[bookmark: _GoBack]Клинический случай 1
Пациент, 47 лет, обратился в стоматологическую клинику с жалобами на постоянную боль в ротовой полости, ощущение жжения на языке и затруднение при глотании. Пациент также жалуется на следующие симптомы: астения, раздражительность, неустойчивая походка, головные боли, головокружение, парестезии. Из анамнеза: год назад пациент перенес гастрэктомию.
Объективно: кожа бледная, язык ярко-красного цвета (глоссит Хантера) с трещинами.
Гемограмма пациентки:
	CBC
	ЗНАЧЕНИЯ
	Референсные значения:

	Гематокрит
	35
	Мужчины: 39-49%
Женщины: 35-45%

	Гемоглобин
	11,7
	Мужчины: 13,6-17,5 g/dL
Женщины: 12,0-15,5 g/dL

	Эритроциты
	3,6
	 4,7-6,1 million/mm3

	Ретикулоциты
	0,3
	0,5-1,5%

	MCV (средний объём эритроцитов)
	114
	80 -100 fL

	MCH (среднее содержание гемоглобина в эритроците)
	38
	26 – 34 pg

	MCHC (средняя концентрация гемоглобина в эритроците)
	33
	31 -36 g/dL

	Лейкоциты
	4,6
	4,800–9,000/cumm

	Нейтрофилы
	61
	60 -62%

	Нейтрофилы сегментированные
	46
	40-60%

	Нейтрофилы несегментированные
	5
	1-6%

	Метамиелоциты
	0
	0%

	Миелоциты
	0
	0%

	Базофилы
	1
	0- 1,0%
10 -120/cu mm

	Эозинофилы
	2
	1-4%
4- -500 cu mm

	Лимфоциты
	32
	25-35%
800 -3,500/cu mm

	Моноциты
	3
	3-7%
200-800/cu mm

	Тромбоциты
	143
	150,000-450,000/cu mm

	Морфологические изменения клеток крови
	Анизоцитоз, поикилоцитоз,
Гигантские нейтрофилы с гиперсегментированным ядром, эритроциты с кольцами Кабота и включениями Жоли.
	


Вопросы:
1. Какое заболевание эритроцитарной системы установлено у этого пациента и каков этиологический фактор? Аргументируйте изменения в показателях крови.
2. Каков механизм малабсорбции витамина B12 у этого пациента?
3. В гемограмме представлены значения параметров MCV и MCH. Что означают эти параметры у этого пациента?
4. Каков патогенетический механизм глоссита Хантера (язык ярко-красного цвета)? (представьте в виде патогенетической цепи)
5. [bookmark: _Hlk181089248]Каков патогенетический механизм неврологических симптомов, присутствующих у пациента?
Клинический случай 2
Пациентка 37 лет обратилась к стоматологу с жалобами на кровоточивость десен, особенно после чистки зубов, которая продолжается несколько месяцев. Пациентка также жалуется на крайнюю усталость и слабость. Она сообщает, что у нее бедная на красное мясо диета и иногда обильные менструации, но без других хронических заболеваний.
Объективно: выраженная бледность, трещины в уголках губ и вкусовые парестезии, бледная слизистая оболочка полости рта с серовато-зеленым оттенком, ломкие ногти и волосы.
	
	VALORILE
	Valori DE REFERINȚĂ

	Гематокрит
	32
	Bărbați 39-49%
Femei 35-45%

	Гемоглобин
	9,0
	Bărbați 13,6-17,5 g/dL
Femei 12,0-15,5 g/dL

	Эритроциты
	4,2
	4,7-6,1 mln/mm3

	Ретикулоциты
	0,5
	0,5-1,5%

	MCV (средний объём эритроцитов)
	74
	80 -100 fL

	MCH (среднее содержание гемоглобина в эритроците)
	22
	26 – 34 pg

	MCHC (средняя концентрация гемоглобина в эритроците)
	28
	31 -36 g/dL

	Лейкоциты
	5,7
	4,800–9,000/mm3

	Нейтрофилы
	60
	60 -62%

	Базофилы
	0,5
	0- 1,0%
10 -120/ mm3

	Эозинофилы
	3
	1-4%
4- -500  mm3

	Лимфоциты
	32
	25-35%
800 -3,500/ mm3

	Моноциты
	5
	3-7%
200-800/ mm3

	Тромбоциты
	258
	150,000-450,000/ mm3

	Морфологические изменения клеток крови
	Анизоцитоз, пойкилоцитоз, анулоциты .
	



