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Пояснительная записка

Методическое пособие теоретического занятия по теме «Некроз. Атрофия» разработано в соответствии с ФГОС специальности 34.02.01. Сестринское дело, квалификационной характеристикой медицинской сестры и требованиями рабочей программы дисциплины ОП. 03 Основы патологии.
В методическое пособие теоретического занятия входят: 

· организационный блок (технологическая карта занятия, мотивация, внутри дисциплинарные и междисциплинарные связи), 

· информационный блок (теоретический материал),

· блок контроля (вопросы контроля исходного уровня знаний; вопросы для закрепления изученного материала; тестовые задания для оценки усвоения знаний и эталоны ответов),

· приложения (слайды презентации и список использованной литературы). 

  Используемые в ходе занятия методы и приемы обучения способствуют выработке познавательной и творческой активности студентов, позволяют сконцентрировать их учебную деятельность. Для развития познавательного интереса студентов на данном занятии применяются информационные технологии. 

   Представленное методическое пособие способствует формированию общих и профессиональных компетенций при проведении занятия по данной теме. 

1. Организационный блок

ТЕХНОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТА ЗАНЯТИЯ

Учебная дисциплина:  ОП.03 «Основы патологии»
Тема: Некроз. Атрофия
Тип занятия: комбинированное
Форма проведения: теоретическое занятие
Время проведения: 90 минут
Место проведения: учебная аудитория (кабинет  Основы патологии)
Материально-техническое оснащение занятия: 
- мультимедийная презентация.

- таблицы и схемы по изучаемой теме.

          - торс, муляжи отдельных органов, скелет.

Учебно-методическое оснащение занятия:
- методическое пособие для преподавателя
- презентация по теме

- контролирующий материал (карточки с тестовыми заданиями)
Учебная литература:

1.
Основы патологии учебник для медицинских училищ и колледжей.
Митрофаненко В.П., Алабин И.В.
М. ГЭОТАР-Медиа, 2015.

2.
Патологическая анатомия: учебник 
Струков А.А., Серов В.В.
М. ГЭОТАР-Медиа, 2015.

3. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учеб. по дисциплине для студентов учреждений среднего проф. образования 
Пауков В.С., Литвицкий П.Ф.,
М. ГЭОТАР-Медиа, 2015.

4.
Патология: учебник
Пауков В.С., Литвицкий П.Ф. 
М.: «Медицина» 2015.
Цели занятия:
1. Обучающие: научить диагностировать некроз и атрофию по морфологическим признакам, определять их причины, морфогенез, исходы и значение для организма.
     2.  Развивающие: развивать у обучающихся:
 - клиническое  и логическое мышление;

 - умение чётко излагать свои мысли;

 - устанавливать связи между явлениями;

- умение выделять главное, оценивать свою работу,

- умение работать в коллективе, развивать самостоятельность    суждений,

- умение правильно пользоваться клинической терминологией.

     3.  Воспитательные: воспитание общечеловеческих, профессиональных норм, ценностей, идеалов для дальнейшей профессиональной деятельности, формирование склонности и интереса к выбранной профессии, формирование общих и профессиональных компетенций, позитивных качеств личности.
В результате освоения темы занятия, обучающиеся должны уметь: 
- пользоваться медицинской терминологией;

- пояснять этиологию и патогенез некроза и атрофии;
- применять знания при изучении других тем по патологии и на других дисциплинах и профессиональных модулях;

- определять признаки атрофии и некроза в атласах, на слайдах;

- определять морфологию патологически измененных тканей и органов;

- находить морфологические отличия некроза от других патологических процессов.
Обучающиеся должны знать: 

 - определение некроза;
 - объяснять причины, морфогенез различных видов некроза, их функциональное значение и исходы;
- понятие «апоптоз»;

- виды, признаки и исходы атрофии.
Уровень освоения: 2 - репродуктивный (выполнение деятельности по образцу, инструкции или под руководством). 

Работа по достижению данных целей обеспечивает формирование следующих компетенций:
	Код/шифр компетенции
	Содержание компетенции
	Пути формирования компетенции

	Общие компетенции

	ОК 1.
	Понимать сущность и социальную значимость своей будущей профессии, проявлять к ней устойчивый интерес. 
	Выполнение аудиторной  работы в полном объеме

	ОК 2.
	Организовывать собственную деятельность, выбирать типовые методы и способы выполнения профессиональных задач, оценивать их качество.
	Анализ учебных текстов, краткое формулирование ответов на вопросы, заполнение предложенных таблиц и схем

	ОК 3.
	Принимать решения в стандартных и нестандартных ситуациях и нести за них ответственность
	Решение ситуационных задач, подписывание рисунков, заполнение таблиц и схем

	ОК 4.
	Осуществлять поиск, анализ и оценку информации, необходимой ля постановки и решения профессиональных задач, профессионального и личностного развития.
	Приобретение новых знаний, выполнение самостоятельной работы

	ОК 5.
	Использовать информационно-коммуникационные технологии для совершенствования профессиональной деятельности.
	

	ОК 8. 
	Самостоятельно определять задачи профессионального и личностного развития, заниматься самообразованием, осознанно планировать и осуществлять повышение квалификации.
	

	ОК 9.
	Ориентироваться в условиях смены технологий 
в профессиональной деятельности.
	

	
	
	

	Профессиональные компетенции

	ПК 1.1 


	Проводить мероприятия по сохранению и укреплению здоровья населения, пациента и его окружения.
	Осознанное изучение учебного материала, умение объяснять патологические процессы, владеть терминологией

	ПК 1.2
	Проводить санитарно-гигиеническое воспитание населения.
	

	ПК 1.3 


	Участвовать в проведении профилактики инфекционных и неинфекционных заболеваний.
	

