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ПОЯСНЮВАЛЬНА ЗАПИСКА

Головне завдання фармакотерапії - ознайомлення майбутніх провізорів із принципами медикаментозної терапії окремих нозологічних груп, що сприятиме підвищенню професійної підготовки фахівців, зіграє велику роль у забезпеченні ефективного і безпечного використання лікарських засобів.

У процесі вивчення фармакотерапії на основі теоретичного матеріалу, отриманого на кафедрах фізіології, патології, біохімії, мікробіології, фармакології, поєднуються знання етіології, патогенезу основних нозологічних одиниць із принципами їхньої лікарської терапії. За час навчання студенти засвоюють на пізнавальному рівні основні методи клінічного обстеження хворих, загальну симптоматологію і синдромологію найбільш розповсюджених захворювань, ознайомлюються з загальними принципами побудови діагнозу. 

Сучасна фармакотерапія повинна бути строго індивідуалізованою і вибірною. Золоте правило «Лікувати хворого, а не хворобу», що донедавна було лише добрим побажанням, за допомогою нині використовуваного арсеналу лікарських засобів (ЛЗ) стає усе більш реально здійсненним.
Фармакотерапія як предмет ставить своєю метою підготовку фахівців, які володіють знаннями про основні симптоми і синдроми, методи діагностики і принципи медикаментозної терапії захворювань внутрішніх органів.

У процесі вивчення фармакотерапії студенти повинні засвоїти:
· Основи деонтології, етики відносин з медичним персоналом, хворими;

· Основні клінічні симптоми і синдроми найбільш розповсюджених захворювань;

· Загальні принципи діагностики захворювань внутрішніх органів;  

· Загальні принципи інтерпретації результатів обстеження хворого;

· Види фармакотерапії (етіологічна, патогенетична, симптоматична, замісна);

· Основні фармакокінетичні параметри лікарських засобів, їх зміни при різній патології;

· Основні види лікарської взаємодії;

· Основні побічні прояви при призначенні найбільш розповсюджених лікарських засобів;

· Основні принципи і напрямки медикаментозної терапії захворювань.

Тема №1. 

Вступ та загальні проблеми сучасної фармакотерапії. Види фармакотерапії. Методи контролю ефективності фармакотерапії. 
Мета: Навчити студентів загальним відомостям про етіологію, патогенез, симптоми, синдроми хвороби людини; ознайомити з  видами фармакотерапії, медичною документацією. 

І. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ

1. Предмет і завдання фармакотерапії. Взаємозв'язок фармакотерапії з медико-біологічними і клінічними дисциплінами.

2. Основні принципи етики і деонтології в медицині і фармації.

3. Загальні відомості про етіологію, патогенез, симптоми, синдроми і перебіг хвороби людини. 

4. Поняття про хворобу – гостре і хронічне, основне і супутнє захворювання, ускладнення.

5. Методи клінічного обстеження хворих: 

    а) розпитування – скарги, дані анамнезу (анамнез хвороби, життя);

    б) фізікальні методи дослідження – огляд, пальпація, перкусія, аускультація;

6. Лабораторні методи дослідження хворих (загальні аналізи, біохімічні дослідження). Їх практичне значення.

7. Інструментальні методи дослідження хворих: електрофізіологічні (ЕКГ), рентгенологічні, ендоскопічні і цитологічні, ультразвукові.

8. Методологія діагнозу – діагноз попередній, диференціальний, остаточний.

9. Основні види фармакотерапії: етіотропна, патогенетична, симптоматична, замісна. 

АНОТАЦІЯ

ФАРМАКОТЕРАПІЯ – наука про використання лікарських засобів з метою лікування (діагностики, профілактики і лікування хвороб)

Від грецького  pharmakon – ліки; terapeia – розділ медицини, який займається вивченням внутрішніх хвороб (діагностикою, профілактикою і лікуванням)
Хвороба – стан організму, який характеризується функціональними і/або морфологічними змінами внаслідок дії патогенетичних факторів, який призводить до появи захисних реакцій

Хвороба завжди супроводжується обмеженням пристосування організму до умов навколишнього середовища, а також зниженням або втратою працездатності. 

Етіологія – вчення про причини і умови виникнення хвороби.

Патогенез – сукупність процесів, які визначають механізм виникнення, течії і наслідків хвороби

Симптом – це прояв захворювання, яке виявляється за допомогою клінічних методів дослідження і використовується для діагностики і/або прогнозу захворювання

Виділяють симптоми: 

· суб'єктивні (на них вказує сам хворий) – головний біль, нудота і др.;

· об'єктивні (виявляються за допомогою інструментальних, лабораторних і ін. методів дослідження) – високий АТ, протеїнурія і ін.

За часом появи симптоми можуть бути ранніми та пізніми, а по діагностичному значенню – неспецифічними (лихоманка, загальна слабкість і ін.), специфічними (біль в серці, біль в епигастрію) і патогномонічними  - виявляються при конкретному захворюванні (ритм «перепела» - при мітральному стенозі). 
Синдром – стійка сукупність низки симптомів з єдиним патогенезом. Синдром об'єднує групу симптомів, яка характеризує те або інше захворювання (задишка + болі у області серця + тахікардія + набряки = синдром серцевої недостатності).

Діагноз – визначення істоти хвороби і стану хворого на підставі його усестороннього медичного обстеження.

Перш, ніж приступити до постановки діагнозу необхідно:

· зібрати скарги хворого;

· з'ясувати анамнез захворювання;

· оцінити об'єктивні прояви захворювання (провести огляд хворого і оцінити дані інструментального і лабораторного досліджень)

Скарги – суб'єктивні відчуття (симптоми), які непокоять хворого і, на його думку, пов'язані із захворюванням.

Скарги збирають шляхом активного опитування хворого
Анамнез захворювання (anamnesis – спогад, історія) описує його початок і розвиток.

Анамнез захворювання з'ясовують шляхом активного опитування хворого

Огляд хворого дозволяє виявити об'єктивні прояви захворювання (зміна форми суглобів, набряки і ін.).

Дані інструментального і лабораторного досліджень дозволяють виявити додаткові об'єктивні прояви хвороби, що дозволяє підтвердити (або спростувати) діагноз захворювання.

Для постановки діагнозу і визначення тактики лікування велике значення також має збір анамнезу життя хворого і алергологічного анамнезу.

Анамнез життя і алергологічний анамнез з'ясовують шляхом активного опитування хворого.

Діагноз захворювання може бути:

· попередній (ставлять на підставі скарг, анамнезу захворювання, анамнезу життя і алергологічного анамнезу, а також даних огляду хворого);

· остаточний (ставлять на підставі попереднього діагнозу, а також даних інструментального і лабораторного досліджень)

На підставі поставленого діагнозу можна приступати до визначення тих ЛЗ, які можуть використовуватися для лікування виявленого у даного хворого захворювання, тобто до фармакотерапії.
УВАГА! Постановка діагнозу і призначення медикаментозного лікування хворому є прерогативою ЛІКАРЯ!!!

Лікарський засіб (речовина) або медикамент (ліки) – фармакологічний засіб (речовина), що пройшов клінічні випробування і дозволене до застосування для лікування, профілактики і діагностики хвороб уповноваженим органом країни.
Виділяють ЛЗ, призначені:

· лікування захворювань (фармакотерапевтичні і хіміотерапевтичні ЛЗ);

· профілактики захворювань;

· діагности захворювань.

ФАРМАКОТЕРАПЕВТИЧНІ ЛЗ – використовуються для корекції порушеної в результаті хвороби функції (-й) органів і систем;

ХІМІОТЕРАПЕВТИЧНІ ЛЗ – використовуються для дії на атипові (пухлинні) клітки, патогенні мікроорганізми і гельмінти з метою придушення їх життєдіяльності.

ЛЗ використовують з метою:

· дії на причину захворювання (етіологічний чинник);

· дії на механізм розвитку хвороби (патогенетичний чинник);

· усунення симптомів захворювання.

Залежно від того, з якою метою використовують ЛЗ, можна виділити наступні напрями фармакотерапії:

· етіотропну ФТ;

· патогенетичну ФТ;

· симптоматичну ФТ;

· профілактичну ФТ (використовується для запобігання захворювань);

· замісну ФТ (використовують для лікування захворювань, пов'язаних з недостатнім виробленням гормонів, ферментів і т.д.).

Якщо для лікування хворого використовується одне ЛЗ, такі ФТ називають монотерапією.

При проведенні ФТ звичайно використовують два і більш ЛЗ, в цьому випадку йдеться про комбіновану ФТ.

Комбіноване (сумісне) використання ЛЗ може призводити до зміни ефектів засобів. Виділяють два варіанти взаємного впливу ЛЗ: синергізм і антагонізм.
Синергізм – сприяння ЛЗ один одному, внаслідок чого відбувається посилення їх ефектів.

У основі синергізму може лежати вплив одного ЛЗ на фармакокінетику іншого: прискорення або уповільнення всмоктування, витіснення із зв'язку з білком, інгибиція ферментів, що беруть участь в біотрансформації ЛЗ, уповільнення виведення.

Синергізм може бути обумовлений також фармакодинамічною взаємодією ЛЗ. В цьому випадку ЛЗ що чинять однонаправлену дію зв'язуються з різними молекулярними субстратами.

Наприклад, для лікування артеріальної гіпертензії використовують комбінацію альфа-адреноблокаторів (зменшують загальний периферичний опір судин) і бета-адреноблокаторів (зменшують хвилинний об'єм серця), що ефективніше знижує високий АТ.

Синергізм – найбільш часта причина, по якій використовують комбінації ЛЗ.
Антагонізм – повне усунення або часткове зменшення ефекту одного ЛЗ іншим. 

Виділяють фізичний, хімічний і функціональний антагонізм.

Фізичний антагонізм, наприклад, виявляється коли один ЛЗ абсорбується на поверхні іншого. 

Практичне використання фізичного антагонізму – абсорбція активованим вугіллям ЛЗ (або токсинів) при отруєннях.

Внаслідок хімічної взаємодії двох ЛЗ утворюється нове сполучення (з іншими властивостями або неактивне) – хімічний антагонізм.

Функціональний антагонізм реалізується через функціональні системи організму, між собою ЛЗ не взаємодіють, а їх протидія реалізується за допомогою біосубстрата.

Функціональний антагонізм використовується в практиці з метою усунення побічних ефектів ЛЗ, а також при їх передозуванні.

ІІ. САМОСТІЙНА РОБОТА.

1. Заповніть таблицю “Види захворювань”.
	Види  захворювань
	Дати визначення

	1). Основне захворювання

2). Супутнє захворювання

3). Гостре захворювання

4). Хронічне захворювання

5). Ускладнення хвороби

6). Рецидив
	


2. Заповніть таблицю “Види анамнезу”.
	Види анамнезу
	Визначення поняття
	Значення для  

діагностики
	Значення для 

раціональної 

лікарської терапії

	1).Анамнез хвороби

2).Анамнез життя

3).Лікарський анамнез
	
	
	


3. Заповніть таблицю “Методи дослідження хворого”.
	Методи  дослідження хворого
	Визначення поняття

	Фізікальні:

- огляд

- пальпація 

- перкусія

- аускультація

Інструментальні:

- антропометрія

- термометрія

- рентгенологічне  дослідження

- ендоскопія

- біопсія і цитологічне дослідження

- електрофізіологічні

- ультразвукові методи дослідження

   (УЗД)

- магнітно-резонансна томографія
	


4. Заповніть таблицю «Види фармакотерапії»:

	Вид фармакотерапії
	Визначення поняття
	Приклади

	1. Етіотропна

2. Патогенетична

3. Симптоматична

4. Замісна 

5. Профілактична
	
	


5. Заповніть таблицю «Види діагнозів»:

	Діагноз
	Визначення поняття

	1. Попередній

2. Диференціальний

3. Остаточний
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Мета вивчення фармакотерапії.

2. Деонтологічні аспекти взаємовідносин: провізор-лікар, провізор-хворий. 

3. Поняття про етіологію, патогенез, симптоми, синдроми і перебіг хвороб людини. 

4. Поняття про хворобу – гостре і хронічне, основне і супутнє захворювання, ускладнення.
5. Методи клінічного обстеження хворих: опитування, дані анамнезу, фізичні, лабораторні, інструментальні. Їхнє практичне значення.
6. Основні види фармакотерапії: етіотропна, патогенетична, симптоматична, замісна. 
IV. ПИТАННЯ ДЛЯ КОНТРОЛЮ КІНЦЕВОГО РІВНЯ ЗНАНЬ.

1. Мета і задачі фармакотерапії. Взаємозв'язок фармакотерапії з медико-біологічними і клінічними дисциплінами. 
2. Етика і деонтологія в медицині і фармації. 
3.Загальні поняття про етіологію, патогенез, симптоми, синдроми і перебіг хвороб людини. 
4. Медична документація: амбулаторна карта хворого, історія хвороби стаціонарного хворого, лист лікарських призначень. 
5. Значення методів обстеження хворого для діагностики і фармакотерапії.

6. Роль і значення фармакотерапії в комплексному лікуванні різних захворювань. 
Література.
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2. Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 2 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 312 с. 

3. Фармакотерапія: підручник для студентів фарм. факультетів / Під ред. О.В.Крайдашенка, І.Г.Купновицької, І.М.Кліща, В.Г.Лізогуба. – Вінниця: Нова Книга, 2013. – 644.

4. Фармакотерапія з фармакокінетикою: навч. посіб. для студентів   вищ.        

навч. закл. / І.В.Кіреєв, О.О.Рябова, Н.В.Жаботинська та ін.; 

за ред. І.В.Кіреєва. – Харків: НФАУ: Золоті сторінки, 2019. – 384 с.
тема №2.

ФАРМАКОТЕРАПІЯ НЕРВОВИХ І ПСИХІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ.

Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії нервових і психічних захворювань 

I. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.
1. Основні симптоми і синдроми неврологічних і психічних захворювань. 

2. Етіологія, патогенез, клінічна картина та основні напрямки фармакотерапії основних неврологічних захворювань (невралгії, радикуліти, неврити).

3. Етіологія, патогенез, клінічна картина та основні напрямки фармакотерапії хвороби Паркінсона.

4. Етіологія, патогенез, клінічна картина та напрямки фармакотерапії мігрені.

5. Етіологія, патогенез, клінічна картина та напрямки фармакотерапії основних неврологічних захворювань інфекційного характеру (менінгіти, енцефаліти).

6. Поняття й основні напрямки фармакотерапії основних неврологічних захворювань, зв'язаних з гострим та хронічним порушенням мозкового кровообігу (геморагічний і ішемічний інсульти).

7. Поняття про психози і неврози. Етіологія, патогенез, клінічна картина та основні напрямки фармакотерапії неврозів (психастенія, істерія, неврастенія, нав'язливі стани).

8. Поняття й основні напрямки фармакотерапії психозів (шизофренія, маніакально-депресивний психоз).

9. Виписати в рецептах: кетопрофен, мелоксикам, індометацин, персен, нітрозепам, мідазолам, зопіклон (імован), діазепам, амізил, аміназин, дроперидол, наком (леводопа+карбідопа), бромокриптин, амітриптилін (амізол), пірацетам, парацетамол, фастум-гель, віпратокс, апізартрон.

Напрямки у лікуванні мігрені

	Напрями фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	ЛЗ

	При спазмі судин мозку
	α-АБ
	Ерготамін

	При вазоплегії (паралітичному розширенні судин)
	β-АБ
	Анаприлін

	Зниження концентрації тканинних медіаторів
	Антисеротонінові
	Дезерил, імігран, лізурид

	Зниження рівня ГІГ
	НПЗЗ
	Аспірин

	При підвищенні внутрішньо​черепного тиску і зменшенні венозного відтоку
	Психостимулятори
	Кофеїн

	При посиленні головного болю
	ННА
	Анальгін

	При емоційному напруженні
	Транквілізатори
	Седуксен

	При депресії
	Антидепресанти
	Амітриптилін

	Купірування блювання
	Протиблювотні
	Метоклопрамід


Напрямки у лікуванні неврозів

	Напрями фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	ЛЗ

	При тривожних і фобічних порушеннях
	Транквілізатори
	Сибазон

	При тривожних і ажитованих формах
	Антидепресанти
	Амітриптилін

	Напрями фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	ЛЗ

	При апатичних і астенічних формах
	Антидепресанти
	Иміпрамін, золофт

	При іпохондричних розладах
	Нейролептики
	Тіоридазнн

	Регуляція метаболічних процесів
	Вітаміни
	В6, В12, С


II. САМОСТІЙНА РОБОТА.

1. Заповніть таблицю «Основні неврологічні захворювання»

	Нозологічна одиниця
	Визначення
	Основні напрямки

фармакотерапії

	1. Невралгія 

2. Радикуліт 

3. Неврит 

4. Мігрень


	
	


2. заповніть таблицю «Визначити основні відмінності та напрямки фармакотерапії інсультів»:

	Нозологічна одиниця
	Визначення понять
	Напрямки фармакотерапії

	геморагічний інсульт
	
	

	Ішемічний інсульт
	
	


3. Визначить напрямки фармакотерапії інфекційних захворювань нервової системи:

	Захворювання
	Етіологічний фактор
	Основні напрямки фармакотерапії

	Менінгіти


	Серозні
	
	

	
	Гнійні
	
	

	Енцефаліти
	Первинні
	
	

	
	Вторинні
	
	

	
	Енцефаліти, викликані повільними інфекціями (демієлінізуючі)
	
	


4. Заповніть таблицю «основні поняття та напрямки фармакотерапії психозів і неврозів»

	Нозологічні одиниці
	Визначення понять
	Основні напрямки

фармакотерапії

	Неврози
	1. Психастенія

Істерія

Неврастенія

Нав'язливі    стани


	
	

	психози
	1.Шизофренія
2.Маніакально-депресивний психоз


	
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Основні симптоми і синдроми неврологічних і психічних захворювань. 

2. Етіологію, патогенез, клінічну картину та основні напрямки фармакотерапії невралгії, радикулітів, невритів, хвороби Паркінсона, мігрені.
3. Етіологію, патогенез, клінічну картину та напрямки фармакотерапії основних неврологічних захворювань інфекційного характеру (менінгіти, енцефаліти).

4. Поняття й основні напрямки фармакотерапії основних неврологічних захворювань, зв'язаних з гострим та хронічним порушенням мозкового кровообігу (геморагічний і ішемічний інсульти).

5. Поняття про психози і неврози. Етіологія, патогенез, клінічна картина та основні напрямки фармакотерапії неврозів (психастенія, істерія, неврастенія, нав'язливі стани).

6. Поняття й основні напрямки фармакотерапії психозів (шизофренія, маніакально-депресивний психоз).

IV. ПИТАННЯ ДЛЯ КОНТРОЛЮ КІНЦЕВОГО РІВНЯ ЗНАНЬ.

1. Етіологія, патогенез, напрямки і мета фармакологічного втручання при захворюваннях центральної і периферичної нервової системи (мігрень, паркінсонізм, неврози, невралгії, неврити, радикуліти, менінгіти). 
2. Гострі і хронічні порушення мозкового кровообігу. Основні напрямки фармакотерапії. 

3. Поняття й основні напрямки фармакотерапії психозів (шизофренія, маніакально-депресивний психоз).

4. Роль провізора в профілактиці ускладнень фармакотерапії основних неврологічних і психічних захворювань.

РЕКОМЕНДОВАНА ЛІТЕРАТУРА
1. Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 1 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 348 с. 

2. Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 2 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 312 с. 

3.Фармакотерапія: підручник для студентів фарм. факультетів / Під ред. О.В.Крайдашенка, І.Г.Купновицької, І.М.Кліща, В.Г.Лізогуба. – Вінниця: Нова Книга, 2013. – 644.

4.Фармакотерапія з фармакокінетикою: навч. посіб. для студентів   вищ.        

навч. закл. / І.В.Кіреєв, О.О.Рябова, Н.В.Жаботинська та ін.; 

за ред. І.В.Кіреєва. – Харків: НФАУ: Золоті сторінки, 2019. – 384 с.
ТЕМА№ 3.

ФАРМАКОТЕРАПІЯ В ОФТАЛЬМОЛОГІЇ ТА ЗАХВОРЮВАНЬ ВУХА, ГОРЛА І НОСА.
Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії в офтальмології та оториноларингології.

I. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.

1. Короткі анатомо-фізіологічні відомості про орган зору, ніс, глотку, гортань, вухо.

2. Методики дослідження органа зору: розпит, зовнішній огляд, офтальмоскопія, біомікроскопія, дослідження внутрішньоочного тиску, ехоофтальмографія, дослідження функції зорового аналізатора гостроти зору, кольоросприймання, поля зору, світловідчуття, дослідження клінічної рефракції.

3. Основні методи досліджень в оториноларингології: опитування, зовнішній огляд, риноскопія, фарингоскопія, ларингоскопія, трахеобронхоскопія, отоскопія, аудіометрія, вестибулометрія.

4. Етіологія, патогенез, клінічна картина й основні напрямки фармакотерапії захворювань слизової оболонки ока – кон'юнктивітів.