1. [bookmark: _Hlk182916597]Какой тип патологического процесса в эритроцитарной системе обнаружен у пациента? Аргументируйте изменения в показателях крови.
2. Oпишите механизм всасывания железа в организме.
3. Объясните изменения MCH, MCV и MCHC в гемограмме.
4. Каков патогенетический механизм клинических признаков, таких как: ломкие ногти и волосы, трещины в уголках губ и вкусовые парестезии?
5. Как изменяется количество ретикулоцитов и каков механизм этого изменения?
6. Что представляют собой анулоцитоз, анозито́з, поикуло́з, и каков механизм этих морфологических изменений?

	CBC
	Значения
	Референтные значения

	Гематокрит
	45
	Мужчины 39-49%
Женщины 35-45%

	Гемоглобин
	15,1
	Мужчины 13,6-17,5 g/dL
Женщины 12,0-15,5 g/dL

	Эритроциты
	5,6
	 4,7-6,1 million/cu mm

	Ретикулоциты
	1,3
	0,5-1,5%

	MCV (средний объём эритроцитов)
	97
	80 -100 fL

	MCH (среднее содержание гемоглобина в эритроците)
	27
	26 – 34 pg

	MCHC (средняя концентрация гемоглобина в эритроците)
	34
	31 -36 g/dL

	Гематокрит
	13,7
	4,800–9,000/cumm

	Гемоглобин
	80
	60 -62%

	Нейтрофилы сегментированные
	55
	40-60%

	Нейтрофилы несегментированные
	20
	1-6%

	Метамиелоциты
	5
	0%

	Миелоциты
	0
	0%

	Базофилы
	0
	0- 1,0%
10 -120/cu mm

	Эозинофилы
	2
	1-4%
4- -500 cu mm

	Лимфоциты
	15
	25-35%
800 -3,500/cu mm

	Моноциты
	3
	3-7%
200-800/cu mm

	Тромбоциты
	357
	150,000-450,000/cu mm

	Морфологические изменения клеток крови
	
	


[bookmark: _Hlk181089465]Клинический случай 3
Пациент: 45 лет, обращается в стоматологическую клинику с жалобами на сильные боли в области правой челюсти и отеки десен в области моляров. Симптомы начались несколько дней назад и постепенно ухудшились, у пациента также наблюдаются легкая температура, общая усталость и ощущение дискомфорта в лице.
При осмотре полости рта: отмечены отек десен, выраженный эритем и гнойное выделение вокруг пораженного моляра.


1. Какой тип патологического процесса системы лейкоцитов наблюдается у пациента? Аргументируйте изменения в показателях крови.
2. Каков патогенетический механизм этого патологического процесса системы лейкоцитов?
3. Объясните, какой тип ядерного сдвига присутствует в гемограмме пациента?
4. При каком типе патологии наблюдается эозинофильный и базофильный лейкоцитоз?
5. При каком типе патологии присутствует абсолютный и относительный лимфоцитарный лейкоцитоз?
Клинический случай 4
[bookmark: _Hlk181012239_0]Пациентка 34 лет обращается в стоматологическую клинику с жалобами на сильную боль в полости рта, затрудненное глотание и постоянную боль в горле. Она сообщает, что симптомы начали появляться около 2 недель назад и постепенно ухудшались после лечения антибиотиками из группы пенициллинов.
При осмотре полости рта: гиперемированная, отечная и воспаленная слизистая, множественные язвы на языке, слизистой оболочке полости рта и орофаринксе.
	CBC
	Значения
	Референтные значения