	ПК 2.1
	Представлять информацию в понятном для пациента виде, объяснять ему суть вмешательств.
	

	ПК 2.2
	Осуществлять лечебно-диагностические вмешательства, взаимодействуя с участниками лечебного процесса.
	

	ПК 2.3
	Сотрудничать со взаимодействующими организациями и службами.
	

	ПК 2.4
	 Применять медикаментозные средства в соответствии 
с правилами их использования.
	Следование инструкциям при выполнении аудиторных заданий

	ПК 2.5
	Соблюдать правила использования аппаратуры, оборудования и изделий медицинского назначения в ходе лечебно-диагностического процесса.
	

	ПК 2.6
	Вести утвержденную медицинскую документацию.
	

	ПК 2.7
	Осуществлять реабилитационные мероприятия.
	

	ПК 2.8
	Оказывать паллиативную помощь.
	

	ПК 3.1 


	Оказывать доврачебную помощь при неотложных состояниях и травмах.
	

	ПК 3.2 


	Участвовать в оказании медицинской помощи при чрезвычайных ситуациях.
	

	ПК 3.3
	Взаимодействовать с членами профессиональной бригады и добровольными помощниками в условиях чрезвычайных ситуаций.
	


Междисциплинарные связи: 

ОП.02 Анатомия и физиология человека, 

ОП.07 Основы латинского языка с медицинской терминологией, 

ОП.09 Основы микробиологии и иммунологии, 

ПМ.01 Диагностическая деятельность, 

ПМ.02 Лечебная деятельность.
Внутридисциплинарные связи:

Нарушение обмена веществ,

Компенсаторно-приспособительные реакции,

Нарушение кровообращения, лихорадка.

Структура и ход занятия
	№

п/п
	Этап

занятия
	Время

(мин)
	Методы

обучения
	Деятельность преподавателя
	Деятельность

студента

	I.
	Организационный момент
	1 мин.
	-
	 Цель – подготовка студентов к занятию, создание рабочей обстановки. 

Содержание – преподаватель приветствует студентов, проверяет готовность студентов и аудитории к занятию, заполняет журнал. 
	Студенты готовятся к занятию

	II.
	Представление и актуализация темы и плана занятия.
	10 мин
	Репродуктивный
	 Цель–заинтересовать студентов, активизировать внимание. Содержание- преподаватель сообщает студентам тему и план занятия. Обращает внимание на значение изучения данной темы для среднего медицинского работника. Организует фронтальный устный опрос для закрепления знаний по теме: «Повреждения. Дистрофия». 
	Отвечают на вопросы преподавателя.

	III.
	Изучение нового материала
	50мин
	Объяснительно-иллюстративный
	Цель: Изучить причины, виды и признаки некроза и атрофии. 

Объяснить значение изучаемой темы для понимания патологических процессов и оказания помощи при некрозе и атрофии.
Преподаватель объясняет новый материал.
	Студенты слушают, записывают основные понятия, участвуют в изучении, отвечают на задаваемые вопросы.

	IV.
	Закрепление изученного материала
	20 мин
	Репродуктивный
	Цель: Закрепление знаний по новой теме.

Содержание: Студенты задают вопросы, уточняют отдельные вопросы лекции.
Преподаватель помогает в закреплении материала, отвечает на заданные вопросы.
Вопросы для закрепления знаний:
1.Определение некроз.

2.Причины некроза.

3.Стадии некротического процесса.

4.Основные признаки некроза.

5.Классификация некрозов.

6.Клинико-морфологические особенности некрозов.

7.Макро-, микроскопические и ультраструктурные признаки некроза.
8.Исходы некроза.

9.Атрофия – определение.

Гипоплазия, аплазия.

10.Виды атрофии.
 Корректирует ответы. Организует выполнение тестовых заданий.
	Отвечают на вопросы, дополняют ответы друг друга, выполняют тестовые задания



	V.
	Рефлексия
	3 мин
	Проблемный
	Преподаватель обобщает изученное, предлагает проанализировать допущенные ошибки, причины затруднений и успехов, оценить степень достижения целей.
	Студенты обобщают изученное на занятии,
анализируют допущенные ошибки

	VI.
	Подведение итогов занятия

	5 мин
	-
	Цель: оценка работы студентов. 
Преподаватель выставляет и комментирует отметки.
	Студенты задают вопросы.

	VII.
	Домашнее задание
	1 мин
	-
	Цель: самостоятельная подготовка студентов к практическому занятию.
Преподаватель сообщает домашнее задание:
1.Изучить тему по конспекту лекции, учебнику, атласу. (Основы патологии. Учебник для медицинских училищ и колледжей. Митрофаненко В.П., Алабин И.В. М. ГЭОТАР-Медиа, 2015. с.29-49)
2.Составить  глоссарий терминов по теме.

3.Составить графические структуры: «Виды некроза», «Атрофии».
4.Составить мультимедийную презентацию по теме «Некроз. Атрофия».

	Студенты записывают домашнее задание.

	Общее время занятия (мин.)
	90 мин
	


1. МОТИВАЦИЯ

        В условиях современного развития науки и медицины важно знать этиологию, патогенез и последствия нарушений обменных процессов в организме, понимать механизмы развития дистрофий, некроза, атрофии, а также сформировать современный подход в понимании принципов ухода за пациентами с данными патологическими состояниями. 
Знание данной темы необходимо для изучения патологической анатомии воспаления, нарушения кровообращения, регенерации, в общем курсе и в частной патологии различных болезней, а также в практической деятельности медицинского работника.
2. ИНФОРМАЦИОННЫЙ БЛОК

1. Повреждением, или альтерацией (лат. alteratio - изменение), называется изменение строения и функции клеток, тканей и органов под влиянием повреждающих воздействий (механических, химических, тем​пературных и др.). Повреждением сопровождается любой патологический процесс и заболевание, поэтому его относят к типовым патологическим процессам. Вместе с тем само повреждение вызывает образование в организме ве​ществ, способствующих включению защитных и восстановительных ре​акций. Если эти реакции достаточны, чтобы ликвидировать повреждение, наступает выздоровление. Если же защитно-приспособительные реакции оказываются недостаточными, повреждения становятся необратимыми, приводя к гибели тканей и снижению функции, а при полной декомпен​сации приспособительных реакций наступает гибель больного.