5. Причини, механізми розвитку, клінічні прояви і напрямки фармакотерапії захворювань рогової оболонки ока – кератитів, дистрофій роговиці.

6. Етіопатогенез, клініка і фармакотерапія захворювань судинної оболонки ока - уєвитів, іридоциклітів.

7. Причини, механізми розвитку, клініка і фармакотерапія глаукоми і катаракти.

8. Специфічні для  офтальмології лікарські препарати. Дозування і концентрація, лікарські форми.

9. Причини, механізми розвитку, клінічна картина і фармакотерапія ринітів.

10. Етіпатогенез, клінічні прояви й основні напрямки фармакотерапії отитів.

11.Етіологія, патогенез, клініка і фармакотерапія фарингітів і ларингітів.

12.Виписати в рецептах і написати показання до застосування для таких лікарських препаратів: пілокарпіну гідрохлодид, тимолол, ацеклідин, фізостигміна саліцилат, тауфон, левоміцетин, норфлоксацин, цефазолін, ацикловір, атропіну сульфат, лідаза, софрадекс, етакрідіна лактат, борна кислота, нафтизин, галазолін, нітрату срібла

До ЛОР-органів відносять органи слуху та рівноваги, нюху, а також глотку і гортань.

Вухо - орган слуху і рівноваги, в його функції входить сприйняття звукових хвиль і рухів голови. Анатомічно вухо ділиться на три частини: зовнішнє, середнє і внутрішнє вухо. Зовнішнє вухо концентрує звукові хвилі і проводить їх до внутрішніх структур. Звукові коливання викликають коливання барабанної перетинки і трьох крихітних пов'язаних з нею кісток (середнє вухо). Енергія звукових коливань посилюється в середньому вусі і передається у внутрішнє вухо.

У щільній кістці внутрішнього вуха знаходяться два надзвичайно чутливих утворення: равлик, власне орган слуху, і вставлений в нього перетинковий лабіринт – одне з джерел нервових сигналів в центральній нервовій системі, завдяки яким підтримується рівновага тіла. 
Вухо є одним з органів чуття, за допомогою якого людина одержує дуже важливу інформацію із зовнішнього світу. Воно виконує дві функції: слухову і вестибулярну (функцію орієнтування організму і підтримання рівноваги тіла в просторі). Відпо​відно до цього, у вусі знаходяться кінцеві відділи двох аналізаторів: слухового і вестибулярного.

Слухова функція вуха забезпечується двома механізмами: 

1) проведення звуків через зовнішнє і середнє вухо до спірального органа – звукопроведення;

2) сприймання звуків рецептором слухового аналізатора (спіральним органом) – звукосприйняття.
Зовнішнє і середнє вухо та перилімфа внутрішнього вуха належать до звукопровідного апарата, а внутрішнє вухо, тобто спіральний орган та провідні нервові шляхи – до звукосприймаючого апарата. Вушна раковина завдяки своїй формі концентрує звукову енергію і спрямовує її в напрямку до зовнішнього слухового проходу, який проводить звукові коливання до барабанної перетинки. 
Досягнувши барабанної перетинки, звукові хвилі викликають її коливання. Ці коливання барабанної перетинки передаються на молоточок, потім – на ковадло, далі – на стремін​це, яке закриває вікно присінка. Залежно від фази звукових коливань, основа стремінця то втискується у лабіринт, то витягується з нього. 
Ці рухи стремінця викликають коливання перилімфи, які передаються на основну мембрану завитки і на розташований на ній спіральний орган.
Внаслідок коливань основної мембрани волоскові клітини спірального органа також піднімаються і опускаються, наближаються та віддаляються від нависаючої над ними покривної мемб​рани. При цьому виникає розтягнення або стискання волосків, що і є основним механізмом перетворення енергії механічних коливань у фізіологіч​ний процес нервового збудження. Нервовий імпульс передається закінченнями слухового нерва і йо​го волокнами до ядер довгастого мозку. Звідси імпульси проходять відповідними провідними шляхами до чисельних структур головного та спинного мозку, далі – до слухових центрів у скроневих частках кори головного мозку. Тут нервове збудження перетворюється у відчуття звуку.

Вестибулярна функція. Вестибулярний апарат разом з мозочком відіграє велику роль у визначенні положення тіла та його частин в просторі, а також в підтриманні стійкої рівноваги як в спокої, так і під час руху. Крім лабіринту та мозочка, в забезпеченні такої функції беруть участь також орган зору і рецептори, закладені в суглобах, сухожилках, м’язах та шкірі (пропріорецептори). Отже, визначення положення всього тіла чи окремих його частин у просторі є результатом спільної роботи багатьох аналізаторів, але вестибулярний аналізатор має велике значення у цьому процесі. 

Ніс складається з двох порожнин, які розділені носовою перегородкою. Кожна порожнина носа відкривається спереду ніздрями, а ззаду сполучається з глоткою. Жорсткість стінок порожнин носа забезпечується кісткою і хрящем. Уздовж бічних стінок кожної порожнини носа розташовуються три кісткові пластинки, що лежать одна над іншою на зразок полиць. Стародавні анатоми вважали, що вони схожі на раковини, тому їх і назвали – верхня, середня і нижня раковина.  На зовнішній стінці порожнини носа з кожного боку є три раковини: нижня, середня і верхня. Відповідно до носових раковин на зовнішній стінці порожнини носа, розрізняють носові ходи: нижній, середній і верхній. 

Порожнина носа через особливі отвори – вічка – сполучається з навколоносовими пазухами. В середній носовий хід відкриваються більшість пазух: верхньощелепна (гайморова), лобна, а також передні й середні комірки решітчастої кістки. Вивідні отвори цих пазух містяться під середньою носовою. У верхній носовий хід відкриваються задні комірки решітчастого лабіринту й основна пазуха. 

Ніс виконує дихальну, захисну, резонаторну і нюхову функції. 

Дихальна функція носа полягає в проведенні повітря в напрямку нижніх дихальних шляхів. При звичайному носовому диханні через порожнину носа під час одного вдиху чи видиху проходить приблизно 500 мл повітря. Враховуючи те, що в нормі людина робить 16-18 дихальних рухів за хвилину, через ніс за цей час проходить 8-9 л повітря. 

Захисна функція носа полягає в зігріванні, зволо​женні, знепиленні й знезаражуванні повітря, нейтралізації шкідливих газоподібних речовин, а також у видаленні сторонніх тіл за допомогою рефлекторних актів чхання, кашлю та сльозотечі.

Порожнини носа та навколоносових пазух є резонаторами голосу. Завдяки цій функції голос людини набуває гучності та тембру (забарвлення), а з розвитком патологіч​них станів порожнини носа чи пазух – змінюється. При відсутності або порушенні носового дихання голос втрачає свою гучність та набуває глухуватого, носового відтінку.

Нюхова функція забезпечується тим, що, проходячи разом з повітрям через нюхову зону, пахучі речовини подразнюють рецептори нюхового аналіза​тора. Це викликає у людини нюхові відчуття. Роль нюху полягає не тільки в контролі якості тих речовин, які надходять з повітрям у дихальні шляхи, але й у визначенні, нарівні зі смаком, якості їжі, що надходить у травний тракт. Крім того, нюх має велике значення для рефлекторного виділення травних соків. 

Глотка є порожнинним органом, що розташований між порожнинами носа і рота спереду та гортанню і стравоходом – знизу. Вона одночасно є частиною дихального і харчового трактів, у ній перехрещуються як повітроносний, так і травний шляхи. 

Глотка складається з трьох відділів: носоглотки, ротоглотки та гортаноглотки. 

Носоглотка (верхня частина глотки) – порожнина, що знаходиться позаду від порожнини носа та сполучається з нею через праву та ліву хоани. 

	


Площиною, що є продовженням твердого піднебіння назад, носоглотка відділяється від середньої частини глотки – ротоглотки. 

Ротоглотка – середня частина глотки; бокові та задня її стінки є продовженням відповідних стінок носоглотки та продовжуючись донизу переходять на нижній відділ глотки. 

Лімфоїдні скупчення глотки утворюють лімфаденоїдне глоткове кільце.

Горизонтальною площиною, яку умовно проводять через верхній край надгортанника або корінь язика, ротоглотка відділя​ється від гортаноглотки. 

Гортаноглотка – нижня частина глотки, яка має лійкоподібну форму, що звужуючись донизу, переходить у стравохід. Вона, ніби мішок, обгортає майже зі всіх боків гортань. 

Глотка виконує чотири основні функції: 

1. Дихальну – проходження повітря у гортань. 

2. Проходження рідини та їжі у стравохід. 

3. Захисну – запобігання проникненню сторонніх тіл та подразнюючих речовин (хімічне та термічне подразнення) у розміщені нижче відділи травної та дихальної систем; участь в імунітеті (лімфаденоїдне кільце), а також зігрівання, зволоження та знезараження повітря тощо. 

4. Мовну – артикуляція та резонанс звуків під час мовлення. 

Гортань – це складний порожнинний орган, який є продовженням верхніх дихальних шляхів. Зовнішні її контури у чоловіків, особливо худорлявих, добре вира​жені. Остов гортані утворений хрящами, що з’єднуються між собою зв’язками та м’язами. Вище гортані знаходиться глотка, якою гортань сполучається з порожнинами рота і носа. Знизу гортань поступово переходить у трахею. 

Внутрішній просвіт гортані нагадує пісочний годинник, де найвужче місце формують з обох боків голосові складки, утворюючи серединний відділ гортані – голосову щілину. Над цієї щілиною знаходиться надскладковий (вестибулярний) відділ гортані, а знизу – підскладковий відділ.


Гортань виконує дихальну, голосову і захисну функції. 

Дихальна функція полягає в проведенні повітря в легені. При вдиху просвіти гортані (голосова щілина), трахеї та бронхів максимально розширюється, а при видиху, навпаки, звужується. 

Голосова функція здійснюється передусім за рахунок роботи голосових складок, які, ніби струни музичних інструментів, колива​ються при утворенні звуків. У забезпеченні голосової функції бере участь не тільки гортань, а й інші органи: глотка, порожнини рота і носа, навколоносові пазухи, легені тощо. У цих порожнинах голос резонує – набирає сили та забарвлення. 

Захисна функція передусім полягає в попередженні потрапляння в дихальні шляхи слини, їжі, рідини, сторонніх предметів тощо.

II. САМОСТІЙНА РОБОТА.

1. Заповніть таблицю «Методи дослідження в офтальмології й оториноларингології».

	Методи дослідження
	Визначення 

поняття
	Клінічне значення



	1. Дослідження внутрішньоочного тиску (тонометрія)
	
	

	2. Ехоофтальмографія
	
	

	3. Дослідження функції зорового аналізатора
	
	

	4. Дослідження клінічної рефракції
	
	

	5. Риноскопія
	
	

	6. Фарингоскопія
	
	

	7. Ларингоскопія
	
	

	8. Отоскопія
	
	

	9. Аудіометрія
	
	

	10. Вестибулометрія
	
	


2. Заповніть таблицю «Основні напрямки фармакотерапії глаукоми». 

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакологічні групи ліків
	Препарати

	1. Офтальмогіпотензивна терапія (місцева і загальна) з метою нормалізації внутрішньоочного тиску
	
	

	2. Терапія, що сприяє поліпшенню кровопостачання внутрішніх оболонок ока та інтраокулярної частини зорового нерва
	
	

	3.Терапія, спрямована на нормалізацію метаболізму в тканинах ока з метою впливу на дистрофічні процеси.
	
	


3. Заповніть таблицю «Основні напрямки фармакотерапії кон'юнктивітів».

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакологічні

групи
	       Препарати



	      1. 1. Вплив  на інфекцію з урахуванням чутливості збудника
	           
	

	    2. 2. Наявність сильного виділення з кон'юнктивального мішка
	
	

	        33. При вірусних кон'юнктивітах
	
	

	      4. 4. При кон'юнктивітах, викликаних хламідіями
	
	

	        55. При алергійних кон'юнктивітах
	
	

	        6 6. При хронічних алергійних кон'юнктивітах
	
	


4. Заповніть таблицю «Напрямки фармакотерапії захворювань рогової оболонки - кератитів і дистрофій».

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакологічні групи ліків
	Препарати.



	1. Вплив на інфекцію з урахуванням чутливості збудника
	
	

	2. Вплив на імунну систему.
	
	

	3. При герпетичних кератитах.
	
	

	4. При бактеріальних кератитах.
	
	

	5. Боротьба з виразковими ураженнями роговиці.
	
	

	6. При туберкульозних кератитах.
	
	

	7. Поліпшення епітелізації роговиці.
	
	

	8. Зниження гостроти зору.
	
	

	9. Вплив на запальну інфекцію
	
	

	10. Розсмоктування помутнінь роговиці.
	
	


5. Заповніть таблицю «Основні напрямки фармакотерапії ринітів».

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	Препарати

	1. Гіпертермія.
	
	

	2. Десенсибілізуюча терапія.
	
	

	3. Розрідження в'язких виділень.
	
	

	4. При хронічному катаральному риніті.
	
	

	5. При хронічному гіпертрофічному риніті.
	
	


6. Заповніть таблицю «Основні напрямки фармакотерапії хронічного гнійного середнього отиту».

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	Препарати

	1. Вплив на мікрофлору
	
	

	2. Наявність ознак алергії
	
	

	3. Наявність перфораційного отвору.
	
	

	4. Зменшення інтоксикації
	
	

	5. Місцеве лікування.
	
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Короткі анатомо-фізіологічні відомості про орган зору, ніс, глотку, гортань, вухо.

2. Методики дослідження органа зору. 

3. Основні методи досліджень в оториноларингології. 

4. Етіологію, патогенез, клінічну картину й основні напрямки фармакотерапії захворювань слизової оболонки ока, рогової оболонки ока, судинної оболонки ока.

5. Етіопатогенез, клініку і фармакотерапію захворювань: уєвитів, іридоциклітів.

6. Причини, механізми розвитку, клініка і фармакотерапія глаукоми і катаракти.

7. Специфічні для офтальмології лікарські препарати.

8. Причини, механізми розвитку, клінічна картина і фармакотерапія ринітів.

9. Етіпатогенез, клінічні прояви й основні напрямки фармакотерапії отитів.

10. 11.Етіологію, патогенез, клініку і фармакотерапію фарингітів і ларингітів.

IV. ПИТАННЯ КОНТРОЛЮ КІНЦЕВОГО РІВНЯ ЗНАНЬ:

1. Найважливіші напрямки фармакотерапії захворювань очей: гальмування алергічних реакцій, боротьба з мікробною та вірусною інфекцією; регуляція внутрішньоочного тиску і величини зіниці. 

2. Основні принципи фармакотерапії окремих захворювань очей (кон`юнктивіти, кератити, ірідоцикліти, глаукома). 
3. Основні напрямки фармакотерапії отолярінгологічних захворювань: отитів, фарингитів, лярингитів, ринитів.
4. Принципи вибору напрямків фармакотерапії в офтальмології й оториноларингології.

5. Роль провізора в профілактиці ускладнень лікарської терапії захворювань очей і ЛОР-хвороб.

РЕКОМЕНДОВАНА ЛІТЕРАТУРА.

1.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 1 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 348 с. 

2.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 2 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 312 с. 

3.Фармакотерапія: підручник для студентів фарм. факультетів / Під ред. О.В.Крайдашенка, І.Г.Купновицької, І.М.Кліща, В.Г.Лізогуба. – Вінниця: Нова Книга, 2013. – 644.

4.Фармакотерапія з фармакокінетикою: навч. посіб. для студентів   вищ.        

навч. закл. / І.В.Кіреєв, О.О.Рябова, Н.В.Жаботинська та ін.; 

за ред. І.В.Кіреєва. – Харків: НФАУ: Золоті сторінки, 2019. – 384 с.
ТЕМА №4.

ФАРМАКОТЕРАПІЯ ЗАХВОРЮВАНЬ ОРГАНІВ ДИХання,

ТУБЕРКУЛЬОЗУ

Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії захворювань органів дихання, туберкульозу.

І. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.

1. Клінічне обстеження хворого з захворюванням органів дихання (анамнез, огляд, пальпація, перкусія, аускультація).

2. Діагностичні маніпуляції (дослідження мокротиння, пункція плевральної порожнини, біопсія легенів, бронхоскопія).

3. Променева діагностика. (рентгеноскопія і рентгенографія, томографія, бронхографія, пневмосцинтіграфія).

4. Мікробіологічні методи дослідження.

5. Етіологія, патогенез, клініка, діагностика й основні напрямки фармакотерапії пневмонії.

6. Етіологія, патогенез, клініка, діагностика й основні напрямки фармакотерапії гострого бронхіту. 

7. Етіологія, патогенез, клініка, діагностика й основні напрямки фармакотерапії хронічного обструктивного бронхіту.

8. Етіологія, патогенез, клініка, діагностика й основні напрямки фармакотерапії бронхіальної астми.

9. Етіологія, патогенез, клініка, діагностика й основні напрямки фармакотерапії туберкульозу.

10. Виписати в рецептах: Кларитроміцин, Амоксиклав, Зіннат, Роваміцин, Цефтриаксон, Амброксол, Іпратропіум бромід, Комбівент, Беродуал, Серевент, Фліксотид, Бекломет, Будесонід, Ацетилцистеїн, Преднізолон,  Ізоніазид, Рифампіцин, Тайлед, Ципрофлоксацин.

Гострий бронхіт – гостре дифузне запалення слизистої оболонки бронхів (гострий ендобронхіт), рідше – одночасно інших оболонок стінки бронхів, аж до тотальної їх ураження (панбронхіт), без залучення паренхіми легенів. Ураження дихальних шляхів діаметром 2 мм і менш називають гострим бронхіолітом (особливо висока серед дітей). Гострий бронхіт – одне з найпоширеніших захворювань дихальних шляхів.

Етіологія: найчастіше захворювання викликають віруси грипу, парагрипу, аденовіруси, ріновіруси. Можливо подальше приєднання бактерійної інфекції (мікоплазма, хламідії, стрептокок і ін.). Гострий бронхіт може розвиватися при вдиханні сильних дратівливих і бойових отруйних речовин, дії холодного і гарячого повітря. Інфекційний фактор в цьому випадку є вторинним.

Патогенез: початковою ланкою патогенезу є адгезія збудників на епітеліальних клітках, що вистилають трахею і бронхи. Зниження чинників захисту сприяє інвазії збудника. Потім розвивається гіперемія і набряк слизистої оболонки, десквамація епітелію, слизистий або слизисто-гнійний ексудат. Порушується мукоциліарний кліренс, а загибель і злущення епітелію бронхів, набряк слизистої оболонки і гіперсекреція бронхіальних залоз сприяє розвитку обструктивного компоненту

Противірусні ЛЗ: ефективні в перші 24-48 годин клінічних проявів гострого вірусного захворювання (ремантадин по схемі). У хворих гострим бронхітом, який розвинувся на тлі вірусної інфекції в комплексну терапію можна включити протигрипозний імуноглобулін (по 2-4 мл внутрішньом'язовий один-два разу) і інтерферон (інтраназально)

Антибактеріальна терапія хворим гострим бронхітом молодше 50 років без супутніх захворювань звичайно не потрібний. Показанням до призначення антибіотиків вважають наявність гнійної мокроти, вік старше 50 років, рецидивуючий характер захворювання. ЛЗ першої лінії – макроліди (еритроміцин по 0,25-0,5 чотири рази на добу; спіраміцин по 3000000 МЕ два-три рази на добу протягом 7-10 днів). Альтернативою є амінопеніциліни (ампіцилін, амоксіцилін);

Відхаркувальні ЛЗ: для полегшення відходження мокроти і поліпшення її властивостей (ацетілцистеїн, бромгексин, амброксол) реологій призначають з першого дня захворювання;

Протикашльові ЛЗ: показані тільки для купірування болісного сухого кашлю. Тривалий їх прийом, а також поєднання з відхаркувальними ЛЗ сприяють застою мокроти в бронхах і затяжному перебігу захворювання;

Протизапальні і жарознижуючі засоби: показані при температурі тіла вище 38,0С (ацетилсаліцилова кислота, ібупрофен і ін.);

Бронхолітики: призначають тільки за наявності бронхообструктивного синдрому (іпратропія бромід);

Глюкокортикоїди (ГК): преднізолон в дозі 0,02-0,025 в добу призначають при приєднанні бронхіоліту протягом 7-10 днів з подальшим поступовим зниженням дози

Бронхіальна астма – хронічне запальне захворювання дихальних шляхів, яке супроводжується гіперреактивністю бронхів, кашлем, задишкою і нападами задухи, викликаними порушенням бронхіальної прохідності різного ступеня і тривалості

Від 4 до 10% населення планети страждають бронхіальною астмою, серед дітей поширеність складає 10-15%. Захворювання переважає:

· діти у віці до 10 років (чоловіча стать);

· дорослі (жіноча стать)

Виділяють фактори ризику (причинно-значущі фактори), зумовлюючі можливість розвитку захворювання, і провокатори (тригери), що реалізовують цю зумовленість:

Фактори ризику: спадковість і контакт з алергенами;

Тригери: інфекції дихальних шляхів (ГРВІ), холодне повітря, фізичне навантаження, НПЗЗ (при «аспіриновій» астмі), різкі запахи, куріння і ін.

