у їх розвитку. Активна і пасивна анафілаксія, патогенез анафілактичного шоку.

52. Цитотоксичні реакції: основні клінічні форми. Механізми цитолізу. Роль комплементу і продуктів його активації в розвитку цитотоксичних реакцій. 

53. Імунокомплексні реакції: основні клінічні форми. Фактори, що визначають патогенність імунних комплексів. Імунокомплексні ушкодження, їх місцеві та загальні прояви.

54. Клітинні реакції (реакції гіперчутливості сповільненого типу): основні клінічні форми. Особливості імунологічних механізмів. Роль лімфокінів.

55. Аутоалергічні (аутоімунні) реакції. Причини і механізми їх розвитку. Роль аутоалергічного компонента в патогенезі хвороб.

56. Основні принципи запобігання і лікування алергічних реакцій. Гіпосенсибілізація. Співвідношення між алергією, імунітетом і запаленням.

57. Принципи класифікації пошкодження клітин. 

58. Структурні, функціональні, фізики-хімічні, біохімічні та термодинамічні ознаки пошкодження клітини. 

59. Екзо- і ендогенні причини пошкодження клітин: гіпоксія, дія фізичних, хімічних, інфекційних агентів, імунні реакції, генетичні дефекти.

60. О2-залежні механізми пошкодження клітин (дія кисню та його похідних - вільних радикалів, що спричинюють пероксидацію молекул, в першу чергу, ліпідів з активацією мембранних фосфоліпаз, детергентною дією лізофосфоліпідів та вільних жирних кислот).

61. Кальцій-залежні механізми пошкодження клітин (збільшення вільного кальцію в клітинах, активація фосфоліпаз, протеаз, ендонуклеаз). 

62. Механізми пошкодження клітин при дефіциті АТФ або первинних порушеннях мембранної проникності і, як наслідок, електролітно-осмотичний механізм пошкодження.

63. Механізми пошкодження клітин внаслідок розвитку внутрішньоклітинного ацидозу.

64. Механізми пошкодження клітин обумовлені порушеннями генетичного апарату клітини.

65. Механізми і прояви пошкодження субклітинних структур. Наслідки пошкодження клітин. 

66. Некроз та апоптоз, їх характерні ознаки. Екзо- та ендогенні індуктори апоптозу. Механізми апоптозу.

67. Механізми захисту і адаптації клітин до дії шкідливих агентів. Клітинні стрес-білки.

68. Основні форми порушень периферичного кровообігу: артеріальна та венозна гіперемія, ішемія, стаз, їх види, причини і механізми розвитку, зовнішні прояви. 

69. Роль ендотеліальних чинників у патогенезі місцевих порушень кровообігу. 

70. Поняття про реперфузійний синдром, ішемічний токсикоз.

71. Тромбоз і емболія. Причини та умови тромбоутворення. Види емболів, механізми емболії. Роль рефлекторних механізмів у розвитку загальних порушень, спричинених емболією.

72. Типові порушення лімфообігу. Механічна, динамічна та резорбційна недостатність лімфообігу.

73. Визначення поняття запалення. Класифікації запалення. 

74. Етіологія запалення: класифікація і характеристика флогогенних чинників. Загальні та місцеві прояви запалення.

75. Патогенез гострого запалення. Стадії запалення. Альтерація (первинна і вторинна), причини і механізми вторинної альтерації.

76. Біохімічні та фізико-хімічні порушення в осередку запалення.

77. Медіатори запалення, їх класифікація. Плазмові та клітинні медіатори запалення. 

78. Цитокіни: види, характеристика дії. Медіатори з тканинних базофілів. Ейкозаноїди.

79. Порушення місцевого кровообігу у вогнищі гострого запалення. Зміни реологічних властивостей крові в осередку гострого запалення.

80. Ексудація в місці гострого запалення, причини і механізми. Характеристика ексудатів.

81. Еміграція лейкоцитів в осередку запалення. Стадії, причини і механізми еміграції лейкоцитів. Адгезивні молекули лейкоцитів та ендотеліоцитів. Причини і механізми хемотаксису лейкоцитів. Механізми знешкодження мікробів лейкоцитами. Фагоцитоз: стадії, механізми знищення об'єктів фагоцитозу.

82. Проліферація в місці запалення. Причини і механізми проліферації. Механізми склерозування, організація рубця. 

83. Хронічне запалення. Загальна характеристика, особливості системних і місцевих прояв. Особливості патогенезу.

84. Визначення поняття гарячка. Загальна характеристика гарячки. Етіологія гарячки. Характеристика пірогенів. Первинні і вторинні пірогени. Хімічна природа і походження вторинних («справжніх») пірогенів. Механізми впливу на центр терморегуляції. Стадії гарячки.

85. Принципи класифікації, типи гарячки. Зміни обміну речовин та фізіологічних функцій при гарячці. Захисне значення та патологічні прояви гарячки.

86. Патофізіологічні принципи жарознижувальної терапії. Поняття про піротерапію. Основні відмінності між гарячкою, екзогенним перегріванням та іншими видами гіпертермії.

87. Загальна характеристика основних видів порушень тканинного росту (гіпоплазія, гіперплазія).

88. Визначення понять «пухлина» та «пухлинний процес». Загальні закономірності пухлинного росту. Молекулярно-генетичні основи безмежного росту і потенційного безсмертя пухлинних клітин. 

89. Анаплазія: прояви структурної, функціональної, фізико-хімічної, біохімічної, антигенної анаплазії. 

90. Характеристика експансивного та інфільтративного (інвазійного) росту пухлин. 

91. Принципи класифікації пухлин. Експериментальне вивчення етіології і патогенезу пухлин: методи індукції, трансплантації, експлантації.

92. Етіологія пухлин. Фізичні, хімічні і біологічні канцерогенні фактори. Властивості канцерогенних факторів, які визначають їх канцерогенну дію.

93. Фактори ризику (генетичні/хромосомні дефекти і аномалії конституції) і умови виникнення і розвитку пухлин.

94. Фізичні канцерогенні фактори. Основні закономірності бластомогенної дії іонізуючої радіації та ультрафіолетових променів.

95. Хімічні канцерогени, їх класифікація. Екзо- та ендогенні канцерогени. Хімічні канцерогени прямої та непрямої дії. Особливості хімічної будови сполук, що визначають їхню канцерогенність. Коканцерогенез та синканцерогенез.

96. Біологічні канцерогенні фактори: рослинні (цикадин), грибкові (афлатоксин), віруси. Класифікація онкогенних вірусів. Вірусний канцерогенез. Експериментальні докази вірусного походження пухлин.

97. Патогенез пухлинного росту. Стадії патогенезу: ініціація, промоція та прогресія.

98. Мутаційний та епігеномний механізми злоякісної трансформації. Порушення системи генів, які забезпечують клітинний поділ. 

99. Поняття про протоонкогени, онкогени (клітинні, вірусні), гени-супресори клітинного поділу. Способи перетворення протоонкогену на онкоген. Види онкобілків. 

100. Роль апоптозу в патогенезі пухлинного росту. Поняття про індуктори та супресори апоптозу. Механізми ухилення трансформованих клітин від апоптозу. 

101. Стадія промоції. Механізми промоції. Характеристика промоторів пухлинного росту (впливи гормональні, хімічних речовин, хронічне подразнення та ін.).

102. Стадія прогресії. Механізми пухлинної прогресії.

103. Взаємодія пухлини і організму. Вплив пухлини на організм. Механізми ракової кахексії. Механізми природного протипухлинного захисту, імунні та неімунні механізми резистентності. Механізми ухилення пухлин від імунного нагляду. Патофізіологічні основи профілактики і лікування пухлин.

104. Визначення поняття, види голодування: фізіологічне, патологічне; повне, абсолютне, неповне, часткове. 

105. Зовнішні та внутрішні причини голодування. 

106. Характеристика порушень основного обміну і обміну речовин в окремі періоди повного голодування з-водою. 

107. Патофізіологічні особливості неповного голодування. 

108. Види, етіологія, патогенез часткового (якісного) голодування.

109. Білково-калорійна недостатність, її форми: аліментарний маразм, квашиоркор. Аліментарна дистрофія.

110. Чинники, що впливають на резистентність організму до голодування.

111. Поняття про лікувальне голодування.

112. Визначення поняття, принципи класифікації гіпоксії. 

113. Механізми розвитку гіпоксії: зменшення постачання і порушення утилізації кисню клітинами. 

114. Етіологія основних типів гіпоксії: гіпоксичної, дихальної, циркуляторної, кров'яної, тканинної, змішаної. Зміна газового складу артеріальної та венозної крові при різних типах гіпоксії. 

115. Негайні і довготривалі механізми пристосування і адаптації до гіпоксії. Стійкість до гіпоксії. Фактори, які її забезпечують. 

116. Механізми гіпоксичного пошкодження клітин.

117. Сучасні принципи кисневої терапії. Ізо- та гіпербарична оксигенація. 

118. Токсична дія кисгю. Гіпероксія і вільнорадикальні реакції. Гіпероксія як причина гіпоксії.

119. Енергетичні потреби організму. Енергетичний баланс, негативний і позитивний, причини і механізми виникнення і розвитку. Основний обмін як фактор впливу на енергетичний баланс. Патологічні зміни основного обміну, етіологія, патогенез.

120. Порушення енергозабезпечення клітин. Порушення транспорту поживних речовин через клітинні мембрани, розлади внутрішньоклітинних катаболічних шляхів. 

121. Порушення клітинного дихання, ефект роз'єднання окислення і фосфорилювання, його механізми. 

122. Порушення всмоктування вуглеводів, процесів синтезу, депонування і розщеплення глікогену, транспорту вуглеводів у клітини. Порушення нервової та гормональної регуляції вуглеводного обміну.

123. Синдром гіпоглікемії: види, причини, механізми. Патогенез гіпоглікемічної коми. Синдром гіперглікемії: види, причини та механізми розвитку.

124. Цукровий діабет. Визначення поняття, класифікація (за ВООЗ). Експериментальна моделювання цукрового діабету.

125. Етіологія, патогенез цукрового діабету 1-го типу. Роль спадкових факторів та факторів середовища в його виникненні та розвитку. Патогенез абсолютної інсулінової недостатності, її прояви та наслідки: порушення енергетичного, білкового, вуглеводного, жирового, водно-електролітного обмінів, кислотно-основного стану.

126. Етіологія, патогенез цукрового діабету 2-го типу. Роль спадкових факторів та факторів середовища в його виникненні і розвитку. Варіанти відносної інсулінової недостатності при діабеті 2-го типу (секреторні порушення В-клітин, резистентність тканин-мішеней до інсуліну). Прояви та наслідки відносної інсулінової недостатності. Поняття про метаболічний синдром.

127. Ускладнення цукрового діабету. Кома: різновиди, причини і механізми розвитку, прояви, принципи терапії. Віддалені ускладнення (макро-, мікроангіопатії, нейропатії, фетопатії та ін.), їх загальна характеристика.

128. Профілактика виникнення і розвитку цукрового діабету. Принципи терапії цукрового діабету. Профілактика ускладнень.

129. Порушення травлення і всмоктування ліпідів. Розлади транспорту ліпідів у крові. Гіпер-, гіпо-, дисліпопротеїнемії. Залежність розвитку дисліпопротеїнем;й від факторів середовища (раціон, режим харчування), спадковості та супутніх захворювань. Сучасні класифікації дисліпопротеїнемій, критерії гіперхолестеринемії, гіпертригліцеринемії, низького рівня ЛПВЩ.

130. Етіологія, патогенез первинних (спадкових, сімейних) і вторинних (при порушенні харчування, ожирінні, цукровому діабеті, хворобах нирок, гіпотиреозі, цирозі печінки, СНІДі, під впливом лікарських препаратів) дисліпопротеїнемій. Наслідки/ускладнення дисліпопротеїнемій. Принципи і цілі відновлення нормального ліпідного складу крові.

131. Визначення поняття ожиріння. Види ожиріння. Експериментальні моделі. Етіологія та патогенез ожиріння. Механізми жирової дистрофії.

132. Характеристика медичних проблем, пов'язаних з ожирінням.

133. Уявлення про позитивний і негативний азотистий баланс. Порушення основних етапів білкового обміну. Азотемія, продукційна та ретенційна. Порушення білкового складу крові: гіпер-, гіпо-, диспротеїнемія. Порушення транспортної функції білків плазми крові. Конформаційні зміни білкових молекул, порушення деградації білків в лізосомах і протеосомах, їх роль у патології. Спадкові порушення обміну амінокислот.

134. Подагра: етіологія, патогенез. Гіпер- і гіпоурикемія.

135. Спадкова оротатацидурія.
136. Види гіпо- та гіпервітамінозів, їх етіологія та патогенез. Механізми розвитку основних клінічних проявів. Принципи корекції вітамінної недостатності.
137. Позитивний і негативний водний баланс. Зневоднення: позаклітинне і внутрішньоклітинне; гіпо-, ізо-, гіперосмолярне. Причини та механізми розвитку. Захисні та компенсаторні механізми.

138. Надмірне накопичення води в організмі. Гіпо-, ізо- та гіперосмолярна гіпергідрія, причини і механізми розвитку, захисні, компенсаторні реакції. Поза- та внутрішньоклітинна гіпергідрія.

139. Визначення поняття "набряк", види набряків. Причини і механізми розвитку набряків. Теорія патогенезу набряків Стерлінга. Набряки, зумовлені зміною онкотичного тиску крові та тканинної рідини. Роль порушень проникності судинної стінки та відтоку лімфи в патогенезі набряків. Набряки, зумовлені затримкою солей натрію та/або води в організмі. Мікседематозний набряк. Принципи лікування набряків.

140. Гіпер- і гіпонатріємія. Причини і механізми розвитку. Порушення, спричинені змінами концентрації іонів натрію у позаклітинній рідині.

141. Гіпер- і гіпокаліємія. Причини і механізми розвитку. Основні прояви порушень обміну іонів калію.

142. Порушення фосфорно-кальцієвого обміну. Порушення гормональної регуляції фосфорно-кальцієвого обміну: гіпер- і гіпопаратиреоз, гіпо- і гіпервітаміноз О, порушення секреції кальцитоніну. Ппокальціємічні стани: причини, механізми розвитку, основні прояви. Рахіт: причини та механізми розвитку, основні клінічні прояви. Принципи профілактики і лікування рахіту. Форми рахіту, резистентні до вітаміну О. Поняття про остеодистрофії.

143. Гіперкальціємічні стани, причини і механізми розвитку. Обвапнення (кальцифікація) м'яких тканин: метастатичний, дистрофічний і метаболічний механізми. 

144. Гіпер- і гіпо-фосфатемія. Причини та механізми розвитку.

145. Порушення обміну мікроелементів. Етіологія, патогенез.

146. Загальна характеристика порушень кислотно-основного стану (КОС). 

147. Ацидози, визначення поняття, класифікація, основні лабораторні критерії. Газовий ацидоз: причини і механізми розвитку, клінічні прояви. Негазові ацидози (метаболічний, видільний, екзогенний): причини та механізми розвитку, взаємозв'язок, між КОС і порушеннями електролітного обміну. Ацидози із збільшеною та нормальною аніонною різницею.

148. Алкалози, визначення поняття, класифікація, основні лабораторні критерії. Газовий алкалоз: причини і механізми розвитку, клінічні прояви. Негазові алкалози (видільний, екзогенний): причини та механізми розвитку. 

149. Роль буферних систем крові, іонообміну, системи зовнішнього дихання і нирок у механізмах компенсації та корекції порушень КОС.

150. Патологічні зміни в організмі при порушеннях кислотно-основного стану. Принципи патогенетичної терапії ацидозів і алкалозів.

РОЗДІЛ ІІ. Патофізіологія органів і систем.

VI СЕМЕСТР

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №1. Патофізіологія системи крові. Анемії: принципи класифікації, види, етіологія, патогенез, клінічні і гематологічні прояви анемій.
Мета заняття: знати принципи і класифікацію анемій для аналізу їх проявів. Знати причини, патогенез, клінічні прояви анемій для їх профілактики і лікування.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:
1. Еритроцитози: визначення поняття, види (абсолютний, відносний; первинний, вторинний), етіологія, патогенез.

2. Анемії: визначення поняття, клінічні та гематологічні прояви, принципи класифікації (за етіологією, патогенезом, характером перебігу, типом еритропоезу, регенераторною здатністю кісткового мозку, колірним показником, змінами розмірів еритроцитів). Патологічні, дегенеративні та регенеративні форми еритроцитів. 

3. Етіологія, патогенез, гематологічна характеристика постгеморагічної анемії (гострої і хронічної).

4. Етіологічна класифікація (спадкові, набуті) гемолітичних анемій. Характеристика причинних факторів Набутих гемолітичних анемій. Шляхи реалізації генетичних дефектів в патогенезі спадкових гемолітичних анемій (мембрано-, ферменто-, гемоглобінопатій).

5. Гемоліз еритроцитів, внутрішньо судинний і внутрішньоклітинний, як механізми розвитку гемолітичних анемій. Характерні клінічні прояви гемолізу еритроцитів (жовтяниця, гемоглобінурія, ДВЗ крові, дисхолія, холелитіаз, спленомегалія), їх можлива асоціація з типом гемолізу. Патологічні форми еритроцитів, специфічні для спадкових гемолітичних анемій.

6. Класифікація анемій, пов'язаних з порушеннями еритропоезу (дефіцитні, дисрегуляторні, гіпо-, апластичні та ін.), загальна характеристика причин і механізмів розвитку.

7. Етіологія, патогенез, типові зміни периферичної крові при залізодефіцитних анеміях. Поняття про залізорефрактерні анемії.

8. Анемії, спричинені недостатністю вітаміну В12 та/або фолієвої кислоти. Причини виникнення і механізми розвитку абсолютного та відносного дефіциту вітаміну В12 і фолієвої кислоти. 

9. Злоякісна анемія Аддісона-Бірмера. 

10. Характеристика загальних порушень в організмі при дефіциті вітаміну В12 та/або фолієвої кислоти. Гематологічна характеристика вітамін В12-, та фолієводефіцитних анемій.

11. Етіологія, патогенез, типові зміни периферичної крові при апластичній анемії.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. Людина тривалий час проживала в умовах високогір’я. Які зміни в крові будуть у неї?