               Характер, объем и тяжесть повреждений зависят от многих причин. К ним относятся: 

1)  особенности повреждающих факторов (механические, химиче​ские, физические, инфекционные, радиационные и т.д.);

2)  механизмы их действия на ткани - прямые или опосредованные (через кровь или нервную систему: гуморальные или рефлекторные влия​ния);

3)  структурно-функциональные особенности органа или ткани;

4)  различная чувствительность тканей к тем или иным повреж​дающим факторам (реактивность организма).

               В одних случаях возникают поверхностные и обратимые изменения, касающиеся обычно лишь ультраструктур, в других - глубокие и необратимые изменения, которые могут за​вершиться гибелью не только клеток и тканей, но и целых органов.
                Повреждение имеет различное морфологическое выражение на кле​точном и тканевом уровнях. На клеточном уровне оно представлено разнообразными ультраструктурными изменениями клетки, а на тканевом – дистрофией, некрозом и атрофией. 
Причины развития дистрофий: 

- расстройство саморегуляции клетки вследствие нарушения ферментативных процессов в ней,  

- кислородное голодание (гипоксия) тканей, 

- расстройство нервной и эндокринной регуляции тро​фики.
                 В зависимости от степени нарушения обмена веществ и выраженно​сти морфологических изменений дистрофии могут быть обратимыми и необратимыми. Исходом необратимой дистрофии является некроз.
Некроз (греч. nekros - мертвый) - омертвение (гибель) в жи​вом организме какого-либо органа, его ткани или группы клеток. При этом в погибших клетках и тканях полностью и необратимо прекращает​ся обмен веществ, и они утрачивают все свои функции. 

Некротический процесс проходит следующие 4 стадии:

1)   паранекроз - подобные некротическим, но обратимые изменения;

2)   некробиоз - необратимые дистрофические изменения с преоб​ладанием катаболических реакций над анаболическими;

3)  гибель клетки, время наступления которой установить трудно;

4)  аутолиз - разложение мертвого субстрата.

              Причины некроза: 

- механические фак​торы (травма), 

- температурные факторы (ожоги, отморожения), 

- химические вещества (кислоты, щелочи), 

- ионизирующее излучение, 

- нарушение нерв​ной и сосудистой трофики тканей, 

- интоксикации при инфекционных (диф​терия, туберкулез) и неинфекционных заболеваниях (сахарный диабет) и т.д.

               Некроз возникает чаще и раньше в функционально активных орга​нах (сердце, почки, головной мозг и др.). Некрозу могут подвергаться клетка, группа клеток, участок ткани, органа, целый орган или часть тела. Поэтому в одних случаях он определяется лишь при микроскопическом исследовании, в других - хорошо различим невооруженным глазом.

               Основные признаками некроза - необратимые изменения ядер и цитоплазмы клеток. 
- Ядро сморщивается и уплотняется - кариопикноз, распадается на глыбки - кариорексис и растворяется - кариолизис.

 Отсутствие ядра в некротизированной клетке - это один из основ​ных признаков некроза. 
- Параллельно в цитоплазме происходит денату​рация и коагуляция белков - коагуляция цитоплазмы. Последняя завер​шается плазморексисом - распадом цитоплазмы на глыбки и плазмоли​зом - гидролитическим расплавлением цитоплазмы. Наконец, растворя​ется вся клетка - цитолиз. В некоторых случаях расплавление охваты​вает не всю клетку, а только часть ее. Это фокальный колликвационный некроз, или баллонная дистрофия.

При некрозе интерстициальной тка​ни ее основное вещество набухает и расплавляется, волокнистые струк​туры подвергаются фибриноидному некрозу, уплотняются или также расплавляются. Образовавшиеся в результате гибели тканей бесструк​турные гомогенные некротические массы называются некротическим тканевым детритом. 
Некротизированные ткани отличаются от окру​жающих здоровых тканей по консистенции, цвету, неприятному запаху. Вокруг очага некроза, отграничивая его от живых тканей, возникает демаркационная линия, представляющая собой зону воспаления. 

Эта линия имеет большое значение в хирургической практике, так как ука​зывает на возможные пределы иссечения погибших тканей или уровень ампутации конечности.

                                                          Классификация некрозов

По причине                                                                            По механизму развития
Травматический 

Токсический                                                                                   Прямой   

Трофоневротический 

Аллергический 

Сосудистый                                                                                    Непрямой    

                                                          НЕКРОЗ         
                                 По     клинико- морфологическим           особенностям
Коагуляционный            Колликвационный         Гангрена            Секвестр         Инфаркт 

       (сухой)                            (влажный)                                     

                                      Гангрена бывает:  Сухая    Влажная    Газовая     Пролежни 

Травматический некроз является результатом прямого действия на ткань физических и химических факторов. 

Токсический некроз развивает​ся в результате действия на ткани токсинов бактериального и небактери​ального происхождения, химических веществ различной природы. 

Тро​фоневротический некроз возникает при нарушениях нервной трофики тканей.

 Аллергический некроз ткани наступает в сенсибилизированном организме и является, как правило, выражением реакции гиперчувстви​тельности немедленного типа. 