Патогенез: у основі патогенезу лежить хронічне запалення бронхів, яке призводить до їх гіперреактивності (до підвищеної чутливості до неспецифічних подразників в порівнянні з нормою). Запалені гіперреактивні бронхи реагують на дію тригерів спазмом гладких м'язів бронхів, гіперсекрецією слизу, набряком і запальною клітинною інфільтрацією слизистої оболонки бронхів, що призводить до розвитку обструктивного синдрому у вигляді нападу задишки або задухи

Протизапальні протиастматичні ЛЗ:

· ГК (гальмують розвиток реакції негайного типа, зменшують вираженість запалення і набряк, покращують мукоциліарний транспорт): інгаляційні (беклометазон, флутіказон), системні (преднізолон, дексаметазон);

· стабілізатори мембран тучних клітин: запобігають дегрануляції огрядних кліток і вивільненню ними гістаміну (кромогліциєва кислота)

Бронходілататори (бронхорозширюючі засоби):

· селективні бета2-адреномиметики короткої дії (фенотерол, сальбутамол) використовують для купірування нападу, дія починається через 5 хвилин після введення; 

· селективні бета2-адреномиметики тривалої дії (сальметерол) використовують для попередження нападів, дія продовжується близько 12 годин;

· м-холіноблокатори (іпратропія бромід) діє через 20-40 хвилин, досягаючи максимуму через 1-2 години;

· комбіновані ЛЗ (беродуал) бета2-адреноміметик+м-холіноблокатор

· інгібітори фосфодіестерази або метілксантіни (теофілін. амінофілін) менш ефективні, чим бета2-адреномиметики

· Астматичний статус (загрозливе життю загострення) – незвичайний по тяжкості для даного хворого астматичний напад, резистентний до звичайної для хворого терапії  бронходілататорами. Однією з причин може бути передозування бета2-адреноміметиков.Для статусу характерна різко виражена експіраторна задишка і відчуття тривоги, аж до страху смерті.

Спочатку призначають інгаляцію бета2-адреноміметиком (за відсутності в анамнезі даних про передозування) або комбінацію бета2-адреноміметик+м-холіноблокатор.

ГК застосовують всередину або внутрішньовенно (преднізолон по 0,03-0,06 всередину кожні 6 годин або метілпреднізолон по 0,06-0,125 внутрішньовенно кожні 6-8 годин

Емфізема легенів (emphysema – здуття) – патологічний стан легенів, який характеризується розширенням повітряних просторів дистальніше за кінцеві бронхіоли і супроводжується деструктивними змінами стінок альвеол. Емфізема легенів розглядається як складова частина хронічної обструктивної хвороби легенів

Етіологія: будь-яка причина, що викликає хронічне запалення альвеол, стимулює розвиток емфізематозних змін, якщо тому не протидіють природні антипротеолітичні фактори – куріння, професійні шкідливості, недостатність альфа1-антітрипсину

Патогенез: основа патогенезу емфіземи легенів – деструкція еластичних волокон легеневої тканини внаслідок дисбалансу в системах «протеоліз-антіпротеоліз». Не виключено значення дисфункції фібробластів, оскільки при емфіземі легенів порушено рівновагу «деструкція-репарація». При недостатності альфа1-антітрипсину підвищується активність еластази нейтрофілів, що розщеплює колаген і еластин, що приводить до деструкції респіраторної тканини і її еластичних волокон

Специфічного лікування емфіземи легенів не розроблено. Звичайно застосовують терапевтичні програми, загальні для всіх хронічних захворювань легенів. Необхідне усунення чинників, які привели до формування емфіземи легенів (куріння, дія забрудненого повітря, хронічного інфекційного процесу в дихальних шляхах).

Хронічне обструктивне захворювання легенів (ХОЗЛ) – хронічне, поволі прогресуюче захворювання, яке характеризується необоротною або частково оборотною (наприклад, при застосуванні бронходілятаторів) обструкцією бронхіального дерева.

Патологію характеризує наявність поразки бронхіального дерева, емфіземи легенів або їх поєднання. ХОХЛ ускладнюється легеневою гіпертензією, що веде до дихальної недостатності і ознак легеневого серця. ХОЗЛ є слідство тривало протікаючих обструктивних захворювань легенів – хронічного обструктивного бронхіту, важкої бронхіальної астми, емфіземи легенів.

Саме при важкій обструкції захворювання, що входять до групи обструктивних хвороб легенів, втрачають нозологічні особливості і можуть бути об'єднані в одну групу – ХОЗЛ. Проте і цих випадках після вказівки в діагнозі ХОЗЛ слід перерахувати хвороби, що привели до даного захворювання

Фармакотерапія хронічної обструктивної хвороби легенів

· Бронходілататори (бронхорозширюючі засоби);

· Відхаркувальні ЛЗ;

· Глюкокортікоїди;

· Антибактеріальні засоби (у зв'язку із загостренням захворювання переважно макроліди, фторхінолони або тетрациклін протягом 7-10 днів) 

Пневмонія – гостре інфекційне захворювання переважно бактерійної етіології, що вражає респіраторні відділи легенів з внутрішньо альвеолярною ексудацією, інфільтрацією клітинами запалення і просочення паренхіми ексудатом

Етіологія: поразка патогенним збудником респіраторних відділів легенів. Спектр збудників залежить від типу пневмонії:

позалікарняні пневмонії (стрептокок, мікоплазма, хламідії і ін.);

· внутришньолікарняні пневмонії (стафілокок, стрептокок, псевдомонади, клебсієли, кишкова паличка, віруси і ін.);

· у осіб з імунодефіцитом (цитомегаловируси, пневмоцисти)

Фармакотерапія пневмоній:

· позалікарняні пневмонії легкої течії: бензілпеніцилін (не менше 1000000 ОД внутрішньом'язовий 6 разів на добу) або кларітроміцин (по 0,5 всередину 2 рази на день);

· позалікарняні пневмонії важкої течії: амінопеніциліни в поєднанні з інгібіторами бета-лактамаз (амоксіцилін+клавулановая кислота) або макроліди (кларітроміцин), або цефалоспорини другого покоління (цефуроксим по 0,5 всередину 2 рази на добу)

госпітальні пневмонії: цефалоспорини третього покоління (цефтріаксон по 2,0 внутрішньовенно 1 раз на день): фторхінолони (ципрофлоксацин по 0,5 всередину 2 рази на день); аміногликозиди (гентаміцин по 0,08 внутрішньом'язовий 3 рази на день)

Бронхоектази – необоротне патологічне розширення бронхів в результаті гнійно-запальної деструкції бронхіальної стінки. Вони можуть супроводжувати різні патологічні стани або бути проявом самостійної нозологічної форми – бронхоектатичної хвороби.

Бронхоектатична хвороба – локальне розширення бронхів, що виникає в дитячому віці, яке виявляється хронічним (переважно ендобронхіальним) нагноєнням.

Частота госпіталізацій складає 3,9 на 100000 населення; зустрічається в 3 рази частіше у чоловіків

Етіологія: бронхоектази можуть вродженими і набутими.

Вроджені бронхоектази – рідкісна патологія, яка характеризується кістозним розширенням бронхів, що сформувалися, при порушенні розвитку периферичних легеневих структур.

Набуті бронхоектази можуть бути наслідком вдихання дратівливих речовин, що викликають гостре запалення, обструкції дихальних шляхів пухлиною і ін.

Патогенез: первинно ушкоджуються стінки дихальних шляхів. При цьому механізми захисту (мукоциліарний кліренс і ін.) цього відділу дихальних шляхів слабіють, втрачають здібність до евакуації слизу, тому підвищується сприйнятливість до інфекцій (збудником може бути будь-який пневмотропний патоген). Повторні епізоди інфекційного запалення приводять до пошкодження еластичних тканин бронхів, які втрачають свою міцність і відбувається розширення просвіту дихальних шляхів 

У періоди інфекційних загострень показані антибіотики протягом 1-2 тижнів. Звичайно призначають ампіцилін (по 0,25-0,5 всередину кожні 6 годин) або пневмотропні фторхінолони (ципрофлоксацин 0,25-0,5 двічі в день).

По можливості проводять ідентифікацію збудника і лікування проводять відповідно до чутливості мікрофлори до засобів

ІІ САМОСТІЙНА РОБОТА.

   
1. Заповніть таблицю «Діагностичні можливості фізікальних методів дослідження хворих із захворюваннями органів дихання».

	Параметри
	Визначення
	Діагностичне значення при хворобах органів дихання

	1.Огляд:

- частота дихання

-утруднене дихання

-ортопное

-бочкоподібна грудна клітка

-воронкоподібна деформація грудної клітки
	
	

	2.Перкусія:

-ясний легеневий перкуторний звук

-укорочення перкуторного звуку

-коробковий відтінок перкуторного звуку
	
	

	3.Аускультація
	
	

	4.Сухі хрипи
	
	

	5.Вологі хрипи
	
	

	6.Крепітація
	
	

	7.Везикулярне дихання
	
	

	8.Жорстке дихання
	
	

	9.Бронхіальне дихання
	
	


2. Заповніть таблицю «Діагностичне значення, сутність інструментальних методів дослідження органів дихання».

	Методи дослідження
	Визначення, суть методу
	Сутність і діагностичні можливості методу

	Променеві

-рентгенографія

-рентгеноскопія

-томографія

-бронхографія
	
	

	Спірометричні параметри:

-життєва ємкість легень (ЖЄЛ)

-форсована ЖЄЛ

-об'єм форсованого видиху за 1 сек. (ОФВ1)

-пікова швидкість видиху
	
	


3. Скласти схему лікування пневмонії зі вказівкою напрямків фармакотерапії і назв засобів.

	№
	Вид 

фармакотерапії
	Фармакотерапевтичні 

групи
	ЛЗ

	1.
	Етіотропна терапія
	
	

	2.
	Патогенетична
	
	

	3.
	Симптоматична
	
	


4. Скласти схему фармакотерапії гострого бронхіту:

	№
	Вид

фармакотерапії
	Фармакоте-рапевтичні групи
	ЛЗ
	Напрямок і мета фармакотерапії

	1.
	Етіотропна терапія
	
	
	

	2.
	Патогенетична
	
	
	

	3.
	Симптоматична
	
	
	


5. Скласти схему лікування ХОХЛ:

	№
	Напрямки 

фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	Препарати
	Разова доза, кратність і шлях введення

	1.
	Регуляція тонусу гладкої мускулатури бронхів
	
	
	

	2.
	Купірування приступу утрудненого дихання
	
	
	

	3.
	Профілактика алергійних ускладнень
	
	
	

	4.
	Поліпшити відходження мокротиння.
	
	
	


. 

6. Скласти схему лікування  бронхіальної астми:

	№
	Напрямки 

фармакотерапії
	Фармаколо-гічні групи
	Препарати
	Разова доза, кратність і шлях введення

	1.
	Регуляція тонусу гладкої мускулатури бронхів.
	
	
	

	2.
	Купировання приступу ядухи.
	
	
	

	3.
	Вплив на запальний процес.
	
	
	

	4.
	Попередження приступу ядухи
	
	
	

	5.
	Поліпшення відходження  мокротиння
	
	
	


7. Скласти схему лікування туберкульозу:

	№
	 Вид фармакотерапії
	Напрямок і мета
	ЛЗ

	1.
	Етіотропна
	
	

	2.
	Патогенетична
	
	

	3.
	Симптоматична
	
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Методи обстеження хворого з захворюванням органів дихання (анамнез, огляд, пальпація, перкусія, аускультація), діагностичні маніпуляції (дослідження мокротиння, пункція плевральної порожнини, біопсія легенів, бронхоскопія), променеву діагностику (рентгеноскопія і рентгенографія, томографія, бронхографія, пневмосцинтіграфія), Мікробіологічні методи дослідження.

2. Етіологію, патогенез, клініку, діагностику й основні напрямки фармакотерапії пневмонії, гострого бронхіту. 
3. Етіологія, патогенез, клініка, діагностика й основні напрямки фармакотерапії хронічного обструктивного захворювання легень, бронхіальної астми.
4. Етіологія, патогенез, клініка, діагностика й основні напрямки фармакотерапії туберкульозу.

IV. ПИТАННЯ ДЛЯ КОНТРОЛЮ КІНЦЕВОГО РІВНЯ ЗНАНЬ.

1. Основні збудники інфекцій респіраторного тракту. 
2. Етіологія, патогенез, діагностичні критерії, напрямки медикаментозної терапії пневмоній, бронхітів, хронічного обструктивного захворювання легень, бронхіальної астми. 
3. Обґрунтування доцільності застосування бронходилятаторів, засобів, що усувають запальний набряк слизової оболонки бронхів, відхаркуючих препаратів при синдромі бронхообструкції. 
4. Етіологія, патогенез, клініка, діагностика й основні напрямки фармакотерапії туберкульозу.
5. Роль провізора в підвищенні ефективності терапії хворих пульмонологічного профілю.

РЕКОМЕНДОВАНА ЛІТЕРАТУРА
5. Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 1 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 348 с. 

6. Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 2 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 312 с. 

7. Фармакотерапія: підручник для студентів фарм. факультетів / Під ред. О.В.Крайдашенка, І.Г.Купновицької, І.М.Кліща, В.Г.Лізогуба. – Вінниця: Нова Книга, 2013. – 644.

8. Фармакотерапія з фармакокінетикою: навч. посіб. для студентів   вищ.        

навч. закл. / І.В.Кіреєв, О.О.Рябова, Н.В.Жаботинська та ін.; 

за ред. І.В.Кіреєва. – Харків: НФАУ: Золоті сторінки, 2019. – 384 с.
ТЕМА №5.

Фармакотерапія алергічних станів. 
Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії алергійних захворювань.

I. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.

1. Поняття про алергію, атопії.

2. Причини, фактори, які викликають схильність до алергії, механізми розвитку алергійних реакцій.

3. Етіологія, патогенез, клініка, напрямки фармакотерапії кропивниці.

4. Етіологія, патогенез, клініка, напрямки фармакотерапії набряку Квінке.

5. Етіологія, патогенез, клініка, напрямки фармакотерапії анафілактичного шоку.

6. Етіологія, патогенез, клініка, напрямки фармакотерапії синдрому Лайєлла і Стівенса-Джонсона.

7. Етіологія, патогенез, клініка, напрямки фармакотерапії лікарської алергії, харчової алергії.

8. Виписати в рецептах: адреналін, лоратадин, преднізолон, гідрокортизон, дипроспан, метотрексат, метилпреднізолон, димедрол, астемізол, семпрекс, азатіоприн, вугілля активоване, ентеросгель, кетотифен, телфаст, кестин, полісорб.

Алерген - антиген, що викликав алергію.

Алергія - підвищена чутливість організму до алергену у відповідь на повторні контакти з ним.

Антигени - різні за структурою і походженням речовини, що викликають імунні реакції.

Гаптени - речовини з низькою молекулярною масою, які не володіють алергенними властивостями, але при зв'язуванні з білками можуть викликати алергію.

Реактивність - здатність організму чинити опір діям навколишнього середовища.

Резистентність - стійкість організму до дії патогенних чинників.

Сенсибілізація - підвищення чутливості і придбання здатності бурхливо реагувати на повторне введення антигена.

Тригери - речовини, які самі по собі не викликають алергічної реакції, але можуть спровокувати напад сенсибілізації.

Алергія - форма імунної відповіді, яка виявляється розвитком специфічної підвищеної чутливості організму до чужорідних речовин різного складу і походження в результаті попереднього контакту з цією речовиною. Алергічні захворювання виникають в наслідок підвищеної чутливості (сенсибілізації) до різних речовин з антигенними властивостями, які викликають в організмі імунну відповідь гуморального або клітинного типу.

Серед численних класифікацій істинних алергічних реакцій найбільше поширення набула класифікація, запропонована Cooke в 1930 р., згідно якої всі алергічні реакції розділяються на дві великі групи: реакції негайного і реакції сповільненого типу. У основу класифікації встановлений час прояву реакції після повторного контакту з алергеном. Реакції негайного типу розвиваються через 15-20 хв, сповільненого - через 24-48 годин. До реакцій негайного типу відносяться анафілактичний шок, атопічна форма бронхіальної астми, поліноз, набряк Квінке, алергічна кропив'янка, сироваткова хвороба, феномен Овері й ін. До реакцій сповільненого типу відносяться алергічний контактний дерматит, реакція відторгнення трансплантата, поствакцинальний енцефаломієліт, тиреодит Хашимото. Гіперчутливість сповільненого типу супроводжує туберкульоз, бруцельоз, сифіліс, грибкові захворювання, протозойні й інші інфекції. Проте поняття про алергічні реакції негайного і сповільненого типу, виникле в клініці, не відображає всієї різноманітності проявів і механізмів розвитку алергії. Згідно цієї загальноприйнятої класифікації залежно від механізму імунної реакції виділяють п'ять основних механізмів пошкодження тканин, п'ять основних типів алергічних реакцій (за Г.В. Порядіним і співавт., 1998): 

I тип, до якого відносяться алергічні реакції негайного типу, включає 2 підвиди: 1 - реагіновий, пов'язаний з виробленням антитіл IgE-класу, він лежить в основі атопічних захворювань; 2 - анафілактичний, обумовлений в основному IgG 4 антитілами і спостерігається при анафілактичному шоці. Реакції негайного типу є основними в патогенезі розвитку атопічної бронхіальної астми, полінозу, анафілактичного шоку, алергічної кропив'янки і ін. 

II тип – цитотоксичний, пов'язаний з утворенням IgG (окрім IgG 4) і IgM-антитіл до детермінантів, що є на власних клітинах. За цим типом перебігають деякі гематологічні захворювання, наприклад, аутоіммунна гемолітична анемія, міастенія, алергічний лікарський агранулоцитоз, тромбоцитопенія і деякі інші. 

III тип - імунокомплексний, пов'язаний з утворенням імунних комплексів алергенів і аутоалергенів з IgG (IgG1, IgG3) або IgM-антитілами і з пошкоджуючою дією цих комплексів на тканини організму. За цим типом розвиваються сироваткова хвороба, анафілактичний шок, екзогенні алергічні альвеоліти («легеня фермера», «легеня голубівника» й ін.), гломерулонефрити й ін. 

IV тип - клітинно-опосередкований (інша назва - гіперчутливість сповільненого типу, ГСТ) - пов'язаний з утворенням сенсибілізованих лімфоцитів (Т-ефекторів). За цим типом розвиваються алергічний контактний дерматит, реакція відторгнення трансплантата й ін. Цей механізм бере участь як компонент і в інфекційно-алергічних захворюваннях, таких як туберкульоз, лепра, бруцельоз, сифіліс, грибкові захворювання шкіри й легенів, протозойних інфекцій і ін. 

V тип – анти рецепторний, пов'язаний з наявністю антитіл до фізіологічно важливих детермінантів клітинної мембрани.

Традиційно склалося 4 основні принципи лікування алергічних захворювань:

1. усунення алергену з організму хворого; 

2. використання засобів, які неспецифічно пригнічуюють алергічні реакції без урахування характеристики конкретного алергену; 

3. імуносупресивна терапія; 

4. специфічна гіпосенсибілізація або специфічна імунотерапія.
II. САМОСТІЙНА РОБОТА.

1. Заповніть таблицю «Основні напрямки лікування алергійних захворювань».

	№
	Напрямки фармакотерапії
	Фармакотерапев-тичні групи
	ЛЗ

	1.
	Усунення причини сенсибілізації
	
	

	2.
	Специфічна гіпосенсибілізація
	
	

	3.
	Неспецифічна гіпосенсибілізація
	
	

	4.
	Протизапальна терапія
	
	

	5. 
	Симптоматична терапія
	
	


2. Скласти схему невідкладної допомоги при анафілактичному шоку.

	№
	Напрямки фармакотерапії
	Фармакотера-певтичні групи
	ЛЗ, доза, шлях введення

	1.
	Синдромальна невідкладна допомога

- корекція АТ

- корекція серцевого викиду

- усунення бронхоспазма.
	
	

	2.
	Пригнічення вироблення і вивільнення медіаторів алергії
	
	

	3.
	Блокада тканинних рецепторів, взаємодіючих з медіаторами алергії
	
	

	4.
	Корекція об’єму циркулюючої крові
	
	


3. Заповніть таблицю «Напрямки фармакотерапії набряку Квінке».

	№
	Напрямки фармакотерапії
	Фармакотера-певтичні групи
	ЛЗ, доза, шлях введення

	1.
	Усунення бронхоспазма
	
	

	2.
	Усунення набряку гортані
	
	

	3.
	Гіпосенсибілізація
	
	

	4.
	Дегідратація.
	
	


4. Заповніть таблицю «Напрямки фармакотерапії кропивниці».

	№
	Напрямки фармакотерапії
	Фармакотерапев-тичні групи
	ЛЗ

	1.
	Специфічна десенсибілізація
	
	

	2.
	Неспецифічна десенсибілізація
	
	

	3.
	Протизапальна терапія
	
	

	4.
	Дегідратаційна терапія
	
	

	5.
	Усунення  свербіння шкіри.
	