А. Збільшення кількості лейкоцитів

В. Збільшення кількості гемоглобіну 

С. Зменшення кількості еритроцитів

D. Збільшення кількоcті тромбоцитів

Е. Зменшення кількості лейкоцитів

2. В експерименті на кролику через 2 тижні після звуження ниркової артерії виявлено збільшення кількоcті гемоглобіну та еритроцитів внаслідок стимуляції еритропоезу еритропоетинами. Що посилює утворення еритроцитів?

А. Гіперосмія

В. Гіперволемія

С. Гіперкапнія

D. Гіпооcмія

Е. Гіпоксія

3. У хворого після гострої посттравматичної крововтрати, яка на добу становила 15% від об’єму крові, в крові з'явились поодинокі оксифільні нормобласти. При суправітальному забарвленні виявле​но 25% ретикулоцитів. Яка у даного хворого анемія за здатністю кіст​кового мозку до регенерації?

A. Регенераторна


B. Гіперрегенераторна


C. Гіпорегенераторна

D. Арегенераторна

Е. Гіпо- і арегенераторна

4. У жінки 34 років діагностована спадкова мікросфероцитарна гемолітична анемія (хвороба Мінковського-Шафара). Який механізм викликав гемоліз еритроцитів у хворої?

A. Ензимопатія

B. Гемоглобінопатія

С. Аутоімунне ураження

D. Мембранопатія

Е. Гіпоплазія кісткового мозку

5. У жінки на 7 місяці вагітності почала швидко наро​стати анемія: еритроцити 2,7.1012/л, гемоглобін 80 г/л, кольоровий показник 1,2, ретикулоцити 0. Який вид анемії розвинувся в даному випадку?

A. Гемолітична



B. Таласемія







С. Постгеморагічна

D. Залізодефіцитна

Е. В12-фолієводефіцитна

6. У хворої 37 років в аналізі крові: Нb-60г/л, еритроцити 3х1012/л, колірний показник 0,6, ретикулоцити 0,3%, ШОЕ - 18мм/год. Анізоцитоз, пойкілоцитоз еритроцитів. Яка це анемія за механізмом роз витку?

А. Гемолітична.



В. Таласемія.



С. Постгеморагічна.

D. Залізодефіцитна.

Е. В12-фолієводефіцитна.

7. Яка із вищенаведених гематологічних характеристик найбільш імовірно відповідає хронічній постгемарогічній анемії?  

A. Регенераторна, гіпохромна з еритробластичним типом кровотворення  

B. Гіперрегенераторна, гіпохромна з еритробластичним типом кровотворення  

C. Гіпорегенераторна, гіпохромна з мегалобластичним типом кровотворення   

D. Гіпорегенераторна, гіпохромна з еритробластичним типом кровотворення  

E.Гіпорегенераторна, гіперхромна з мегалобластичним типом кровотворення

8. В якому з приведених випадків при переливанні крові може виникнути небезпека для пацієнта?  

A. Реципієнту Rh –   перелити кров Rh +  

B. Реципієнту Rh +   перелити кров Rh –  

C. Реципієнту Rh +   перелити кров Rh +  

D. Реципієнту Rh –   перелити кров Rh –  

E.У жодному з перерахованих випадків

9. Після тотальної резекції шлунка у хворого розвинулася тяжка В12-дефіцитна анемія. Свідченням її була наявність в крові: 
A. Мегалобластів

B. Мікроцитів

C. Овалоцитів 
D. Нормоцитів

E. Анулоцитів

10. У дитини, що отримала внаслідок необережного поводження з вогнем опіки до 40% поверхні тіла, змінений показник гематокриту. Яка форма порушення загального об’єму крові спостерігається при цьому? 
A. Поліцитемічна гіповолемія

B. Поліцитемічна гіперволемія

C. Олігоцитемічна гіповолемія

D. Нормоцитемічна гіповолемія

E. Олігоцитемічна гіперволемія


ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №2. Лейкоцитози, лейкопенії. Лейкози. Порушення системи гемостазу.
Мета заняття: знати механізми розвитку і причини виникнення порушень клітинного складу «білої» крові, вміти оцінювати їх клінічні наслідки. Знати особливості пухлинної трансформації кровотворних клітин кісткового мозку при гострих і хронічних лейкозах. Знати особливості етіології, патогенезу і результатів терапії лейкозів у дітей та дорослих. Знати типові порушення в системі гемостазу. Знати загальні закономірності виникнення, розвитку і завершення станів гіпо- та гіперкоагуляції.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Лейкоцитоз, принципи класифікації. Причини та механізми розвитку реактивного та перерозподільного лейкоцитозу. Нейтрофільний, еозинофільний, базофільний, лімфоцитарний і моноцитарний лейкоцитоз. Поняття про ядерне зрушення нейтрофільних гранулоцитів, його різновиди.

2. Лейкопенія, принципи класифікації. Причини, механізми розвитку лейкопенії, агранулоцитозу (нейтропенії). Патогенез основних клінічних проявів.

3. Набуті та спадкові порушення структури і функції лейкоцитів, Лейкемоїдні реакції.

4. Уявлення про гемобластози, загальна характеристика їх основних груп. Лейкози як пухлини. Принципи класифікації лейкозів (гострі, хронічні; мієло-, лімфо-, біфенотипічні; первинні, вторинні).

5. Етіологія лейкозів: характеристика лейкозогенних факторів фізичної, хімічної, біологічної природи. Механізми їх трансформуючої дії на кровотворні клітини кісткового мозку. Аномалії генотипу і конституції як фактори ризику виникнення і розвитку лейкозів. «Піки» лейкозів у дітей.

6. Типові закономірності та особливості патогенезу гострих і хронічних лейкозів: порушення клітинного складу кісткового мозку та периферичної крові; морфологічна, цитогенетична, цитохімічна, імунофенотипічна характеристики; системні порушення в організмі. Прогресія лейкозів, поняття про «бластний криз». Метастазування лейкозів.

7. Принципи діагностики і лікування лейкозів.

8. Загальна характеристика типових порушень в системі гемостазу.

9. Геморагічні порушення гемостазу. Недостатність судинно-тромбоцитарного гемостазу. Вазопатії: види, причини, механізми розвитку, патогенез основних клінічних проявів. Тромбоцитопенії: етіологія, патогенез, механізми порушень гемостазу. Тромбоцитопатії. Механізми порушень адгезії, агрегації тромбоцитів, вивільнення тромбоцитарних гранул.

10. Порушення коагуляційного гемостазу. Причини зниження активності системи згортання крові і підвищення активності антикоагуляційної та фібринолітичної систем. Основні прояви порушень окремих стадій згортання крові, їх етіологія та патогенез.

11. Тромбофілічні стани: тромбоз, дисеміноване внутрішньосудинне згортання крові (ДВЗ-синдром), локалізоване внутрішньосудинне згортання крові. Принципи класифікації ДВЗ-синдрому (за перебігом – гострий, підгострий, хронічний; за пусковим механізмом коагуляції), етіологія, патогенез. Роль в патології.

12. Принципи корекції порушень в системі гемостазу.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. При медогляді хлопчика 5 років виявили значне підвищення числа еозинофілів в одиниці об'єму крові. Що із вказаного може бути причиною еозинофілії?

A. Глистні інвазії

B. Ожиріння

С. Гіподинамія

D. Гіпотермія

E. Фізичне навантаження

2. Жінка 60 років, що страждає артритом тазо-стегнового суглобу, приймала бутадіон. Після аналізу гемограм лікар відмінив цей препарат. Яке ускладнення найбільш імовірно викликав бутадіон з боку крові?

A. Агранулоцитоз

B. Анемія

С. Лейкемія

D. Тромбемболічний синдром

E. Порушення гемокоагуляції

3. В анамнезі крові хворого кількість лейкоцитів 137.109/л. Який синдром має місце у даного хворого?

A. Лейкемія

B. Лейкоцитоз

С. Лейкемоїдна реакція

D. Лейкопенія

E. Гіперлейкоцитоз

4. У хлопчика 15 років, при аналізі крові виявлено: еритроцити -2,3.1012/л, НЬ - 60 г/л, КП - 0,8; лейкоцити - 137.109/л; лейкоцитарна формула: мієлобласти - 57%, мієлоцити - 0%, метамієлоцити - 0%, паличкоядерні - 1%, сегментоядерні - 17%, лімфоцити - 18%, моноцити - 7%. Тромбоцити - 140.109/л. Про яку патологію системи крові можна думати:

A. Гострий недиференційований лейкоз

B. Гострий мієлобластний лейкоз

C. Гострий лімфобластний лейкоз

D. Гострий мієломонобластний лейкоз

E. Хронічний мієлолейкоз

5. У хлопчика 15 років при аналізі крові виявлено, еритроцити -2,3х1012/л, Нb - 60 г/л, КП - 0,8; лейкоцити – 137х109/л; лейкоцитарна формула: мієлобласти 57%, мієлоцити 0%, метамієлоцити 0%, паличкоядерні - 1%, сегментоядерні - 17%, лімфоцити - 18%, моноцити - 7%. Тромбоцити – 140х109/л. Яка форма лейкозу в залежності  від кількості лейкоцитів виявлена в даному випадку:

A. Лейкемічна

B. Сублейкемічна

C. Лейкопенічна

D. Алейкемічна

E. -

6. У препараті червоного кісткового мозку людини визначається скупчення гігантських клітин, що знаходяться в тісному контакті з синусоїдними капілярами. Які форменні елементи утворюються з цих клітин?

A. Кров'яні пластинки

B. Лейкоцити

С. Лімфоцити

D. Еритроцити

E. Моноцити

7. У жінки напередодні пологів ШОЕ 40мм/год. Така величина ШОЕ зумовлена тим, що в крові підвищений вміст:

A. Еритроцитів

B. Фібриногену

C. Альбумінів

D. Білків

E. Ліпопротеїнів

8. Гепарин виявляє антикоагуляційні властивості через:

A. Активацію антитромбіну ІІІ

B. Блокування фібриногену

C. Зв'язування іонів Са2+
D. Інактивацію фактора VII

E. Інактивацію протеїну С

9. Який із факторів є патогенетичним у процесі тромбоутворення?

A. Зростання вмісту в плазмі фібриногену

B. Зменшення кількості еритроцитів

С. Зменшення кількості тромбоцитів

D. Зниження показника гематокриту

Е. Зростання вмісту у плазмі крові гепарину

10. Кровотечу, що виникла у дитини після видалення зуба, не вдавалося припинити протягом 6 годин. Проведене дослідження системи гемостазу встановило різке зменшення вмісту VІІІ фактору зсідання крові. За яким типом спадкується це захворювання?

A. Зчеплене зі статевою хромосомою

B. Аутосомно-домінантний

С. Аутосомно-рецесивний

D. Полігенний

E. Неповне домінування.

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №3. Патофізіологія системного кровообігу. Недостатність кровообігу. Патофізіологія серця. Недостатність серця. Вінцева недостатність. Патофізіологія кровоносних судин.
Мета заняття: знати типові патологічні стани і порушення в системі кровообігу: недостатність кровообігу, недостатність серця, аритмії серця, артеріальна гіпертензія, артеріальна гіпотензія, артеріосклероз, атеросклероз.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Визначення поняття недостатності кровообігу, принципи її класифікації, характеристика порушень кардіо- та гемодинаміки. 

2. Поняття про гостру та хронічну («застійну») недостатність кровообігу. Етіологія, патогенез, стадії хронічної недостатності кровообігу. Механізми розвитку основних клінічних проявів хронічної недостатності кровообігу (задишка, ціаноз, набряки).

3. Гостра недостатність кровообігу: етіологія, патогенез, зміни патологічні та, пристосувально-компенсаторні. Колапс, шок як варіанти стану гострої недостатності кровообігу.

4. Визначення поняття недостатності серця, принципи класифікації.

5. Недостатність серця внаслідок перевантаження. Причини перевантаження серця об'ємом та опором. Механізми негайної та довготривалої адаптації серця до надмірного навантаження: тахікардія, гіперфункція (гетеро-, гомеометрична), гіпертрофія міокарда. Гіпертрофія серця: види, причини, механізми розвитку, стадії (за Ф.З. Меєрсоном). Особливості гіпертрофованого міокарда, причини та механізми його декомпенсації.

6. Міокардіальна форма серцевої недостатності.

7. Коронарогенні ушкодження міокарда. Недостатність вінцевого кровообігу (відносна та абсолютна; гостра та хронічна), механізми розвитку. 

8. Поняття про «критичний стеноз». Наслідки ішемії міокарда: депресія скоротливої активності, електрична нестабільність, пошкодження/некроз кардіоміоцитів, додаткове пошкодження при реперфузії. 

9. Ішемічна хвороба серця як прояв вінцевої недостатності, її різновиди. 

10. Клініко-лабораторні критерії, прояви та ускладнення інфаркту міокарда. 

11. Патогенез кардіогенного шоку. 

12. Принципи профілактики і лікування ішемічної хвороби серця.

13. Етіологія і патогенез некоронарогенних ушкоджень міокарда. Кардіоміопатії. Класифікація. Характеристика причин та механізмів виникнення, клінічних проявів.

14. Аритмії серця: класифікація, причини, механізми, типові електрокардіографічні прояви. Роль додаткових провідних шляхів серця в розвитку аритмій. 

15. Причини і механізми виникнення ектопічних вогнищ збудження в міокарді, механізми повторного входу і рециркуляції збудження. Фібриляція і дефібриляція серця.

16. Позаміокардіальна недостатність серця. Ураження перикарда. Гостра тампонада серця.

17. Принципи кардіопротекції та лікування недостатності серця / кровообігу.

18. Поняття про судинну недостатність. Види, причини та механізми її розвитку.

19. Артеріосклероз: визначення поняття, класифікація. Основні форми артеріосклерозу: атеросклероз (Маршана), медіакальциноз (Менкеберга), артеріолосклероз, їх загальна характеристика (типова локалізація, прояви, ускладнення). Експериментальне моделювання.

20. Атеросклероз. Фактори ризику атеросклерозу. Експериментальні моделі. Сучасн1 та історичні теорії атерогенезу. Роль пошкодження ендотелію, запалення, спадкових та набутих порушень рецептор-опосередкованого транспорту ліпопротеїнів (ЛП) (порушення рецепторів ЛП, дефекти молекул ЛП, модифікація ЛП) в атерогенезі.

21. Артеріальна гіпертензія (АГ), визначення поняття, принципи класифікації. Гемодинамічні варіанти АГ. Роль порушень пресорних і депресорних систем у розвитку АГ.

22. Первинна та вторинна артеріальна гіпертензія. Етіологія, патогенез. Експериментальні моделі. Механізми розвитку первинної і вторинної гіпертензії малого кола кровообігу.

23. Артеріальна гіпотензія: визначення поняття, критерії. Етіологія та патогенез гостри і хронічних артеріальних гіпотензій. Колапс. Причини та механізми розвитку, прояви.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. У хворого на ЕКГ виявлено збільшення тривалості інтервалу QT. Це може бути наслідком зменшення у шлуночках швид​кості:

A. Деполяризації та реполяризації

B. Деполяризації

C. Реполяризації

D. Скорочення

E. Розслаблення

2. При аналізі електрокардіограми у людини виявлено зменшення тривалості інтервалу R-R. Які зміни в роботі серця спо​стерігаються при цьому?

A. Збільшення частоти скорочень

B. Зменшення частоти скорочень

C. Збільшення сили скорочень

D. Зменшення сили скорочень

Е. Зменшення частоти та сили скорочень

3. Під час операційного втручання сталося рефлекторне посилення впливу блукаючого нерва на серце. Яке ускладнення може при цьому виникнути?

A. Збільшення провідності атріовентрикулярного вузла

B. Зупинка серця

С. Збільшення збудливості міокарда

D. Посилення скорочень міокарда

Е. Збільшення частоти серцевих скорочень

4. У хворого після інфаркту міокарда спостерігається прогресуюче збільшення інтервалу PQ до випадіння шлуночкового комплекcy. Після випадіння скорочення інтервал PQ відновлюється. Яке найбільш імовірне порушення серцевого ритму в даному випадку? 

А. Ідіовентрикулярний ритм

B. Передсердно-шдуночкова блокада І ст

C. Передсердно-шлуночкова блокада II ст

D. Передсердно-шлуночкова блокада III cт

Е. Повна передсердно-шлуночкова блокада

5. Виберіть при якому із нижченаведених станів, що спричинюють серцеву недостатність спрацьовує гетерометричний ме​ханізм компенсації (механізм Франка-Старлінга)

A. Стеноз устя аорти

B. Стеноз мітрального отвору

C. Недостатність аортальних клапанів

D. Гіпертензія малого кола кровообігу

Е. Гіпертензія великого кола кровообігу

6. При відтворенні артеріальної гіпертензії у собаки через І місяць товщина стінки лівого шлуночка зросла в 1,7 рази, а об’єм циркулюючої крові не змінився порівняно з вихідними даними. Яка стадія гіпертрофії спостерігається у тварини?

А. Аварійна

В. Завершеної гіпертрофії

С. Декомпенсації

D. Початкова

E. Прогресуючого кардіосклерозу

7. У пацієнта, який півтора місяця тому переніс інфаркт міокарда, діагностовано синдром Дреслера з характерною тріадою: перикардит, плеврит, пневмонія. Який головний механізм цього ускладнення?

A. Активація сапрофітної мікрофлори  

B. Зниження резистентності до інфекційних агентів  

C. Сенсибілізація організму антигенами міокарда  

D. Інтоксикація організму продуктами некрозу  

E. Викидання у кров міокардіальних ферментів  

8. У хворого на ішемічну хворобу серця раптово з’явився тяжкий приступ стенокардії. Про нього: обличча бліде, шкіра волога, холодна, АТ 70/50 мм рт. ст. екстрасистолія. Діагнастовано інфаркт міакарду та кардіогенний шок. Назвіть первинний ланцюг патогенезу.   

A. Токсемія   

B. Екстрасистолія 

C. Зменшення хвилинного об’єму крові 

D. Больовий синдром  

E. Гіпотензія

9. Чоловік 57 років скаржиться на біль в серці, який виник після тривалих негативних емоцій. Лікар швидкої допомоги встановив ішемічну хворобу серця, що проявилась стенокардією. Який механізм ішемії найбільш вирогідний?    