Сосудистый некроз, который называют инфарктом, возникает при нарушении или прекращении кровотока в артериях вследствие тромбоза, эмболии, длительного спазма.

По механизму развития
Прямой некроз обусловлен непосредственным воздействием (трав​матический и токсический некрозы). 

Непрямой некроз возникает опосре​дованно через сосудистую и нервно-эндокринную системы (трофоневро​тический, аллергический, сосудистый некрозы). 

По клинико-морфологическим особенностям.
Коагуляционный (сухой) некроз характеризуется тем, что возникаю​щие при нем мертвые участки сухие, плотные, серо-желтого цвета. Раз​вивается чаще в тканях, богатых белками и бедных жидкостью.

Колликвационный (влажный) некроз характеризуется расплавлением мертвой ткани, образованием кист. Наблюдается в тканях, относительно бедных белками и богатых жидкостью.

Гангрена (греч. gangraina - пожар) - особая форма некроза, отлича​ется черным или бурым цветом некротизированных тканей из-за превра​щения кровяных пигментов в сульфид железа. Она может быть также сухой и влажной, а также анаэробной, или газовой, и в виде пролежней, т.е. омертвения поверхностных участков тела (кожи, мягких тканей), подвергающихся давлению.

Секвестр - участок мертвой ткани, который не подвергается аутолизу и свободно располагается среди живых тканей (например, некротизированный фрагмент кости при остеомиелите - воспалении костного моз​га).

Инфаркт (лат. infarcire - начинять, набивать) - это сосудистый (ишемический) некроз. Следствие и крайнее выражение ишемии. Ин​фаркт - самый частый вид некроза (инфаркт сердца, легких, почек, селе​зенки и т.д.).

Исход некроза может быть благоприятным и неблагоприятным.
                                                    ИСХОД НЕКРОЗА

_______Благоприятный_______                                        ____Неблагоприятный_____

•    Организация    - образование рубца                       •   Гнойное расплавление очага  омертвения                                                 •    Инкапсуляция   -   образование капсулы               •    "Местная смерть" - некроз 

                                                                                      жизненно важного органа

•    Обызвествление     (петрифика​ция)

•    Оссификация (образование кости)

•    Киста - образование полости в очаге некроза

                  При так называемом благоприятном исходе некроза его последствия бывают весьма значительными, если он имел место в жизненно важных органах (киста в головном мозге, рубец в миокарде и т.д.).
Апоптоз 
Апоптоз (от греч. apoptosis - листопад) смерть клеток в живом организме, развивающаяся без предварительного повреждения клетки, в результате включения генетической программы, предопределяющей её гибель и фактически является "самоубийством" клетки. Является физиологической нормой при смене клеток в здоровых тканях. Апоптоз развивается в отдельных клетках, которые вначале теряют контакты с соседними клетками, затем уменьшаются в размерах, в их ядрах конденсируется хроматин. Ядра становятся изрезанными, плотными и фрагментируются на отдельные глыбки. Одновременно происходит распад цитоплазмы, в которой сохраняются в конденсированной форме внутриклеточные структуры. В результате клетка распадается на апоптозные тельца, каждое из которых окружено мембраной. Апоптозные тельца очень быстро поглощаются окружающими клетками, иногда макрофагами. Однако в ответ на апоптоз никогда не развивается воспалительная реакция и на месте погибших клеток воспроизводятся клетки той же ткани. Следует подчеркнуть, что апоптозу подвергаются лишь клетки, но не ткани в целом.
       Атрофия (греч. athrophia - отсутствие питания, увядание) - прижизненное уменьшение размеров органа или ткани, сопровож​дающееся нарушением или прекращением их функции. Врожденное не​доразвитие органа и снижение его функции называется гипоплазией, пол​ное врожденное отсутствие органа - аплазией, или агенезией. Переход одного вида ткани в другой, родственный ей вид, называется метаплази​ей (греч. metaplasso - превращать).

        При атрофии клетки уменьшаются в размере за счет уплотнения цитоплазмы, а затем и ядра. Часть                       клеток может исчезнуть. Особенно сильно повреждаются клетки паренхимы органов, так как они более чув​ствительны к нарушениям обмена и кислородному голоданию, чем клет​ки стромы. Иногда наряду с атрофией паренхимы проис​ходит разрастание стромы, и соединительная ткань замещает атрофиро​ванную паренхиму. При этом орган может даже увеличиваться в размере. Такое увеличение органа за счет соединительной ткани называется лож​ной гипертрофией. В атрофирующихся клетках могут появляться вклю​чения в виде гранул пигмента липофусцина, придающие органу бурый цвет. В этом случае развивается бурая атрофия органа, например, сердца или печени.

               Как правило, атрофированный орган выглядит уменьшенным в объ​еме, уплотнен за счет разрастания стромы, поэтому его поверхность становится мелкозернистой.

               Атрофия может быть физиологической и патологической. 
Физио​логическая атрофия наблюдается на протяжении всей жизни человека. Так, после рождения атрофируются пупочные артерии, боталлов проток, после достижения половой зрелости - вилочковая железа, после прекра​щения лактации - молочные железы и т.д.

Патологическая атрофия вызывается различными причинами и развивается в любом возрасте. Она может касаться всего организма (об​щая атрофия) или его отдельных частей (местная атрофия).
Общая атрофия или истощение встречается в следующих формах:

а) алиментарное истощение (при недостаточном поступлении питательных веществ в организме);

б) при раковой кахексии (вследствие воздействия на организм опухоли);

в) при церебральной кахексии (при поражении головного мозга и гипофиза вследствие нарушения усвоения питательных веществ);

г) истощение на почве инфекции (чаще всего, при хронических инфекционных заболеваниях, в связи с нарушением обмена веществ и нарушением всасывания в пищеварительном тракте).