	Гематокрит
	45
	Мужчины 39-49%
Женщины35-45%

	Гемоглобин
	14,1
	Мужчины 13,6-17,5 g/dL
Женщины 12,0-15,5 g/dL

	Эритроциты
	5,6
	 4,7-6,1 million/cu mm

	Ретикулоциты
	1,3
	0,5-1,5%

	MCV (средний объём эритроцитов)
	97
	80 -100 fL

	MCH (среднее содержание гемоглобина в эритроците)
	27
	26 – 34 pg

	MCHC (средняя концентрация гемоглобина в эритроците)
	34
	31 -36 g/dL

	Лейкоциты
	2,0
	4,800–9,000/cumm

	Нейтрофилы
	18
	60 -62%

	Нейтрофилы сегментированные
	18
	40-60%

	Нейтрофилы несегментированные
	0
	1-6%

	Метамиелоциты
	0
	0%

	Миелоциты
	0
	0%

	Базофилы
	0
	0- 1,0%
10 -120/cu mm

	Эозинофилы
	0
	1-4%
4- -500 cu mm

	Лимфоциты
	75
	25-35%
800 -3,500/cu mm

	Моноциты
	7
	3-7%
200-800/cu mm

	Тромбоциты
	357
	150,000-450,000/cu mm

	Морфологические изменения клеток крови
	
	



1. Какой тип патологического процесса системы лейкоцитов наблюдается у пациента? Аргументируйте изменения в гемограмме.
2. Каков патогенетический механизм этого патологического процесса системы лейкоцитов?
3. Объясните патогенетический механизм множественных язв на языке, слизистой оболочке рта и орофаринкса.
4. Объясните патогенетический механизм клинических признаков: гиперемированная, отечная и воспаленная слизистая рта.
Клинический случай 5
Пациент Р., 48 лет, обратился к стоматологу с жалобами на умеренную боль при жевании и чувствительность к холодному и горячему в области верхнего правого моляра (зуб 16). При внутриполостном осмотре обнаружен глубокий кариес на жевательной поверхности моляра 16.
Из анамнеза: установлено, что пациент страдает циррозом печени. Алкоголь не употребляет. На протяжении нескольких лет находится под наблюдением у кардиолога.
Объективные данные: общие отеки, пастозность, акроцианоз, наличие жидкости в брюшной полости, одышка, утомляемость, бледность кожных покровов, расширение поверхностных вен брюшной стенки, гепато- и спленомегалия.
Семейный врач поставил предварительный диагноз — декомпенсированная сердечная недостаточность, и пациент был направлен для уточнения диагноза в Специализированный Кардиологический центр, где диагноз был уточнён — сердечная недостаточность, стеноз трикуспидального клапана на фоне ревматического заболевания.
Учитывая медицинский анамнез пациента, стоматологическое лечение должно быть спланировано таким образом, чтобы не повлиять на его сердечно-сосудистую систему и не нарушить назначенное лечение.
Вопросы:
1. Какое отделение сердца в наибольшей степени поражено у пациента? Обоснуйте ответ, опираясь на наличие характерных симптомов.
2. Какой тип перегрузки сердца развивается при стенозе сердечных клапанов? Опишите изменения внутрисердечной гемодинамики при перегрузке правого желудочка сопротивлением.
3. Какой тип гипертрофии развивается у таких пациентов? Опишите патогенетический механизм.
4. Каков механизм истощения функций сердца при гипертрофии?
5. Где развивается венозный застой у данного пациента и какими механизмами объясняются общие отеки?
6. Опишите механизм накопления жидкости в брюшной полости, а также расширения поверхностных вен брюшной стенки, гепатомегалии и спленомегалии.





Клинический случай 6
Пациент Т., 55 лет, обратился к стоматологу для протезирования зубов.
Из анамнеза: установлено, что пациент страдает эссенциальной артериальной гипертензией на протяжении 15 лет. Алкоголь не употребляет.
Во время вмешательства у пациента появились головные боли, шум в ушах, затуманенность зрения, и он был направлен для уточнения состояния в специализированный кардиологический центр.
Жалобы: утомляемость, головные боли, одышка, затуманенность зрения.
Объективно: кожа красная, лицо гиперемировано. АД — 210 на 100 мм рт. ст.

Вопросы:
1. Какое отделение сердца преимущественно поражено у пациента с гипертонической болезнью? Аргументируйте ответ.
2. Какой тип перегрузки сердца развивается при артериальной гипертензии? Опишите изменения внутрисердечной гемодинамики при перегрузке левого желудочка сопротивлением.
3. Опишите изменения внутрисердечной гемодинамики при перегрузке левого желудочка объемом (преднагрузка).
4. Какой тип гипертрофии развивается у пациентов с артериальной гипертензией, и какой отдел сердца преимущественно страдает? Опишите патогенетический механизм.
5. Каков механизм истощения сердечных функций при концентрической гипертрофии?
6. Где развивается венозный застой у данного пациента, и какими механизмами объясняются венозный застой в лёгких и отёк лёгких?