A. Компресійний 

B. Странгуляційний

C. Облітераційний 

D. Ангіоспастичний  

E. Обтураційний     

10. У хворого на 2-у добу після розвитку інфаркту міокарду відбулося різке падіння систолічного АТ до 60 мм рт.ст. з тахікардією 140 уд./хв., задишкою, втратою свідомості. Який механізм є провідним в патогенезі розвитку шоку?  

A. Зменшення ударного об'єму крові  

B. Інтоксикація продуктами некротичного розпаду  

C. Зниження об'єму циркулюючої крові  

D. Пароксизмальна тахікардія  

E. Анафілактичні реакції на міокардіальні білки
ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №4. Патофізіологія зовнішнього дихання. Дихальна недостатність.
Мета заняття: знати класифікацію недостатності зовнішнього дихання за причинами та механізмами розвитку. Знати причини виникнення недостатності зовнішнього дихання. Знати причини та механізми розвитку рестриктивних та обструктивних порушень альвеолярної вентиляції. Знати механізми розвитку різних видів періодичного та термінального дихання.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Визначення поняття недостатності зовнішнього дихання, критерії, принципи класифікації. 

2. Позалегеневі та легеневі порушення альвеолярної вентиляції: центральні, нервово-м'язові, торакодіафрагмальні, зменшення прохідності повітряносних шляхів, еластичних властивостей легеневої тканини, кількості функціонуючих альвеол. 

3. Механізми порушення альвеолярної вентиляції: диерегуляторний, рестриктивний, обструктивний. 

4. Причини і механізми порушень дифузії газів у легенях.

5. Порушення легеневого кровообігу. Порушення загальних і регіональних вентиляційно-перфузійних відношень у легенях.

6. Зміни показників газового складу крові і кислотно-основного стану при різних видах дихальної недостатності, їх значення для організму.

7. Патогенез основних клінічних проявів недостатності зовнішнього дихання. 

8. Задишка: види, причини, механізми виникнення та розвитку.

9. Асфіксія, причини виникнення й механізми розвитку.

10. Порушення не респіраторних функцій легень, їх вплив на системну гемодинаміку і систему гемостазу.

11. Патологічне дихання. Типи періодичного та термінального дихання.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. Юнак 15 років пірнав на мілководді. Внаслідок удару голови об дно виникло пошкодження шийного відділу хребта та центрів діафрагмальних нервів з обох боків. Як змінилося при цьому дихання?

A. Зупинилося

B. Стало повільним і глибоким

C. Не змінилося

D. Стало поверхневим і швидким

Е. Стало повільним і поверхневим

2. В клініку госпіталізований хворий 16 років з діагнозом поліомієліт Захворювання супроводжується порушенням функції дихання альвеолярної вентиляції. Деструкцією яких нервових структур можна пояснити ці порушення?

A. Рухових нейронів спинного мозку

B. Чутливих нейронів спинно-мозкових вузлів

C. Ретикулярної формації спинного мозку

D. Передніх рогів, спинного мозку

E. Нейронів мозочка

3. У хворого на емфізему легень було досліджено функціональний стан дихальної системи. Вкажіть, що є найбільш характерним для цього стану?

A. Збільшення залишкового об'єму

B. Збільшення життєвої ємкості легень

C. Збільшення резервного об'єму вдиху

D. Зменшення загальної ємкості легень

Е. Зменшення резервного об'єму вдиху

4. У хворого на тлі менінгоенцефаліту з’явились розлади дихання. Вони характеризуються постійною амплітудою, однак дихальні рухи раптово припиняються, а потім також раптово відновлюються. Який патологічний тип дихання має місце у хворого?

A. Апнейстичний

B. Біота

C. Істеричний

D. Куссмауля

Е. Чейн-Стокса

5. В результаті нещасного випадку виникла обтюрація трахеї. Який етап дихання порушиться першим?

A. Тканинне дихання

B. Газообмін в легенях

C. Дифузія

D. Перфузія

Е. Вентиляція
6. При обстеженні пацієнта виявлено, що в нього порушена дифузія в легенях. Це характерно для:

А. Плевриту

B. Отруєння ціанідами

C. Бронхіальної астми

D. Ларингоспазму

Е. Пневмонії

7. При обстеженні у хворого К. виявлено обструктивний тип дихальної недостатності. Він розвивається в результаті:

А. Спадання альвеол

B. Набряку легень

C. Ателектазу

D. Плевриту

Е. Звуження просвіту дихальних шляхів. 

8. При огляді у пацієнта була діагностована обструктивна форма порушення зовнішнього дихання. При якому із перерахованих патологічних процесів вона виникає?

А. Відкритий пневмоторакс

B. Пневмонія

C. Плеврит

D. Набряк легень

Е. Бронхіальна астма

9. При проведені експерименту студенти спостерігали гаспінг-дихання в тварини. Воно розвивається в:
А. ІІ-му періоді асфіксіїї

B. І-му періоді асфіксіїї

C. Нормі

D. Хворих на пневмонію

Е. ІІІ-му періоді асфіксіїї

10. При проведенні експерименту в тварини виникли поодинокі дихальні рухи перед остаточною зупинкою дихання. Це називається:
А. Гіперпное

B. Брадипное

C. Гіпоксія

D. Періодичне дихання

Е. Гаспінг-дихання

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №5. Патофізіологія системи травлення. Недостатність травлення.
Мета заняття: знати типові патологічні стани в системі травлення: недостатність травлення (мальдигестія) та порушення всмоктування (мальабсорбція). Знати принципи для класифікації найбільш поширених нозологічних форм патології травного тракту. Знати виразкову хворобу шлунка та/або дванадцятипалої кишки. Знати причини виникнення та механізми розвитку панкреатитів. Знати клінічні варіанти, причини і механізми розвитку кишкової непрохідності, пояснювати її можливі наслідки та ускладнення.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Загальні уявлення про недостатність травлення, принципи класифікації. 

2. Причини недостатності травлення (мальдигестії). Роль аліментарних та інфекційних агентів, порушень нервової та гуморальної регуляції функціонування системи травлення. Зв'язок порушень травлення з порушеннями обміну речовин і енергії в організмі.

3. Розлади апетиту. Анорексія.

4. Причини і механізми порушення травлення в порожнині рота. Етіологія, патогенез, експериментальні моделі карієсу та пародонтозу. Причини, механізми та наслідки порушень слиновиділення.

5. Порушення моторної функції стравоходу. Етіологія, патогенез печії.

6. Порушення травлення в шлунку. Загальна характеристика порушень моторної і секреторної функцій шлунка. Патологічна шлункова секреція, види; причини та механізми розвитку.

7. Етіологія, патогенез виразкової хвороби шлунка та/або дванадцятипалої кишки. Роль helicobacter pylori. Уявлення про етіологію і патогенез симптоматичних виразок шлунка та/або дванадцятипалої кишки.

8. Порушення травлення в кишках, етіологія, патогенез. Розлади травлення, пов'язані із недостатністю секреції соку підшлункової залози. Етіологія, патогенез, ускладнення гострого та хронічного панкреатитів. Патогенез панкреатичного шоку.

9. Кишкові дискінезії. Причини, механізми та прояви закрепів та проносу. 

10. Кишкова непрохідність: види, етіологія, патогенез.

11. Порушення бар'єрної функції кишок: кишкова аутоінтоксикація, колі-сепсис, дисбактеріоз.

12. Порушення порожнинного та пристінкового травлення в кишках. Синдром мальабсорбції: визначення поняття, прояви (діарея, зменшення ваги тіла, білкова недостатність, гіповітамінози), причини та механізми розвитку. Інтестинальні ферментопатії.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. Піддослідному собаці через зонд у порожнину шлунка ввели 150мл м'ясного бульйону. Вміст якої з наведених речовин швидко збільшується у крові тварини?

A. Гастрин

B. Інсулін

C. Нейротензин

D. Вазоінтестинальний поліпептид

Е. Соматостатин

2. До гастроентерологічного відділення потрапив хворий 75 років з підозрою на синдром Золінгера-Еллісона, про що свідчило різке збільшення рівня гастрину в сироватці крові. Яке порушення секреторної функції шлунка найбільш імовірне?

A. Гіперсекреція гіпоацидна

B. Гіпосекреція гіперацидна 

С. Гіперсекреція гіперацидна

D. Ахілія

Е. Гіперсекреція гіпоацидна

3. Чоловіку 25 років з виразковою хворобою зроблено резекцію антрального відділу шлунку. Секреція якого гастроінтестинального гормону внаслідок операції буде порушена найбільше?

A. Нейротензин

B. Холецистокінін

C. Секретин

D. Гастрин

Е. Гістамін

4. Щурам вводили внутрішньом'язово 1 мл гідрокортизону на 100г маси тіла. Після 10 ін'єкцій спостерігалося утворення виразок шлунку. Який механізм лежить в основі розвитку цих виразок?

A. Гіперхлоргідрія

B. Емболія судин

C. Зниження секрецій гастрину

D. Ішемія слизової оболонки

Е. Гіперпродукція слизу

5. У хворого болі в епігастральній ділянці, блювота, блювотні маси кольору «кофейної гущі», мелена. В анамнезі виразкова хвороба шлунку. При огляді: шкірні покриви бліді; частота серцевих скорочень 110 уд./хв., КТ - 90/50 мм рт. ст. Аналіз крові еритроцити - 2,8х1012 /л, лейкоцити – 8х109 /л, гемоглобін 90 г/л. Вкажіть найбільш імовірне ускладнення виразкової хвороби, яке виникло у хворого?

A. Кровотеча

B. Пенетрація в підшлункову залозу

C. Перфорація

D. Переродження в рак

Е. Пілоростеноз

6. Хворому видалили частину підшлункової залози. Які продукти йому потрібно обмежити в своєму раціоні?

A. Кисломолочні продукти

B. Овочі

C. Нежирне відварне м'ясо

D. Фрукти

E. Жирне та смажене м'ясо

7. Хворий, 52 роки, був доставлений в клініку із симптомами гострого панкреатичного шоку. Що із нище наведеного є основним механізмом розвитку панкреатичного шоку?

A. Активація протеолітичних ферментів з надходженням їх у кров

B. Стимуляція панкреатичної секреції

C. Порушення відтоку панкреатичного соку

D. Аутоліз тканин підшлункової залози

E. Зниження артеріального тиску

8. При профілактичному огляді у стоматолога у хворого виявлено набряклість язика. Із анамнезу стало відомо, що він відчуває дискомфорт у ротовій порожнині, інколи прикушує язик, при огляді виявлені відбитки зубів на язиці. Для якої патології може бути характерною ця ознака?

A. Хронічний ентероколіт

B. Гостра ниркова недостатність

C. Цукровий діабет

D. В12-фолієводефіцитна анемія

E. Нецукровий діабет

9. У тварини з експериментальним панкреатитом провели дослідження функції підшлункової залози радіонуклідним методом. Відсоток виділеного з калом І131-альбуміну становив 53%. Це найбільш імовірно свідчить про:

A. Посилення зовнішньосекреторної функції

B. Пригнічення зовнішньосекреторної функції

C. Посилення інкреторної функції

D. Пригнічення інкреторної функції

E. Функція не порушена

10. В експерименті у собаки відтворено кишкову непрохідність накладанням лігатури в ділянці товстої кишки. Що найбільш імовірно буде головною ланкою танатогенезу у цієї тварини?

A. Кишкова аутоінтоксикація

B. Больовий синдром

С. Порушення КОР

D. Порушення обміну білків

E. Зневоднення

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №6. Патофізіологія печінки. Печінкова недостатність.
Мета заняття: знати критерії та застосовувати їх для класифікації печінкової недостатності, печінкової коми, жовтяниці, портальної гіпертензії. Знати механізми розвитку печінкової недостатності та жовтяниць. Знати патогенез портальної гіпертензії, пояснювати механізми розвитку її основних клінічних проявів.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Недостатність печінки: визначення поняття, принципи класифікації. 

2. Етіологія, патогенез, експериментальні моделі печінкової недостатності. 

3. Типові порушення вуглеводного, білкового, ліпідного, водно-електролітного обмінів, обміну мікроелементів, вітамінів і гормонів, порушення діяльності функціональних систем організму при недостатності печінки.

4. Недостатність антитоксичної функції печінки, механізм основних проявів. 

5. Види, причини, патогенез печінкової коми. Роль церебротоксичних речовин.

6. Недостатність екскреторної функції печінки, основні прояви. Визначення поняття, критерії, види жовтяниць, їх причини та механізми. 

7. Порівняльна характеристика порушень пігментного обміну при гемолітичній, печінковій та механічній жовтяницях; синдроми холемії та гіпо-, ахолії. 

8. Жовчнокам'яна хвороба.

9. Синдром портальної гіпертензії: етіологія, патогенез, прояви. 

10. Механізми розвитку асциту, гепатолієнального та гепато-ренального синдромів.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. Пацієнт звернувся в клініку зі скаргами на загальну слабкість, ниючі болі в животі, поганий апетит. В сироватці крові знайдено 77,3 мкмоль загального білірубіну, 70,7 мкмоль прямого білірубіну. В сечі не виявлений уробілін, кал ахолічний. Який найбільш вірогідний вид жовтяниці діагностований у хворого?

A. Обтураційна

B. Паренхіматозна

С. Гемолітична

D. Хвороба Боткіна

2. Хлопчику 15 років встановили діагноз гострого вірусного гепатиту. Дослід​ження якого показника необхідно провести для підтвердження гострого ураження печін​кових клітин?

A. Вміст білкових фракцій сироватки крові

B. Рівень холестерину в плазмі

C. Швидкість осідання еритроцитів

D. Активність амінотрансфераз у крові

Е. Вміст вільного та зв'язаного білірубіну в сироватці крові

3. Хворий 48 років знаходиться у реанімаційному відділенні після отруєння чотирихлористим вуглецем. Стан важкий, хворий без свідомості, пульс ниткоподібний, слабкого наповнення. ЧСС – 40/хв., КТ – 75/40 мм рт. ст. Дихання Біота. В крові: білок 16 г/л, прямий білірубін 155 мкмоль/л. В сечі високий вміст аміаку та білірубіну. Що є основним патогенетичним механізмом для розвитку описаного стану?

A. Печінкова недостатність

B. Кардіогенний шок

C. Дихальна недостатність

D. Серцева недостатність

Е. Ниркова недостатність

4. У хворого на хронічний гепатит видалили зуб. Кровотечу, що виникла після цього не вдалося припинити протягом 2 годин. Проведене дослідження гемостазу встановило зменшення вмісту декількох факторів зсідання крові. Порушення якої функції печінки призвело до порушення гемостазу у цього хворого?

A. Захисної

B. Білковосинтезуючої

С. Антитоксичної

D. Жовчесинтезуючої 

Е. Гормональної

5. Хворий госпіталізований зі скаргами на диспептичні розлади, мелену, гемороїдальні кровотечі. При обстеженні виявлене розширення сітки венозних судин на передній стінці живота в поєднанні зі збільшенням його розмірів. Яка патологія ШКТ може виявлятися такими симптомами?

A. Портальна гіпертензія

B. Кишкова аутоінтоксикація

C. Виразкова хвороба

D. Коліт

E. Энтерит

6. У пацієнта діагностований цироз печінки, який супроводжується асцитом та загальними порушеннями гемодинаміки. Розвиток якого патологічного синдрому визначає ці порушення?

A. Портальної гіпертензії

B. Гепатолієнального

C. Гепатокардіального

D. Гепаторенального

E. Гепатоінтестинального

7. Хвора 48 років поступила у клініку із скаргами на слабість, дратівливість, порушення сну. Шкіра, склери жовтого кольору. У крові – прямий білірубін, холемія; кал – ахолічний; сеча – темного кольору. Яка жовтяниця має місце у хворої?

A. Механічна

B. Гемолітична

C. Паренхіматозна

D. Синдром Жільбера

E. Синдром Кріглера-Найяра

8. У хворої відмічається підвищення температури, катаральні явища. Для лікування використала ріфампіцин. Полегшення не натсупило. Дільничний лікар виявив жовтяничне забарвлення шкіри, склер. Лабораторно виявлено: у крові – прямий і непрямий білірубін; вдвічі збільшений рівень трансаміназ. У сечі – білірубін, уробілін. Кал – слабо забарвлений. Для якої жовтяниці це характерно?

A. Паренхиматозна жовтяниця, пов’язана з ушкодженням гепатоцитів

B. Паренхіматозна жовтяниця, пов’язана з порушенням захоплення і кон’югації білірубіну в гепатоцитах

C. Обтурація загальної жовчної протоки

D. Дискінезія жовчних шляхів

E. Гемолітична жовтяниця

9. Хвора з хронічним гепатитом скаржиться на підвищення чутливості до барбітуратів, які раніше переносила без симптомів інтоксикації. З порушенням якої функції печінки пов’язано це найбільш імовірно?

A. Метаболічної

B. Утворення жовчі

C. Гемодинамічної

D. Гемопоетичної

E. Фагоцитарної

10. У хворого 25 років є жовтяниця при якій шкірні покриви набули жовто-зеленого забарвлення, також з’явився шкірний свербіж, кал гіпохолічний, пальпується жовчний міхур. Яке найбільш імовірне походження жовтяниці?

A. Обтуративний генез

B. Сироватковий гепатит

C. Цироз печінки

D. Лептоспіроз

E. Посттрансфузійна

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №7. Патофізіологія нирок. Ниркова недостатність.
Мета заняття: знати типові порушення кількісного та якісного складу сечі. Знати причини та механізми порушень процесів клубочкової фільтрації, канальцевої реабсорбції і секреції. Знати гостру та хронічну ниркову недостатність, її критерії, розуміти принципи патофізіологічної класифікації. Знати патогенез та клінічні прояви нефротичного синдрому. 
Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Поняття про недостатність нирок, принципи класифікації. 

2. Преренальні, власне реальні та постренальні механізми порушень ниркових процесів. 

3. Причини і механізми порушень канальцевої реабсорбції та секреції. Спадкові тубулопатії. 

4. Основні показники діяльності нирок. Використання функціональних проб для з'ясування виду порушень ниркових функцій.

5. Кількісні та якісні зміни складу сечі. Олігурія, анурія та поліурія. Водний, осмотичний та гіпертензивний діурез. Гіпо- та ізостенурія. Патологічні компоненти сечі: протеїнурія, циліндрурія, глюкозурія, аміноацидурія, гематурія, лейкоцитурія. 