Существуют следующие виды местной атрофии:

а) атрофия от бездействия (в результате снижения функций органа, например атрофия мышц при переломе);

б) атрофия от недостаточности кровообращения (вследствие недостаточности питания органа из-за сужения снабжающих его артерий);

в) атрофия от давления (сдавление органа опухолью, аневризмой вызывает постепенное уменьшение клеток паренхимы - в первую очередь из-за компрессии сосудов и нарушения питания);

г) нейротическая атрофия (при поражении иннервирующих орган участков нервной системы);

д) атрофия от воздействия физических и химических факторов (неблагоприятное воздействие на клетки органа или ткани ионизирующего излучения, некоторых химических веществ, лекарственных средств и т. п.).

Классификация атрофий

АТРОФИЯ
_  ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ                                                    ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ                       
Общая - истощение                                                                   _______Местная________
           Алиментарная -                                                              Дисфункциональная -
___ _при голодании_______                                                      __от бездействия_____
При злокачественных опухолях                                              От давления 

При поражении гипофиза -                                                      От недостатка кровоснабжения
болезнь М.Симмондса                                                              
При поражении гипоталамуса
- церебральная кахексия                                                           Нейротическая, или неврогенная
При хронических инфекциях -                   

туберкулезе, бруцеллезе,
хронической дизентерии и др.       ______________________
При хронических интоксикациях                                          Под воздействием физических и хим.                                      
                                                                                                         факторов
Патологическая атрофия - процесс обратимый. После удаления при​чин, вызывающих атрофию, если она не достигла высокой степени, воз​можно полное восстановление структуры и функции органа. При опреде​ленных условиях атрофированный орган впоследствии может подвер​гаться даже гипертрофии. Далеко зашедшие атрофические изменения в запущенных случаях болезни уже необратимы.
3. БЛОК КОНТРОЛЯ
КОНТРОЛЬ ИСХОДНОГО УРОВНЯ ЗНАНИЙ

(фронтальный опрос)

1. Что такое дистрофия?
2. Назовите причины дистрофий.

3. Перечислите виды дистрофий.

4. Какие вы знаете механизмы развития дистрофий?
5. Объясните, что такое «инфильтрация»?
6. Охарактеризуйте «извращенный синтез» и «трансформацию».

7. Что такое декомпозиция?
8. Какие вы знаете паренхиматозные дистрофии?

9. Перечислите виды мезенхимальных дистрофий?

10.Какие вы знаете исходы дистрофий?
ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ ДЛЯ ОЦЕНКИ ИСХОДНОГО УРОВНЯ ЗНАНИЙ

Тема: «Повреждения. Дистрофия»

Вариант 1.
Инструкция: выберите 1 верный ответ.

1.   Гиалиноз – это

              а) вид мезенхимальной белковой дистрофии

              б) разновидность хрящевой ткани

              в) вид паренхиматозной белковой дистрофии

              г) разновидность гиалинового хряща
2. Изменения в тканях, связанные с нарушением обмена веществ, в результате чего происходит накопление продуктов обмена:

              а) некроз
              б) гипертрофия
              в) дистрофия
              г) атрофия
3.    К мезенхимальным белковым дистрофиям относят

              а) амилоидоз и гиалиноз

              б) зернистую, гиалиново-капельную, водяночную дистрофию

              в) появление капель жира в цитоплазме

              г) уменьшение паренхиматозных органов в размерах

4.    Мезенхимальная жировая  дистрофия  –  это

              а) исчезновение подкожно-жирового слоя

              б) появление жировой клетчатки в забрюшинном пространстве

               в) появление капель жира в строме

               г) увеличение жировых отложений в организме

5.    По виду нарушенного обмена веществ,  дистрофии бывают:

               а)  жировые

               б)  мезенхимальные

                в)  белковые

                г)  паренхиматозные

6.    Конкременты– это

                а) плотные каловые массы

                б) камни, образующиеся в организме

                в) кристаллы солей

                г) участки обызвествления в тканях

7.    При отрицательном азотистом балансе

                а) из организма выводится больше азотистых веществ, чем поступает

                б) в организме накапливаются азотистые вещества

                в) в организм не поступают азотистые вещества

                г) в организм не поступает азот из-за вдыхания чистого кислорода, а не воздуха

8.    Алкалоз  возникает

                 а) при накоплении щелочных продуктов в организме

                 б) при избыточном образовании соляной кислоты в желудке

                 в) при накоплении кислых продуктов в организме

                 г) при учащенном дыхании

9. Изменения в тканях, связанные с нарушением обмена веществ, в результате чего происходит накопление продуктов обмена:

                 а) некроз
                 б) гипертрофия
                 в) дистрофия
                 г) атрофия

10. Нарушение КОС, при котором в организме накапливается большое количество кислых соединений – это:

                а) ацидоз 
                б) алкалоз

                в) гликолиз

                г) липидоз

Вариант 2.
Инструкция: выберите 1 верный ответ.
1. Механизм развития углеводных дистрофий:

а) нарушение обмена сложных белков

б) нарушение баланса гликопротеидов и мукополисахаридов

в) нарушение обмена нейтрального жира

г) нарушение обмена холестерина

2. Омертвление в живом организме клеток, ткани, органа – это:

а) некроз 

б) дистрофия  

в) атрофия

г) метаплазия 

3. Обызвествление ткани, возникающее в ходе нарушений обмена кальция:

а) гиалиноз 
б) ацидоз
в) атрофия 
г) петрификация 

4. Из перечисленных дистрофий к белковым паренхиматозным относится:

а) зернистая 

б) фибриноидное набухание

в) мукоидное набухание                           

г) мелкокапельная

5. Нарушение обмена веществ в клетке, ткани, органе – это:

а) дистрофия 


б) атрофия

в) метаплазия

г) гиперплазия

6. Нарушение КОС, при котором в организме накапливается большое количество щелочных соединений – это:

а) ацидоз 
б) алкалоз

в) гликолиз

г) липидоз

7. Вид дистрофии при котором образуется атипичный белок:

а) амилоидоз 

б) гиалиноз

в) кератоз

г) ихтиоз
8. Нарушение обмена белков в организме называется

а) липидоз

б) диспротеиноз 

в) фанероз

г) гиалиноз
9.    К мезенхимальным белковым дистрофиям относят

а) амилоидоз и гиалиноз

б) зернистую, гиалиново-капельную, водяночную дистрофию

в) появление капель жира в цитоплазме

г) уменьшение паренхиматозных органов в размерах

10.    Мезенхимальная жировая  дистрофия  –  это

 а) исчезновение подкожно-жирового слоя
 б) появление жировой клетчатки в забрюшинном пространстве

 в) появление капель жира в строме

 г) увеличение жировых отложений в организме

ТЕСТЫ ДЛЯ ЗАКРЕПЛЕНИЯ НОВОГО МАТЕРИАЛА
Тема «Некроз. Атрофия»

Инструкция: выберите 1 верный ответ.
1.   Некроз -  это  

              а)  резкое снижение массы тела

              б) нарушение обмена в клетках и тканях, приводящее к изменению их функции

              в) гибель участков ткани

              г) уменьшение размеров органа или всего организма

2.    Атрофия бывает

                 а) патологическая и физиологическая

                 б) врожденная и приобретенная

                 в) паренхиматозная и мезенхимальная

                 г) белковая, жировая, углеводная

3.   Петрификация – это

                 а) образование капсулы вокруг участка некроза

                 б) процесс формирования органа во внутриутробном периоде

                 в) один из исходов некроза

                 г) выпадение солей кальция в зоне некроза

4.  Изменение строения и функции клеток, тканей и органов под влиянием повреждающих воздействий – это 

                   а)  трансформация

                   б)  альтерация

                   в)  инфильтрация

                   г)  декомпозиция

5. Участок мертвой ткани, располагающийся среди живых тканей – это:

а) гангрена 

б) некроз 

В) секвестр
г) инфаркт
6. Мертвая ткань приобретает коричневую или черную окраску при форме некроза:

а) коагуляционный

б) влажный

в) колликвационный

г) гангрена 

7. Генетически запрограммированная гибель клеток называется:
а) атрофия
б) апоптоз
в) амилоидоз
г) алколоз

8. Укажите причину инфаркта участка ткани:

а) некроз возникает в результате избыточного трения ткани
б) некроз возникает в результате нарушения кровоснабжения ткани
в) некроз возникает в результате анаэробной инфекции

г) некроз возникает в результате гипертермии ткани

9. Апоптоз – это:

а) нарушение обмена веществ в клетке

б) обызвествление ткани

в) генетически запрограммированная гибель клеток

г) гибель ткани

10. Некроз сосудистого генеза называется:

а) гангрена

б) пролежень

в) инфаркт 

г) инсульт

11. Характерная особенность коагуляционного (сухого) некроза творожистой формы:

а) участки некротизированной ткани фибринизированы 
б) участки некротизированной ткани светлые, крошаться
в) участки некротизированной ткани расплавлены, отмечается набухание

г) участки некротизированной ткани темно-коричневого цвета, мумифицированы

12.  Викарная гипертрофия развивается 

                            а)  при усиленной работе органов

                            б)  при нарушении работы эндокринных желез

                             в)  при удалении или гибели одного из парных органов

                             г)  при хроническом  воспалении

13.  Рабочая гипертрофия развивается

                            а)  при усиленной работе органов

                            б)  при нарушении работы эндокринных желез

                             в)  при удалении или гибели одного из парных органов

                             г)  при хроническом  воспалении

14.  Врожденное отсутствие органа – это

                            а)  атрофия

                            б)  метаплазия

                             в)  аплазия

                             г)  гипоплазия
Литература:

1.
Основы патологии учебник для медицинских училищ и колледжей.
Митрофаненко В.П., Алабин И.В.
М. ГЭОТАР-Медиа, 2015.

2.
Патологическая анатомия: учебник 
Струков А.А., Серов В.В.
М. ГЭОТАР-Медиа, 2015.

3. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учеб. по дисциплине для студентов учреждений среднего проф. образования 
Пауков В.С., Литвицкий П.Ф.,
М. ГЭОТАР-Медиа, 2015.

4.
Патология: учебник
Пауков В.С., Литвицкий П.Ф. 
М.: «Медицина» 2015.
5. Струков А.И., Серов В.В. Патологическая анатомия (электронная версия) – М.: Медицина, 2014г.  
6. Cooke_Colour_Atlas_of_Anatomikal_Pathol…, 2014 г.
7. Serov_V_V_Varygin_N_E__Atlas_patologichae_anathomia 2014 г.    
   8. И.В. Ремизов, В.А.Дорошенко. Основы патологии. Ростов н\Д, 2013г.
   9. Интернет-ресурсы:

http://en.wikipedia.org
https://vsmapatan.ru/

http://medlec.org/lek-47437.html
https://multiurok.ru/files/rabochaia-tietrad-po-osnovam-patologhii.html
https://infourok.ru/kursy/coursePP?doc_dwn=182456
Приложение  №1.  

