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1. Актуальність теми:

Зміна вмісту води та електролітів у організмі та їх перерозподіл між окремими водними секторами порушує такі найважливіші параметри гомеостазу, як сталість об`єму, осмолярності та іонного складу крові, між- та внутрішньоклітинної рідини. Це може викликати порушення кровообігу, скорочувальної функції серцевого, скелетних і непосмугованих м`язів, набряки, зміну кислотно-лужного стану, що в свою чергу спричинюється до тяжких наслідків як для окремих органів, так і для організму вцілому.

Сталість параментрів водно-електролітного обміну підтримується нейро-гуморальними  регуляторними механізмами. Аферентна ланка цих механізмів починається з волюмо-, осмо- та іонорецепторів, а головним ефекторним органом є нирки. Центральна частина цих рефлекторних механізмів представлена нервовими, нейро-секреторними та ендокринними клітинами. Еферентні імпульси до нирок передаються як транс-, так і парагіпофізарно, як гуморально, так і нервово-провідниковим шляхом.

Порушення водно-електролітного обміну можуть бути наслідком як зовнішніх впливів, так і внутрішніх розладів. Багато захворювань і патологічних станів супроводжуються змінами  параметрів водно-електролітного гомеостазу, що ускладнює їх перебіг. Патологія водно-сольового обміну, а надто набтяк, можуть бути наслідком розладу багатьох органів і функціональних систем. Все це обумовлює  те, що ефективна корекція зрушень водно-електролітного гомеостазу можлива лише за умови розуміння етіології та патогенезу, а також механізмів компенсації кожного окремого випадку порушення параметрів водно-сольового обміну.

2. Конкретні цілі:

· Визначати критерії та види порушень водно-електролітного обміну; 

· Характеризувати причини типових порушень водно-електролітного, обміну;

· Аналізувати причинно-наслідкові взаємозв’язки в патогенезі типових порушень водно-електролітного обміну, при цьому характеризувати зміни патологічні та пристосувально-компенсаторні.
3. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми (міждисциплінарна інтеграція):

	Назви попередніх дисциплін
	Отримані навички

	Гістологія
	Використовувати знання про гістофізіологію нирок, надниркових залоз і гіпоталамо-нейрогіпофізарної системи

	Біохімія та фізхімія
	Аналізувати інформацію про роль води та електролітів в організмі. Використовувати відомості про фізико-хімічні основи обміну рідини між кров`ю і тканинами (за Старлінгом)

	Нормальна фізіологія
	Використовувати сучасні уявлення про механізми підтримання ізоволемії, ізоосмії та ізоіонії крові

	Біологія
	Аналізувати роль спадкових факторів у виникненні порушень водно-електролітного обміну


Завдання для самостійної праці під час підготовки до заняття
3.1. Перелік основних термінів, параметрів, характеристик, які повинен засвоїти студент при підготовці до заняття:
	Термін
	Визначення

	Ізоосмія
	підтримання осмотичного тиску або осмолярності, тобто кількості мілімолей розчинених речовин в 1 л розчинника (одиниця виміру – мосмоль/л), або осмоляльності, тобто кількості мілімолей розчинених речовин в 1 кг розчинника (одиниця виміру – мосмоль/кг), біологічних рідин в межах 290±10 мосмоль/л або мосмоль/кг  

	Ізоонкія
	підтримання сталості онкотичного тиску крові, тобто частини осмотичного тиску, яка створюється білками (альбумінами, глобулінами) плазми крові, в межах 2±0,12 мосмоль/л

	Нормогідрія
	підтримання загального вмісту води в організмі в межах 60±10 % до маси тіла

	Ізоволемія
	підтримання об'єму внутрішньосудинної води в межах 4,5±0,5 % до маси тіла

	Ізоіонія
	підтримання сталості іонного складу біологічних рідин організму

	Гіперосмолярність
	збільшення осмолярності позаклітинної рідини понад 300 мосмоль/л

	Гіпоосмолярність
	зменшення осмолярності позаклітинної рідини нижче 280 мосмоль/л