	

	6.
	Стимуляція функції наднирників
	
	


5. Заповніть таблицю «Фармакотерапія синдрому Лайєлла і Стівенса-Джонсона».

	№
	Напрямки фармакотерапії
	Фармакотерапев-тичні групи
	ЛЗ, доза, шлях введення

	1.
	Обробка уражених слизових оболонок
	
	

	2.
	Ліквідація геморагічних явищ
	
	

	3.
	Дезінтоксикація 
	
	

	4.
	Гіпосенсибілізуюча терапія
	
	

	5.
	Боротьба зі зневодненням організму
	
	

	6.
	Антибактеріальна терапія.
	
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Поняття про алергію, аалергічних станів.

2. Причини, фактори, які викликають схильність до алергії, механізми розвитку алергійних реакцій.

3. Етіологію, патогенез, клініку, напрямки фармакотерапії кропивниці, набряку Квінке.

4. Етіопатогенез, клінічну картину, першу допомогу при анафілактичному шоці.

5. Етіологію, патогенез, клініку, напрямки фармакотерапії синдрому Лайєлла і Стівенса-Джонсона.

6. Етіологію, патогенез, клініку, напрямки фармакотерапії лікарської алергії, харчової алергії.

IV. ПИТАННЯ ДЛЯ КОНТРОЛЮ КІНЦЕВОГО РІВНЯ ЗНАНЬ.

1. Алергія: поняття, причини, механізм розвитку, види алергії (негайного і уповільненого типу). 
2. Основні нозологичні форми: кропивниця, набряк Квінке, анафілактичний шок, синдром Лайела, синдром Стівенса-Джонсона, медикаментозна алергія. Напрями фармакотерапії. 
3. Лікарські препарати, що застосовуються в лікуванні алергій. 

4. Роль провізора в профілактиці алергійних захворювань.

5. Роль провізора у своєчасному виявленні і лікуванні алергійних станів.

РЕКОМЕНДОВАНА ЛІТЕРАТУРА.

1.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 1 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 348 с. 

2.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 2 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 312 с. 

3.Фармакотерапія: підручник для студентів фарм. факультетів / Під ред. О.В.Крайдашенка, І.Г.Купновицької, І.М.Кліща, В.Г.Лізогуба. – Вінниця: Нова Книга, 2013. – 644.

4.Фармакотерапія з фармакокінетикою: навч. посіб. для студентів   вищ.        

навч. закл. / І.В.Кіреєв, О.О.Рябова, Н.В.Жаботинська та ін.; 

за ред. І.В.Кіреєва. – Харків: НФАУ: Золоті сторінки, 2019. – 384 с.
ТЕМА №6.

ФАРМАКОТЕРАПІЯ ЗАХВОРЮВАНЬ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ.
Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії серцево-судинних захворювань.

І. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.

1. Фактори ризику, клінічні форми ІХС. Основні напрямки фармакотерапії ІХС. Поняття про базисні антиангінальні лікарські препарати.

2. Етіологія і патогенез атеросклерозу. Поняття про дисліпопротеінемії. Напрямки фармакотерапії атеросклерозу. Основні групи гіполіпідемічних лікарських засобів.

3. Етіологія, патогенез і діагностичні критерії гіпертонічної хвороби. Поняття про гіпертензивний криз. Принципи терапії гіпертонічної хвороби. 
4. Етіологія, патогенез гострої і хронічної серцевої недостатності (ХСН). Основні напрямки фармакотерапії ХСН.

5. Причини, механізми розвитку і види порушень ритму серця, діагностика. Напрямки фармакотерапії порушень ритму серця. 

6. Виписати в рецептах і написати показання до застосування таких лікарських засобів: ацетилсаліцилова кислота, нітрогліцерин, кардикет, ніфедипін, верапаміл, амлодипін, пропранолол, сиднофарм, гепарин, атенолол, фенілін, фраксипарин, тіотриазолін, симвастатин, фенофібрат, ловастатин, каптоприл, еналаприл, гідрохлортіазид, фуросемід.

ІХС - захворювання, обумовлене невідповідністю між потребою міокарду в кисні і його доставкою, що приводить до порушення функцій серця

КЛАСИФІКАЦІЯ ІХС

· Раптова коронарна смерть

· Стенокардія

· Інфаркт міокарду

· Інфарктний для поста кардіосклероз

· Порушення серцевого ритму

· Серцева недостатність

Звуження просвіту коронарних артерій в результаті атеросклерозного процесу на 50 – 75% створює умови для виникнення невідповідності між доставкою кисню міокарду і його потребою

При фізичному і психоемоційному навантаженні збільшується робота серця і зростає потреба міокарду в кисні. Через звужені коронарні судини збільшити доставку кисню не представляється можливим


Напад стенокардії виявляється частіше болем за грудиною, але біль може бути у лівій ділянці серця. Характер болю: давлючий, стискаючий, пекучий. Частіше біль носить виражений характер і супроводжується відчуттям страху смерті. Біль може пройти самостійно в результаті припинення фізичного навантаження, або прийому валідолу, або нітрогліцерину. Тривалість нападу від 1 до 15 хвилин. Найбільш розповсюджені шляхи іррадіації болю – під ліву лопатку, у ліву щелепу, у ліву руку.

Прогноз відносно нападів стенокардії - кожен напад 
стенокардії – це потенційний інфаркт міокарду

Цілі фармакотерапії відносно нападів стенокардії:

· Купірування кожного нападу стенокардії;

· Профілактика нападів стенокардії

Напрями фармакотерапії:

· Зменшення потреби міокарду в кисні;

· Поліпшення доставки кисню міокарду

Класифікація антиангінальних засобів:

· Органічні нітрати;

· Бета-адреноблокатори;

· Антагоністи кальцію;

· Засоби, поліпшуючі енергетичний метаболізм міокарду

Для купірування нападу стенокардії використовують органічні нітрати (нітрогліцерин або ізосорбід дінітрат для сублінгвального застосування), що забезпечує швидкість  (до 5 хвилин) розвитку ефекту

Для лікування стенокардії використовують органічні нітрати (нітрогліцерин, ізосорбіду -5-мононітрат або ізосорбід динітрат). 

Для профілактики нападів стенокардії використовують органічні нітрати пролонгованої дії: нітрогліцерин, ізосорбіду дині трат й ізоробіду-5-мононітрат в різних формах – ретард-таблетки, таблетки пролонгованої дії, пластири, мазь, аерозолі. 

Механізм дії пролонгованих органічних нітратів аналогічний дії сублінгвального нітрогліцерину, оскільки вони є донаторами NO. Відрізняє пролонговані форми тривалість дії (деякі від 6 до 24 годин). Це дає можливість здійснювати профілактику нападів тривалий час.

Бета-адреноблокатори знижують частоту і силу серцевих скорочень, за рахунок чого зменшується потреба міокарду в кисні. Дія розвивається через десятки хвилин, що не дозволяє використовувати їх для купірування нападу. Використовують тільки для профілактики нападів стенокардії навантаження

Антагоністи кальцію, розширюючи коронарні судини, покращують доставку міокарду кисню. Використовуються для профілактики нападів стенокардії спокою і навантаження

Триметазідін сприяє тому, що в міокарді процес освіти АТФ переважно здійснюється за рахунок глюкози. Це приводить до зниження потреби міокарду в кисні  

Відсутність лікування стенокардії або недостатня його ефективність можуть привести до розвитку інфаркту, тобто некрозу ділянки міокарду з подальшою його заміною рубцюватою тканиною. Інфаркт міокарду може стати причиною смерті хворого

Таким чином очевидна необхідність купірування кожного нападу стенокардії, а також проведення профілактичної фармакотерапії нападів 

Лікування інфаркту міокарду проводиться в стаціонарі під спостереженням лікаря.

Атеросклероз – патологічний процес, провідний до зміни стінки артерій в результаті накопичення ліпідів, утворення фіброзної тканини і формування бляшки, що звужує просвіт судин.

Атеросклероз не вважають самостійним захворюванням. Клінічно він виявляється загальними і/або місцевими розладами кровообігу (частина з них виділена в самостійні нозологічні форми)

Найчастіше атеросклерозний процес розвивається в аорті, стегнових, підколінних, більшоберцових, вінцевих (коронарних), внутрішній і зовнішній сонних артеріях і артеріях мозку.

Ускладнення атеросклерозу обумовлюють: 1/2 всіх смертельних випадків серед населення; 1/3 смертельні випадки у осіб у віці 35 – 65 років

ТИПИ ГІПЕРЛІПІДЕМІЙ

· Тип I (частота до 1%) – дуже високий зміст ТГ із-за збільшення концентрації хіломікронів;

· Тип IIа (частота до 10%) – високий вміст ХС в ЛПНЩ;

· Тип IIb (частота до 40%) – високий вміст ТГ і ХС в ЛПНЩ і ЛПДНЩ;

· Тип III (частота до 1%) – високий вміст ТГ і ХС в ЛПНЩ і ЛПВЩ;

· Тип IV (частота до 45%) – високий вміст ТГ в ЛПДНЩ;

· Тип V (частота до 5%) – високий вміст ТГ і ХС в ЛПДНЩ і хіломікронах

При поразці вінцевих артерій може виникнути клінічна картина стенокардії, інфаркту міокарду або наступити раптова серцева смерть.

При поразці артерій мозку виникають транзиторні ішемічні атаки або інсульт.

Поразка артерій нижніх кінцівок призводить до перемежаючої кульгавості і гангрени.

ЦІЛІ ФАРМАКОТЕРАПІЇ:

- Зменшення вмісту в плазмі крові ХС і ТГ (гіполіпідемичний ефект);

- Зміна співвідношення змісту ХС в ЛПНЩ і ЛПДНЩ, а також ХС в ЛПВП на користь останніх (антидисліпопротеїдемічний ефект)

НАПРЯМИ ФАРМАКОТЕРАПІЇ:

- Зменшення утворення ендогенних ліпідів (ХС і ТГ);

- Зменшення всмоктування екзогенного ХС;

- Посилення виведення екзогенного ХС з фекаліями

СТАТИНИ. До зменшення синтезу ХС приводить конкурентне інгібірування ГМГ-КоА-редуктази в каскаді холестерину, що протікає в печінці. 

Це викликає (по механізму зворотного зв'язку) збільшення кількості рецепторів ЛПНЩ в гепатоцитах, що приводить до захоплення ХС ЛПНЩ і зниженню рівня ХС в плазмі крові, знижується також вміст ТГ в плазмі крові (гіполіпідемічна дія).

Крім гіполіпідемічної дії статини володіють антидисліпопротеїдемічною дією, тобто зменшують вміст ліпідів в ЛПНЩ і ЛПДНЩ, а також збільшують їх вміст в ЛПВЩ

СЕКВЕСТРАНТИ ЖОВЧНИХ КИСЛОТ (аніонообмінні смоли)

Зв'язують жовчні кислоти (ЖК) в просвіті кишечнику (за рахунок чверткових амонієвих груп), утворюючи нерозчинний комплекс, який виводиться (секвеструє) з фекаліями. Це стимулює утворення ЖК з ендогенного ХС. Зниження змісту ендогенного ХС стимулює його синтез, що частково знижує ефект «вилучення» ХС з плазми крові. Проте, збільшується кількість рецепторів ЛПНЩ в гепатоцитах і зниженні концентрації ХС ЛПНЩ в плазмі. Рівень ТГ практично не змінюється або може дещо підвищитися
ФІБРАТИ (похідні фіброєвої кислоти)

Збільшують активність ліпопротеїнліпаз і знижують синтез ТГ. Зменшують синтез ЛПДНЩ і збільшують розпад ЛПНЩ. За рахунок цього знижується зміст ХС

ВІТАМІНИ (НІКОТИНОВА КИСЛОТА)

Пригноблюють ліполіз в жировій тканині. Це призводить до гальмування секреції печиву багатих ТГ ЛПНЩ і ЛПДНЩ. Рівень ТГ в плазмі знижується ( у меншій мірі знижується рівень ХС). Тривале застосування НК приводить до підвищення рівня ЛПВЩ (антидисліпопротеїдемічний ефект)

АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ (АГ)

АГ – стан,  при якому систолічний АТ складає 140 мм рт.ст. і вище і/або діастолічний АТ 90 мм рт.ст. і вище за тієї умови, що цього значення набуте в результаті як мінімум трьох вимірювань, проведених в різний час на тлі спокійної обстановки, а хворий цього дня не приймав ЛЗ, що змінюють АТ

Основними скаргами хворих на АГ (ГХ) є головний біль насамперед у потилиці, запаморочення, зниження зору, миготіння «мушок» перед очима, дратівливість, швидка стомлюваність.

НАПРЯМИ ФАРМАКОТЕРАПІЇ АГ


АГЛЗ можуть знижувати АТ за рахунок:

· зменшення ЗПОС (нейрогенного і міогенного тонусу судин);

· зменшення МОС (роботи серця і об'єму циркулюючої крові).

Сучасні АГЛЗ здатні знижувати ЗПОС і МОС одночасно

ЦІЛІ ФАРМАКОТЕРАПІЇ АГ

· Попередження поразки органів-мішеней і/або забезпечення зворотного розвитку виниклих змін;

· Зниження рівня АТ до 140/90 мм рт.ст. (у осіб молодого і середнього віку до 120-130/80 мм рт.ст.);

· Збільшення тривалості життя хворого

Етіологія ГХ невідома, т.ч. відсутнє етіотропне лікування. 

Це диктує необхідність довічного лікування ГХ. 

Припинення лікування ГХ призводить до повернення АГ.

КЛАСИФІКАЦІЯ АГЛЗ

· АГЛЗ першого ряду:

· Бета-адреноблокатори;

· Антагоністи кальцію;

· Інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту;

· Блокатори ангіотензинових рецепторів;

· Діуретики

БЕТА-АДРЕНОБЛОКАТОРИ (бета-АБ)


Механізм дії БЕТА-АБ пов'язаний з блокадою бета-АР:

· Серце: зменшення МОС (за рахунок зниження ЧСС і ССС);

· Нирки: зменшення вивільнення реніну в ЮГА (ослаблення ренін – ангіотензин – альдостеронового механізму підтримки АГ)


бета-АБ можуть також одночасно блокувати як бета –, так і альфа-АР:


бета-АБ можуть одночасно блокувати бета-АР, але також стимулювати утворення оксиду азоту ендотелієм судин:

АНТАГОНІСТИ КАЛЬЦІЮ (АК)


АК зменшують вміст кальцію в гладком'язових клітках судин, знижуючи  тонус і розширюючи їх, за рахунок чого знижують рівень АТ

ІНГІБІТОРИ АНГІОТЕНЗИНПЕРЕТВОРЮЮЧОГО ФЕРМЕНТУ (ІАПФ)


ІАПФ, знижують активність ферменту (АПФ), що перетворює ангіотензин І (АТІ) у ангіотензин ІІ (АТІІ) 
Зниження концентрації АТІІ в крові забезпечує :

· зменшення вироблення альдостерону;

· зменшення тонусу судин;

· зменшення вироблення адреналіну.


Ці та інші ефекти приводять до пониження рівня АТ

БЛОКАТОРИ АНГІОТЕНЗИНОВИХ РЕЦЕПТОРІВ


Блокуючи ангіотензинові рецептори перешкоджають взаємодії АТІІ з ними, що приводить до зниження його ефектів:

· зменшення вироблення альдостерону;

· зменшення тонусу судин;

· зменшення вироблення адреналіну.


Це приводить до пониження рівня АТ

Хронічна серцева недостатність (ХСН) є термінальною стадією різних захворювань серця і характеризується виснаженням резервних можливостей міокарду і системних компенсаторних механізмів. 
Найбільш частими причинами розвитку ХСН є:

1. Хронічна ішемічна хвороба серця

2. Інфаркт та післяінфарктний кардіосклероз

3. Артеріальні гіпертензії

4. Ревматичні або природжені вади серця, інфекційний ендокардит

5. Кардіоміопатії.

У пацієнтів з ХСН можна виділити наступні  симтоми:

Задишка – це (суб'єктивне сприйняття хворим) відчуття утруднення дихання або бракування повітря. 
Ортопное – задишка, що виникає в положенні лежачи, вимушує хворого приймати вимушене (напівсидяче) положення. 
Кашель, безсоння - ці прояви застою в малому крузі кровообігу бувають еквівалентами ортопное і пароксизмальної нічної задишки. Кашель (сухий або з виділенням густої слизистої мокроти) виникає при переході в горизонтальне положення, частіше вночі. 

Набряк легенів.– найбільш важке ускладнення лівошлуночкової серцевої недостатності. Набряк легенів викликає у хворих страх смерті, виражений неспокій, паніку. 

Набряки – один з важливих симптомів правошлуночкової і тотальної ХСН. Набряки на ногах з'являються як правило вечірньої пори, при початкових стадіях ХСН до ранку зникають, при наростанні ХСН – зберігаються протягом дня і посилюються увечері.

Цілі фармакотерапії ХСН:

1. Поліпшення скоротливої здатності міокарду

2. Поліпшення нейро-гуморального профілю.

3. Зменшення перед- і постнавантаження на серці.

4. Уповільнення процесів або регрес процесів ремоделювання міокарду.

5. Зменшення симптомів ХСН.

6. Збільшення виживаності хворих.

Напрямки фармакотерапії ХСН

     
Сучасна позиція по відношенню до фармакотерапії ХСН визначає ЛЗ першого ряду - інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту (ІАПФ), другого, – діуретики і третього – серцеві глікозиди.

У 1991 році почалася “нова ера” в лікуванні ХСН, коли ІАПФ назвали “наріжним каменем в лікуванні серцевої недостатності”. Декілька пізніше в арсенал лікарських засобів, використовуваних для фармакотерапії ХСН, разом з ІАПФ, увійшли бета-адреноблокатори (на сьогоднішній день представники цих груп, що демонструють негативну інотропну дію, все більш активно використовуються в клінічній практиці лікування ХСН), а також блокатори ангіотензинових рецепторів першого типу. 

ІАПФ в лікуванні ХСН.

ІАПФ знижують надмірну активність РАС за рахунок зменшення утворення АТ II. Для лікування ХСН мають значення наступні фармакологічні ефекти, обумовлені застосуванням ІАПФ: зниження перед- і постнавантаження серця за рахунок розширення периферичних судин; зниження АТ і ЧСС; зменшення дилатації камер серця, регрес гіпертрофії міокарду, т.ч. уповільнення процесу ремоделювання серця; збільшення скоротливої здатності міокарду і серцевого викиду, поліпшення наповнення діастоли шлуночків; діуретична і нефропротекторна дія; усунення і запобігання електролітного дисбалансу, антиаритмічна дія; поліпшення функції ендотелію і антиішемічний ефект. 

Діуретики в лікуванні ХСН

Важливе місце у фармакотерапії ХСН займають діуретичні засоби. Клінічний ефект діуретиків заснований на їх здатності зменшувати об'єм циркулюючої рідини. У основі цього ефекту лежить посилення виведення нирками солей і повторно – води. Механізм салуретичного ефекту пов'язаний з пригнобленням реабсорбції іонів на різних рівнях канальця нефрону.
Використовувати діуретики як монотерапію для лікування ХСН (навіть помірних стадій) не слідує, оскільки в цьому випадку вони можуть підсилювати активацію нейрогормональних систем. 

Бета-адреноблокатори в лікуванні ХСН

У планову терапію ХСН обов'язково включені бета-адреноблокатори, що обумовлене їх численними позитивними ефектами при ХСН:

· зменшення прямих і опосередкованих несприятливих впливів надмірної активності симпатичної системи на міокардіоцити;

· зниження ЧСС, з яким пов'язано зменшення споживання кисню міокардом, збільшення часу наповнення лівого шлуночку,  зниження ризику ішемізації міокарду;

· поліпшення обміну енергії в міокардіоцитах і збільшенні функції систоли лівого шлуночку;

· зворотний розвиток гіпертрофії лівого шлуночку і поліпшення функції діастоли лівого шлуночку;

· зменшення риски розвитку життєвонебезпечних порушень ритму і риски раптової смерті;

· уповільнення процесів ремоделювання лівого шлуночку т.ч. після перенесеного гострого інфаркту міокарду, зменшення ступеня його дилатації;

· підвищення толерантності до фізичних навантажень, поліпшення якості життя пацієнтів з ХСН, зменшення симптомів легеневого застою, збільшення виживаності.

У 90-і роки XX століття ідея використання бета-адреноблокаторів стала знаходити реальне втілення. Проведені дослідження, що включають велику кількість пацієнтів з ХСН і їх результатами показали доцільність включення бета-адреноблокаторів в комплексну терапію ХСН.
Глікозідні кардіотонічні засоби в лікуванні ХСН (серцеві глікозиди)

Серцеві глікозиди залишаються сьогодні ЛЗ вибору у хворих з ХСН за наявності фибриляції або трепетань передсердя. Крім того, вони займають важливе місце серед інших лікувальних засобів в лікуванні ХСН при синусовому ритмі. Серцеві глікозиди покращують функцію систоли лівого шлуночку і збільшують серцевий викид, під їх впливом зменшуються клінічні прояви ХСН, підвищується толерантність до фізичного навантаження. Ці сприятливі ефекти виявляються як у хворих з порушенням ритму, так і у хворих з синусовим ритмом і зберігаються при тривалому їх прийомі. 