6. Загальні прояви недостатності ниркових функцій. Причини, прояви та механізми розвитку ретенційної азотемії. Патогенез ниркових набряків. Порушення кислотно-основного стану: нирковий азотемічний ацидоз, проксимальний та дистальний канальцевий ацидоз. Патогенез і прояви ниркової остеодистрофії. Механізми розвитку артеріальної гіпертензії, анемії, порушень гемостазу при ураженнях нирок.

7. Синдроми гострої і хронічної ниркової недостатності: критерії, причини та механізми розвитку, клінічні прояви. 

8. Патогенез уремічної коми. 

9. Принципи терапії ниркової недостатності. Поняття про екстракорпоральний і перітонеальний гемодіаліз, лімфодіаліз, лімфосорбцію.

10. Гломерулонефрити: визначення поняття, принципи класифікації. Експериментальні моделі, сучасні уявлення про етіологію і патогенез дифузного гломерулонефрита. 

11. Нефротичний синдром, первинний і вторинний. Причини та механізми утворення ниркових каменів, сечокам'яна хвороба.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. Звуження приносної артеріоли ниркового тільця викликало зменшення діурезу. Причиною є зниження:

A. Ефективного фільтраційного тиску

B. Реабсорбції іонів

C. Реабсорбції глюкози

D. Реабсорбції води

E. Секреції сечовини

2. У пацієнта 18 років при лабораторному обстеженні виявлено наявність глюкози в сечі при нормальній концентрації її в плазмі крові. Найвірогіднішою причиною цього є порушення:

A. Клубочкової фільтрації

B. Канальцевої секреції

C. Секреції глюкокортикоїдів

D. Секреції інсуліну

E. Канальцевої реабсорбції

3. При дослідженні сечі у хворого виявлена протеїнурія (5 г/л) за рахунок низькомолекулярних білків, гематурія (еритроцити вилужені). Порушення якої функції нирок відображають ці показники?

A. Підвищення проникності клубочків

B. Підвищення секреції канальців

C. Зміна екскреції клубочків

D. Зниження реабсорбції канальців

E. Зміни не пов'язані з ушкодженням нирок

4. Після інсульту з ураженням ядер гіпоталамусу у хворого виник нецукровий діабет. Що стало причиною посиленого сечовиділення у цього хворого?

A. Зменшення реабсорбції води

B. Гіперглікемія

C. Зниження артеріального тиску

D. Зменшення реабсорбції натрію

E. Прискорення клубочкової фільтрації

5. У хворого з гострим гломеролунефритом визначили питому вагу сечі - 1,030. Виберіть найбільш ймовірну характеристику показника:

A. Гіпоізостенурія

B. Гіпостенурія

C. Нормальний

D. Гіперстенурія

E. Нічого із названого не підходить

6. Нирки виконують всі функції крім однієї:

A. Виділяють кінцеві продукти обміну

B. Регулюють водно-сольовий обмін

C. Підтримують осмотичний тиск

D. Регулюють артеріальний тиск крові

E. Розкладають сечовину до СО2 і Н2О

7. У ниркові артерії собаки введений інгібітор енергетичного обміну - монойодацетат. Які зміни з боку сечі найбільш імовірно будуть виявлені?

A. Гематурія

B. Глюкозурія

C. Олігурія

D. Протеїнурія

E. Гіперстенурія

8. У клінічній практиці для визначення функціональної здатності нирок застосовують визначення кліренсу. Яку із речовин застосовують для виявлення порушення фільтрації?

А. Глюкоза

B. Сечовина

C. Парааміногіпурова кислота

D. Креатинін

E. Інулін

9. У хворого на гострий гломерулонефрит виявлена протеїнурія. З порушенням яких структур нефрона пов'язана присутність білків у сечі?

A. Базальної мембрани капілярів клубочка

B. Епітелію парієтального листка капсули клубочка

C. Епітелію проксимальних канальців

D. Епітелію дистальних канальців

Е. Епітелію петлі Генле

10. Жінка 34 років скаржиться на постійний головний біль та підвищення артеріального тиску. Спостерігаються зміни з боку сечовидільної системи. Встановлений діагноз: вазоренальна гіпертензія. Функція яких клітин у  складі нирки буде підвищеною в даному випадку?

A. Епітеліоцитів петлі Генле

B. Клітин щільної плями

C. Інтерстиціальних клітин

D. Подоцитів

Е. Юкстагломерулярних клітин

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №8. Патофізіологія ендокринної системи.
Мета заняття: мати загальне уявлення про ендокринну функцію для характеристики типових порушень діяльності ендокринних залоз. Знати причини та загальні механізми розвитку первинних і вторинних ендокринопатій. Знати ендокринну патологію за причинами та механізмами її розвитку.

Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Загальна характеристика порушень діяльності ендокринної системи: гіпофункція, гіперфункція, дисфункція залоз; первинні, вторинні ендокринопатії. 

2. Причини виникнення і механізми розвитку ендокринопатій. 

3. Дисрегуляторні ендокринопатії: порушення нервової, нейроендокринної, ендокринної і метаболічної регуляції діяльності залоз внутрішньої секреції. Порушення прямих та зворотних регуляторних зв'язків.

4. Залозисті ендокринопатії: причини і механізми порушень синтезу, депонування та секреції гормонів.

5. Периферичні розлади ендокринної функції. Порушення транспорту і метаболічної інактивації гормонів. Порушення рецепції гормонів, механізми десенситізації та гормональної резистентності (пререцепторні, рецепторні, пострецепторні).

6. Патологія гіпоталамо-гіпофізарної системи. Причини виникнення та механізми розвитку синдромів надлишку та нестачі гіпофізарних гормонів. 

7. Патофізіологія нейрогіпофізу. Нецукровий діабет: причини і механізми розвитку, клінічні прояви.

8. Патологія надниркових залоз. Недостатність кори наднирників: види (первинна, вторинна; гостра, хронічна), етіологія, патогенез, клінічні прояві. Гіперфункція кори наднирників: види (первинна, вторинна), етіологія, патогенез, клінічні прояви. Синдроми Іценка-Кушинга, Конна, вродженої гіперплазії кори надниркових залоз (адреногенітальний синдром). 

9. Види, причини, механізми розвитку, клінічні прояви порушень діяльності мозкової речовини надниркових залоз.

10. Патологія щитоподібної залози. Гіпотиреоз: причини і механізми розвитку, патогенез основних порушень в організмі. Гіпертиреоз: причини і механізми розвитку, патогенез основних порушень в організмі. Зоб: види (ендемічний, спорадичний, вузловий і дифузний токсичний), їх етіологія і патогенез; характеристика порушень функціонального стану залози.

11. Порушення функції паращитоподібних залоз: види, причини, механізми розвитку, клінічні та патофізіологічні прояви.

12. Порушення функції статевих залоз: первинні та вторинні стани гіпер-і гіпогонадизму. Причини та механізми розвитку, екстрагенітальні прояви порушень функції статевих залоз.

13. Патологія епіфіза: гіпо- та гіперфункція, основні прояви.

14. Принципи діагностики та методи лікування патології ендокринних залоз.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. Зріст дитини 10 років сягає 178 см., маса - 64 кг. З порушенням діяльності якої ендокринної залози це пов'язано?

A. Статевих залоз

B. Надниркових залоз

C. Прищитовидних залоз

D. Гіпофізу

E. Щитовидної залози

2. Зріст дорослої людини склав 100 см при пропорційній будові тіла і нормальному розумовому розвитку. Для недостатності якого гормону характерні ці ознаки?

A. Соматотропного гормону

B. Тироксину

С. Антидіуретичного гормону

D. Мінералокортикоїдів

E. Гонадотропних гормонів

3. Пацієнту, що проживає на специфічній геохімічній території, поставлено діагноз – ендемічний зоб. Який вид посттрансляційної модифікації тиреоглобуліну порушений в організмі хворого?

A. Глікозилювання

B. Ацетилювання

C. Йодування

D. Метилювання

E. Фосфорилювання

4. У хворих на тиреотоксикоз спостерігається гіпертермія, булімія, схуднення, що пов'язано з порушенням:

A. Реакцій Р-окислення жирних кислот

B. Спряження окислення і фосфорилювання

C. Розпаду АТФ

D. Реакцій синтезу жирів

E. Реакцій циклу Кребса (трикарбонових кислот)

5. Який гормон стимулює включення кальцію в остеобласти кісткової тканини зуба?

A. Тироксин

B. Кальцитонін

C. Паратгормон

D. Кортизол

E. Інсулін

6. При клінічному обстеженні жінки 35 років встановлено: підвищення основного обміну на 40%, посилене потовиділення, тахікардія, маса тіла 50 кг при рості 165см. Функції якої з ендокринних залоз порушено і в якому напрямку?

A. Статевих залоз, гіпофункція

B. Кіркової речовини наднирників, гіперфункція

C. Мозкової речовини наднирників, гіперфункція

D. Щитовидної залози, гіперфункція

E. Щитовидної залози, гіпофункція

7. Жінка 59 років, ріст 163 см, маса тіла 92 кг, рівномірне відкладення жиру, обличчя одутловате, малорухома, апатична. При натискуванні на шкірі ноги залишається ямка. Порушення функції якої ендокринної залози найбільш ймовірне у хворої?

A. Гіпофізу

B. Щитовидної

С. Статевих

D. Надниркових

E. Прищитовидних

8. При огляді 10-річної дитини встановлено малий зріст, непропорційний розвиток тіла, недостатній психічний розвиток (кретинізм). З дефіцитом якого гормону пов'язані ці зміни?

A. Окситоцину

B. Паратгормону

C. Тирокальцитоніну

D. Тироксину

E. Соматотропіну

9. Чоловік 35 років загинув від уремії, причиною якої була сечо-кам'яна хвороба. На розтині виявлено гормонопродукуючу пухлину однієї із ендокринних залоз, а також - розм'якшення та деформацію кісток, у м'язах та внутрішніх органах множинні кальцинати. Гіперфункція якого гормону є головною ланкою цього патологічного процесу?

A. Кальцитоніну

B. Альдостерону

C. Паратгормону

D. Кортизолу

E. Соматотропіну

10. Після видалення щитоподібної (щитовидної) залози у хворого з'явилися судоми. Яка структура була ушкоджена під час операції?

A. Truncus sympathicus

B. Glandulae parathyroidae

C. Nervus laryngeus inferior

D. Arteria laryngea inferior

E. Nervus vagus

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №9. Патофізіологія нервової системи. Патофізіологія екстремальних станів.
Мета заняття: знати типові порушення діяльності нервової системи. Знати принципи для класифікації/характеристики порушень діяльності нервової системи. Знати види болю, мати уявлення про сучасні теорії патогенезу болю. Знати причини і механізми розвитку екстремальних станів.
Оснащення заняття: проектор, навчальні відеоматеріали, тестові та ситуаційні завдання.
Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття:

1. Загальна характеристика патології нервової системи, принципи класифікації порушень її діяльності. Особливості розвитку типових патологічних процесів у нервовій системі.

2. Порушення сенсорних функцій нервової системи. Розлади механо-, термо-, пропріо- і ноцицепції. Порушення проведення сенсорної інформації. Синдром Броун-Секара. Прояви ушкодження таламічних центрів і сенсорних структур кори головного мозку.

3. Біль. Особливості болю як виду чутливості. Принципи класифікації болю. Соматичний біль. Вісцеральний біль. 

4. Сучасні уявлення про причини та патогенез болю: теорія розподілу імпульсів («ворітна теорія»), теорія специфічності. Патологічний біль: невралгія, каузалгія, фантомний, таламічний.

5. Периферичні, периферично-центральні і центральні механізми розвитку патологічного болю. Емоційні, вегетативні, рухові реакції організму на біль. Емоційно-больовий стрес, больовий шок. Природні антиноцицептивні механізми.

6. Принципи та методи протибольової терапії.

7. Порушення рухової функції нервової системи. Експериментальне моделювання рухових розладів. Периферичні та центральні паралічі та парези: причини, механізми розвитку, основні прояви. Спінальний шок. Рухові порушення підкіркового походження. Порушення, пов'язані з ураженням мозочка. Судоми, їх види. Порушення нервово-м'язової передачі. Міастенія.

8. Порушення вегетативних функцій нервової системи, методи експериментального моделювання. Синдром вегетосудинної дистонії.

9. Порушення трофічної функції нервової системи. Нейрогенні дистрофії. Етіологія, патогенез.

10. Порушення інтегративних функцій центральної нервової системи (ЦНС). Порушення діяльності іонних каналів. Причини та механізми порушень нейрохімічних процесів. 

11. Порушення обміну нейротрансмітерів, нейромодуляторів, нейрогормонів. Патологічне збудження і патологічне гальмування нервових центрів. Неврози.

12. Гострі і хронічні розлади мозкового кровообігу. Інсульт. Набряк і набухання головного мозку, причини і механізми розвитку. Внутрішньочерепна гіпертензія. 

13. Роль ушкоджень нейроглії в розвитку патологічних процесів у ЦНС. Пошкодження гематоенцефалічного бар'єра та аутоімунні ураження головного мозку.

14. Поняття про екстремальні стани.

15. Шок: види, клінічні прояви, причини і механізми розвитку. Порушення загальної гемодинаміки та мікроциркуляції в патогенезі шокових станів. Стадії шоку. Роль гормонів та фізіологічно активних речовин і продуктів пошкодження тканин у патогенезі шокових станів. Поняття про «шокові органи». Участь нервових механізмів у розвитку шоку. Патофізіологічні основи профілактики і терапії шоку.

16. Поняття про краш-синдром. Причини, механізми розвитку, прояви.

17. Колапс. Спільні та відмінні ознаки шоку і колапсу. Причини і механізми розвитку колаптоїдних станів.

18. Кома. Принципи класифікації. Причини і механізми розвитку коматозних станів. Роль порушень енергозабезпечення головного мозку, осмотичних розладів, іонного та кислотно-основного гомеостазу в патогенезі коми. Принципи терапії коми.

Приклади тестових завдань для самоконтролю:

1. Зазначте причину порушення здатності нервових волокон до проведення збудження.

A. Дефіцит аскорбінової кислот.

B. Зменшення у крові вмісту катехоламінів

С. Дефіцит ціанокобаламіну (вітаміну B12)

D. Збільшення у крові вмісту іонів кальцію

Е. Дія на нерв інгібіторів холінестерази

2. Як здійснюються нейротрофічні впливи на тканини?

A. Тільки симпатичними нервами

B. Тільки парасимпатичними нервами

С. Тільки руховими нервами

D. Тільки чутливими нервами

E. Усіма видами нервів

3. У студента під час складання іспиту сохне в роті. Причиною цього є реалізація таких рефлексів:

A. Умовних та безумовних симпатичних

B. Умовних симпатичних

С. Умовних парасимпатичних

D. Безумовних симпатичних та парасимпатичних

E. Безумовних парасимпатичних

4. Хворий, який 3 місяці тому отримав травму голови, чує мову, розуміє її, але не може правильно назвати предмет. У якій звивині кори великих півкуль є пошкодження?

A. Нижня лобна

B. Верхня скронева

C. Середня лобна

D. Верхня лобна

E. Середня скронева

5. У чоловіка 60 років, діагностований інсульт у ділянці латеральних ядер гіпоталамусу. Які зміни поведінки слід чекати при цьому?

A. Спрага

B. Депресія

C. Ненаситність

D. Агресивність

E. Відмова від їжі

6. У хворого епілепсією раптово виникають судоми, які мають тонічну і клонічну фази. Який процес лежить в основі епілептичного припадку?

A. Надмірна синхронізація розрядів у нейронах кори

B. Надмірна десинхронізація розрядів у нейронах кори

C. Відсутність гальмівного впливу блідої кулі

D. Збудження нейронів сітчастого утвору

E. Активація клітин Реншоу

7. У хворого виявлено порушення синтезу медіатора з аміномасляної кислоти, який відповідає за наступні функціональні зміни в нейронах:

A. Збудження

B. Гальмування

C. Деаферентація

D. Деполяризація 

E. Десенситизація

8. Жінка 58 років. Стан тяжкий, свідомість затьмарена, шкіра суха, очі запалі, ціаноз, запах гнилих яблук з рота. Об'єктивно: глюкоза крові - 15,1 ммоль/л, глюкоза сечі — 3,5%. Яка найбільш імовірна причина цього стану?

A. Гіперглікемічна кома

B. Уремічна кома

C. Гіповолемічна кома

D. Анафілактичний шок

E. Гіпоглікемічна кома

9. Серед зазначених нижче ознак або ланок патогенезу шокового процесу вказати найбільш характерну для будь-якого типу шоку:

A. Артеріальна гіпотензія

B. Розлади мікроциркуляції та метаболізму

C. Гостра недостатність зовнішнього дихання

D. Гостра ниркова недостатність

E. Гіповолемія

10. Майже відразу після парентерального введення ампіциліну хворий відчув свербіння шкіри, шум у вухах, потемніння в очах, слабкість, біль у животі та в ділянці серця, страх смерті, задуха. Хворий зблід і вкрився холодним потом, пульс став частим і слабким, вени спалися, артеріальний тиск різко знизився. Через кілька хвилин хворий втратив свідомість. Як називається такий патологічний стан?

A. Анафілактичний шок

B. Запаморочення

С. Інфекційно-токсичний колапс

D. Артеріальна гіпотензія

E. Кропив'янка

ПРАКТИЧНЕ ЗАНЯТТЯ №10. Екзамен.
Перелік питань до езамену: 

1. Патофізіологія як наука. Місце патофізіології в системі медичних знань. Роль досягнень молекулярної біології, генетики, біохімії, фізіології, імунології та інших наук у розвитку сучасної патофізіології. Значення патофізіології для клінічної і профілактичної медицини. Клінічна патофізіологія. 

2. Патофізіологія як навчальна дисципліна, її складові частини: загальна патологія, патофізіологія органів і систем. Місце патофізіології в системі підготовки лікаря.

3. Методи патофізіології. Експериментальне моделювання патологічних процесів (захворювань) - основний метод патофізіології - його можливості та обмеження. Сучасні методики проведення експерименту, правила роботи з піддослідними тваринами. Експериментальна терапія. Методи клінічної патофізіології.