	Гіпергідратація (гіпергідрія)
	загальне накопичення води в організмі

	Зневоднення (дегідратація, гіпогідратація, гіпогідрія, ексикоз)
	загальне зменшення води в організмі

	Гіповолемія
	зменшення об'єму крові

	Гіперволемія
	збільшення об'єму крові

	Набряк
	накопичення води в міжклітинному просторі

	Набухання клітин
	внутрішньоклітинне накопичення води

	Водянка
	накопичення води у серозних порожнинах

	Гіпернатріємія
	збільшення концентрації Na+ в плазмі крові понад 145 мекв/л

	Гіпонатріємія
	зменшення концентрації Na+ в плазмі крові нижче 135 мекв/л

	Гіперкаліємія
	збільшення концентрації калію в плазмі крові понад 5,1 мекв/л

	Гіпокаліємія
	зменшення концентрації К+ в плазмі крові нижче 3,8 мекв/л


3.2.  Теоретичні питання до заняття:

1. Роль води та електролітів у організмі. 

2. Осмотично активні речовини та осмотичний тиск у нормі та при патології.

3. Ефективні осмотично активні речовини та їх роль у підтриманні сталості водних компартментів організму.

4. Фізико-хімічні основи обміну рідини між кров`ю та тканинами (за Старлінгом). 

5. Зміна осмолярності позаклітинної рідини як причина зміни об`єму клітин.

6. Механізми підтримання нормальної осмолярності позаклітинної рідини.

7. Механізми підтримання сталості об`єму і тиску крові. 

8. Сучасні уявлення про механізми підтримання ізоіонії крові. 

9. Види дегідратацій та гіпергідратацій, механізми їх виникнення. 

10. Визначення поняття „набряк” та патогенез набряків при захворюваннях серця, нирок, печінки, при голодуванні, запаленні, алергії.

11. Нецукровий діабет, його різновиди та патогенез.

12. Причини та наслідки порушень мінерального обміну. 

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

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

15. Гіпокальціємічні стани: причини, механізми роз​витку, основні прояви.

16. Рахіт: причини та механізми розвитку, основні клінічні прояви. Принципи профілактики і лікування рахіту. Форми рахіту, резистентні до вітаміну D.

17. Гіперкальціємічні стани, причини, механізми розвитку і наслідки.

3.3. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті:

Завдання 1. Вивчити роль зниження онкотичного тиску крові у розвитку набряку (дослід Старлінга). 

Методика: Знерухомлену шляхом руйнування спинного мозку жабу прикріпити до гумової пластинки животом догори та зробити широкий розтин грудної та черевної порожнин. Серце жаби звільнити від перикарда, під дуги аорти підвести лігатури. В одну з дуг вставити та закріпити скляну канюлю або катетер, з'єднаний з перфузійною системою, одна посудина якої заповнена ізотонічним розчином натрію хлориду, друга – кінською сироваткою. Другу дугу аорти перев'язати. Надрізати венозний синус. Пластинку з жабою покласти на чашечку вагів і відкрити ту частину перфузійної системи, яка заповнена ізотонічним розчином, зрівноважити ваги. Вирівнювати ваги кожні три хвилини, реєструючи тим самим приріст маси жаби, який відображає ступінь наростання набряку. Перфузію ізотонічним розчином замінити на перфузію кінською сироваткою тоді, коли маса жаби перестане збільшуватись, і продовжувати стежити за зміною маси жаби. Зробити висновок.
Завдання 2. Вивчити роль кислотності середовища в розвитку набряку (дослід Фішера). 

Методика: Знерухомленій жабі накласти лігатуру на верхню третину обох стегон. Жабу підвісити на штативі, лапи опустити у посудини, одна з яких заповнена водою, а друга – 0,01 % розчином хлористоводородної кислоти. За 30 хв порівняти розвиток набряку на обох лапах візуально, а також за масою лап, що вичленовуються в кульшових суглобах. Зробити висновок.

Завдання 3. Вивчити роль гіпофіза в розвитку нецукрового діабету. 