ІІ. САМОСТІЙНА РОБОТА.

1. Заповніть таблицю «Основні напрямки фармакотерапії ІХС»

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакотерапев-тичні групи ліків
	ЛЗ

	1. Збільшити доставку кисню до серцевого м'яза

2. Знизити потребу міокарда в кисні

3. Поліпшити реологічні властивості крові

4. Знизити процеси перекісного окислювання ліпідів
	
	


2. Заповніть таблицю «Фармакотерапія дисліпопротеїнемій»

	Групи лікарських

засобів
	Механізм дії
	ЛЗ

	Статини

Фібрати

Секвестранти жовчних кислот

ЛЗ нікотинової кислоти
	
	


5. Заповніть таблицю «Засоби фармакотерапії артеріальної гіпертензії»:

	Фармакологічні групи ліків
	Механізм дії
	ЛЗ

	Діуретики

Бета-адреноблокатори  (переважно бета1 –селективні)

Блокатори кальцієвих каналів (антагоністи кальцію)

Інгібітори АПФ

Антагоністи (блокатори) ангіотензинових рецепторів
	
	


6. Заповніть таблицю «Основні напрямки і засоби патогенетичної терапії хронічної СН»

	№
	Напрямки фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	ЛЗ

	1.
	Зменшення перед- і постнавантаження на міокард 
	
	

	2.
	Зменшення ремоделювання міокарда
	
	

	3.
	Зменшення об'єму циркулюючої крові
	
	

	4.
	Посилення скорочувальної функції міокарда
	
	

	5.
	Поліпшення метаболічних процесів у міокарді
	
	


7. Заповніть таблицю «Засоби купірування небезпечних для життя аритмій»

	
	Вид аритмій
	ЛЗ
	Шлях уведення

	1. 
	Надшлуночкова пароксизмальна 

тахікардія

Шлуночкова пароксизмальна тахікардія

Пароксизм миготливої аритмії

Тріпотіння і фібриляція шлуночків
	
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Етіологію, патогенез, клінічні форми ІХС. Основні напрямки фармакотерапії ІХС.

2. Етіологію і патогенез атеросклерозу. Напрямки фармакотерапії атеросклерозу. Основні групи гіполіпідемічних лікарських засобів.

3. Етіологію, патогенез і діагностичні критерії гіпертонічної хвороби. Принципи терапії гіпертонічної хвороби. 

4. Етіологію, патогенез хронічної серцевої недостатності (ХСН). Основні напрямки фармакотерапії ХСН.

5. Причини, механізми розвитку і види порушень ритму серця, діагностику. Напрямки фармакотерапії порушень ритму серця. 

РЕКОМЕНДОВАНА ЛІТЕРАТУРА.

1.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 1 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 348 с. 

2.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 2 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 312 с. 

3.Фармакотерапія: підручник для студентів фарм. факультетів / Під ред. О.В.Крайдашенка, І.Г.Купновицької, І.М.Кліща, В.Г.Лізогуба. – Вінниця: Нова Книга, 2013. – 644.

4.Фармакотерапія з фармакокінетикою: навч. посіб. для студентів   вищ.        

навч. закл. / І.В.Кіреєв, О.О.Рябова, Н.В.Жаботинська та ін.; 

за ред. І.В.Кіреєва. – Харків: НФАУ: Золоті сторінки, 2019. – 384 с.
ТЕМА №7.

ФАРМАКОТЕРАПІЯ ШКІРНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ І ЗАХВОРЮВАНЬ, 

які передаються статеВИМ ШЛЯХОМ

Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії шкірних захворювань і захворювань, які передаються статевим шляхом.

I. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.

1. Анатомо-фізіологічні особливості шкіри і статевих органів.

2. Морфологічні (первинні і вторинні) елементи шкірної висипки.

3. Поняття про бактеріальні захворювання шкіри (піодермії). Напрямки фармакотерапії.

4. Поняття про основні грибкові захворювання шкіри (дерматомікози). Основні напрямки фармакотерапії.

5. Поняття про основні вірусні ураження шкіри (герпес простий, бородавки). Основні напрямки фармакотерапії.

6. Поняття про псоріаз, екзему. Напрямки фармакотерапії.

7. Поняття про захворювання, які передаються статевим шляхом (ЗПСШ). 

8. Етіологія, патогенез, клінічна картина сифілісу. Напрямки фармакотерапії в різні періоди сифілісу.

9. Етіологія, патогенез, клініка гонореї. Напрямки фармакотерапії.

10. Етіологія, патогенез трихомоніаза і хламідіоза. Напрямки фармакотерапії.

11. Виписати в рецептах: пасту Теймурова, присипку з тальком, мазь «левоміколь», мазь «мікозолон», р-н резорцину, ляпіс, емульсію бензил-бензоата, мазь сірчана, мазь «Флуцинар», метицилін, ністатин, мазь клотримазола, лазиміл, нізорал, дифлюкан, офлоксацин, екстенцилін, метронідазол, біцилін-5.

Напрямки у лікуванні сифілісу

	Напрями фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	ЛЗ

	При сифілісі у новонароджених, дітей і вагітних
	Пеніциліни
	Бензилпеніцилін

	При ранніх формах сифілісу
	Пеніциліни
	Біцилін-1

	
	Тетрацикліни
	Доксициклін

	Напрями фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	ЛЗ

	При пізньому сифілісі
	Пеніциліни
	Біцилін-1

	
	ЛЗ вісмуту
	Біохінол

	
	Тетрацикліни
	Тетрациклін

	
	Макроліди III покоління
	Азитроміцин

	При нейросифілісі
	Пеніциліни
	Бензилпеніцилін

	
	Цефалоспорини III покоління
	Цефтриаксон


Напрямки у лікуванні гонореї

	Напрями фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	ЛЗ

	Антибактеріальна терапія
	Цефалоспорини II покоління
	Цефокситин

	
	Цефалоспорини III покоління
	Цефтриаксон

	
	Аміноглікозиди
	Спектиноміцин

	
	Фторхінолони
	Офлоксацин, пефлоксацин

	Імунотерапія
	Вакцини
	Гонококова вакцина

	
	Імуностимулятори
	Пірогенал


Напрямки у лікуванні синдрому набутого імунного дефіциту

	Напрями фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	ЛЗ

	При зменшенні кількості хелперів
	Противірусні
	Зидовудин. дида-нозин, зальїштабін

	Лікування ускладнень (пневмоцистна пневмонія)
	Макроліди
	Кларитроміцин

	
	Лінкоміцини
	Кліндаміцин

	
	Протималярійні
	Примахін

	Профілактика токсоплазмозу
	Протималярійні
	Хлоридин

	При цитомегаловірусній інфекції (ретиніти, пневмонії, коліти та ін.)
	Противірусні
	Ганцикловір

	Відновлення імунної системи
	Інтерферони
	Лафєрон, інтрон А

	При себорейному дерматиті
	Протигрибкові
	Кетоконазол


II. САМОСТІЙНА РОБОТА.

1. Заповніть таблицю «Методи обстеження хворого в дерматології»:

	Методи
	Характеристика методу
	Застосування методу

	1. Клінічні:

· огляд

· опитування

2. Гістологічні

3. Мікробіологічні
	
	


2.Заповніть таблицю “Морфологічні елементи шкірної висипки”

	Елементи
	Визначення
	При яких станах зустрічаються

	ПЕРВИННІ
	Пляма 

Папула 

Пухир

Міхур

Пухирець

Пустула

Горбок

Вузол
	
	

	ВТОРИННІ
	Вторинні плями

Лусочка

Кірка

Екскоріація

Тріщина

Ерозія

Виразка

Рубець
	
	


            3. Заповніть таблицю «Комплексне лікування шкірних захворювань»

	Методи
	Сутність методу

	Медикаментозна терапія

· Місцева

· загальна

Фітотерапія

Фізіотерапія:

· електролікування

· світлолікування

· хвильова терапія

· кріотерапія

· бальнеотерапія

Дієтотерапія

Психотерапія
	


           4 Основні групи фармакологічних лікарських засобів, які застосовуються для лікування захворювань шкіри 

	Вид терапії
	Фармакологічні  групи
	Препарати

	1) протизапальна 

2) кератолітична

3) протисвербіжна

4) припікаюча

5) дезинфікуюча

6) протипаразитарна

7) фунгіцидна
	
	


5. Заповніть таблицю “Захворювання, які передаються статевим шляхом”.

	Захворювання
	Визначення

	1. Сифіліс

2. М'який шанкер

3. Гонорея

4. Негонорейні уретрити 

5. Венерична лімфогранулематома

6. Пахова гранулема

7. Ектопаразитарні інфекції (лобковий педикульоз, короста)

8. Віл-інфекція
	


6. Заповніть таблицю “Принципи лікування хворих сифілісом”

	Принципи
	Напрямки  

фармакотерапії
	Препарати

	1 Лікування хворого слід починати після встановлення діагнозу

2. Індивідуальна терапія
	
	

	3. Лікування роблять відповідно до затверджених інструкцій 

4. Терапія сифілітичної інфекції проводиться під постійним клінічним і серологічним контролем

5. Комплексна терапія з використанням неспецифічної терапії.
	
	


7. Заповніть таблицю «Фармакотерапія деяких захворювань, які передаються статевим  шляхом»

	Захворювання
	Напрямки фармакотерапії

	Гонорея

Лобковий педикульоз

Трихомоніаз

Хламідіоз

Гострий вірусний гепатит
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Анатомо-фізіологічні особливості шкіри і статевих органів. Морфологічні (первинні і вторинні) елементи шкірної висипки.

2. Поняття про бактеріальні, грибкові та вірусні захворювання шкіри. Напрямки фармакотерапії.

3. Поняття про псоріаз, екзему. Напрямки фармакотерапії.

4. Поняття про захворювання, які передаються статевим шляхом (ЗПСШ). 

5. Етіологія, патогенез, клінічна картина сифілісу. Напрямки фармакотерапії в різні періоди сифілісу.

6. Етіологія, патогенез, клініка гонореї, трихомоніаза і хламідіоза. Напрямки фармакотерапії.

IV. ПИТАННЯ ДЛЯ КОНТРОЛЮ КІНЦЕВОГО РІВНЯ ЗНАНЬ.

1. Напрямки фармакотерапії патології шкіри та її деріватів. Визначення фармакологічних груп лікарських препаратів для пригнічення вірусної, мікробної та грибкової інфекції, зниження впливу запалення і алергії, захисту і сенсібілізації до світла, підсушування, стимуляції заживлення тканин. 
2. Основні принципи фармакотерапії окремих захворювань шкіри (екзема, псоріаз, піодермити, дерматомікози). 
3. Сучасні схеми фармакотерапії венеричних захворювань: сифиліс, гонорея, СНІД, хламідіоз, трихомонадоз.
4. Сучасні проблеми захворювань, які передаються статевим шляхом. Стратегія профілактики ЗПСШ.

5. Проблеми самолікування шкірних захворювань і захворювань, які передаються статевим шляхом.

РЕКОМЕНДОВАНА ЛІТЕРАТУРА.
1.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 1 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 348 с. 

2.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 2 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 312 с. 

3.Фармакотерапія: підручник для студентів фарм. факультетів / Під ред. О.В.Крайдашенка, І.Г.Купновицької, І.М.Кліща, В.Г.Лізогуба. – Вінниця: Нова Книга, 2013. – 644.

4.Фармакотерапія з фармакокінетикою: навч. посіб. для студентів   вищ.        

навч. закл. / І.В.Кіреєв, О.О.Рябова, Н.В.Жаботинська та ін.; 

за ред. І.В.Кіреєва. – Харків: НФАУ: Золоті сторінки, 2019. – 384 с.

5.Шкірні та венеричні хвороби. Навчальний посібник /Л.С. Новосад, Р.В. Лабінський, О.А. Каденко та ін., - К., Здоров’я, 2000. –208 с. 
Тема № 8.

ФАРМАКОТЕРАПІЯ СИСТЕМНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ 

СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ.

Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії захворювань сполучної тканини.

І. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.
1. Методи дослідження хворих із системними захворюваннями сполучної тканини:

а) розпит – скарги, дані анамнезу;

б) огляд, пальпація, перкусія, аускультація;

в) лабораторна діагностика, рентгенологічне дослідження, біопсія.

2. Етіологія, патогенез, клінічні прояви, перебіг і діагностичні критерії ревматизму.

3. Основні напрямки фармакотерапії ревматизму.

4. Етіологія, патогенез, клініка і напрямки фармакотерапії ревматоїдного артриту.

5. Значення протизапальних засобів, препаратів базисної терапії і цитостатичних імунодепресантів у лікуванні ревматоїдного артриту.

6. Причини, механізми розвитку, клінічні прояви і діагностичні критерії системного червоного вовчака. Принципи патогенетичної терапії.

7. Етіологія, патогенез, клінічна картина і напрямки фармакотерапії системної склеродермії.

8. Причини і механізми розвитку, клініка й основні напрямки фармакотерапії вузелкового периартеріїта.

9. Виписати в рецептах і написати показання до застосування таких лікарських засобів: диклофенак натрію, німесулід, мелоксикам, кетопрофен, напроксен, суліндак, піроксикам, преднізолон, дексаметазон, триамцинолон,  хлорохіна фосфат, гідроксихлорохін, циклофосфамід, метотрексат, азатіоприн, циклоспорин, салазосульфапіридин, салазодин.

КЛАСИФІКАЦІЯ 

· Гостра ревматична лихоманка (ревматизм);

· Системний червоний вовчак;

· Ревматоїдний артрит;

· Системна склеродермія;

· Дерматоміозіт 

Гостра ревматична лихоманка – системне запальне захворювання сполучної тканини з переважною локалізацією в серцево-судинній системі (кардит), суглобах (мігруючий поліартрит), мозку (хорея) і шкірі (кільцеподібна еритема і ревматичні вузлики)

Термін «ревматизм» в даний час застосовують для позначення патологічного стану, об'єднуючого гостру ревматичну лихоманку і хронічну ревматичну хворобу серця

Захворюваність ревматизмом в Україні продовжує збільшуватися: у 2000 році складала 11,2 на 100 тис. населення, а в 2001 – 12,8 на 100 тис.

В більшості випадків захворювання починається в дитячому і підлітковому віці (6-15 років)

Етіологія: гостра ревматична лихоманка розвивається через 2-4 тижні після перенесеної інфекції (ангіни), викликаної бета-гемолітичним стрептококом групи А.

Патогенез: у відповідь на дію бета-гемолітичного стрептокока утворюються антитіла, потім аутоантитіла до сполучної тканини, що приводить до розвитку аутоімунного запалення з утворенням гранулем Ашоффа-Талалаєва

Основні напрями фармакотерапії ревматизму:

Профілактичне лікування

Первинна профілактика – антибактеріальна терапія гострого стрептококового мезофарінгіту (ангіна).

Вторинна профілактика показана пацієнтам, що перенесли гостру ревматичну лихоманку, з метою профілактики рецидивів

Симптоматичне лікування для зменшення суглобових болів – нестероїдні протизапальні засоби (НПЗЗ) 

У лікуванні ревмокардиту використовуються стероїдні протизапальні засоби (СПЗЗ) 

Результат ревмокардиту – формування ревматичних вад серця (у 25% випадків першої ревматичної лихоманки). Поворотний ревмокардит протікає так само, як і що вперше виник, але звичайно протікає на тлі вади, що сформувалася. 

Лікування ревматичних вад серця переважно хірургічне.

При хронічній ревматичній хворобі серця використовують:

· засоби для лікування серцевої недостатності (ІАПФ, діуретики, серцеві глікозиди);

· протиаритмічні засоби (бета-адреноблокатори);

· антигіпертензивні засоби 

Системний червоний вовчак (СЧВ)  – системне запальне захворювання невідомої етіології, патогенетично зв'язане продукцією аутоантитіл і імунних комплексів, що викликають імунозапальне ураження тканин і порушення функції внутрішніх органів.

Поширеність СЧВ в популяції складає приблизно 25-50 випадків на 100 тисяч населення. СЧВ частіше розвивається у жінок репродуктивного віку (20-40 років).

Етіологія: указують на роль окремих мікроорганізмів і токсичних речовин, проте прямих доказів немає.

Патогенез пов'язаний з В-клітинною і Т-клітинною активацією імунітету

Патоморфологія СЧВ: Шкіра – неспецифічна лімфоцитарна інфільтрація; Нирки – імунокомплексний гломерулонефрит; ЦНС – характерні поразки судин з утворенням мікроінфарктів і мікроінсультів мозку; Суглоби і м'язи – неспецифічний синовіїт і лімфоцитарна інфільтрація м'язів

Основні напрями фармакотерапії СЧВ:

НПЗЗ застосовують для купірування м'язово-скелетних проявів СЧВ. Звичайно використовують селективні інгібітори ЦОГ-2.

Дозовий режим СПЗЗ залежить від активності процесу:

· при низькій активності добова доза преднізолону до 0,01;

· при помірній активності до 0,04 в добу протягом 2-4 тижнів (з поступовим її зниженням);

· при високій активності – 0,001 на кг ваги в добу протягом 4-12 тижнів (підтримуюча доза 0,005-0,01- декілька років)

Вибір цитотоксичних засобів залежить від тяжкості течії і ефективності попередньої терапії.
РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ (РА)

РА – запальне ревматичне захворювання невідомої етіології, яке характеризується симетричним хронічним ерозійним артритом (синовіїтом) периферичних суглобів і системним запальним ураженням внутрішніх органів.

РА є одним з найбільш  поширених хронічних запальних захворювань людини, частота якої в популяції складає близько 1%. Жінки хворіють в 2,5 частіше, ніж чоловіки.

Етіологія РА невідома.

Патогенез: генерализоване аутоімунне запалення.

Патоморфологія: при РА вражаються суглоби, судини (васкуліт), м'язи (міозит), серце, серозні оболонки (перикардит, плеврит), легені (хронічна пневмонія, пневмосклероз), нирки (гломерулонефрит), ШКТ на всьому протязі (гастрит, ентерит, коліт).

ОСНОВНІ НАПРЯМИ ФАРМАКОТЕРАПІЇ РА

НПЗЗ, СПЗЗ в низьких дозах (менше 0,01 преднізолону в добу) використовують до того моменту, коли почнуть діяти базисні протиревматичні ЛЗ. 
Місцеве лікування СПЗЗ має допоміжне значення.

Базисна терапія призначається залежно від активності процесу, характеру течії, прогнозу і т.д.

СИСТЕМНА СКЛЕРОДЕРМІЯ (ССД)

ССД – системне захворювання сполучної тканини, яке характеризується запаленням і прогресуючим фіброзом шкіри і внутрішніх органів. 

Термін «склеродермія» відображає характерне ураження шкіри (ущільнення з подальшим розвитком фіброзу і атрофії уражених ділянок) 

Частота виникнення коливається від 0,6 до 19,0 випадків на 1 млн. населення в рік. Переважаючий вік 30-60 років; стать – жіноча

Етіологія ССД невідома

Патогенез пов'язаний з порушенням нормальної взаємодії різних кліток (ендотеліальних, гладком'язових, Т- і В-лімфоцитів, огрядних кліток еозинофілів і ін.)

Судини – симетричний пароксизмальний вазоспазм (феномен Рейно). Виявляється в 90-95% випадків ССД;

М'язи – дегенерація м'язових волокон, інтерстиціальний фіброз;

Серце – осередковий інтерстиціальний або виражений дифузний фіброз;

Патоморфологія ССД: ШКТ – атрофія слизової оболонки, фіброз підслизового шару і заміщення гладких м'язів сполучною тканиною; Легені – інтерстиціальний фіброз; Нирки – множинні кортикальні некрози 

Основні напрями фармакотерапії ССД: 

Профілактика і лікування судинних ускладнень, в першу чергу феномена Рейно;

Придушення прогресування фіброзу;

Дія на імунозапальні механізми ССД;

Профілактика і лікування ураження внутрішніх органів

Профілактика і лікування судинних ускладнень:

Придушення прогресування фіброзу: Пеніциламін – основний ЛЗ, що пригнічує розвиток фіброзу (у Україні не зареєстрований)

СПЗЗ (не більше 0,015-0,02 в добу) показані при клінічних і лабораторних ознаках запальної і імунологічної реакції (міозит, альвеоліт, серозіт, рефрактерний артрит) на ранній (набряклої стадії

Симптоматичне лікування:

· при поразці ШКТ (ранітідин, омепрозол);

· при серцевій недостатності (ІАПФ, сечогінні, серцеві глікозиди);

· при порушеннях ритму (антиаритмічні ЛЗ)

ІІ. САМОСТІЙНА РОБОТА.

1. Дайте визначення основним системним захворюванням сполучної тканини.

	Патологічні стани
	Визначення

	1. Ревматизм.
	