4. Історія розвитку патофізіології. Значення наукових робіт К. Бернара, Р. Вірхова, Ю. Конгейма, І. Мечникова, В.В. Пашутіна, Г. Сельє та інших видатних дослідників.

5. Вітчизняна школа патофізіологів (Н.А. Хржонщевський, В.В. Підвисоцький, В.К. Ліндеман, О.О. Богомолець, М.М. Сиротинін, О.В. Репрьов, Д.О. Альперн. В.В. Воронін, М.Н. Зайко). Наукові школи патофізіологів, основні напрями їх діяльності.

6. Основні поняття нозології: норма, здоров'я (ВООЗ), хвороба, патологічний процес, типовий патологічний процес, патологічна реакція, патологічний стан.
7. Хвороба як біологічна, медична і соціальна проблема. Абстрактне і конкретне в понятті "хвороба"

8. Принципи класифікації хвороб, класифікація ВООЗ. Основні закономірності та періоди в розвитку хвороби. Варіанти завершення хвороб.

9. Поняття про термінальні стани (агонія, клінічна смерть) та біологічну смерть. Патофізіологічні основи реанімації.

10. Основні напрями вчення про хворобу: гуморальний (Гіппократ), солідарний (Демокрит), целюлярний (Р. Віхров). Розвиток цих напрямів на сучасному етапі.

11. Визначення поняття "етіологія". Проблема причинності в патології, сучасний стан її вирішення. Сучасні уявлення про причинні фактори, фактори ризику, умови виникнення і розвитку хвороб.

12. Основні напрями розвитку вчення про етіологію: монокаузалізм, кондиціоналізм, конституціоналізм, психо-соматична концепція та ін. Сучасні уявлення про причинність у патології.

13. Класифікація етіологічних факторів. Зовнішні і внутрішні етіологічні чинники. Екологічна, генетична, акумуляційна та онтогенетична концепція виникнення хвороб людини.

14. Етіотропний принцип лікування і профілактики хвороб.

15. Визначення поняття "патогенез". Патологічні (руйнівні) і пристосувально-компенсаторні (захисні) явища в патогенезі. Прояви пошкодження на різних рівнях: молекулярному, клітинному, тканинному, органному, на рівні організму в цілому.

16. Захисні пристосувальні реакції. Адаптація, компенсація. Механізми негайної і довготривалої адаптації. Роль нервових і гуморальних чинників у їх реалізації.

17. Причинно-наслідкові взаємовідносини, їх варіанти і "circulus vitiosus". Поняття про "головну ланку" патогенезу. Явища місцеві і загальні, специфічні і неспецифічні в патогенезі. Єдність стриктурних змін і функціональних проявів хвороби.

18. Патогенетичний принцип класифікації та лікування хвороб.

19. Патогенна дія механічних факторів. Закономірності розвитку механічної травми, синдрому довготривалого розчавлювання, травматичної хвороби.

20. Патогенна дія термічних факторів. Тепловий та сонячний удар. Опіки, опікова хвороба. Гіпотермія. Механізми довготривалої адаптації до холоду. Місцева дія низьких температур: відмороження.

21. Патогенна дія променевої енергії. Механізми прямого і непрямого променевого пошкодження біологічних структур. Радіоліз води. Радіотоксини. Прояви радіаційних уражень на молекулярному, клітинному, тканинному, органному і системному рівнях. 

22. Патогенез променевої хвороби, її основних форм та синдромів. Найближчі та віддалені наслідки великих і малих доз іонізуючого опромінення. Природні механізми протирадіаційного захисту. Патофізіологічні основи радіопротекції.

23. Патогенна дія інфрачервоних та ультрафіолетових променів. Фотосенсибілізація. Небезпека недостатньої інсоляції. 

24. Ураження, спричинені електромагнітними радіохвилями діапазону надвисокої частоти. Патогенна дія електричного струму.

25. Дія на організм високого та низького атмосферного тиску. Причинно-наслідкові відношення в патогенезі синдромів компресії та декомпресії. Вибухова декомпресія.

26. Хімічні патогенні чинники як проблема екології і медицини. Поняття про токсичність, канцерогенність і тератогенність хімічних сполук.

27. Екзо- та ендоінтоксикації. Загальні закономірності дії отрут, специфічні та неспецифічні механізми інтоксикації. Природні механізми захисту від дії токсинів і отрут. Патофізіологічні аспекти алкоголізму, наркоманії, токсикоманії.

28. Інфекційний процес, загальні закономірності розвитку. Класифікація інфекційних агентів. Захисні бар'єри від інфекції, умови їх подолання. Розповсюдження та дисемінація інфекційних агентів в організмі. Сепсис. Роль властивостей збудника і реактивності організму в розвитку інфекційних хвороб.

29. Спадковість як причина і умова розвитку хвороб. Співвідношення спадкового та набутого в патогенезі. Спадкові і вроджені хвороби. Гено- і фенокопії. Класифікація спадкових хвороб.

30. Мутації. Принципи їх класифікації. Види мутацій. Причини мутацій. Мутагенні фактори фізичного, хімічного і біологічного походження. Системи протимутаційного захисту. Механізми репарації ДНК. Роль порушень репаративних систем та «імунного нагляду» у виникненні спадкової патологи.

31. Моногенні спадкові хвороби. Характеристика моногенних хвороб за типом успадкування патологічного гену: 1) успадковуються класично, за Менделем (аутосомно-домінантні і -рецесивні, кодомінантні, зчеплені зі статтю); 2) успадковуються не класично (спричинені триплет-повторами, мітохондріальні, при порушенні геномного імпритингу). Синдром ламкої Х-хромосоми, мутації мітохондріальних генів, порушенням геномного імпритингу.

32. Полігенні (мультифакторіальні) хвороби. Спадкова схильність до хвороб.

33. Хромосомні хвороби. Механізми виникнення геном них та хромосомних мутацій. Поліплоїдія, анеуплоїдія, делеція, дуплікація, транслокація, інверсія. Синдрому, зумовлені зміною кількості хромосом. Основні фенотипові прояви хромосомних аберацій.

34. Методи діагностики, принципи профілактики і лікування спадкових хвороб. Шляхи корекції генетичних дефектів. Перспективи генної інженерії.

35. Конституція, її роль в патології. Класифікація конституціональних типів за Гіппократом, Сіго, Шелдоном, Кречмером, І.П. Павловим, О.О. Богомольцем. Аномалії конституції як фактор ризику виникнення і розвитку хвороб.

36. Старіння. Фактори, що визначають видову, індивідуальну та середню тривалість життя. Загальні риси і закономірності старіння. Структурні, функціональні та біохімічні прояви старіння на молекулярному, клітинному, тканинному, органному, системному рівнях і на рівні організму в цілому. 

37. Теорії старіння. Старіння і хвороби. Прогерія. Теоретичні основи подовження тривалості життя. Методи геропротекції.

38. Реактивність як умова розвитку хвороб. Прояви реактивності на молекулярному, клітинному, тканинному, органному, системному рівнях і на рівні організму в цілому. Види реактивності. Залежність реактивності від статі, віку, спадковості, стану імунної, нервової та ендокринної систем. Вплив факторів навколишнього середовища на реактивність організму.

39. Поняття про резистентність. Пасивна і активна резистентність. Механізми неспецифічної резистентності. 

40. Біологічні бар'єри, їх класифікація, значення в резистентності організму. Роль фізіологічної системи сполучної тканини в резистентності організму до дії патогенних агентів (О.О. Богомолець). 

41. Фагоцитоз. Порушення фагоцитозу: причини, механізми, наслідки. 

42. Гуморальні фактори неспецифічної стійкості організму до інфекційних агентів. Система комплементу та її порушення.

43. Механізми імунної відповіді гуморального і клітинного типу, механізми імунологічної толерантності, її види та відтворення в експерименті. 

44. Імунна недостатність, визначення поняття, класифікація (ВООЗ). Причини, механізми розвитку, види первинних імунодефіцитів. Роль фізичних, хімічних та біологічних факторів у розвитку вторинних імунодефіцитних (імунодепресивних) станів. Патогенез клінічних проявів імунної недостатності. 

45. Етіологія, патогенез синдрому набутого імунодефіциту (СНІД).

46. Патофізіологічні основи трансплантації органів і тканин. Реакція відторгнення трансплантату, її причини та механізми. Реакція «трансплантат проти хазяїна».

47. Імунологічні і взаємовідносини в системи «мати-плід».

48. Основні принципи імуностимуляції та імуносупресії.

49. Визначення поняття і загальна характеристика алергії. Етіологія алергії, види екзо- і ендогенних алергенів. Формування алергічних реакцій в залежності від стану організму. Значення спадкових та набутих факторів у розвитку алергії.

50. Принципи класифікації алергічних реакцій. Загальна характеристика алергічних реакцій негайного і сповільненого типів. Класифікація алергічних реакцій за Кумбсом і Джеллом. Стадії патогенезу алергічних реакцій.

51. Анафілактичні реакції: основні клінічні форми. Імунологічні механізми анафілактичних реакцій, роль тканинних базофілів у їх розвитку. Активна і пасивна анафілаксія, патогенез анафілактичного шоку.

52. Цитотоксичні реакції: основні клінічні форми. Механізми цитолізу. Роль комплементу і продуктів його активації в розвитку цитотоксичних реакцій. 

53. Імунокомплексні реакції: основні клінічні форми. Фактори, що визначають патогенність імунних комплексів. Імунокомплексні ушкодження, їх місцеві та загальні прояви.

54. Клітинні реакції (реакції гіперчутливості сповільненого типу): основні клінічні форми. Особливості імунологічних механізмів. Роль лімфокінів.

55. Аутоалергічні (аутоімунні) реакції. Причини і механізми їх розвитку. Роль аутоалергічного компонента в патогенезі хвороб.

56. Основні принципи запобігання і лікування алергічних реакцій. Гіпосенсибілізація. Співвідношення між алергією, імунітетом і запаленням.

57. Принципи класифікації пошкодження клітин. 

58. Структурні, функціональні, фізики-хімічні, біохімічні та термодинамічні ознаки пошкодження клітини. 

59. Екзо- і ендогенні причини пошкодження клітин: гіпоксія, дія фізичних, хімічних, інфекційних агентів, імунні реакції, генетичні дефекти.

60. О2-залежні механізми пошкодження клітин (дія кисню та його похідних - вільних радикалів, що спричинюють пероксидацію молекул, в першу чергу, ліпідів з активацією мембранних фосфоліпаз, детергентною дією лізофосфоліпідів та вільних жирних кислот).

61. Кальцій-залежні механізми пошкодження клітин (збільшення вільного кальцію в клітинах, активація фосфоліпаз, протеаз, ендонуклеаз). 

62. Механізми пошкодження клітин при дефіциті АТФ або первинних порушеннях мембранної проникності і, як наслідок, електролітно-осмотичний механізм пошкодження.

63. Механізми пошкодження клітин внаслідок розвитку внутрішньоклітинного ацидозу.

64. Механізми пошкодження клітин обумовлені порушеннями генетичного апарату клітини.

65. Механізми і прояви пошкодження субклітинних структур. Наслідки пошкодження клітин. 

66. Некроз та апоптоз, їх характерні ознаки. Екзо- та ендогенні індуктори апоптозу. Механізми апоптозу.

67. Механізми захисту і адаптації клітин до дії шкідливих агентів. Клітинні стрес-білки.

68. Основні форми порушень периферичного кровообігу: артеріальна та венозна гіперемія, ішемія, стаз, їх види, причини і механізми розвитку, зовнішні прояви. 

69. Роль ендотеліальних чинників у патогенезі місцевих порушень кровообігу. 

70. Поняття про реперфузійний синдром, ішемічний токсикоз.

71. Тромбоз і емболія. Причини та умови тромбоутворення. Види емболів, механізми емболії. Роль рефлекторних механізмів у розвитку загальних порушень, спричинених емболією.

72. Типові порушення лімфообігу. Механічна, динамічна та резорбційна недостатність лімфообігу.

73. Визначення поняття запалення. Класифікації запалення. 

74. Етіологія запалення: класифікація і характеристика флогогенних чинників. Загальні та місцеві прояви запалення.

75. Патогенез гострого запалення. Стадії запалення. Альтерація (первинна і вторинна), причини і механізми вторинної альтерації.

76. Біохімічні та фізико-хімічні порушення в осередку запалення.

77. Медіатори запалення, їх класифікація. Плазмові та клітинні медіатори запалення. 

78. Цитокіни: види, характеристика дії. Медіатори з тканинних базофілів. Ейкозаноїди.

79. Порушення місцевого кровообігу у вогнищі гострого запалення. Зміни реологічних властивостей крові в осередку гострого запалення.

80. Ексудація в місці гострого запалення, причини і механізми. Характеристика ексудатів.

81. Еміграція лейкоцитів в осередку запалення. Стадії, причини і механізми еміграції лейкоцитів. Адгезивні молекули лейкоцитів та ендотеліоцитів. Причини і механізми хемотаксису лейкоцитів. Механізми знешкодження мікробів лейкоцитами. Фагоцитоз: стадії, механізми знищення об'єктів фагоцитозу.

82. Проліферація в місці запалення. Причини і механізми проліферації. Механізми склерозування, організація рубця. 

83. Хронічне запалення. Загальна характеристика, особливості системних і місцевих прояв. Особливості патогенезу.

84. Визначення поняття гарячка. Загальна характеристика гарячки. Етіологія гарячки. Характеристика пірогенів. Первинні і вторинні пірогени. Хімічна природа і походження вторинних («справжніх») пірогенів. Механізми впливу на центр терморегуляції. Стадії гарячки.

85. Принципи класифікації, типи гарячки. Зміни обміну речовин та фізіологічних функцій при гарячці. Захисне значення та патологічні прояви гарячки.

86. Патофізіологічні принципи жарознижувальної терапії. Поняття про піротерапію. Основні відмінності між гарячкою, екзогенним перегріванням та іншими видами гіпертермії.

87. Загальна характеристика основних видів порушень тканинного росту (гіпоплазія, гіперплазія).

88. Визначення понять «пухлина» та «пухлинний процес». Загальні закономірності пухлинного росту. Молекулярно-генетичні основи безмежного росту і потенційного безсмертя пухлинних клітин. 

89. Анаплазія: прояви структурної, функціональної, фізико-хімічної, біохімічної, антигенної анаплазії. 

90. Характеристика експансивного та інфільтративного (інвазійного) росту пухлин. 

91. Принципи класифікації пухлин. Експериментальне вивчення етіології і патогенезу пухлин: методи індукції, трансплантації, експлантації.

92. Етіологія пухлин. Фізичні, хімічні і біологічні канцерогенні фактори. Властивості канцерогенних факторів, які визначають їх канцерогенну дію.

93. Фактори ризику (генетичні/хромосомні дефекти і аномалії конституції) і умови виникнення і розвитку пухлин.

94. Фізичні канцерогенні фактори. Основні закономірності бластомогенної дії іонізуючої радіації та ультрафіолетових променів.

95. Хімічні канцерогени, їх класифікація. Екзо- та ендогенні канцерогени. Хімічні канцерогени прямої та непрямої дії. Особливості хімічної будови сполук, що визначають їхню канцерогенність. Коканцерогенез та синканцерогенез.

96. Біологічні канцерогенні фактори: рослинні (цикадин), грибкові (афлатоксин), віруси. Класифікація онкогенних вірусів. Вірусний канцерогенез. Експериментальні докази вірусного походження пухлин.

97. Патогенез пухлинного росту. Стадії патогенезу: ініціація, промоція та прогресія.

98. Мутаційний та епігеномний механізми злоякісної трансформації. Порушення системи генів, які забезпечують клітинний поділ. 

99. Поняття про протоонкогени, онкогени (клітинні, вірусні), гени-супресори клітинного поділу. Способи перетворення протоонкогену на онкоген. Види онкобілків. 

100. Роль апоптозу в патогенезі пухлинного росту. Поняття про індуктори та супресори апоптозу. Механізми ухилення трансформованих клітин від апоптозу. 

101. Стадія промоції. Механізми промоції. Характеристика промоторів пухлинного росту (впливи гормональні, хімічних речовин, хронічне подразнення та ін.).

102. Стадія прогресії. Механізми пухлинної прогресії.

103. Взаємодія пухлини і організму. Вплив пухлини на організм. Механізми ракової кахексії. Механізми природного протипухлинного захисту, імунні та неімунні механізми резистентності. Механізми ухилення пухлин від імунного нагляду. Патофізіологічні основи профілактики і лікування пухлин.

104. Визначення поняття, види голодування: фізіологічне, патологічне; повне, абсолютне, неповне, часткове. 

105. Зовнішні та внутрішні причини голодування. 

106. Характеристика порушень основного обміну і обміну речовин в окремі періоди повного голодування з-водою. 

107. Патофізіологічні особливості неповного голодування. 

108. Види, етіологія, патогенез часткового (якісного) голодування.

109. Білково-калорійна недостатність, її форми: аліментарний маразм, квашиоркор. Аліментарна дистрофія.

110. Чинники, що впливають на резистентність організму до голодування.

111. Поняття про лікувальне голодування.

112. Визначення поняття, принципи класифікації гіпоксії. 

113. Механізми розвитку гіпоксії: зменшення постачання і порушення утилізації кисню клітинами. 

114. Етіологія основних типів гіпоксії: гіпоксичної, дихальної, циркуляторної, кров'яної, тканинної, змішаної. Зміна газового складу артеріальної та венозної крові при різних типах гіпоксії. 

115. Негайні і довготривалі механізми пристосування і адаптації до гіпоксії. Стійкість до гіпоксії. Фактори, які її забезпечують. 

116. Механізми гіпоксичного пошкодження клітин.

117. Сучасні принципи кисневої терапії. Ізо- та гіпербарична оксигенація. 

118. Токсична дія кисгю. Гіпероксія і вільнорадикальні реакції. Гіпероксія як причина гіпоксії.

119. Енергетичні потреби організму. Енергетичний баланс, негативний і позитивний, причини і механізми виникнення і розвитку. Основний обмін як фактор впливу на енергетичний баланс. Патологічні зміни основного обміну, етіологія, патогенез.

120. Порушення енергозабезпечення клітин. Порушення транспорту поживних речовин через клітинні мембрани, розлади внутрішньоклітинних катаболічних шляхів. 

121. Порушення клітинного дихання, ефект роз'єднання окислення і фосфорилювання, його механізми. 