ПРЕЗЕНТАЦИЯ (слайды)

[image: image1.jpg]



[image: image2.jpg]Yro e Takoe HeKpo3??2?

w@mmw‘mﬂm-
MECTHas CMEpTb, OMEPTBEH/e, THXE/bil
BbIDaXAETCH MMGENbio KIeToK v mm
XMBOM OpraHusme, T.e. 3T0 rv6enb vufm
KMBOTO opraHuama, Heobparumoe
OTMMpaHMe ero acTeli, TorAa Kak Lienoe —
OpraHuam, ocraercs KuebiM. (Hanpotus:
TEPMUH  «CMepTb»  UCTIONb3yeTcsi  Anst
0603HaNeHIST n

Hekpoa passuBaeTcs, Kak npasuo, npu
AeiicTBUN MoBpexpAatoLLero daktopa. Mpu
Hekpoze B MOrMGLIMX KNeTkax MW TKaHsX
giwumm W HeoGpaTuMo HapyuwlaeTca

BELUECTB,  COMPOBOX/AALMICA
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[image: image5.jpg]€ MPU3HaKN HeKpo3a

Mpy  Hekpose BO3HMKAlOT
XapaKTepHble M3MeHeHus Knetkn W
MeXKNeTouHoro Belljectsa. B kneTke
VIBMEHSIOTCS AP0 W uuTonnasva. B
Sipe  MPOVICXOAUT  KapuOnUKHOZ
(cMopwjusarue s0pa), Kapuosnusuc
(pacmsoperue s0pa), Kapuopexcuc
(pacnad sdpa Ha enbibku). 3TN
V3MEHeHUs CBA3aHbl C aKTvBaLyeit
2udponas. B HeKpOMUSUPOBaHHBIX
KNeTKax SApa HeT, uto sBMReTCH
OAHMM M3 OCHOBHbIX MPU3HAKOB
Hekposa. B uTOnNasMe npoucxoanT
OeHamypauyus v Koazynsyus Ge/ka
(koazynsyus yumonnasms!),
pacriag ee Ha NbIGKM
(n1azmopexcuc) 1 pacTBOpeHue
(nnasmonus, yumonus).





[image: image6.jpg]® MexaHueckuit haktop;

® TemnepaTypHbIii thakTop;
® Wonusupyroluye unyyerue (paguauus, Yo);
® Xumuyeckue BeLecTBa (KUC/OTbI, LEMOYN);

® HapylueHne HEpBHOW W COCYAUCTONM TPOCHUKM
TKaHew;

® TokeuHbl





[image: image7.jpg]MexaHu3Mbl AeiicTBUA (haKTOPOB

Mo Mexanusmy AeliCTBUS STHOOTHIECKOTO (haKTOpa HEKDOS MOKET GhiTh
NpAMBIM U HenpambiM. [IpAMOH  HEKPO3  MOXeT bl —
MPO(hOHEBPOMUYECKUM, &/INIEPZUHECKUM, COCYOUCMbIM.

Tpasmamuueckull_Hexpos — pesynkTar npaMoro  AelicTens
Ha TKaHb (DH3HUECKIIX /TMG0 XUMUYECKIX (DaKTOPOE;

Tokcuyeckuil Hekpos — passWsaeTca npn Bo3gelicTeuM Ha Tkab
ToKCHueCKAX haKTOpOB GaKTepHALHON 1 APYTOil NPHPOALI;

TpodhoHespomuseckull HeKPos — Bbi3BaH HapyLUEHNEM LUPKYASLIN 1

VHHEPBALAN NpN 3a60NeBAHWSX LEHTPasibHOH W  mephchepntieckoii
HepBHOli CUCTEMOli. MpHMEP — NPOSIEXHH.

Annepauseckull HeKpOS — SENAETCA PE3YALTATOM UMMYHHOTO LTONza
TKaHell B XOe peakutli THEpHYECTEMTENEHOCT HEMEATIEHHOMO W 3a-
MegIeHHOro THNa. MpUMep — COUGPUHOMAHbII HEKPO3 MpU cheHoMeHe
Aprioca.

Cocyoucmblll_Hexpos - CEssaH C aGCOMOTHON WM OTHOCHTENbHON
HE[OCTATOUHOCTbIO UWPKY/IALWMM B KDOBEHOCHBIX M JMMCDATHHECKWX
cocypax





[image: image8.jpg]KnuHuko-mopchonoruyeckme thopMbl HeKposa

CYXOM
HEKPO:





[image: image9.jpg]BaronpusATHbIN MCXO HeKpo3a

TIpu 6NaronpUATHOM UCXO/ie HEKPOTUUPOBAHHAA TKaHb
noggepraeTcsi  (hepMeHTATUBHOMY  pacnniaBieHuio, B
KOTOPOM  GOfblias Po/ib  MPUHAA/IEXAT  NelikoLmTam,
MOCTYNAOLWUM U3 [IeMapKaLMOHHO 30HbI. OBpPa3ylouuiics
fethekT 3amellaeTCs COe/MHNTENbHOM TKaHbIO, KOTopas
npopactaeT U B HEpPacCOCaBIIMECS HEKPOTU3MPOBaHHbIE
TKaHu, o6pasysa Ha ux Mecte py6el, (opraHusauus) . MHorga
COepuHNTENbHAA TKaHb 06pasyeT BOKPYr 30HbI Hekposa
kancyny (WHKancynauus).. Hepesko B HEKPOTWU3NPOBaHHbIE
Macchl OTKIa/bIBAETCA W3BECTb (NIETPUCHUKALWS ydacTka
Hekposa). WHorga B neTpucpukate o6pasyetcs KocTb
(occudukaums). Mpy raHrpeHax nasnbLUes WK KOHeuHocTei
MOXET  MpPOUCXOAMTL  CaMONPOM3BO/LHAS  amnyTauys
(oTAENEHME) OMEPTBEBLIMX U MyMUULMPOBAHHbIX YacTeit
(MyTUAALMA).
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[image: image13.jpg]He6naronpuATHBIN UCXOA HEKpo3a

HeGnaronpusiTHblii Mcxos, Hekposa
CBS3AH C pa3sBUTMEM B  yuacTKax
noru6LUe/ TKaHy rHOMHOrO BoCMANEHMs.
C WX  TOCNeAylouMM  THOVHLIM
pacnniasneH1em ToKeuyeckie
NpoAyKTHl  Hekposa M ayTonusa
BCAcLIBAlOTCS B KPOBb.  Peakuust
OpraHusMa Ha STU MpOAYyKTbl MOXeT
npoTeKaT C TSKEMbIMA  SBMIEHVSMM
06LUell MHTOKCUKALMM, NIMXOPafkoi U
HapyLEHNsIMA  oMeocTasa,  WHOTAa
MPUBOASLIAMY GO/TbHBIX K CMEpT.