	2. Ревматоїдний артрит.
	

	3. Системний червоний вовчак.
	

	4. Системна склеродермія.
	

	5. Вузелковий періартеріїт.
	

	
	


2. Заповніть таблицю «Характеристика клінічних ознак системних захворювань сполучної тканини».

	Методи дослідження
	Ревма-тизм
	Ревмато-їдний артрит


	Систем-ний червоний вовчак
	Систем-на склеро-дермія
	Вузелко-вий періартеріїт

	Скарги
	
	
	
	
	

	Огляд
	
	
	
	
	

	Пальпація
	
	
	
	
	               

	Перкусія
	
	
	
	
	

	Аускультація
	
	
	
	
	

	Лабораторна діагностика.
	
	
	
	
	

	Рентгенологічне дослідження.
	
	
	
	
	


3. Заповніть таблицю «Основні напрямки фармакотерапії гострої ревматичної ліхоманки».

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	Препарати.

	1. Етіотропна терапія – боротьба зі стрептококовою інфекцією.
	
	

	2. Пригнічення активного ревматичного процесу (запалення на імунній основі).
	
	

	3.Корекція імунологічних порушень.
	
	

	4.Корекція функціональних і органічних змін у міокарді.
	
	


4. Заповніть таблицю «Напрямки фармакотерапії ревматоїдного артриту».

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	Лікарські засоби.

	1. Санація хронічних вогнищ інфекції.
	
	

	2. Протизапальна терапія
	
	

	3. Базисна терапія (пригнічення імунних, лабораторних, клінічних проявів хвороби,  уповільнення темпів суглобної деструкції).
	
	

	4. Імунокорегуюча терапія.
	
	

	5. Внутрішньосуглобне введення лікарських засобів і локальна терапія.
	
	


5. Заповніть таблицю «Основні напрямки фармакотерапії системного червоного вовчака».

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	Препарати

	1. Пригнічення запального процесу.
	
	

	2. Імунодепресивна терапія
	
	

	3. Боротьба з ураженням шкіри і суглобів.
	
	

	4. Антикоагулянтна й антиагрегантна терапія
	
	

	5. Інтенсивна терапія при швидкопрогресуючій нирковій недостатності, вираженій тромбоцитопенії
	
	

	6. Вітамінотерапія.
	
	


6. Заповніть таблицю «Засоби фармакотерапії системної склеродермії».

	Фармакологічні групи.
	Препарати.
	Шлях уведення, дози.

	1. Антифіброзні засоби.
	
	

	2. Нестероїдні протизапальні засоби.
	
	

	3. Імунодепресивні засоби
	
	

	4. Антигіпертензивні і поліпшуючі мікроциркуляцію засоби
	
	

	5. Симптоматичні засоби.
	
	


7. Заповніть таблицю «Фармакотерапія вузелкових періартеріїта».

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	Препарати

	1. Імунодепресивна терапія
	
	

	2. Протизапальна терапія
	
	

	3. Зменшення агрегації тромбоцитів, мікротромбоутворення і поліпшення мікроциркуляції.
	
	

	4. Боротьба з артеріальною гіпертензією, серцевою і коронарною недостатністю.
	
	

	5. Поліпшення обмінних процесів.
	
	

	6. Нормалізація проникності судин.
	
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Методи діагностики хворих із системними захворюваннями сполучної тканини: розпит – скарги, дані анамнезу; огляд, лабораторна діагностика, рентгенологічне дослідження, біопсія.

2. Етіологію, патогенез, клінічні прояви, перебіг і діагностичні критерії гострої ревматичної лихоманки. Напрямки фармакотерапії.

3. Етіологію, патогенез, клініку і напрямки фармакотерапії ревматоїдного артриту.

4. Причини, механізми розвитку, клінічні прояви і діагностичні критерії системного червоного вовчака. Принципи патогенетичної терапії.

5. Етіологія, патогенез, клінічна картина і напрямки фармакотерапії системної склеродермії, вузелкового периартеріїта.

IV. ПИТАННЯ ДЛЯ КОНТРОЛЮ КІНЦЕВОГО РІВНЯ ЗНАНЬ.

1. Етіологія, патогенез, клініка, діагностичні критерії системних захворювань сполучної тканини (ревматизм, системний червоний вовчак, системна склеродермія, ревматоїдний поліартрит). Напрями фармакотерапії. 
2. Роль провізора в забезпеченні ефективності і профілактиці ускладнень фармакотерапії системних захворювань сполучної тканини.

РЕКОМЕНДОВАНА ЛІТЕРАТУРА.
1.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 1 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 348 с. 

2.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 2 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 312 с. 

3.Фармакотерапія: підручник для студентів фарм. факультетів / Під ред. О.В.Крайдашенка, І.Г.Купновицької, І.М.Кліща, В.Г.Лізогуба. – Вінниця: Нова Книга, 2013. – 644.

4.Фармакотерапія з фармакокінетикою: навч. посіб. для студентів   вищ.        

навч. закл. / І.В.Кіреєв, О.О.Рябова, Н.В.Жаботинська та ін.; 

за ред. І.В.Кіреєва. – Харків: НФАУ: Золоті сторінки, 2019. – 384 с.
ТЕМА №9.

ФАРМАКОТЕРАПІЯ ЗАХВОРЮВАНЬ СИСТЕМИ КРОВІ 

Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії захворювань системи крові.

І. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.

1. Анамнез і фізікальне обстеження хворих гематологічного профілю.

2. Методи обстеження хворих з гематологічними захворюваннями (загальний розгорнутий аналіз крові, мієлограма, сироваткове залізо, морфометрія формених елементів крові й ін.).

3. Етіологія, патогенез, клініка, діагностика, фармакотерапія анемій (залізодефіцитна, В12-дефіцитна, фолієводефіцитна, гемолітична, апластична).

4. Види лейкозів. Методи обстеження лейкозів. 

5. Основні напрямки фармакотерапії гострих та хронічних лейкозів.

6. Виписати в рецептах: Вікасол, Неодикумарин, Гепарин, Пентоксифілін, Синкумар, Урокіназа, Ферамід, Фероплекс, Ферум-Лек, Ферковен, Декстран заліза, Цианокобаламін, Фолієва кислота, Циклофосфамід, Метотрексат, Азатіоприн.

АНЕМІЯ – це синдром або захворювання, пов'язане із зниженням змісту заліза в  сироватці крові, кістковому мозку і депо, або якості і кількості еритроцитів і гемоглобіну крові, що супроводжується загальним анемічним і сідеропенічним синдромами. 

Загальний анемічний синдром складається з симптомів:

1. Слабкість.

2. Підвищена стомлюваність.

3. Запаморочення і головні болі.

4. Задишка при фізичному навантаженні.

5. Відчуття серцебиття.

6. Сінкопальні стани.

7. Мигтіння «мушок» перед очима при невисокому тиску.

8. Сонливість вдень, погане засипання увечері.

9. Дратівливість, нервозність, зниження пам'яті і увага.

10. Поганий апетит.

Сідеропенічний синдром (гемічна гіпоксія і ознаки тканинного дефіциту заліза):

1. Порушення смаку (пристрасть до крейди, глини, винищити, сирому м'ясу).

2. Утруднення при ковтанні (поразка стравоходу).

3. Ламкість і зміни нігтів, випадання волосся.

4. Міокардіодистрофія (болі в області серця, тахікардія, гіпотонія).

5. Субфебрилітет.

6. Тріщини в кутках рота, «лаковий» язик (глосит).

7. Поразка м'язової системи (нетримання сечі).

8. Порушення імунної системи (часті захворювання і інфекції).

9. Функціональні порушення печінки (гіпоальбумінемія, гіпоглікемія).

10. Порушення з боку статевої системи (меноррагії, олігоменоррея).

Причини залізодефіцитних анемій:

1. Хронічні крововтрати:

· тривалі і рясні місячні 

· кровотечі при патології ШКТ (коліт, виразкова хвороба, геморой)

· непластичні процеси ШКТ.

2. Порушення всмоктування заліза при захворюваннях ШКТ:

· резекція поста

· на тлі хронічних запальних захворювань

3. Порушення утилізації заліза:

· ферментні дефекти

· хронічні інфекції

· злоякісні пухлини.

4. Аліментарні причини:

· недостатнє живлення

· недостатній вміст заліза в їжі.

5. Підвищена потреба в залізі:

· вагітність

· швидке зростання.

Об'єктивні дані:

1. Блідість шкіри  і слизових оболонок.

2. Сухість шкіри.

3. Голубуватий відтінок склер.

4. Ложкоподібна угнутість нігтів (койлоніхія), поперечна їх покреслена.

5. Тахікардія, шум систоли в області серця.

Лабораторна діагностика анемії:

1. Низький рівень гемоглобіну.

2. Зниження рівня еритроцитів.

3. Понижений колірний показник (менше 0,86).

4. Мікроцитоз (зменшення розмірів еритроцитів)

5. Анізопойкілоцитоз (різні розміри і форма еритроцитів).

Ступені тяжкості анемії:

1. Легка – Нв 110-90 г/л.

2. Середня – Нв 90-70 г/л.

3. Важка – Нв менше 70 г/л.

Напрямки у лікуванні залізодефіцитної анемії

	Напрями фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	ЛЗ

	Поповнення дефіциту заліза в організмі
	ЛЗ заліза
	Ферокаль, ферум-лек, фероплекс

	Покращання всмоктування заліза
	Вітаміни
	Аскорбінова кис​лота


Напрямки у лікуванні перніціозної анемії

	Напрями фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	ЛЗ

	Вітамінотерапія
	Вітаміни
	Ціанокобаламін

	При недостатності заліза в організмі
	ЛЗ заліза
	Фероплекс, фе​рум-лек


Напрямки у лікуванні фолієводефіцитної анемії

	Напрям фармакотерапії
	Фармакологічна група
	ЛЗ

	Вітамінотерапія
	Вітаміни
	Фолієва кислота


ІІ. САМОСТІЙНА РОБОТА.

1. Заповніть таблицю: “Методи дослідження хворих гематологічного профілю”.

	Методи дослідження
	Сутність методу
	Клінічне значення

	Розпит

Огляд

Пальпація

Перкусія

Аускультація
	
	

	Загальний розгорнутий клінічний аналіз крові
	
	

	Сироваткове залізо
	
	

	Стернальна пункція
	
	

	УЗД
	
	


2. Виберіть симптоми, найбільш характерні для залізодефіцитної анемії і для перніціозної анемії. Відповіді представте у вигляді таблиці:

	Симптоми
	Залізодефіцитна анемія
	Перніціозна 

анемія

	1. Задишка

2. Шум у вухах

3. Серцебиття

4. Підвищення колірного показника

5. Зменшення кількості лейкоцитів у крові

6. Зменшення кількості еритроцитів у крові

7. Зменшення колірного показника

8. Ламкість нігтів

9. Випадання волосся

10. Перекручення смаку

11. Червоний, «лакований» язик

12. Атрофія м'язів

13. Поліневрит

14. Патологічні форми еритроцитів у крові
	
	


Примітка: правильні відповіді позначити знаком «+»

3. Вкажіть фармакологічні групи й еталонні препарати, які застосовуються для лікування основних захворювань системи крові. Для препаратів укажіть дозу, кратність і шлях уведення. 

	Захворювання
	Фармакологгічні групи
	Еталонні препарати
	Доза
	Кратність і шлях 

уведення

	Залізодефіцитна анемія
	
	
	
	

	Фолієводефіцитна анемія
	
	
	
	

	В12-дефіцитна анемія
	
	
	
	

	Апластична анемія
	
	
	
	

	Гемолітична анемія
	
	
	
	

	Лейкози
	
	
	
	


4. Виберіть, які з перерахованих етіологічних факторів можуть бути причиною В12-дефіцитної і гемолітичної анемії:

	Етіологічні фактори
	В12-дефіцитна  анемія
	Гемолітична анемія

	1. Спадкоємна схильність

2. Інтоксикація важкими металами

3. Резекція кишечнику

4. Резекція шлунка

5. Інтоксикація лікарськими препаратами

6. Глистна інвазія

7. Імунопатологія

8. Атрофічний гастрит

9. Малярія

10. Генетичний дефект еритроцитів
	
	


Примітка: правильні відповіді позначити знаком «+»

5. Перелічіть фактори, що мають значення в патогенезі залізодефіцитної анемії. Відповіді представте у вигляді таблиці:

	                             Патогенетичні фактори
	              Відповідь

	1. Зниження синтезу гемоглобіну

2. Зниження синтезу тканинних ферментів

3. Зниження транспорту кисню до тканин

4. Порушення мембран еритроцитів

5. Порушення функції кісткового мозку

6. Порушення вироблення еритропоетина нирками

7. Гіпоксія тканин

8. Зниження глюкокортикоїдної функції наднирників
	


Примітка: правильні відповіді позначити знаком «+»

6. Заповніть таблицю: «Фармакотерапія гострого лейкозу»

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакологічні групи
	Статья I. Препарати

	1. Імунодепресивна терапія.
	
	

	2. Антибактеріальна терапія
	
	

	3. Боротьба з анемією.
	
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Методи обстеження хворих з гематологічними захворюваннями (загальний розгорнутий аналіз крові, мієлограма, сироваткове залізо, морфометрія формених елементів крові й ін.).

2. Етіологію, патогенез, клініку, діагностику, фармакотерапію анемій (залізодефіцитна, В12-дефіцитна, фолієводефіцитна, гемолітична, апластична).

3. Види лейкозів. Методи обстеження лейкозів.

4. Основні напрямки фармакотерапії гострих та хронічних лейкозів.

IV. Питання для контролю кінцевого рівня знань.

1. Етіологія, патогенез, діагностичні критерії захворювань крові: анемії (залізодефіцитна, В12-фолієводефіцитна, гемолітична, апластична), гемобластози (гострі лейкемії, хронічні лейкемії). Основні напрями фармакотерапії. 
2. Роль провізора в профілактиці розвитку дефіцитних анемій (залізо-, В12-, фолієводефіцитних).

3. Роль провізора в підвищенні якості життя хворих з лейкозами.

РЕКОМЕНДОВАНА ЛІТЕРАТУРА.

1.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 1 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 348 с. 

2.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 2 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 312 с. 

3.Фармакотерапія: підручник для студентів фарм. факультетів / Під ред. О.В.Крайдашенка, І.Г.Купновицької, І.М.Кліща, В.Г.Лізогуба. – Вінниця: Нова Книга, 2013. – 644.

4.Фармакотерапія з фармакокінетикою: навч. посіб. для студентів   вищ.        

навч. закл. / І.В.Кіреєв, О.О.Рябова, Н.В.Жаботинська та ін.; 

за ред. І.В.Кіреєва. – Харків: НФАУ: Золоті сторінки, 2019. – 384 с.
ТЕМА №10.
ФАРМАКОТЕРАПІЯ ІНФЕКЦІЙНИХ І ТРОПІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ.

Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії інфекційних і тропічних захворювань.

I. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ .

1. Поняття про інфекційні захворювання. Класифікація інфекційних захворювань. Збудники захворювань, шляхи передачі. 

2. Етіопатогенез, клінічні прояви і напрямки фармакотерапії основних кишкових інфекцій (харчові токсикоінфекції, дизентерія).

3. Етіологія, патогенез, клінічні прояви й основні напрямки фармакотерапії основних вірусних захворювань (грип, аденовірусна інфекція).

4. Етіологія, патогенез, клінічні прояви й основні напрямки фармакотерапії дифтерії.

5. Поняття про дитячі інфекції. Клінічна картина, напрямки фармакотерапії кору, вітряної віспи, коклюшу, скарлатини.

6. Етіологія, патогенез, клінічні прояви й основні напрямки фармакотерапії правця.

7. Етіологія, патогенез, клінічні прояви та напрямки фармакотерапії малярії.

8. Виписати в рецептах: метронідазол, еметин, тетрациклін, доксициклін (вібраміцин), плаквеніл, примахін (примаквін), хлорохін (хінгамін), ципрофлоксацин, левоміцетин, ампіокс, бензатин (біцилін-1, екстенцилін, ретарпен), мезлоцилін (байпен), азітроміцин, спіраміцин (роваміцин), мідекаміцин (макропін), гентаміцин, неоміцин.

Формування уявлень про інфекційні захворювання йде в далеке минуле, проте науково обгрунтовані факти, що дозволяють сформулювати наукову дисципліну, були одержані лише на рубежі XIX-XX сторіч. Цей час часто називають “золотою епохою бактеріології”, оскільки за дуже короткий історичний період (всього декілька десятиліть) були зроблені відкриття, що склали теоретичну основу всіх подальших досліджень аж до середини XX сторіччя. 

Не дивлячись на успіхи у області клінічної медицини проблема інфекційних захворювань продовжує залишатися достатньо складною у всіх без виключення країнах світу. Практично впродовж всього XX сторіччя клінічна медицина переважно займалася дослідженням інфекційних захворювань, які протікають в типових, клінічно маніфестних формах. На сучасному етапі були визначені нові аспекти проблем, однією з яких є встановлення ролі інфекційних збудників в розвитку хронічних запальних захворювань людини, через що, питома вага інфекційних захворювань в загальній структурі патології людини може досягати 60-70 %. 

Інфекція (від лат. infectio – забруднення, зараження) є широким загальнобіологічним поняттям, що характеризує проникнення патогенного збудника в інший більш високоорганізований організм і подальше їх антагоністичне взаємовідношення. 

Інфекційний процес – це обмежена в часі складна взаємодія біологічних систем мікро- і макроорганізму, протікаюче в певних умовах зовнішнього середовища, виявляється на субмолекулярному, субклітинному, клітинному, тканинному, органному і організменому рівнях і закономірно закінчується або загибеллю макроорганізму, або його повним звільненням від збудника. 

Інфекційна хвороба – це конкретна форма прояву інфекційного процесу, що відображає ступінь його розвитку і має характерні нозологічні ознаки. 

Інфекційний процес є одним з найскладніших біологічних процесів в природі, а інфекційні хвороби є грізними, руйнівними чинниками для людства, наносячими йому колосальний економічний збиток. Збудниками інфекційних захворювань можуть бути бактерії, віруси, рикетсії, хламідії, мікоплазми, прості, грибки, гельмінти.

Впродовж всього свого життя людина контактує з величезним світом мікроорганізмів, але викликати інфекційний процес здатна лише нікчемно мала частина цього світу (приблизно 1/30000). Ця здатність в значній мірі визначається патогенністю збудника.

Патогенність – видова ознака мікроорганізму, закріплений генетично і характеризуючий здатність викликати захворювання. По цій ознаці мікроорганізми підрозділяються на патогенні, умовно-патогенні і непатогенні. Головними чинниками, що визначають патогенність, є вірулентність, токсигенність і інвазівність.

Вірулентність – це ступінь, міра патогенності, індивідуально властива конкретному штаму патогенного збудника.

Токсигенность – це здібність до вироблення і виділення різних токсинів (екзо- і ендотоксини).

Інвазівність – здібність до проникнення в тканини і органи мікроорганізму і розповсюдженню в них.

Чинники і способи агресії збудників інфекційних захворювань різноманітні. Серед них – індукція стресу, геморагічних реакцій, алергічних і іммунопатологічних реакцій, прямий токсичний ефект на клітки і тканини, іммунодепресія, розвиток пухлин і ін. Нерідко вторинні зміни перевищують пошкодження, що викликаються безпосередньо збудниками. Це пов'язано з переважною дією екзо- і ендотоксинів, продукованих збудником, і антігенемією. У теж час збудники хвороб володіють властивостями, перешкоджаючими дії на них захисних чинників макроорганізму. 

На сучасному етапі в лікуванні інфекційних захворювань використовується величезна кількість етіотропних засобів. Це пов'язано з тим, що з'являються високопатогенні штами збудників і виникає лікарська стійкість їх до протибактеріальних препаратів, а також із зміною резистентності макроорганізму і вторинним імунодефіцитом. 

Етіотропная терапія (від греч. aitia – причина, tropos – напрям; етіотропний – направлений проти причини захворювання). Етіотропноє дія може бути направлене на збудника або (и) його токсини. Для дії на збудника проводять хіміотерапію і антібіотікотерапію. Під хіміотерапією розуміється антимікробне, антипаразитарне лікування за допомогою хімічних засобів. Суть антібіотікотерапії полягає в лікуванні препаратами природного походження, продукованими мікроорганізмами; це лікування направлене на придушення зростання або знищення хвороботворних мікробів при інфекційних захворюваннях. Багато сучасних антибіотиків є напівсинтетичними, тобто створені шляхом видозміни первинної молекули. Існує група специфічних лікувальних засобів, що надають виборчу дію тільки на певний вид бактерій, вірусів і токсинів (лікувальні сироватки і імуноглобуліни). Вони містять у високих титрах антитіла проти відповідних збудників; їх одержують шляхом імунізації тварин (гетерогенні сироватки і імуноглобуліни) і від донорів, наявність високих титрів відповідних антитіл в крові яких обумовлена або перенесеною інфекцією, або імунізацією. 

На частку протиінфекційних препаратів доводиться близько 20% від всіх ліків, які вживаються в медицині.