Методика: За 1-3 години до експерименту під ефірним наркозом провести трансаурально гіпофізектомію у щура за допомогою стереотаксичного приладу. Інтактного та гіпофізектомованого щурів помістити в окремі обмінні клітки з градуйованими поїлками. Наприкінці заняття виміряти кількість випитої води та діурез. Зробити висновок.

Завдання 4. Вивчити роль гіпофіза у здатності організму переносити водне навантаження. 
Методика: Інтактному та гіпофізектомованому щурам провести водне навантаження шляхом введення в шлунок за допомогою зонда водогінної води (5 мл на 100 г маси тіла), після чого їх треба помістити у спеціальні навантажувальні клітки (без поїлок). Сечу збирати протягом години. Зробити висновок.

Зміст теми:
 
Матеріали для самоконтролю:
A. Завдання для самоконтролю:

18. У щурів, які тривалий час отриму​вали лише вуглеводну їжу, спосте​рігалось накопичення води в ткани​нах. Який патогенетичний механізм є головним у розвитку набряку в даному випадку?

A. Мембраногенний

B. Гіпоонкотичний

C. Дисрегуляторний

D. Лімфогенний

E. Гіперосмолярний

19. Піддослідна тварина знаходилась в термостаті при +36 оС. Протягом тривалого часу у неї спостерігалось значне збільшення частоти і глиби​ни дихання. Який вид порушення водно-електролітного обміну виник при цьому?

A. Дегідратація гіперосмолярна

B. Дегідратація гіпоосмолярна

C. Дегідратація ізоосмолярна

D. Позитивний водний баланс

E. Набряк

20. У хворої на гіпофізарну форму нецукрового діабету розвинулося порушення водно-електролітного обмі​ну (ВЕО). Яке порушення ВЕО спо​сте​​рігається в даному випадку?

A. Дегідратація гіперосмолярна

B. Дегідратація гіпоосмолярна

C. Дегідратація ізоосмолярна

D. Гіпергідратація гіпоосмолярна

E. Гіпергідратація гіперосмолярна

21. Який патогенетичний механізм є головним у розвитку набряку в осередку запалення?

A. Розвиток артеріальної гіперемії 

B. Розвиток венозної гіперемії

C. Підвищення проникності судинної стінки

D. Руйнування білків лізосомальними ферментами 

E. Порушення лімфовідтоку

22. У хворого на синдром Пархона (гіперпродукція вазопресину) розвинулося порушення водно-електролітного обмі​ну (ВЕО). Яке порушення ВЕО спо​сте​​рігається в даному випадку?

A. Дегідратація гіперосмолярна

B. Дегідратація гіпоосмолярна

C. Дегідратація ізоосмолярна

D. Гіпергідратація гіпоосмолярна

E. Гіпергідратація гіперосмолярна

У хворого на гіперпродукцію альдостерону розвинулося порушення водно-електролітного обмі​ну (ВЕО). Яке порушення ВЕО спо​сте​​рігається в даному випадку?

F. Дегідратація гіпоосмолярна

G. Дегідратація ізоосмолярна

H. Гіпергідратація гіпоосмолярна

I. Дегідратація гіперосмолярна

J. Гіпергідратація гіперосмолярна

23. У тварини, яка тривалий час знаходилась на дієті з недостатністю одного з катіонів, значно знизилась збудливість нервових и м(язових клітин, зменшився тонус судин. Якого іону не вистачає в організмі?

A. Натрію

B. Калію

C. Магнію

D. Кальцію

E. Заліза

24. При профілактичному огляді дітей закарпатського селища у багатьох виявляється поширений карієс. Дефіцит якої речовини в їжі має відношення до розвитку карієсу?