122. Порушення всмоктування вуглеводів, процесів синтезу, депонування і розщеплення глікогену, транспорту вуглеводів у клітини. Порушення нервової та гормональної регуляції вуглеводного обміну.

123. Синдром гіпоглікемії: види, причини, механізми. Патогенез гіпоглікемічної коми. Синдром гіперглікемії: види, причини та механізми розвитку.

124. Цукровий діабет. Визначення поняття, класифікація (за ВООЗ). Експериментальна моделювання цукрового діабету.

125. Етіологія, патогенез цукрового діабету 1-го типу. Роль спадкових факторів та факторів середовища в його виникненні та розвитку. Патогенез абсолютної інсулінової недостатності, її прояви та наслідки: порушення енергетичного, білкового, вуглеводного, жирового, водно-електролітного обмінів, кислотно-основного стану.

126. Етіологія, патогенез цукрового діабету 2-го типу. Роль спадкових факторів та факторів середовища в його виникненні і розвитку. Варіанти відносної інсулінової недостатності при діабеті 2-го типу (секреторні порушення В-клітин, резистентність тканин-мішеней до інсуліну). Прояви та наслідки відносної інсулінової недостатності. Поняття про метаболічний синдром.

127. Ускладнення цукрового діабету. Кома: різновиди, причини і механізми розвитку, прояви, принципи терапії. Віддалені ускладнення (макро-, мікроангіопатії, нейропатії, фетопатії та ін.), їх загальна характеристика.

128. Профілактика виникнення і розвитку цукрового діабету. Принципи терапії цукрового діабету. Профілактика ускладнень.

129. Порушення травлення і всмоктування ліпідів. Розлади транспорту ліпідів у крові. Гіпер-, гіпо-, дисліпопротеїнемії. Залежність розвитку дисліпопротеїнем;й від факторів середовища (раціон, режим харчування), спадковості та супутніх захворювань. Сучасні класифікації дисліпопротеїнемій, критерії гіперхолестеринемії, гіпертригліцеринемії, низького рівня ЛПВЩ.

130. Етіологія, патогенез первинних (спадкових, сімейних) і вторинних (при порушенні харчування, ожирінні, цукровому діабеті, хворобах нирок, гіпотиреозі, цирозі печінки, СНІДі, під впливом лікарських препаратів) дисліпопротеїнемій. Наслідки/ускладнення дисліпопротеїнемій. Принципи і цілі відновлення нормального ліпідного складу крові.

131. Визначення поняття ожиріння. Види ожиріння. Експериментальні моделі. Етіологія та патогенез ожиріння. Механізми жирової дистрофії.

132. Характеристика медичних проблем, пов'язаних з ожирінням.

133. Уявлення про позитивний і негативний азотистий баланс. Порушення основних етапів білкового обміну. Азотемія, продукційна та ретенційна. Порушення білкового складу крові: гіпер-, гіпо-, диспротеїнемія. Порушення транспортної функції білків плазми крові. Конформаційні зміни білкових молекул, порушення деградації білків в лізосомах і протеосомах, їх роль у патології. Спадкові порушення обміну амінокислот.

134. Подагра: етіологія, патогенез. Гіпер- і гіпоурикемія.

135. Спадкова оротатацидурія.

136. Види гіпо- та гіпервітамінозів, їх етіологія та патогенез. Механізми розвитку основних клінічних проявів. Принципи корекції вітамінної недостатності.

137. Позитивний і негативний водний баланс. Зневоднення: позаклітинне і внутрішньоклітинне; гіпо-, ізо-, гіперосмолярне. Причини та механізми розвитку. Захисні та компенсаторні механізми.

138. Надмірне накопичення води в організмі. Гіпо-, ізо- та гіперосмолярна гіпергідрія, причини і механізми розвитку, захисні, компенсаторні реакції. Поза- та внутрішньоклітинна гіпергідрія.

139. Визначення поняття "набряк", види набряків. Причини і механізми розвитку набряків. Теорія патогенезу набряків Стерлінга. Набряки, зумовлені зміною онкотичного тиску крові та тканинної рідини. Роль порушень проникності судинної стінки та відтоку лімфи в патогенезі набряків. Набряки, зумовлені затримкою солей натрію та/або води в організмі. Мікседематозний набряк. Принципи лікування набряків.

140. Гіпер- і гіпонатріємія. Причини і механізми розвитку. Порушення, спричинені змінами концентрації іонів натрію у позаклітинній рідині.

141. Гіпер- і гіпокаліємія. Причини і механізми розвитку. Основні прояви порушень обміну іонів калію.

142. Порушення фосфорно-кальцієвого обміну. Порушення гормональної регуляції фосфорно-кальцієвого обміну: гіпер- і гіпопаратиреоз, гіпо- і гіпервітаміноз О, порушення секреції кальцитоніну. Ппокальціємічні стани: причини, механізми розвитку, основні прояви. Рахіт: причини та механізми розвитку, основні клінічні прояви. Принципи профілактики і лікування рахіту. Форми рахіту, резистентні до вітаміну О. Поняття про остеодистрофії.

143. Гіперкальціємічні стани, причини і механізми розвитку. Обвапнення (кальцифікація) м'яких тканин: метастатичний, дистрофічний і метаболічний механізми. 

144. Гіпер- і гіпо-фосфатемія. Причини та механізми розвитку.

145. Порушення обміну мікроелементів. Етіологія, патогенез.

146. Загальна характеристика порушень кислотно-основного стану (КОС). 

147. Ацидози, визначення поняття, класифікація, основні лабораторні критерії. Газовий ацидоз: причини і механізми розвитку, клінічні прояви. Негазові ацидози (метаболічний, видільний, екзогенний): причини та механізми розвитку, взаємозв'язок, між КОС і порушеннями електролітного обміну. Ацидози із збільшеною та нормальною аніонною різницею.

148. Алкалози, визначення поняття, класифікація, основні лабораторні критерії. Газовий алкалоз: причини і механізми розвитку, клінічні прояви. Негазові алкалози (видільний, екзогенний): причини та механізми розвитку. 

149. Роль буферних систем крові, іонообміну, системи зовнішнього дихання і нирок у механізмах компенсації та корекції порушень КОС.

150. Патологічні зміни в організмі при порушеннях кислотно-основного стану. Принципи патогенетичної терапії ацидозів і алкалозів.

151. Еритроцитози: визначення поняття, види (абсолютний, відносний; первинний, вторинний), етіологія, патогенез.

152. Анемії: визначення поняття, клінічні та гематологічні прояви, принципи класифікації (за етіологією, патогенезом, характером перебігу, типом еритропоезу, регенераторною здатністю кісткового мозку, колірним показником, змінами розмірів еритроцитів). Патологічні, дегенеративні та регенеративні форми еритроцитів. 

153. Етіологія, патогенез, гематологічна характеристика постгеморагічної анемії (гострої і хронічної).

154. Етіологічна класифікація (спадкові, набуті) гемолітичних анемій. Характеристика причинних факторів Набутих гемолітичних анемій. Шляхи реалізації генетичних дефектів в патогенезі спадкових гемолітичних анемій (мембрано-, ферменто-, гемоглобінопатій).

155. Гемоліз еритроцитів, внутрішньо судинний і внутрішньоклітинний, як механізми розвитку гемолітичних анемій. Характерні клінічні прояви гемолізу еритроцитів (жовтяниця, гемоглобінурія, ДВЗ крові, дисхолія, холелитіаз, спленомегалія), їх можлива асоціація з типом гемолізу. Патологічні форми еритроцитів, специфічні для спадкових гемолітичних анемій.

156. Класифікація анемій, пов'язаних з порушеннями еритропоезу (дефіцитні, дисрегуляторні, гіпо-, апластичні та ін.), загальна характеристика причин і механізмів розвитку.

157. Етіологія, патогенез, типові зміни периферичної крові при залізодефіцитних анеміях. Поняття про залізорефрактерні анемії.

158. Анемії, спричинені недостатністю вітаміну В12 та/або фолієвої кислоти. Причини виникнення і механізми розвитку абсолютного та відносного дефіциту вітаміну В12 і фолієвої кислоти. 

159. Злоякісна анемія Аддісона-Бірмера. 

160. Характеристика загальних порушень в організмі при дефіциті вітаміну В12 та/або фолієвої кислоти. Гематологічна характеристика вітамін В із-, фолієводефіцитних анемій.

161. Етіологія, патогенез, типові зміни периферичної крові при апластичній анемії.

162. Лейкоцитоз, принципи класифікації. Причини та механізми розвитку реактивного та перерозподільного лейкоцитозу. Нейтрофільний, еозинофільний, базофільний, лімфоцитарний і моноцитарний лейкоцитоз. Поняття про ядерне зрушення нейтрофільних гранулоцитів, його різновиди.

163. Лейкопенія, принципи класифікації. Причини, механізми розвитку лейкопенії, агранулоцитозу (нейтропенії). Патогенез основних клінічних проявів.

164. Набуті та спадкові порушення структури і функції лейкоцитів, Лейкемоїдні реакції.

165. Уявлення про гемобластози, загальна характеристика їх основних груп. Лейкози як пухлини. Принципи класифікації лейкозів (гострі, хронічні; мієло-, лімфо-, біфенотипічні; первинні, вторинні).

166. Етіологія лейкозів: характеристика лейкозогенних факторів фізичної, хімічної, біологічної природи. Механізми їх трансформуючої дії на кровотворні клітини кісткового мозку. Аномалії генотипу і конституції як фактори ризику виникнення і розвитку лейкозів. «Піки» лейкозів у дітей.

167. Типові закономірності та особливості патогенезу гострих і хронічних лейкозів: порушення клітинного складу кісткового мозку та периферичної крові; морфологічна, цитогенетична, цитохімічна, імунофенотипічна характеристики; системні порушення в організмі. Прогресія лейкозів, поняття про «бластний криз». Метастазування лейкозів.

168. Принципи діагностики і лікування лейкозів.

169. Загальна характеристика типових порушень в системі гемостазу.

170. Геморагічні порушення гемостазу. Недостатність судинно-тромбоцитарного гемостазу. Вазопатії: види, причини, механізми розвитку, патогенез основних клінічних проявів. Тромбоцитопенії: етіологія, патогенез, механізми порушень гемостазу. Тромбоцитопатії. Механізми порушень адгезії, агрегації тромбоцитів, вивільнення тромбоцитарних гранул.

171. Порушення коагуляційного гемостазу. Причини зниження активності системи згортання крові і підвищення активності антикоагуляційної та фібринолітичної систем. Основні прояви порушень окремих стадій згортання крові, їх етіологія та патогенез.

172. Тромбофілічні стани: тромбоз, дисеміноване внутрішньосудинне згортання крові (ДВЗ-синдром), локалізоване внутрішньосудинне згортання крові. Принципи класифікації ДВЗ-синдрому (за перебігом – гострий, підгострий, хронічний; за пусковим механізмом коагуляції), етіологія, патогенез. Роль в патології.

173. Принципи корекції порушень в системі гемостазу.

174. Визначення поняття недостатності кровообігу, принципи її класифікації, характеристика порушень кардіо- та гемодинаміки. 

175. Поняття про гостру та хронічну («застійну») недостатність кровообігу. Етіологія, патогенез, стадії хронічної недостатності кровообігу. Механізми розвитку основних клінічних проявів хронічної недостатності кровообігу (задишка, ціаноз, набряки).

176. Гостра недостатність кровообігу: етіологія, патогенез, зміни патологічні та, пристосувально-компенсаторні. Колапс, шок як варіанти стану гострої недостатності кровообігу.

177. Визначення поняття недостатності серця, принципи класифікації.

178. Недостатність серця внаслідок перевантаження. Причини перевантаження серця об'ємом та опором. Механізми негайної та довготривалої адаптації серця до надмірного навантаження. Гіпертрофія серця: види, причини, механізми розвитку, стадії. Особливості гіпертрофованого міокарда, причини та механізми його декомпенсації.

179. Міокардіальна форма серцевої недостатності.

180. Коронарогенні ушкодження міокарда. Недостатність вінцевого кровообігу (відносна та абсолютна; гостра та хронічна), механізми розвитку. 

181. Поняття про «критичний стеноз». Наслідки ішемії міокарда: депресія скоротливої активності, електрична нестабільність, пошкодження/некроз кардіоміоцитів, додаткове пошкодження при реперфузії. 

182. Ішемічна хвороба серця як прояв вінцевої недостатності, її різновиди. 

183. Клініко-лабораторні критерії, прояви та ускладнення інфаркту міокарда. 

184. Патогенез кардіогенного шоку. 

185. Принципи профілактики і лікування ішемічної хвороби серця.

186. Етіологія і патогенез некоронарогенних ушкоджень міокарда. Кардіоміопатії. Класифікація. Характеристика причин та механізмів виникнення, клінічних проявів.

187. Аритмії серця: класифікація, причини, механізми, типові електрокардіографічні прояви. Роль додаткових провідних шляхів серця в розвитку аритмій. 

188. Причини і механізми виникнення ектопічних вогнищ збудження в міокарді, механізми повторного входу і рециркуляції збудження. Фібриляція і дефібриляція серця.

189. Позаміокардіальна недостатність серця. Ураження перикарда. Гостра тампонада серця.

190. Принципи кардіопротекції та лікування недостатності серця / кровообігу.

191. Поняття про судинну недостатність. Види, причини та механізми її розвитку.

192. Артеріосклероз: визначення поняття, класифікація. Основні форми артеріосклерозу, їх загальна характеристика (типова локалізація, прояви, ускладнення). Експериментальне моделювання.

193. Атеросклероз. Фактори ризику атеросклерозу. Експериментальні моделі. Сучасн1 та історичні теорії атерогенезу. Роль пошкодження ендотелію, запалення, спадкових та набутих порушень рецептор-опосередкованого транспорту ліпопротеїнів (ЛП).

194. Артеріальна гіпертензія (АГ), визначення поняття, принципи класифікації. Гемодинамічні варіанти АГ. Роль порушень пресорних і депресорних систем у розвитку АГ.

195. Первинна та вторинна артеріальна гіпертензія. Етіологія, патогенез. Експериментальні моделі. Механізми розвитку первинної і вторинної гіпертензії малого кола кровообігу.

196. Артеріальна гіпотензія: визначення поняття, критерії. Етіологія та патогенез гостри і хронічних артеріальних гіпотензій. Колапс. Причини та механізми розвитку, прояви.

197. Визначення поняття недостатності зовнішнього дихання, критерії, принципи класифікації. 

198. Позалегеневі та легеневі порушення альвеолярної вентиляції: центральні, нервово-м'язові, торакодіафрагмальні, зменшення прохідності повітряносних шляхів, еластичних властивостей легеневої тканини, кількості функціонуючих альвеол. 

199. Механізми порушення альвеолярної вентиляції: диерегуляторний, рестриктивний, обструктивний. 

200. Причини і механізми порушень дифузії газів у легенях.

201. Порушення легеневого кровообігу. Порушення загальних і регіональних вентиляційно-перфузійних відношень у легенях.

202. Зміни показників газового складу крові і кислотно-основного стану при різних видах дихальної недостатності, їх значення для організму.

203. Патогенез основних клінічних проявів недостатності зовнішнього дихання. 

204. Задишка: види, причини, механізми виникнення та розвитку.

205. Асфіксія, причини виникнення й механізми розвитку.

206. Порушення не респіраторних функцій легень, їх вплив на системну гемодинаміку і систему гемостазу.

207. Патологічне дихання. Типи періодичного та термінального дихання.

208. Загальні уявлення про недостатність травлення, принципи класифікації. 

209. Причини недостатності травлення (мальдигестії). Роль аліментарних та інфекційних агентів, порушень нервової та гуморальної регуляції функціонування системи травлення. 

210. Зв'язок порушень травлення з порушеннями обміну речовин і енергії в організмі.

211. Розлади апетиту. Анорексія.

212. Причини і механізми порушення травлення в порожнині рота. Етіологія, патогенез, експериментальні моделі карієсу та пародонтозу. 

213. Причини, механізми та наслідки порушень слиновиділення.

214. Порушення моторної функції стравоходу. Етіологія, патогенез печії.

215. Порушення травлення в шлунку. Загальна характеристика порушень моторної і секреторної функцій шлунка. Патологічна шлункова секреція, види; причини та механізми розвитку.

216. Етіологія, патогенез виразкової хвороби шлунка та/або дванадцятипалої кишки. Роль helicobacter pylori. Уявлення про етіологію і патогенез симптоматичних виразок шлунка та/або дванадцятипалої кишки.

217. Порушення травлення в кишках, етіологія, патогенез. Розлади травлення, пов'язані із недостатністю секреції соку підшлункової залози. Етіологія, патогенез, ускладнення гострого та хронічного панкреатитів. Патогенез панкреатичного шоку.

218. Кишкові дискінезії. Причини, механізми та прояви закрепів та проносу. 

219. Кишкова непрохідність: види, етіологія, патогенез.

220. Порушення бар'єрної функції кишок: кишкова аутоінтоксикація, колі-сепсис, дисбактеріоз.

221. Порушення порожнинного та пристінкового травлення в кишках. Синдром мальабсорбції: визначення поняття, прояви (діарея, зменшення ваги тіла, білкова недостатність, гіповітамінози), причини та механізми розвитку. Інтестинальні ферментопатії.

222. Недостатність печінки: визначення поняття, принципи класифікації. 

223. Етіологія, патогенез, експериментальні моделі печінкової недостатності. 

224. Типові порушення вуглеводного, білкового, ліпідного, водно-електролітного обмінів, обміну мікроелементів, вітамінів і гормонів, порушення діяльності функціональних систем організму при недостатності печінки.

225. Недостатність антитоксичної функції печінки, механізм основних проявів. 

226. Види, причини, патогенез печінкової коми. Роль церебротоксичних речовин.

227. Недостатність екскреторної функції печінки, основні прояви. Визначення поняття, критерії, види жовтяниць, їх причини та механізми. 

228. Порівняльна характеристика порушень пігментного обміну при гемолітичній, печінковій та механічній жовтяницях; синдроми холемії та гіпо-, ахолії. 

229. Жовчнокам'яна хвороба.

230. Синдром портальної гіпертензії: етіологія, патогенез, прояви. 

231. Механізми розвитку асциту, гепатолієнального та гепато-ренального синдромів.