II. САМОСТІЙНА РОБОТА.

Таблиця 1. Заповніть таблицю: «Напрямки фармакотерапії основних вірусних захворювань».

	Інфекції
	Збудник, 

шлях передачі
	Напрямки 

фармакотерапії

	Грип

Парагрип

Аденовірусна

Кір

Вітряна віспа

Краснуха
	
	


Таблиця 2. Заповніть таблицю: «Напрямки фармакотерапії основних бактеріальних захворювань».

	Інфекції
	Збудник, 

шлях передачі
	Напрямки 

фармакотерапії

	· Дифтерія

· Скарлатина
	
	


Таблиця 3. Заповніть таблицю: «Напрямки фармакотерапії основних кишкових захворювань».

	інфекції
	Збудник, 

шлях передачі
	Напрямки 

фармакотерапії 

	Харчові токсикоінфекції

дизентерія

Сальмонельоз
	
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Класифікація інфекційних захворювань. Збудники захворювань, шляхи передачі. 

2. Етіопатогенез, клінічні прояви і напрямки фармакотерапії основних кишкових інфекцій (харчові токсикоінфекції, дизентерія).

3. Етіологія, патогенез, клінічні прояви й основні напрямки фармакотерапії основних вірусних захворювань (грип, аденовірусна інфекція).

4. Етіологія, патогенез, клінічні прояви й основні напрямки фармакотерапії дифтерії.

5. Поняття про дитячі інфекції. Клінічна картина, напрямки фармакотерапії кору, вітряної віспи, коклюшу, скарлатини.

6. Етіологія, патогенез, клінічні прояви й основні напрямки фармакотерапії правця, малярії.

III. Питання для контролю кінцевого рівня знань.

1. Етіотропна, патогенетична і симптоматична фармакотерапія інфекційних захворювань. 
2. Принципи хіміотерапії інфекційних (колі-інфекція, харчова токсикоінфекція, холера, дифтерія, токсоплазмоз, стовбняк, висипковий тиф, лептоспіроз) і тропічних (геморагичні гарячки, рикетсіози, епідемічний зворотний тиф, малярія) захворювань. 
3. Сучасні проблеми в лікуванні інфекційних захворювань. 

4. Практичне значення комбінованої хіміотерапії інфекційних і тропічних захворювань, роль провізора.
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ТЕМА №11.

ФАРМАКОТЕРАПІЯ ЗАХВОРЮВАНЬ ОРГАНІВ ТРАВЛЕННЯ.

Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії захворювань органів травлення.

І. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.

1. Методи дослідження хворих із захворюваннями органів травлення:

· розпит (скарги, дані анамнезу);

· фізичні методи дослідження (огляд, пальпація, перкусія);

· лабораторно-інструментальні методи дослідження (біохімічні дослідження, дослідження шлункової секреції і дуоденального вмісту, ультразвукові, рентгенологічні дослідження, фіброгастро-, дуодено- і колоноскопія, біопсія, лапароскопія, комп'ютерна томографія).

2. Етіологія, патогенез, клінічні прояви, методи діагностики хронічних гастритів (тип А, тип В), напрямки лікарської терапії.

3. Виразкова хвороба шлунка і 12-палої кишки: Етіологія (роль Нelicobacter рylori), патогенез, методи діагностики, напрямки лікарської терапії.

4. Основні захворювання печінки і жовчовивідних шляхів (етіологія, патогенез, діагностичні критерії, напрямки лікарської терапії):

· хронічний гепатит;

· цироз печінки;

· хронічний холецистит;

· жовчнокам'яна хвороба.

5. Хронічний панкреатит: етіологія, патогенез, діагностика, напрямки лікарської терапії.

6.Виписати в рецептах, написати показання до застосування для таких препаратів: альмагель, маалокс, гастроцепін, де-нол, омепразол, ранітидин, фамотідин, метронідазол, кларитроміцин, амоксицилін, ацидинпепсин, сенаде, преднізолон, триамсінолон, азатіопрін, легалон, есенціале, ліобіл, аллохол, сорбіт, нікодин,  фестал, креон, панзинорм, но-шпа.

КЛАСИФІКАЦІЯ ЗАХВОРЮВАНЬ ШКТ

· Захворювання шлунку:

· гострий гастрит;

· хронічний гастрит;

· виразкова хвороба

· Захворювання кишечнику:

· виразкова хвороба дванадцятипалої кишки;

· хронічний ентерит;

· хронічний коліт

· Захворювання печінки, жовчного міхура і підшлункової залози:

· гострий гепатит (вірусний);

· хронічний гепатит (вірусний, алкогольний, ідіопатичний);

· холецистит (калькульозний, некалькульозний);

· гострий панкреатит;

· хронічний панкреатит

В даний час прийнятий термін «функціональна невиразкова диспепсія» - комплекс функціональних розладів, який продовжується більше трьох місяців, а в процесі обстеження не вдається виявити органічних причин. Цей комплекс включає:

· болі або дискомфорт в епигастрію;

· відчуття переповнювання в епигастрію після їжі;

· раннє насичення;

· нудоту


Органічні диспепсії спостерігаються при:

· пептичних виразках;

· пухлинах шлунку;

· рефлюкс-езофагіту;

· панкреатиті;

· діафрагмальній грижі;

· патології жовчовивідних шляхів;

· при прийомі ліків

Хронічний гастрит – тривало текуче захворювання, яке характеризується розвитком ряду морфологічних змін слизистої оболонки шлунку і супроводжується різними порушеннями його основних функцій, в першу чергу секреції соляної кислоти і пепсину

· Етіологія: більшість випадків хронічного гастриту пов'язана з інфікуванням Helicobacter pylori
· Патогенез: запальна реакція, яка розвивається у відповідь на впровадження H. pylori, сама по собі сприяє порушенню цілісності шлункового епітелію. У хворих, інфікованих H. pylori, підвищується секреція гастрину і пепсиногену

Основні напрями фармакотерапії хронічного гастриту

· Ерадікація H. pylori

· Усунення больового синдрому;

· Усунення диспепсичного синдрому (печія, відрижка кислим, нудота, блювота);

· Захист слизистої оболонки шлунку

Пептична виразка шлунку і дванадцятипалої кишки - є одним з найбільш поширених захворювань, яким страждають 5-10% дорослого населення. Хворіють переважно чоловіки у віці до 50 років

Етіологія: основну роль в розвитку виразки грає H. pylori (до 95%). Серед інших причин відзначають: медикаменти (зокрема, нестероїдні та стероїдні протизапальні лікарські засоби), тривале вживання грубої їжі, їжа всухом'ятку, тривалі перерви між їдою, стресовий фактор, шкідливі звички, спадковість і ін.

Патогенез: порушення динамічної рівноваги між чинниками агресії і захисту слизистої оболонки

Основні напрями фармакотерапії виразкової хвороби шлунку і дванадцятипалої кишки

· Ерадікація H. pylori

· Усунення больового синдрому;

· Усунення диспепсичного синдрому (печія, відрижка кислим, нудота, блювота);

· Рубцювання виразкового дефекту слизистої оболонки шлунку і дванадцятипалої кишки

Ерадікація H. pylori: 

· інгібітори Н+,К+-АТФази (Омепразол або Нексіум, або Контролок, або Ланзап) в стандартній дозі 2 рази на добу + Кларитроміцин - по 500 мг 2 рази на добу + Амоксицилін по 1000 мг 2 рази на добу або метронідазол по 500 мг 2 рази на добу - 7 діб.
Чотирьохкомпонентна схема
· інгібітори Н+,К+-АТФази (Омепразол або Нексіум, або Контролок, або Ланзап) в стандартній дозі 2 рази на добу + Тетрациклін 500 мг 4 рази на добу + Колоїдний субцитрат вісмуту (Де-нол) 120 мг 4 рази на добу + Метронідазол 500 мг 3 рази на добу (все на протязі 7-10 діб).
Антисекреторна терапія:

· неселективні М-холіноблокатори (атропін, платифілін, метацін);

· селективні М-холіноблокатори (пірензепін);

· блокатори Н2-рецепторов гітамину (ранітидин, фамотидин і ін.);

· інгібітори Н+,К+-АТФази (омепразол);

· антаціди (кальцію і магнію карбонат, гідроокис алюмінію і ін.)

ЛЗ, що захищають (що обволікають) слизисту оболонку: сукральфат зв'язує ізолецітін, пепсин і жовчні кислоти, підвищує вміст ПГ в стінці шлунку і збільшує вироблення слизу (цитопротективну дія).

Хронічний ентерит – захворювання, яке характеризується порушенням кишкового травлення і всмоктування. Обумовлений запальними і дистрофічними змінами слизистої оболонки тонкої кишки 

Етіологія: інфекції (дизентерія, сальмонельоз, вірусні інфекції і ін.), глистові інвазії, лямбліоз, аліментарні фактори (незбалансоване живлення), фізичні і хімічні пошкодження (антибіотики і ін. ЛЗ, алкоголь), хвороби шлунку, печінки, жовчовивідних шляхів і підшлункової залози

Патогенез пов'язаний з порушенням функції стінки кишки, що призводить до зниження активності ферментів клітинних мембран, порушення функції транспортних каналів, через які всмоктуються продукти гідролізу, іони і вода.

Вказані зміни визначають клінічну картину – синдром порушеного всмоктування і рецидивуюча діарея

Лікування передбачає корекцію білкового, жирового, електролітного і інших видів обміну:

· при вираженій втраті маси тіла вводять білкові ЛЗ: плазму (100-200 мл 1-2 рази на тиждень); суміш амінокислот (200-250 мл щодня протягом 10-15 днів);

· порушення водно-електролітного обміну усувають внутрішньовенним введенням 20-30 мл панангіну і 10-20 мл 10% р-ну кальцію глюконату в 250 мл 5% глюкози щодня протягом 3-4 тижнів;

· при появі метаболічного ацидозу додатково вводять 200 мл 4% р-ну натрію бікарбонату, а при метаболічному алкалозі – калію хлорид (2,0-4,0), кальцію хлорид (3,0) і магнію сульфат (1,0-2,0) в 500 мл ізотонічного р-ну натрію хлориду. Одночасно призначають комплекс вітамінів групи В, вітаміни A, D, E, K, C

· однією з причин загострення або прогресування захворювання можуть бути кишкові інфекції, паразитарна або глистова інвазії, тому антибактеріальна терапія – обов'язковий компонент комплексного лікування

· протидіарейні ЛЗ призначають аж до нормалізації стільця

Хронічний коліт – захворювання, яке характеризується запально-дистрофічними змінами слизистої оболонки товстої кишки і порушенням її функцій.

Етіологія: найчастіше хронічний коліт розвивається після перенесених гострих кишкових інфекцій (дизентерія, сальмонельоз і ін.), а також паразитарної і глистової інвазій. Причиною також можуть бути порушення харчування (великий зміст білків і вуглеводів), зловживання алкоголем. Можуть мати місце вроджена недостатність ферментів, дисбактеріоз, экзо- і ендогенні інтоксикації, радіація і ін.

Патогенез: тривала дія етіологічних факторів ушкоджує слизисту оболонку товстої кишки, що призводить до порушення її секреторної і всмоктувальної функцій. Одночасна поразка нервового апарату кишечнику призводить до порушення моторики товстої кишки і посилює трофічні розлади в кишковій стінці

Протизапальна терапія: похідні 5-аміносаліцілової кислоти.

Вибір антибактеріального ЛЗ залежить від бактеріологічного дослідження калу, яке дозволяє виявити різні види дисбактеріозу

· антидіарейні ЛЗ (лоперамід) призначають при хронічному коліті з переважанням проносів

· прокінетики (метоклопрамід) призначають при гіпо- і атонічному варіантах порушення моторної функції кишечнику

Хронічний панкреатит – прогресуюче запально-склеротичне захворювання підшлункової залози, яке характеризується поступовим заміщенням паренхіми органу сполучною тканиною і розвитком недостатності екзокринної і ендокринної функцій залози

Частота хронічного панкреатиту коливається від 0,2 до 0,6% в популяції. На 100 тисяч населення  за рік реєструється 7-10 нових випадків захворювання. Захворюваність хронічним панкреатитом продовжує збільшуватися, що пов'язують із зростанням алкоголізму і захворювань ШКТ

Етіологія: алкоголь є основним етіологічним чинником, особливо у чоловіків. Алкогольний панкреатит діагностують у 25-50% всіх хворих. Доведено, що добове вживання алкоголю в дозі 80-120 мл чистого етанолу впродовж 3-10 років призводить до розвитку хронічного панкреатиту. Також велике значення мають, недоїдання, захворювання  жовчовивідної системи, токсична дія (в т.ч. ЛЗ), травма залози

Патогенез: основним патогенетичним механізмом розвитку хронічного панкреатиту вважають активацію власних ферментів (трипсиногену, хімотрипсину і ін.) з подальшим ураженням тканини залози. Це викликає розвиток набряку, некрозу і у результаті – фіброзу тканини підшлункової залози

Одним з провідних механізмів стимуляції панкреатичної секреції є підвищене виділення соляної кислоти. В зв'язку з цим використовують засоби, що знижують шлункову секрецію: селективні М-холіноблокатори (пірензепін); блокатори Н2-рецепторів гістамину (ранітидин, фамотидин і ін.); антациди (кальцію і магнію карбонат, гідроокис алюмінію і ін.)

Больовий синдром є одним з ведучих при загостренні хронічного панкреатиту. Якщо він пов'язаний з ураженням паренхіми і капсули без залучення головного протоку, то зменшення болю наголошується вже при проведенні заходів, направлених на зменшення секреції (антациди і ін.). Больовий синдром зменшують і ферментні ЛЗ

Якщо больовий синдром зберігається, призначають ненаркотичні анальгетики (анальгін, баралгін). 

При наполегливому і вираженому больовому синдромі можна призначити наркотичні анальгетики (промедол). Морфін протипоказаний, так як може викликати спазм сфінктера Одді.

Замісна терапія екзокринної функції підшлункової залози: ферментні ЛЗ призначають довічно. Для забезпечення нормального процесу травлення необхідно на прийом 20000-30000 ОД ліпази.

Хронічний безкам'яний холецистит – запальне захворювання стінки жовчного міхура, яке поєднується з моторно-тонічними порушеннями жовчовивідної системи

Етіологія: хронічний холецистит звичайно обумовлений мікрофлорою (ешеріхії, стрепто-, стафілокок і ін.). Мікроби проникають в жовчний міхур гемато-, лімфогенним або контактним (з кишечнику) шляхом. Сприяючим чинником вважають порушення відтоку жовч і її застій. Велике значення має аліментарний фактор (нерегулярне харчування з великими інтервалами між їдою, рясна їжа на ніч)

Патогенез: захворювання розвивається поступово. Функціональне порушення нервово-м'язового апарату призводить до його гіпо- і атоній. Впровадження мікробної флори сприяє розвитку і прогресуванню запалення слизистої оболонки жовчного міхура з подальшим розповсюдженням на підслизовий і м'язовий шари. 

Крім катарального запалення може виникнути флегмонозний або гангренозний процес.

Антибактеріальна терапія: вибір антибіотика залежить від збудника, його чутливості до ЛЗ, а також від здатності Л проникати в жовч і накопичуватися в ній. 

Тривалість антибактеріальної терапії 7-10 днів. Прийом антибіотиків бажано поєднувати з призначенням жовчогінним засобів. 

По ступеню проникнення в жовч антибіотики можна розділити на три групи:

· проникаючі в дуже високих концентраціях (еритроміцин по 0,25 чотири рази на добу; рифампіцин по по 0,15 три рази на добу; ампіцилін по 0,5 чотири-шість раз на добу);

· проникаючі в достатньо високих концентраціях (бензилпеніцилін по 500000 ОД внутрішньом'язовий шість разів на добу; тетрациклін по 0,25 чотири рази на добу);

· слабо проникаючі в жовч (стрептоміцин, рістоміцин, левоміцетин)

ІІ. САМОСТІЙНА РОБОТА.

1. Вирішить завдання:

Завдання №1.

У хворого після їжі виникає нудота, болі у верхній частині живота (“під ложечкою”), печія, біль та печія зменшується після прийняття соди.

Який імовірний діагноз у цього хворого?

A. Гастрит. 

B. Панкреатит. 

C. Гепатит. 

D. Жовчнокам’яна хвороба. 

E. Холецистит. 

Завдання №2.

Хвора 34 років скаржиться на тягнучі, нудні болі в правому підребер'ї, тяжкість у правому боці після жирних страв, турбують закріпи.

Яке найбільш імовірне захворювання у хворої?

A. Гастрит. 

B. Виразкова хвороба шлунку. 

C. Виразкова хвороба 12-палої кишки. 

D. Панкреатит. 

E. Холецистит. 

Завдання №3.

У чоловіка 32 років, який нерегулярно приймає їжу внаслідок характеру праці з’явилися болі в верхній ділянці живота, які з’являються натщесерце, вночі, турбує нудота, біль минає після прийому їжі.

Яка найбільш імовірна причини виникнення скарг у хворого?

A. Виразкова хвороба 12-палої кишки. 

B. Гострий холецистит. 

C. Гострий панкреатит. 

D. Хронічний гепатит. 

E. Жовчнокам’яна хвороба. 

Завдання №4.

Хвора скаржиться на біль у правому підребер'ї інтенсивного характеру, нудоту, підвищення температури тіла до 37,6 С, жовтяницю, світлий кал та темну сечу, заболіла гостро. З її слів також захворіли її подруги з якими вона разом відпочивала три тижні тому.

Який найбільш імовірне захворювання у хворої?

A. Гострий панкреатит. 

B. Гострий холецистит. 

C. Гострий гепатит. 

D. Виразкова хвороба 12-палої кишки. 

E. Виразкова хвороба шлунку. 

Завдання №5.

У хворого, який тривалий час хворіє на хронічний гепатит, з’явилися жовтяничне докрашування склер та слизових, маленькі “зірочки” на шкірі, асцит, набряки гомілок і стоп, нудота, блювота.

Що стало причиною виникнення цього стану?

A. Загострення гепатиту. 

B. Розвинення серцевої недостатності. 

C. Формування цирозу печінки. 

D. Гострий панкреатит. 

E. Розвинення виразкової хвороби шлунку. 

2. Заповніть таблиці.

1. «Напрямки фармакотерапії хронічного гастриту»:

	Напрямки фармакотерапії
	Групи лікарських засобів

	Вплив на слизову оболонку шлунку:

Корекція порушень шлункової секреції.

Корекція порушень моторної функції шлунку.

Ерадикація Helicobacter pylori.
	


2. «Фармакотерапія виразкової хвороби шлунка і 12 -палої кишки»:

	Групи лікарських засобів
	ЛЗ

	А. БАЗОВІ ЛЗ

І.  Антисекреторні засоби:

1. Антихолінергічні засоби 

Блокатори Н2-гістамінових рецепторів

Блокатори протонного “насосу”

Антациди

ІІ. Гастроцитопротектори:

Стимулятори слизоутворення

Утворюючі захисну плівку

Обволікаючі і в'язкі засоби

ІІІ. Антихелікобактерні засоби:

Антибіотики

Антипротозойні засоби

Б. ДОПОМІЖНІ ЗАСОБИ
IV. Засоби, що стимулюють репаративні процеси – репаранти

V. Засоби, які впливають на моторну функцію шлунка і 12-палої кишки:

1. Гастрокінетики

2. Спазмолітики
	


3. «Напрямки фармакотерапії хронічного панкреатиту»:

	Напрямки фармакотерапії
	Групи лікарських засобів

	1. Корекція екзокринної недостатності

2. Корекція ендокринної недостатності

3. Купірування болю

4. Зниження секреторної функції
	


4. «Групи лікарських засобів для лікування хронічного холециститу»:

	Фармакологічні групи
	ЛЗ

	1. Антибіотики

2. Жовчогінні ЛЗ:

1) Холеретики:


- ЛЗ, що містять жовчні кислоти


- рослинного походження


- синтетичні


- гідрохолеретики

2) Холекінетики

3. Спазмолітики 
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
3. Етіологію, патогенез, клінічні прояви, методи діагностики хронічних гастритів, напрямки лікарської терапії.

4. Виразкова хвороба шлунка і 12-палої кишки: етіологія (роль Нelicobacter рylori), патогенез, методи діагностики, напрямки лікарської терапії.

5. Етіологія, патогенез, діагностичні критерії й напрямки фармакотерапії  захворювань печінки і жовчовивідних шляхів (хронічний холецистит, жовчнокам’яна хвороба, хронічний гепатит, цироз печінки).

6. Етіологія, патогенез, діагностика, напрямки фармакотерапії хронічного панкреатиту.

IV. ПИТАННЯ ДЛЯ КОНТРОЛЮ КІНЦЕВОГО РІВНЯ ЗНАНЬ.

1. Принципи вибору напрямків фармакотерапії захворювань органів травлення.

2. Роль провізора в профілактиці ускладнень фармакотерапії захворювань органів травлення.

РЕКОМЕНДОВАНА ЛІТЕРАТУРА.

1.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 1 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 348 с. 

2.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 2 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 312 с. 