A. Іоду

B. Фтору

C. Брому

D. Нікелю

E. Цинку

9.
При огляді хворого виявлена виражена припухлість в ділянці лівого передпліччя, що виникла після укусу бджоли. Назвіть провідний патогенетичний механізм цього набряку:

A. Гідродинамічний

B. Колоїдний

C. Осмотичний

D. Лімфогенний

E. Мембраногенний

10.
У хворого з серцевою декомпенсацією при пункції черевної порожнини отримано прозору лимонно-жовтого кольору рідину, відносна щільність - 1012, альбумінів - 1%, глобулінів - 0,2%, фібриногену немає, одиничні еритроцити, 1-3 лейкоцити в полі зору. Назвіть провідний патогенетичний механізм утворення цієї рідини:

A. Гідродинамічний

B. Мембраногенний

C. Лімфогенний

D. Колоїдний

E. Осмотичний

B. Задачі для самоконтролю:

Задача 1
У травмованого при автомобільній аварії пацієнта спостерігається зменшення кількості води у позаклітинних секторах тіла. Осмолярність плазми крові залишається в межах норми. 

Зробити висновок про вид порушення водно-електролітного обміну у даного хворого та його конкретну причину.

Задача 2
У робітника гарячого цеху після зміни спостерігається нестерпне відчуття спраги, підвищення температури тіла та короткочасне потьмарення свідомості. Наслідком яких порушень водно-сольового обміну є симптоми, що спостерігаються. Поясніть етіологію та патогенез цих порушень. Які заходи профілактики треба вживати, щоб запобігти цим порушенням? Якщо спрага буде втамовуватися питтям води без солі, то до якого, в свою чергу, порушення водно-сольового обміну це може призвести?

Задача 3
У хворого на ентерит, що супроводжувався значною діареєю, відмічається зниження  води в позаклітинних  секторах, збільшення її у внутрішньоклітинному секторі та зниження осмолярності крові. Як називається таке порушення водно-електролітного обміну? Який його патогенез? Чи правильним буде призначення цьому хворому системи з 5% глюкозою?

Задача 4
У хворого з патологією нирок спостерігалася значна протеїнурія та накопичення води переважно у міжклітинному просторі. Як називається таке порушення водно-сольового обміну та який його патогенез у цього пацієнта?

Задача 5
У дитини, внаслідок діареї, виникло зневоднення організму. Була призначена система з ізотонічним розчином натрію хлориду та дезоксикортикостероном (мінералокортикоїд). Через деякий час у дитини розвинулась м’язова слабкість. При цьому вміст натрію у плазмі становив 180 ммоль/л, а калію - 3,4 ммоль/л (у нормі - 140 та 4-5 ммоль/л відповідно). Який механізм ускладнення, що виникло? Чи правильно була розроблена лікувальна тактика?
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Порушення водно-електролітного обміну





Набряк





Патогенез





Етіологія





Види








Підвищення онкотичного тиску  в тканинах





Зниження онкотичного тиску крові





Підвищення проникності судинної стінки





Підвищення гідростатичного тиску в судинах (застій)





Активна або пасивна затримка в організмі Na+ і води 





Порушення лімфовідтоку





Гіперосмолярна гіпергідрія – дегідратація клітини





Збільшення об’єму позаклітинної рідини без порушення її осмолярності (ізоосмолярна гіпергідрія)





Гіпоосмолярна гіпергідрія – водне отруєння клітини





Зневоднення зі зменшенням концентрації електролітів у позаклітинному просторі (гіпоосмолярна гіпогідрія)








Еквівалентна втрата води та електролітів


(ізоосмолярна гіпогідрія)





Зневоднення зі збільшенням концентрації електолітів у позаклітинному просторі


(гіперосмолярна гіпогідрія) 





Обмеження поступання води в організм





Втрата води через шкіру





Поліурія





Гіпервентиляція легень





Втрата рідини через шлунок та кишки





Гостра крововтрата


(рання стадія), опікова хвороба





Компенсація втрати рідини пттям води без натрію хлориду





Гіпогідратація





Негативний водний баланс





Надмірне введення води в організм





Лікувальне введення великих доз вазопресину





Надлишкове введення гіпертонічних розчинів





Гостре порушення видільної функції нирок





Надмірне введення ізотонічного розчину натрію хлориду





Гіперпродукція вазопресину





Хвороби нирок





Ураження паренхіми печінки





Голодування





Алергія





Запальні процеси та дія токсинів





Зниження функції серця – вторинний гіперальдостеронізм





Механічна закупорка лімфатичних судин





Гіпергідрія








Позитивний водний баланс