[image: image14.jpg]Yro Takoe anontos???

Anonmos — 2eHemud4ecku
3anpozpamMMUpOBaHHasi CMEPMb K/IemoK
B XKUBOM Op2aHusme.

Anonmo3 — chopma CMepTh, npu
KOTOPO/  YCTPaHAIOTCH  OTAe/bHble
KNeTKA W3 XWBOW TKaHW. OCHoBHas
6uonornyeckas POMb anontosa B HOpMe
— YCTaHOBNEHWE HY)XHOMO paBHOBECUs
MeXay npoueccamu npoavchepauum u
MGeni KNeToK, YTo B OAHUX CUTyaLMsx
obecreynsaeT CTabubHoe COCTOsHME
OpraHu3ma, B APYruX — POCT, B TPETLUX
— aTpodnio TKaHel 1 opraHos.





[image: image15.jpg]MopcporeHes anontosa

AMONTO3 ABNAETCA PAIHOBHAHOCTLIO CMIEPTH KIETKH, AN
'KOTOPOiA XapaKTepHb!:





[image: image16.jpg]OTINUMA HeKpo3a OT anonrosa

B otninuve ot
Hekpoza
paspyuwenue
KneTkn OGpazyouvecs
Anontoz NPOUCXOAUT C chparmenTL! KNeToK -|

PacnpocTpans | | yuyactuem KanbLmi
ercs Beerga D anonTosHbie Tena

rouuTMpyloTca
TOMBKO Ha 3aBUCHMBIX Qé:mngm:z’quuu

OTAefbHble 3HAOHYK/eas, nNapeHXuMaTo3HbIMN

KIeTKn nnu ux KoTOphle W CTPOManbHLIMU

TpynnbI. paspesalor Spo Ha Knetkamu
MHOXecTBO

hparmMeHToB.

AnonTo3 He CONPOBOXAAETCS Pa3BUTEM BOCNANEHNS!





[image: image17.jpg]Yo xe Takoe aTtpochua???

Ampodpueli Ha3bIBAKT YMEHbLIEHME
OpraHa wiv TkaHu B 06beMe ¢ ocnabieHuem
MU MOMHBIM MPEKPALLEHEM UX CoYHKLMM.
ATpocoms  GbiBaeT cpusuonozuyeckas W
namosnozuyeckas

- @usuooeuYeckas ampogus HablogaeTcs
Ha MPOTHXEHUN KUSHM YerloBeKa C MOMeHTa
POXAEHMS A0 CTAPOCTH.

- [Mamornoaudeckas ampoghusi CBAzaHa C
PAINUHBIMM 3a60/1eBaHUAMIA ]
Hab/ioAaeTCA B N060M Bo3pacTe

ATpochuyecke MpoLecchl  MOryT UMETh
O6LLMA XapaKTep, PAcMpOCTPAHSASACH Ha BeCk
OpraHM3M, WMV Xe BO3HWKATL B KakoW 1160
CUCTEME W/IW OpraHe 1 TOTAA HOCAT MeCTHbI
XapakTep.





[image: image18.jpg]O6was atpocous

O6was ampodbus (kaxekcus, UCMOWeEHUE) — HacTynaeT
NpY HeAOCTAaTOHHOM MOCTYMNEHWA B OPFraHism nuUTaTeslbHbIX
BELIeCTB WM NpU HapyleHWM UX YCNOBMIA, a Taioke npu
3/10Ka4eCTBEHHbIX OMYXONsAX.
Kaxekcusi — 370 KpaWHsiA CTeneHb WCTOWEHUs C aTpochueit
MHOTUX OpraHos. MpUUNHON KaxeKChn SBNAETCH 3a60NeBaHNs
LIHC 1 3HAOKPWUHHOW cucTembl. [NA GO/MbHbIX C Kaxekcuein
XapaKTepHo peskoe VexyaaHie
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MecmHas ampodhusi — 370 aTpochus YacTu Tena wim
OTAENbHOTO opraHa. ATPOogivsi BOZHUKAET OT PasHbIX MPUHMH.

B 3aBMCMMOCTM OT WX XapakTepa pasnuualoT cregyiolise
BUAblI  MECTHOW  aTtpochun:  OUCGhYHKYUOHaNbyl, OT
HedocmamKka KpOBOCHaGWeHUsi, om das/ieHus Ha
OpraHu3m 13BHe, Bo3delicmaue XUMUYECKUX U hUu3UHECKUX
hakmopos, Helipo2eHHY0.





[image: image20.jpg]ATpothus oT 6e3/eficTBUA M OT HeflocTaTka





[image: image21.jpg]Ampodhusi om 0asnieHus
— MpOUCXOAUT B oOpraHax W
TKaHsX, KOTOpble
VCTIbITHIBAIOT  f/IUTENbHOE
AaBnieHne onyxosnu.

cBsi3aHa  C  HapylueHWem
VHHEpBaLWK opraHa,
U3MeHeHuem TquJW{ECKOI'O
B/WSIHUA HEPBHOW CACTEMbI
Ha TKaHb
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