232. Поняття про недостатність нирок, принципи класифікації. 

233. Преренальні, власне реальні та постренальні механізми порушень ниркових процесів. 

234. Причини і механізми порушень канальцевої реабсорбції та секреції. Спадкові тубулопатії. 

235. Основні показники діяльності нирок. Використання функціональних проб для з'ясування виду порушень ниркових функцій.

236. Кількісні та якісні зміни складу сечі. Олігурія, анурія та поліурія. Водний, осмотичний та гіпертензивний діурез. Гіпо- та ізостенурія. Патологічні компоненти сечі: протеїнурія, циліндрурія, глюкозурія, аміноацидурія, гематурія, лейкоцитурія. 

237. Загальні прояви недостатності ниркових функцій. Причини, прояви та механізми розвитку ретенційної азотемії. Патогенез ниркових набряків. Порушення кислотно-основного стану: нирковий азотемічний ацидоз, проксимальний та дистальний канальцевий ацидоз. Патогенез і прояви ниркової остеодистрофії. Механізми розвитку артеріальної гіпертензії, анемії, порушень гемостазу при ураженнях нирок.

238. Синдроми гострої і хронічної ниркової недостатності: критерії, причини та механізми розвитку, клінічні прояви. 

239. Патогенез уремічної коми. 

240. Принципи терапії ниркової недостатності. Поняття про екстракорпоральний і перітонеальний гемодіаліз, лімфодіаліз, лімфосорбцію.

241. Гломерулонефрити: визначення поняття, принципи класифікації. Експериментальні моделі, сучасні уявлення про етіологію і патогенез дифузного гломерулонефрита.

242. Нефротичний синдром, первинний і вторинний. Причини та механізми утворення ниркових каменів, сечокам'яна хвороба.

243. Загальна характеристика порушень діяльності ендокринної системи: гіпофункція, гіперфункція, дисфункція залоз; первинні, вторинні ендокринопатії. 

244. Причини виникнення і механізми розвитку ендокринопатій. 

245. Дисрегуляторні ендокринопатії: порушення нервової, нейроендокринної, ендокринної і метаболічної регуляції діяльності залоз внутрішньої секреції. Порушення прямих та зворотних регуляторних зв'язків.

246. Залозисті ендокринопатії: причини і механізми порушень синтезу, депонування та секреції гормонів.

247. Периферичні розлади ендокринної функції. Порушення транспорту і метаболічної інактивації гормонів. Порушення рецепції гормонів, механізми десенситізації та гормональної резистентності (пререцепторні, рецепторні, пострецепторні).

248. Патологія гіпоталамо-гіпофізарної системи. Причини виникнення та механізми розвитку синдромів надлишку та нестачі гіпофізарних гормонів. 

249. Патофізіологія нейрогіпофізу. Нецукровий діабет: причини і механізми розвитку, клінічні прояви.

250. Патологія надниркових залоз. Недостатність кори наднирників: види (первинна, вторинна; гостра, хронічна), етіологія, патогенез, клінічні прояві. Гіперфункція кори наднирників: види (первинна, вторинна), етіологія, патогенез, клінічні прояви. Синдроми Іценка-Кушинга, Конна, вродженої гіперплазії кори надниркових залоз (адреногенітальний синдром). 

251. Види, причини, механізми розвитку, клінічні прояви порушень діяльності мозкової речовини надниркових залоз.

252. Патологія щитоподібної залози. Гіпотиреоз: причини і механізми розвитку, патогенез основних порушень в організмі. Гіпертиреоз: причини і механізми розвитку, патогенез основних порушень в організмі. Зоб: види (ендемічний, спорадичний, вузловий і дифузний токсичний), їх етіологія і патогенез; характеристика порушень функціонального стану залози.

253. Порушення функції паращитоподібних залоз: види, причини, механізми розвитку, клінічні та патофізіологічні прояви.

254. Порушення функції статевих залоз: первинні та вторинні стани гіпер-і гіпогонадизму. Причини та механізми розвитку, екстрагенітальні прояви порушень функції статевих залоз.

255. Патологія епіфіза: гіпо- та гіперфункція, основні прояви.

256. Принципи діагностики та методи лікування патології ендокринних залоз.

257. Загальна характеристика патології нервової системи, принципи класифікації порушень її діяльності. Особливості розвитку типових патологічних процесів у нервовій системі.

258. Порушення сенсорних функцій нервової системи. Розлади механо-, термо-, пропріо- і ноцицепції. Порушення проведення сенсорної інформації. Синдром Броун-Секара. Прояви ушкодження таламічних центрів і сенсорних структур кори головного мозку.

259. Біль. Особливості болю як виду чутливості. Принципи класифікації болю. Соматичний біль. Вісцеральний біль. 

260. Сучасні уявлення про причини та патогенез болю: теорія розподілу імпульсів («ворітна теорія»), теорія специфічності. Патологічний біль: невралгія, каузалгія, фантомний, таламічний.

261. Периферичні, периферично-центральні і центральні механізми розвитку патологічного болю. Емоційні, вегетативні, рухові реакції організму на біль. Емоційно-больовий стрес, больовий шок. Природні антиноцицептивні механізми.

262. Принципи та методи протибольової терапії.

263. Порушення рухової функції нервової системи. Експериментальне моделювання рухових розладів. Периферичні та центральні паралічі та парези: причини, механізми розвитку, основні прояви. Спінальний шок. Рухові порушення підкіркового походження. Порушення, пов'язані з ураженням мозочка. Судоми, їх види. Порушення нервово-м'язової передачі. Міастенія.

264. Порушення вегетативних функцій нервової системи, методи експериментального моделювання. Синдром вегетосудинної дистонії.

265. Порушення трофічної функції нервової системи. Нейрогенні дистрофії. Етіологія, патогенез.

266. Порушення інтегративних функцій центральної нервової системи (ЦНС). Порушення діяльності іонних каналів. Причини та механізми порушень нейрохімічних процесів. 

267. Порушення обміну нейротрансмітерів, нейромодуляторів, нейрогормонів. Патологічне збудження і патологічне гальмування нервових центрів. Неврози.

268. Гострі і хронічні розлади мозкового кровообігу. Інсульт. Набряк і набухання головного мозку, причини і механізми розвитку. Внутрішньочерепна гіпертензія. 

269. Роль ушкоджень нейроглії в розвитку патологічних процесів у ЦНС. Пошкодження гематоенцефалічного бар'єра та аутоімунні ураження головного мозку.

270. Поняття про екстремальні стани.

271. Шок: види, клінічні прояви, причини і механізми розвитку. Порушення загальної гемодинаміки та мікроциркуляції в патогенезі шокових станів. Стадії шоку. Роль гормонів та фізіологічно активних речовин і продуктів пошкодження тканин у патогенезі шокових станів. Поняття про «шокові органи». Участь нервових механізмів у розвитку шоку. Патофізіологічні основи профілактики і терапії шоку.

272. Поняття про краш-синдром. Причини, механізми розвитку, прояви.

273. Колапс. Спільні та відмінні ознаки шоку і колапсу. Причини і механізми розвитку колаптоїдних станів.

274. Кома. Принципи класифікації. Причини і механізми розвитку коматозних станів. Роль порушень енергозабезпечення головного мозку, осмотичних розладів, іонного та кислотно-основного гомеостазу в патогенезі коми. Принципи терапії коми.

9. ТЕМИ ДЛЯ САМОСТІЙНОЇ РОБОТИ ДИСЦИПЛІНИ

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»

	№

з/п
	Тема для самостійної роботи
	Кількість годин

	
	РОЗДІЛ І. Загальна патофізіологія. 

V СЕМЕСТР
	

	1.
	Патогенна дія термічного фактора на організм.
	5

	2.
	Патогенна дія електричного струму.
	5

	3.
	Патогенна дія хімічних факторів.
	5

	4.
	Патогенна дія біологічних факторів.
	5

	5.
	Механізми неспецифічної резистентності організму.
	5

	6.
	Старіння і патологія.
	5

	7.
	Порушення мінерального обміну.
	6

	8.
	Порушення обміну вітамінів.
	6

	9.
	Типові порушення лімфодинаміки.
	5

	
	Разом
	47

	
	РОЗДІЛ ІІ. Патофізіологія органів і систем

VI СЕМЕСТР
	

	1.
	Патофізіологія системи крові. Анемії: принципи класифікації, види, етіологія, патогенез; клінічні і гематологічні прояви анемій.
	2

	2.
	Лейкоцитози, лейкопенії. Лейкози. Етіологія, патогенез лейкоцитозів і лейкопеній. Лейкози: принципи класифікації, основні види, типові прояви. Етіологія лейкозів. Особливості патогенезу гострих і хронічних лейкозів.
	2

	3.
	Патофізіологія системи кровообігу. Недостатність кровообігу. Недостатність серця. Вінцева недостатність: етіологія, патогенез наслідки, клінічні прояви. Інфаркт міокарда.
	2

	4.
	Патофізіологія судин. Артеріальна гіпертензія: етіологія, патогенез. Атеросклероз: етіологія, патогенез.
	2

	5.
	Патофізіологія зовнішнього дихання. Дихальна недостатність. Причини та механізми порушень альвеолярної вентиляції, дифузії газів через дихальну мембрану, перфузії малого кола кровообігу.
	2

	6.
	Патофізіологія системи травлення і печінки. Порушення секреторної та моторної функції травного каналу. Виразки травного каналу. Розлади травлення, пов'язані із секреторною недостатністю підшлункової залози. Недостатність травлення. Печінкова недостатність.
	2

	7.
	Патофізіологія нирок. Ниркова недостатність. Причини і механізми порушень клубочкової фільтрації, канальцевої реабсорбції та секреції. Гостра та хронічна ниркова недостатність: критерії, причини, механізми, загальні прояви. Гломерулонефрит. Нефротичний синдром.
	2

	8.
	Патофізіологія ендокринної системи. Загальні механізми порушень діяльності ендокринної системи. Нейроендокринні порушення. Синдроми надлишку або нестачі гормонів гіпофізу Патологія наднирників. Патологія щитоподібної залози.
	2

	9.
	Патофізіологія нервової системи. Принципи класифікації порушень. Особливості розвитку типових патологічних процесів у нервовій системі. Порушення чутливої, рухової та трофічної функцій нервової системи. Патогенез нейрогенних дистрофій.
	2

	10.
	Патофізіологія екстремальних станів. Етіологія, патогенез шокових і колаптоїдних станів. Етіологія, патогенез коматозних станів.
	2

	11.
	Артеріальна гіпотензія.
	3

	12.
	Позалегеневі порушення альвеолярної вентиляції. Порушення нереспіраторних функцій легень.
	3

	13.
	Патологія гіпоталамо-гіпофізірної системи.
	3

	14.
	Стрес. Стресові пошкодження органів та хвороби адаптації.
	4

	15.
	Патологія статевих залоз.
	4

	16.
	Загальні закономірності порушень гормональної регуляції функцій і обміну речовин.
	4

	17.
	Порушення вегетативної нервової системи.
	4

	18.
	Порушення ноцицептивної функції нервової системи. Біль.
	4

	19.
	Порушення трофічної функції нервової системи.
	4

	
	Разом
	53

	
	
	

	
	Разом весь курс 

навчальної дисципліни
	100


10. ТЕМИ СЕМІНАРСЬКИХ РОБІТ – не передбачено.
11. ТЕМИ ЛАБОРАТОРНИХ ЗАНЯТЬ – не передбачено.
12. ІНДИВІДУАЛЬНІ ЗАНЯТТЯ – не передбачено.
13. ПЕРЕЛІК ПРАКТИЧНИХ НАВИЧОК ДИСЦИПЛІНИ

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ», ВНЕСЕНИХ У МАТРИКУЛИ

	№

з/п
	Назва практичної навички
	Рівень

засвоєння
	Лінія

матрикула

	1.
	Диференціація температурних кривих.
	3
	3

	2.
	Розрахунок кількості і складу рідини для корекції дегідратації.
	3
	3

	3.
	Оцінка порушень кислотно-основної рівноваги за основними показниками крові.
	3
	3

	4.
	Оцінка показників глюкозо-толерантного тесту у хворих на цукровий діабет.
	3
	3


14. ПЕРЕЛІК ЗАВДАНЬ ДЛЯ ІНДИВІДУАЛЬНОЇ РОБОТИ СТУДЕНТА ДИСЦИПЛІНИ «ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»

1. Участь у роботі студентського наукового гуртка та виступи на наукових форумах.
2. Участь у студентській олімпіаді з навчальної дисципліни.
3. Підбір відео та аудіо матеріалів із розділів навчальної дисципліни.

15.  МЕТОДИ ТА ФОРМИ КОНТРОЛЮ ДИСЦИПЛІНИ

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»

Методи контролю:

1. Тестування (усне, письмове, комп’ютерне);
2. Структуровані письмові роботи;
3. Структурований контроль практичних навичок;
4. Контроль виконання практичної роботи;
5. Усне опитування;
6. Усна співбесіда.
Форми контролю:

1. Попередній (вхідний) контроль слугує засобом виявлення наявного рівня знань студентів для використання їх викладачем на практичному занятті як орієнтування у складності матеріалу. Проводиться з метою оцінки міцності знань та з метою визначення ступеня сприйняття нового навчального матеріалу.
2. Поточний контроль – контроль самостійної роботи студентів щодо вивчення навчальних матеріалів. Здійснюється на кожному практичному занятті відповідно до конкретних цілей теми з метою перевірити ступінь та якість засвоєння матеріалу, що вивчається. На всіх практичних заняттях застосовується об’єктивний контроль теоретичної підготовки та засвоєння практичних навичок із метою перевірки підготовленості студента до заняття. В процесі поточного контролю оцінюється самостійна робота студента щодо повноти виконання завдань, рівня засвоєння навчальних матеріалів, оволодіння практичними навичками аналітичної, дослідницької роботи та ін. Кожен студент отримує оцінку на кожному практичному занятті.
3. Рубіжний (тематичний) контроль засвоєння розділу (підрозділу) відбувається по завершенню вивчення блоку відповідних тем шляхом тестування та/або усної співбесіди та/або виконання структурованих ззавдань. Тематичний контроль є показником якості вивчення тем розділів дисципліни та засвоєння студентами практичних навичок, а також пов'язаних із цим пізнавальних, методичних, психологічних і організаційних якостей студентів. Проводиться на спеціально відведеному – підсумковому – занятті.
4. Проміжний контроль – полягає в оцінці засвоєння студентами навчального матеріалу на підставі виконання ним певних видів робіт на практичних (семінарських) заняттях за певний період. Проводиться у формі семестрового заліку на останньому практичному (семінарському) занятті в семестрі.
5. Підсумковий контроль здійснює контролюючу функцію, проводиться з метою оцінки результатів навчання на певному освітньо- кваліфікаційному рівні або на окремих його завершених етапах. Проводиться у формі заліку, диференційованого заліку або іспиту з метою встановлення змісту знань студентів за обсягом, якістю та глибиною, а також вміннями застосувати їх у практичній діяльності. Під час підсумкового контролю враховуються результати складання здачі усіх видів навчальної роботи згідно із структурою робочої програми.
Примітка: Кафедра визначає форми контролю відповідно до навчального плану з дисципліни.

ОЦІНЮВАННЯ УСПІШНОСТІ ПО ЗАВЕРШЕННЮ ВИВЧЕННЯ ДИСЦИПЛІНИ «ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»
Оцінка з дисципліни визначається як сума кількості балів поточної успішності, що складає 60% загальної оцінки з дисципліни, та оцінки, отриманої на іспиті, що складає 40% загальної оцінки з дисципліни.

Максимальна кількість балів, які студент може набрати при вивченні дисципліни становить 200 балів, в тому числі за поточну навчальну діяльність – 120 балів, за підсумковий залік (V семестр) та іспит (VI семестр) – по 80 балів за кожен семестр відповідно.

Бали з дисципліни конвертуються у традиційну чотирибальну шкалу за абсолютними критеріями:

	Оцінка за 200-бальною
	Оцінка за 4-бальною

	шкалою
	шкалою

	180–200 балів
	5 – відмінно

	150–179 балів
	4 – добре

	120–149 балів
	3 – задовільно

	0–119 балів
	2 – незадовільно


КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ ПОТОЧНОЇ УСПІШНОСТІ ДИСЦИПЛІНИ «ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»
Оцінювання поточної успішності проводиться шляхом підрахунку середнього балу поточної успішності по завершенню вивчення дисципліни. 

Переведення оцінок за поточну успішність з 4-ти бальної шкали у 120-ти бальну шкалу здійснюється наступним чином:

	Оцінка за 4-бальною

шкалою
	Оцінка за 120-бальною

шкалою

	5.0
	120

	4.9
	117

	4.8
	115

	4.7
	112

	4.6
	110

	4.5
	108

	4.4
	105

	4.3
	103

	4.2
	101

	4.1
	98

	4.0
	96

	3.9
	93

	3.8
	91

	3.7
	89

	3.6
	86

	3.5
	84

	3.4
	81

	3.3
	79

	3.2
	77

	3.1
	74

	3.0
	72

	2.0
	незадовільно


Максимальна кількість балів, яку може набрати студент за поточну навчальну діяльність при вивченні дисципліни з додаванням балів за індивідуальну роботу студента (ІРС), становить 120 балів.
КРИТЕРІЇЇ ОЦІНЮВАННЯ ЗНАНЬ ТА ВМІНЬ СТУДЕНТІВ ПІД ЧАС ПРАКТИЧНОГО (СЕМІНАРСЬКОГО) ЗАНЯТТЯ

Оцінювання поточної успішності проводиться за 4-бальною рейтинговою шкалою.
Оцінка за практичне заняття вважається позитивною, якщо вона становить 3.0 і більше балів. При цьому враховуються всі види робіт, передбачені методичною вказівкою для студентів при вивченні теми практичного (семінарського) заняття. Кожен студент отримує оцінку на кожному практичному занятті.
	Бали
	Загальні критерії оцінювання знань та вмінь на практичному занятті


	5.0
	Виставляється студенту, коли він самостійно, грамотно і послідовно, з вичерпною повнотою, використовуючи дані додаткової літератури, відповів на запитання з проявом вміння характеризувати різноманітні біологічні явища та процеси; чітко та правильно дає визначення та розкриває зміст наукових термінів і понять, самостійно та правильно виконав практичну роботу, без помилок оформив протокол практичного заняття.