Клинический случай 7
Пациент Д., 50 лет, жалуется на постоянную боль в эпигастрии, усиливающуюся после еды, сопровождающуюся тошнотой и периодической рвотой. Он также сообщил о потере веса примерно на 6 кг за последние 2 месяца. Страдает запорами. Пациент регулярно принимает нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) по поводу хронической боли в спине.
Объективно: болезненность в эпигастрии
При эндоскопии верхних отделов желудочно-кишечного тракта выявлено язвенное поражение передней стенки антрума желудка.

Вопросы:
1. Каковы патогенетические механизмы, способствовавшие ульцерогенезу желудка на фоне хронического приема нестероидных противовоспалительных препаратов?
2. Какие агрессивные этиологические факторы могут способствовать ульцерогенезу желудка и двенадцатиперстной кишки?
3. Перечислите и объясните защитные механизмы слизистой оболочки желудка, противостоящие агрессивным воздействиям.
4. Какие патогенетические механизмы способствуют развитию повышенной кислотности желудка?
5. Как изменяется моторная, эвакуаторная, всасывательная и резервуарная функции желудка при повышенной кислотности желудка.
6. Как изменяется пищеварение и моторика кишечника в условиях желудочной гиперацидности?
7. Какие факторы и механизмы способствуют развитию гипоацидности желудка?
8. Как изменяется моторная, эвакуаторная, абсорбционная, всасывательная и резервуарная функции желудка в условиях гипоацидности желудка.
9. Как изменяется пищеварение и моторика кишечника в условиях гипоацидности желудка?
10.  Какие последствия могут возникнуть в полости рта при повышенной кислотности желудка?
11. Какие изменения могут происходить в полости рта в результате гипоацидности желудка?








Клинический случай 8
Пациентка А, 60 лет, поступила в гепатологическое отделение. Объективно: недостаточная масса тела; выраженная желтушность кожи и слизистых оболочек; умеренный асцит.
История болезни: 5 лет лечился от хронического гепатита, так как при плановом обследовании у него были обнаружены антитела к вирусу гепатита В, HBS-позитивный антиген и повышенные уровни АСАТ, АлАТ.
Биохимическое обследование: общий билирубин -45 мкмоль/л (N-3,4-22), конъюгированный билирубин 25 мкмоль/л ( N-0 -5,1), свободный билирубин 20 мкмоль/л (N-3,4-17); протромбин- 1.0мкМ/л (N -1,4-2,1);фибриноген -2,0 мкмоль/л (N-4-10); АлАТ-180Ул/л (N 7-55); АсАТ- 120 Ул/л (N- 11-47); Г-глутамилтрансфераза 100 Ул/л (20-76); белок (общая фракция) -55 г/л (N-65-85); сывороточный альбумин 20 г/л (N-36-50); соотношение альбумин/глобулин 0,3 (N -0,64); аммиак плазмы - 60 ммоль/л (N-19-43);
Моча: коричневато-бурого цвета; конъюгированный билирубин (++), уробилин (+++), стеркобилин (+).

Вопросы:
1. Какой тип желтухи развился у больного на фоне хронического вирусного гепатита? Аргументируйте свой ответ на основании клинических симптомов и результатов лабораторных исследований.
2. Какие анализы указывают на наличие цитолитического синдрома у пациента? Аргументируйте.
3. Какие анализы указывают на изменение белковосинтетической функции печени? Аргументируйте.
4. Какие последствия могут возникнуть у пациента в результате гипоальбуминемии?
5. Какие анализы свидетельствуют о нарушении аммониогенной функции печени? Аргументируйте? Каковы могут быть последствия нарушения этой функции?
6. Опишите нарушение обмена и циркуляции желчных пигментов при паренхиматозной желтухе. Аргументируйте на основе данных клинического случая?
7. Опишите нарушение обмена и циркуляции желчных пигментов при механической желтухе. Какие изменения происходят в моче и фекальных массах?
8. Опишите нарушение обмена и циркуляции желчных пигментов при механической желтухе. Какие изменения происходят в моче и фекальных массах?
9. Как изменяется кишечное пищеварение при полной непроходимости желчных протоков?