	4.5-4.9
	Виставляється у тих випадках, коли студент виявляє повне знання фактичного матеріалу, вміє аналізувати, оцінювати та розкривати суть біологічних явищ і процесів; встановлювати причинно-наслідкові зв’язки; логічно будувати висновки, оформив протокол практичного заняття, допускаючи незначні помилки при застосувані наукових термінів і понять.

	4.0-4.4
	Виставляється студенту, коли він розкриває основний зміст навчального матеріалу; дає повні визначення біологічних понять та термінів, допускаючи незначні порушення у послідовності викладення, самостійно, зі знанням методики виконав практичну роботу, але допустив неточності у послідовності проведення роботи.

	3.5-3.9
	Виставляється студенту, коли він відтворює основний навчальний матеріал, але при його викладенні допускає суттєві помилки, наводить прості приклади, визначення біологічних понять недостатні, характеризує загальні ознаки біологічних об’єктів, недооформив протокол заняття.

	3.0-3.4
	Виставляється студенту, коли він фрагментарно розкриває зміст навчального матеріалу, показує початкову уяву про предмет вивчення, виконав практичне завдання не до кінця.

	2.0
	Виставляється у тих випадках, коли студент не розкриває зміст навчального матеріалу, не виконав практичної роботи, не оформив протокол.


Примітка: Кафедра визначає критерії оцінювання відповідно до змісту робочої програми з дисципліни.

КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ ТЕОРЕТИЧНОЇ ПІДГОТОВКИ

	Бали
	Критерії оцінювання теоретичної підготовки



	5.0
	Виставляється студенту, коли він самостійно, грамотно і послідовно, з вичерпною повнотою, використовуючи дані додаткової літератури, відповів на запитання з проявом вміння характеризувати різноманітні біологічні явища та процеси; чітко та правильно дає визначення та розкриває зміст наукових термінів і понять.

	4.5-4.9
	Виставляється студенту, коли він показує глибокі, міцні та системні знання в об’ємі навчальної програми, безпомилково відповідає на всі запитання, обґрунтовано формулює висновки, використовуючи матеріали, що виносяться на самостійну роботу студента.

	4.0-4.4
	Виставляється студенту, коли він розкриває основний зміст навчального матеріалу; дає повні визначення біологічних понять та термінів, допускаючи незначні порушення у послідовності викладення.

	3.5-3.9
	Виставляється студенту у випадку, коли він розкриває основний зміст навчального матеріалу; допускає незначні порушення у послідовності викладення матеріалу, при використанні наукових понять та біологічних термінів, нечітко формулює висновки.

	3.0-3.4
	Виставляється студенту, коли він відтворює основний навчальний матеріал, але при його викладенні допускає суттєві помилки, наводить прості приклади, визначення біологічних понять недостатні, характеризує загальні ознаки біологічних об’єктів.

	2.0
	Виставляється у тих випадках, коли студент не розкриває зміст навчального матеріалу.


КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ ВИКОНАННЯ 
ПРАКТИЧНОГО ЗАВДАННЯ

	Бали
	Критерії оцінювання виконання практичного заняття


	5.0
	Виставляється, коли студент самостійно, грамотно і послідовно, зі знанням методики, виконав практичну роботу, правильно застосовуючи наукові терміни та поняття.

	4.5-4.9
	Виставляється студенту, коли він самостійно, зі знанням методики виконав практичну роботу, але допустив маленькі неточності у послідовності проведення роботи.

	4.0-4.4
	Виставляється студенту, коли він самостійно, зі знанням методики виконав практичну роботу, але допустив ряд неточностей у послідовності проведення роботи.

	3.5-3.9
	Виставляється студенту, коли він на середньому рівні орієнтується у методиці виконання роботи, виконав її в неповному обсязі, допускаючи помилки під час проведення досліджень.

	3.0-3.4
	Виставляється студенту, коли він погано розкриває зміст навчального матеріалу, показує початкову уяву про предмет вивчення, виконав практичне завдання не до кінця.

	2.0
	Виставляється, коли студент виявляє повне незнання змісту виконання роботи.


КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ ІНДИВІДУАЛЬНОЇ РОБОТИ СТУДЕНТА

	Бали
	Критерії оцінювання індивідуальної роботи студента

	2
	Підбір двох відео- або двох аудіо- матеріалів із розділів навчальної дисципліни.

	4
	Виступ на засіданні студентського наукового гуртка.

	6
	Участь у студентській олімпіаді з дисципліни або робота на студентському науковому форумі у вигляді публікації тез.

	8
	Робота на студентському науковому форумі у вигляді стендової доповіді.

	10
	Робота на студентському науковому форумі у вигляді усної доповіді.

	12
	Призове місце за участь у студентській олімпіаді з дисципліни або призове місце за участь у роботі наукового форума.


КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ ПРАКТИЧНИХ НАВИЧОК, ВНЕСЕНИХ У МАТРИКУЛИ ПРАКТИЧНИХ НАВИЧОК

Матрикул вважається зарахованим у випадку, коли студент із повним знанням методики, самостійно, у чіткій послідовності проведення роботи, виконав практичну навичку та грамотно сформулював висновки. Під час проведення практичної навички викладач має право скерувати студента, який допускає неточності та незначні помилки у виконанні роботи.

Матрикул вважається не зарахованим у випадку, коли студент, орієнтуючись у фактичному матеріалі, показує незнання методики, невміння виконання практичної навички, допускає грубі помилки у послідовності проведення роботи та при формулюванні висновків.

КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ ЗНАНЬ ТА ВМІНЬ СТУДЕНТІВ ПІД ЧАС ПІДСУМКОВОГО ЗАЛІКУ (V СЕМЕСТР) ТА ІСПИТУ (VI СЕМЕСТР) ДИСЦИПЛІНИ «ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»
Максимальна кількість балів за підсумковий залік (V семестр) та іспит (VI семестр), яку може набрати студент, становить 80 відповідно за кожний семестр. Підсумковий залік та іспит вважаються зарахованим, якщо студент набрав не менше 48 балів. Якщо студент не склав однієї їз складових частин заліку та іспиту, він вважається таким, що не склав екзаменаційний підсумковий контроль у цілому. Студент перескладає лише ту частину, яку не склав.

ПІДСУМКОВИЙ ЗАЛІК (V СЕМЕСТР) 

ДИСЦИПЛІНИ «ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»
Щоб отримати допуск до заліку, студент повинен відпрацювати усі пропущені заняття (лекційні та практичні) та отримати не менш 72 балів за поточну успішність (підраховується середнє арифметичне балів поточної успішності). При отриманні кількості балів менше 72, студент не допускається і не отримує залік, як такий, що не виконав навчальний план. 

Підсумковий залік складаеться з двой частин: письмові тестові завдання з «Патологічної фізіології» відповідно до бази питань ліцензійного державного екзамену КРОК-1 (максимальна кількість балів - 30), та усної співбесіди з екзаменатором (максимальна кількість балів - 50).
Тестове завдання для підсумкового контролю складається з 50 тестів.

КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ ПИСЬМОВИХ ТЕСТОВИХ ЗАВДАНЬ

	Кількість правильних відповідей
	Кількість балів

	50
	30

	49
	29

	48
	29

	47
	28

	46
	27

	45
	27

	44
	26

	43
	25

	42
	25

	41
	24

	40
	24

	39
	23

	38
	22

	37
	22

	36
	21

	35
	21

	0-34
	незадовільно


Якщо студент не склав письмові тестові завдання, він не допускається до усної співбесіди з екзаменатором і вважається таким, що не склав підсумковий залік. Студент повинен перескласти тестові завдання до позитивного результату і лише потім допускається до усної спібесіди з екзаменатором.
Усна співбесіда с екзаменатором включає в себе усну відповідь на 5 питань, які студент отримує у вигляді екзаменаційної картки, де ці питання перелічені. Максимальний бал за кожну відповіть на питання під час усної співбесіди з екзаменатором становить 10 балів.

ЗАГАЛЬНІ КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ 

УСНОЇ СПІВБЕСІДИ С ЕКЗАМЕНАТОРОМ

	Кількість правильних відповідей
	Максимальна кількість балів

	5
	50

	4
	40

	3
	30

	2
	20

	1
	10


КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ КОЖНОЇ ВІДПОВІДІ НА ПИТАННЯ ПІД ЧАС УСНОЇ СПІВБЕСІДИ С ЕКЗАМЕНАТОРОМ

	Бали
	Критерії оцінювання відповіді на запитання



	10
	Виставляється студенту, коли він самостійно, грамотно і послідовно, з вичерпною повнотою, використовуючи дані додаткової літератури, відповів на запитання з проявом вміння характеризувати різноманітні біологічні явища та процеси; чітко та правильно дає визначення та розкриває зміст наукових термінів і понять.

	9
	Виставляється студенту, коли він показує глибокі, міцні та системні знання в об’ємі навчальної програми, безпомилково відповідає на всі запитання, обґрунтовано формулює висновки, використовуючи матеріали, що виносяться на самостійну роботу студента.

	8
	Виставляється у тих випадках, коли студент виявляє повне знання фактичного матеріалу, вміє аналізувати, оцінювати та розкривати суть біологічних явищ і процесів; встановлювати причинно-наслідкові зв’язки; логічно будувати висновки.

	7
	Виставляється студенту, коли він розкриває основний зміст навчального матеріалу; дає повні визначення біологічних понять та термінів, допускаючи незначні порушення у послідовності викладення.

	6
	Виставляється у випадку, коли студент розкриває основний зміст навчального матеріалу; дає неповні визначення понять; допускає неточності при використанні наукових термінів, нечітко формулює висновки.

	5
	Виставляється студенту, коли він відтворює основний навчальний матеріал, але при його викладенні допускає суттєві помилки, наводить прості приклади, визначення біологічних понять недостатні, характеризує загальні ознаки біологічних об’єктів.

	4
	Виставляється студенту, коли він фрагментарно розкриває зміст навчального матеріалу, показує початкову уяву про предмет вивчення.

	3
	Виставляється, коли студент орієнтується в основному матеріалі, але не може самостійно і послідовно сформулювати відповідь, спонукаючи викладача пропонувати йому навідні питання.

	2
	Виставляється студенту, коли він погано орієнтується в навчальному матеріалі, що виявляється шляхом пропонування йому додаткових запитань.

	1
	Виставляється у тих випадках, коли студент не розкриває зміст навчального матеріалу.


Якщо студент не склав усну співбесіду з екзаменатором, він вважається таким, що не склав підсумковий залік. Студент повинен перескласти усну співбесіду з екзаменатором до позитивного результату і лише потім отримає оцінку за підсумковий залік.

Підсумковий залік вважається зарахованим, якщо студент набрав не менше 48 балів. 

ІСПИТ З ДИСЦИПЛІНИ 

«ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ» (VI СЕМЕСТР)
Щоб отримати допуск до іспиту, студент повинен відпрацювати усі пропущені заняття (лекційні та практичні) та отримати не менш 72 балів за поточну успішність (підраховується середнє арифметичне балів поточної успішності). При отриманні кількості балів менше 72, студент не допускається і не отримує оцінку за іспит, як такий, що не виконав навчальний план.
Іспит включає в себе письмову відповідь на 8 питань, які студент отримує в вигляді екзаменаційної картки, де ці питання перелічені. Максимальний бал за кожну відповіть на питання становить 10 балів.

ЗАГАЛЬНІ КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ ІСПИТА 

	Кількість правильних відповідей
	Максимальна кількість балів

	8
	80

	7
	70

	6
	60

	5
	50

	4
	40

	3
	30

	2
	20

	1
	10


КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ КОЖНОЇ ВІДПОВІДІ 

НА ПИТАННЯ ПРИ ІСПИТІ

	Бали
	Критерії оцінювання відповіді на запитання



	10
	Виставляється студенту, коли він самостійно, грамотно і послідовно, з вичерпною повнотою, використовуючи дані додаткової літератури, відповів на запитання з проявом вміння характеризувати різноманітні біологічні явища та процеси; чітко та правильно дає визначення та розкриває зміст наукових термінів і понять.

	9
	Виставляється студенту, коли він показує глибокі, міцні та системні знання в об’ємі навчальної програми, безпомилково відповідає на всі запитання, обґрунтовано формулює висновки, використовуючи матеріали, що виносяться на самостійну роботу студента.

	8
	Виставляється у тих випадках, коли студент виявляє повне знання фактичного матеріалу, вміє аналізувати, оцінювати та розкривати суть біологічних явищ і процесів; встановлювати причинно-наслідкові зв’язки; логічно будувати висновки.

	7
	Виставляється студенту, коли він розкриває основний зміст навчального матеріалу; дає повні визначення біологічних понять та термінів, допускаючи незначні порушення у послідовності викладення.

	6
	Виставляється у випадку, коли студент розкриває основний зміст навчального матеріалу; дає неповні визначення понять; допускає неточності при використанні наукових термінів, нечітко формулює висновки.

	5
	Виставляється студенту, коли він відтворює основний навчальний матеріал, але при його викладенні допускає суттєві помилки, наводить прості приклади, визначення біологічних понять недостатні, характеризує загальні ознаки біологічних об’єктів.

	4
	Виставляється студенту, коли він фрагментарно розкриває зміст навчального матеріалу, показує початкову уяву про предмет вивчення.

	3
	Виставляється, коли студент орієнтується в основному матеріалі, але не може самостійно і послідовно сформулювати відповідь, спонукаючи викладача пропонувати йому навідні питання.

	2
	Виставляється студенту, коли він погано орієнтується в навчальному матеріалі, що виявляється шляхом пропонування йому додаткових запитань.

	1
	Виставляється у тих випадках, коли студент не розкриває зміст навчального матеріалу.


Іспит вважається зарахованим, якщо студент набрав не менше 48 балів.
Якщо студент не набрав неохідної кількості балів, він вважається таким, що не склав іспит. Студент повинен перескласти іспит до позитивного результату і лише потім отримає оцінку за іспит.

16. ПЕРЕЛІК НАВЧАЛЬНО-МЕТОДИЧНОЇ ЛІТЕРАТУРИ ДИСЦИПЛІНИ «ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ»
Базова:

1. Патологічна фізіологія: Підручник / За ред. М.Н.Зайка і Ю.В.Биця. – К.: Вища школа, 2008. – 703 с.;
2. Посібник до практичних занять з патологічної фізіології / за ред. Ю.В.Биця і Л.Я.Данилової. – К.: Здоров’я, 2001. – 400 с.;
3. Общая патофизиология: методическое пособие к практическим занятиям [для студентов III курса медицинского факультета] / сост.: Е.С. Проценко, Н.А Ремнёва – Х: ХНУ им. В.Н. Каразина, 2018 – 151 с. ил.;
4. Частная патофизиология. Часть I: методическое пособие к практическим занятиям [для студентов III курса медицинского факультета] / сост.: Е.С. Проценко, Н.А Ремнёва. – Х: ХНУ им. В.Н. Каразина, 2018 – 130 с. ил.;
5. Частная патофизиология. Часть II: методическое пособие к практическим занятиям [для студентов III курса медицинского факультета] / сост.: Е.С. Проценко, Н.А Ремнёва. – Х: ХНУ им. В.Н. Каразина, 2015 – 143 с. ил.;
6. КРОК–1. Патологическая физиология: тестовые задания / Сост. Е.С. Проценко, Н.А Ремнёва. – Харьков: ХНУ им. В.Н. Каразина, 2016 – 94 с. ил.;

7. General pathophysiology: guidance for students [for the 3rd year medical students] / compiled by Protsenko E. S., Remnyova N. A. – V.N. Karazin Kharkov National University, 2018 – 140 p.;

8. Systemic pathophysiology. Part I: guidance for students [for the 3rd year medical students] / compiled by Protsenko E. S., Remnyova N. A. – V.N. Karazin Kharkov National University, 2015 – 124 p.;

9. Systemic pathophysiology. Part II: guidance for students [for the 3rd year medical students] / compiled by Protsenko E. S., Remnyova N. A. – V.N. Karazin Kharkov National University, 2015 – 136 p.;

10. Step-1. Pathophysiology / Protsenko E. S., Remnyova N. A. – V.N. Karazin Kharkov National University, 2016 – 122 p.

Допоміжна:
1. Cohen, B.J. (2005) Memmler’s The human body in health & disease (10th ed.). Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins.
2. Corwin, E. J. (2008). Handbook of Pathophysiology (3rd ed). Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins.

3. Despopoulos, A., Silbernagl, S. (2003). Color Atlas of Physiology (5th ed). Stuttgart–New York: Thieme.

4. Guyton, A.C., Hall, J.E. (2006). Textbook of medical physiology (11th ed). Philadelphia: W.B. Saunders.

5. Kumar, V., Abbas, A., Fausto, N., Aster, J. (2009). Robbins and Cotran Pathologic Basis of Disease (8th ed). W.B. Saunders Co.
6. Porth, C.M. (2005). Pathophysiology: Concepts of altered health states (7th ed.). Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins.

7. Silbernagl, S., Lang F. (2000). Color Atlas of Pathophysiology (5th ed). Stuttgart–New York: Thieme.

8. Underwood, J.C.E. (2009). General and Systematic Pathology (5th ed). Elsevier Health Sciences.
9. Боднар Я.Я., Файфура В.В., Данильчук Р.Б. Патологічна анатомія і патологічна фізіологія людини:
Електронний підручник. – Тернопіль: Укрмедкнига, 2000. – 640 Мбайт.;
10. Патологическая физиология: Учебник / Под ред. А.Д.Адо и др. – М.: Триада- Х, 2000.;
11. Патофизиология: Курс лекций / Под ред. Л.Ф.Литвицкого. – М.: Медицина, 1997;
12. Атаман А.В. Патофизиология в вопросах и ответах: Учебное пособие. – К: Вища школа, 2000. – 608 с.;
13. Зайчик А.Ш., Чурилов Л.П. Основы общей патологии. Ч.1. Основы общей патофизиологии. – СПб: ЭЛБИ, 1999.
14. Зайчик А.Ш., Чурилов Л.П. Основы общей патологии. Ч.2. Основы патохимии. – СПб: ЭЛБИ, 2000.
15. Кэттайл В.М., Арки Р.А. Патофизиология эндокринной системы. – М. – СПб: БИНОМ – Невский диалект, 2001.
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