3.Фармакотерапія: підручник для студентів фарм. факультетів / Під ред. О.В.Крайдашенка, І.Г.Купновицької, І.М.Кліща, В.Г.Лізогуба. – Вінниця: Нова Книга, 2013. – 644.

4.Фармакотерапія з фармакокінетикою: навч. посіб. для студентів   вищ.        

навч. закл. / І.В.Кіреєв, О.О.Рябова, Н.В.Жаботинська та ін.; 

за ред. І.В.Кіреєва. – Харків: НФАУ: Золоті сторінки, 2019. – 384 с.
ТЕМА № 12.

ФАРМАКОТЕРАПІЯ ЕНДОКРИННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ 

І ПОРУШЕНЬ ОБМІНУ РЕЧОВИН.

Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії ендокринних захворювань і порушень органів речовин.

I. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.

1. Епідеміологія, етіологія, патогенез і клінічна картина цукрового діабету.

2. Основні напрямки фармакотерапії цукрового діабету. ЛЗ інсуліну і пероральні протидіабетичні засоби.

3. Поняття про гіпо– і гіперглікемічну кому: причини, клінічна картина, основні напрямки фармакотерапії.

4. Причини, механізми розвитку, діагностичні критерії й основні напрямки фармакотерапії дифузного токсичного зоба.

5. Етіологія, патогенез, клінічні прояви і напрямки фармакотерапії гіпотіреоза.

6. Причини виникнення, механізми розвитку, клініка патологічного ожиріння й основні напрямки фармакотерапії.

7. Етіологія, патогенез, діагностичні критерії й основні напрямки фармакотерапії подагри.

8. Виписати в рецептах і написати показання до застосування таких лікарських засобів: препарати інсуліну: короткодіючі – хумодар Р, актропід НМ, фармасулін Н; середньої тривалості – хумодар Б, протафан НМ, фармасулін НПХ; тривалодіючі – ультратард НМ, МК сулінсулін-ультралонг; карбутамід, глібенкламід, гліквідон, гліпізид, діабетон, метформін, тіамазол, ліотиронін, тіреокомб, тіреотом, алопурінол, бензобромарон, аломарон, амфепрамон.

Ендокринна система – хімічна система, яка забезпечує регуляцію гормончутливих органів та клітин (мішеней) шляхом вивільнення телекринних біологічно активних речовин – гормонів у внутрішнє середовище організму (кров та лімфу) ендокринними клітинами та органами і основою всіх взаємодій є інтеракція в системі «ліганд-рецептор».

В структурі ендокринної системи відокремлюють дифузно розташовані в органах клітини (APUD - система) та ендокринні залози, серед яких у свою чергу розрізняють центральні (гіпоталамус, гіпофіз та епіфіз) та периферійні:

1) гіпофіззалежні:

· тироцити щитоподібної залози;

· пучкова та сітчаста зона коркового шару наднирників;

· фолікулярні та інтерстиційні клітини яєчників;

· клітини Лейдіга та Сертолі яєчок;

2) гіпофізнезалежні:

· тимус;

· мозковий шар наднирників;

· острівці Лангерганса підшлункової залози;

· гепатоцити;

· юкстагломерулярний апарат нирок;

· жирова тканина;

· прищитоподібні залози;

· С–клітини щитоподібної залози;

· секреторні кардіоміцити

Основні принципи гормональної регуляції:

· дистантність дії;

· сувора специфічність дії в структурі «гормон – рецептор клітини - мішені»;

· висока біологічна активність гормонів у нанодозах;

· гормони утворюються тільки ендокринними клітинами;

· наявність внутрішньоклітинних вторинних месенджерів дії для кожного гормону;

За хімічною структурою гормони класифікуються на:

· білки та пептиди;

· стероїди;

· похідні амінокислот;

· глікопротеїни;

· деривати арахідонату.

За типом вторинних посередників гормони поділяються на:

· цАМФ – залежні;

· цГМФ – залежні;

· ІТФ – залежні;

· протеїнкіназозалежні;

· монотропні.

Особливістю ендокринних залоз є  наявність багатої  судинної сітки, що пояснюється необхідністю потужного кровопостачання. Величезна роль належить гіпоталамо-гіпофізарно-полігландулярній системі. Гіпоталамус є зв’язковою ланкою між нервовою, ендокринною та імунною регуляцією, будучи частиною проміжного мозку.

В гіпоталамічних нейронах синтезуються наступні гормони:

1) нейрогіпофізарні прекурсори:

· вазопресин –пептид, що виявляє вазоконструкторний та дуретичний ефекти;

· окситоцин – пептид, який має уретонічну. лактокінетичну дію, кремастерний рефлексогенез;

2) аденогіпофізотропні гормони:

· ліберини (або рилізинг -фактори) – підсилюють секрецію відповідних тропних гормонів гіпофізу (кортиколіберин, тироліберин, люліберин, фоліберин, соматоліберин, пролактоліберин, меланоліберин);

· Статини – зменшують секрецію відповідних гормонів аденогіпофізом (соматостатинів, меланостатин, пролактостатин або дофамін).

Між гіпоталамусом та гіпофізом існує 2 анатомічні зв’язки:

1) портальний артеріальний тракт, який забеспечує безпосередню регуляцію аденогіпофіза гіпоталамічними гормонами;

2) нервовий тракт між паравентрикулярним та супраоптичним ядрами гіпоталамусу та нейрогіпофізом, по якому вазопресин та окситоцин транспортуються та депонуються  в задній долі гіпофіза. Між гіпоталамусом та аденогіпофізом здійснюється регуляторна дія за типом «короткого ланцюга» взаємного зворотного зв’язку: підвищення вмісту в крові тропних гормонів гіпофізу викликає зниження секреції відповідних ліберинів та підвищення секреції  відповідних статинів.

Синтезовані в аденогіпофізі відповідні гормони виконують наступні функції після потрапляння до венозного кровообігу:

1) в передній долі синтезуються тропні гормони.


а) соматотропін стимулює синтез печінкою соматомединів А та С, які, в свою чергу, підсилюють проліферативні процеси та гіпертрофію кісткової, хрящової, сполучної м’язової тканин; найбільше соматотропіну вивільнюється вночі, коли дитина спить (тому дуже доцільний вираз: хто не спить вночі, той не росте);


б) тиротропін стимулює гіпертрофію, гіперплазію та гіперфункцію фолікулів щитоподібної залози;


в) гонадотропіни – фолікулостимулюючий гормон стимулює дозрівання яйцеклітин, сперматозоїдів, овуляцію, утворення жовтого тіла вагітності (або менструального) з продукцією прогестеону; лютеінізуючий гормон стимулює синтез тестостерону клітинами Лейдіга та прогестерону з естрогенами яєчниками;


г) пролактин – стимулює гіпертрофію молочної залози та підвищення лактогенезу після вагітності;


д) соматомамотропін – бере участь у підтриманні вагітності;

2) у проміжній долі гіпофіза синтезується гормони родини проопіомеланокортина:


а) аденокортикотропний гормон стимулює синтез глюкокортикостероїдів кірковою речовиною наднірників;


б) меланоцитстимулюючий гормон стимулює утворення меланоцитами дерми меланіну;


в) ендорфіни – викликають відчуття задоволення та анальгезуючий ефект.

Між тропними гормонами та гормонами периферійних залоз виникає «довгий ланцюг» зворотного від’ємного зв’язку: збільшення концентрації крові гормонів (наприклад: тироксину та трийодтироніну)призводить до зниження секреції відповідного тропного гормону (наприклад, тиротропіну й навпаки).

Епіфіз – місце депонування близько 50 гормонів. Деякі вчені вважають його місцезнаходженням душі, третім оком. Головна роль - у регуляції циркадних біоритмів та статевому дозріванні за допомогою переважного синтезу мелатоніну (вночі) або серетоніну (удень).

Ендокринна функція щитовидної залози визначається синтезом йодовмісних тиреоїдних гормонів (тироксин та трийодтиронин) фолікулярними клітинами та кальцитоніну і інтерстиційними клітинами. Тироксин та трийодтиронін регулюють нервово-психічний розвиток дитинки, обмін речовин, мають адреноміметичну дію, стимулюючи ліполіз, гліколіз, роз’єднують дихальний ланцюг в мітохондріях. Кальцитонін збільшує депонування кальцію в кістковій тканині, реасорбцію фосфатів та кальцію в ниркових канальцях.

Прищитоподібні залози синтезують один гормон – паратироїдний гормон який стимулює резорбцію кісток, зменшує реабсорбцію фосфатів, спричиняючи гіперкальціємію. Тимус є місцем дозрівання та селекції Т-лімфоцитів. Тому в кров вивільнюються гормони (тирозин, тимопоетин, тималін), які регулюють імунні функції лімфоцитів та макрофагів.

Ендокринна функція підшлункової залози реалізується через інкреторну активність панкреатичних острівців Лангерганса, які містять у своєму складі такі типи клітин:

1. – α-клітини синтезують глюкагон, що має гіперглікемізуючий ефект, мобілізуючи розпад глікогену печінки до глюкози; окрім того, цей гормон інгібіює ліпогенез;

2. – β-клітини  синтезують інсулін, що  зв’язується з глюкозотранспортними білками 4 типу жирових, м’язових клітин та сприяє надходженню глюкози до цитоплазми вказаних клітин; окрім того стимулює ліпогенез, глікогенез, синтез білків та проліферацію деяких типів клітин.

3. – δ-клітини що синтезують соматостатин – інгібітор вивільнення інсуліну та глюкагону;

4. РР – клітини синтезують панкреатичний інгібуючий пептид – агоніст дії соматостатину.

Структурно наднирники мають два шари:

1) кірковий шар, що вміщує 4 зони:


а) клубочкову зону, в якій синтезується мінералокортикоїд альдостерон, який стимулює затримку в організмі в рахунок підвищення реабсорбції клітинами тубулярного апарату нирок йонів натрію та, відповідно, води; це призводить до підвищення об’єму циркулюючої крові та зростання артеріального тиску;


б) недиференційовану зону, яка містить камбіальні клітини;


в) пучкову зону, в якій синтезуються глюкокортикостероїди – гормони, які стимулюють глюконеогенез, ліпогенез у живій тканині черева та обличчя, мають імуносупресивний ефект, гіперглікемізуючу та білково-катаболічну дію;


г) сітчасту зону, в якій, переважно, синтезуються андрогени та дигідротестостерон – гормони що сприяють маскулінізації організму профілеративним процесам в сполучних, м’язовій тканинах, стимулюють кровотворення червоному кістковому мозку.

Ендокринна функція яєчників здійснюється такими типами клітин:

1) інтерстиційні клітини синтезують естрогени та андрогени;

2) фолікулярні клітини синтезують естрогени;

3) клітини жовтого тіла синтезують прогестерон.

Ендокринна функція яєчок здійснюється клітинами Лейдіга, що синтезують тестостерон та його більш активний метаболіт – дигідротестостерон.
Цукровий діабет – синдром хронічної гіперглікемії, зумовлений абсолютною (зменшення кількості β-клітин острівців Лангерганса підшлункової залози – тип 1) або відносною (зниження секреції або периферійної рецепції інсуліну – тип 2) інсуліновою недостатністю внаслідок дії різних екзогенних та ендогенних чинників і характеризується порушенням вуглеводного, а також усіх інших видів обміну речовин з ураженням органів та тканин (особливо, судин та нервів).

Дифузне токсичне воло – одне з найпоширеніших захворювань ендокринної системи, що характеризується гіперпродукцією гормонів щитоподібної залози (гіпертиреоз) та токсичним впливом на різні органи та тканини (тиреотоксикоз). При цьому має місце дифузне збільшення щитоподібної залози (дифузне воло), частіше хворіють жінки у віці 20-50 років.

Гіпотиреоз 

Гіпотиреоз – синдром патологічного зниження функції щитоподібної залози різної природи. За патогенетичним принципом відокремлюють первинний гіпотиреоз, обумовлений патологічним процесом в щитоподібній залозі, та вторинний гіпотиреоз, обумовлений пошкодженням гіпоталамо-гіпофізарної системи. Важкі форми гіпотиреозу називають інколи мікседемою внаслідок вираженого слизового набряку (екстрацелюлярне накопичення мукополісахаридів). Недостатня продукція гормонів щитоподібної залози – тироксину та трийодтироніну – в дитячому віці призводить до порушення розумового та фізичного розвитку дитинки (кретинізм).

Подагра 

Подагра – метаболічне захворювання з порушенням пуринового обміну та накопиченням сечової кислоти в організмі, що протікає з повторними нападами гострого атриту, кришталоіндукованими синовіїтами, накопиченням уратів у тканинах. Подагра найчастіше розвивається протягом п'ятого десятиліття життя. Поширеність захворювання складає 0,1 %. Чоловіки хворіють в 20 разів частіше, аніж жінки.

Ожиріння 

Ожиріння – захворювання, що характеризується надмірним вмістом лою в організмі. В економічно розвинених країнах ожирінням страждають більш, аніж 30 % населення. Частота захворювання збільшується з віком.

II. САМОСТІЙНА РОБОТА.

Заповнити таблиці.

	1. Заповніть таблицю «Методи дослідження ендокринних захворювань». Методи дослідження
	Цукро-вий діабет
	Дифузний токсичний зоб
	Гіпотіреоз
	Ожирін-ня
	Подаг-ра

	1. Скарги
	
	
	
	
	

	2. Огляд
	
	
	
	
	

	3. Пальпація
	
	
	
	
	

	4. Біохімічні дослідження
	
	
	
	
	

	5. УЗД
	
	
	
	
	

	6. Радіоізотопні дослідження
	
	
	
	
	


2. «Основні напрямки фармакотерапії цукрового діабету».

	Патологічні стани
	Фармакотерапевтична група
	ЛЗ

	1. Цукровий діабет І типу
	
	

	2. Цукровий діабет ІІ типу
	
	


3. «Напрямки фармакотерапії тіреотоксикозу».

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакотера-певтичні групи
	ЛЗ

	1. Пригнічення функції щитовидної залози.
	
	

	2. Усунення нервово-вегетативних розладів.
	
	

	3. Зниження надходження в кров тіреоїдних гормонів.
	
	

	4. Усунення підвищеної дратівливості.
	
	


4. «Основні напрямки фармакотерапії гіпотіреоза».

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакотера-певтичні групи
	ЛЗ

	1. Постійна замісна терапія.
	
	

	2. Вітамінотерапія
	
	


5 «Основні напрямки фармакотерапії подагри».

	Напрямки фармакотерапії
	Фармакотера-певтичні групи
	ЛЗ

	1. Підвищення екскреції сечової кислоти.
	
	

	2. Зменшення синтезу сечової кислоти.
	
	


ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Етіологію, патогенез і клінічну картину цукрового діабету.

2. Основні напрямки фармакотерапії цукрового діабету. ЛЗ інсуліну і пероральні протидіабетичні засоби.

3. Поняття про гіпо– і гіперглікемічну кому: причини, клінічна картина, основні напрямки фармакотерапії.

4. Причини, механізми розвитку, діагностичні критерії й основні напрямки фармакотерапії дифузного токсичного зоба.

5. Етіологію, патогенез, клінічні прояви і напрямки фармакотерапії гіпотіреоза.

6. Причини виникнення, механізми розвитку, клініка патологічного ожиріння й основні напрямки фармакотерапії.

7. Етіологія, патогенез, діагностичні критерії й основні напрямки фармакотерапії подагри.

IV. ПИТАННЯ ДЛЯ КОНТРОЛЮ КІНЦЕВОГО РІВНЯ ЗНАНЬ.

1. Етіологія, патогенез, діагностичні критерії захворювань ендокринних органів і обміну речовин (цукровий діабет І і ІІ типів, тиреотоксикоз, гіпотиреоз, патологічне ожиріння). 
2. Принципи фармакотерапії захворювань ендокринної системи й обміну речовин. 
3. Поняття про гіпо- і гіперглікемічні коми: причини, методи лікування. 
4. Роль провізора в забезпеченні ефективності, профілактиці ускладнень фармакотерапії захворювань залоз внутрішньої секреції й обміну речовин.

РЕКОМЕНДОВАНА ЛІТЕРАТУРА.

1.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 1 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 348 с. 

2.Клінічна фармакологія: Підруч. для студ. вищ. навч. закл.: У 2 т. Т. 2 /С.В. Нальотов, І.А. Зупанець, Т.Д. Бахтєєва, О.В. Крайдашенко й ін.; За ред. І.А. Зупанця, С.В. Нальотова, О.П. Вікторова. – Х.: Вид-во НФаУ: Золоті сторінки, 2007. – 312 с. 

3.Фармакотерапія: підручник для студентів фарм. факультетів / Під ред. О.В.Крайдашенка, І.Г.Купновицької, І.М.Кліща, В.Г.Лізогуба. – Вінниця: Нова Книга, 2013. – 644.

4.Фармакотерапія з фармакокінетикою: навч. посіб. для студентів   вищ.        

навч. закл. / І.В.Кіреєв, О.О.Рябова, Н.В.Жаботинська та ін.; 

за ред. І.В.Кіреєва. – Харків: НФАУ: Золоті сторінки, 2019. – 384 с.
Тема №13

ФАРМАКОТЕРАПІЯ ГОСТРИХ ОТРУЄНЬ

Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення фармакотерапії гострих отруєнь.

I. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.

1. Поняття про гострі отруєння.

2. Загальні принципи надання невідкладної допомоги при гострих отруєннях.

3. Антидотна терапія.

4. Симптоматична терапія при гострих отруєннях.

5. Побутові отруєння: отруєння алкоголем і сурогатами алкоголю, кислотами і лугами. Симптоматика. Невідкладна допомога.

6. Медичні отруєння: медикаментами (барбітуратами, антигістамінними засобами, серцевими глікозидами, бензодіазепінами, наркотичними анальгетиками), випадки самолікування, в результаті помилки медичного персоналу чи фармацевта. Їх профілактика. Невідкладна допомога.

Сучасний стан промислового та сільського господарства в Україні характеризується підвищеним ступенем небезпеки: значна доля транспорту по залізничним шляхам загрозливих  хімічних вантажів, неадекватний рівень техніки безпеки на підприємствах. Це створює ситуацію реальних великомасштабних аварій та катастроф, яка доповнюється ще і побутовими  факторами ризику отруєнь (зловживання алкоголем, медикаментами при самолікуванні). Різні чинники отруєнь, як етіологічні фактори,  відображує наступна  класифікація, де вони поділяються на дві групи.

КЛАСИФІКАЦІЯ  КАТАСТРОФАЛЬНИХ  ЯДІВ

7. АНТРОПОГЕННІ (техногенні) – обумовлені діяльністю людини  отрути: сильнодіючі промислові хімічні сполуки, токсичні відходи господарської діяльності, пестициди, мінеральні добрива, отрути військової хімії, засоби побутової хімії, отрути при токсикоманії та наркоманії, лікарські засоби.

8. ПРИРОДНІ ОТРУТИ: геологічного походження (гази), біологічного походження – мікробні токсини, токсини водоростей, мікотоксини (грибкові), зоотоксини (тваринні), токсини рослин. 

СТРУКТУРА ОТРУЄНЬ ЗА ЧИННИКАМИ

1. ПРОМИСЛОВІ – виникають при аваріях на виробництві в хімічній промисловості, газо- та нафтопроводах, резервуарах пального, а також при терористичних актах, кримінальних діях. Біля 60 тисяч токсичних речовин використовують в побуті (хімічні, косметичні, лікарські засоби). Аварія – це   руйнівне вивільнення продуктів виробництва і створення загрози для працівників та населення. Вони можливі в результаті порушень техніки безпеки, неочікуваних ситуацій, тероризму тощо. Катастрофа – людські жертви при аварії.  При промисловій аварії мова йде про розвиток гострого професійного отруєння, яке виникає раптово, після одноразового (не більше як протягом однієї робочої зміни) впливу порівняно високих концентрацій токсичних речовин у повітрі робочої зони.

2. ПОБУТОВІ отруєння переважають за частотою, вони більш поширені, неоднорідні та охоплюють декілька груп чинників:

2.1. Отруєння алкоголем та його сурогатами – досягають 60-80% в структурі гострих отруєнь. Особливістю цих отруєнь слід вважати  наявність змішаних отрут, найчастіше молодий вік постраждалих (діти, підлітки), груповий прийом, різноманітні варіанти додаткових хімічних речовин або ліків, саморобні токсини та різноманітні шляхи введення.

2.2. ВИПАДКОВІ отруєння являють собою помилкове використання отрут побутової хімії (розчинники, кислоти, луги, пестициди) або влив токсичних газів (угарний газ, пари аміаку тощо). 

Найтрагічнішою ситуацією стає раптове отруєння дітей із-за безпечності дорослих, коли хімікати зберігаються вдома у посуді з яскравими етикетками, відкритих склянках та  коробках. Підтвердження цієї небезпеки підкреслюють статистичні дані в США, де випадкові отруєння у дітей до 5 років досягають 86%, а смертність перевищує таку від усіх дитячих інфекцій разом узятих.

У дорослих побутові отруєння характеризуються сезонністю (угарний газ, гриби, отрутохімікати), статевими відмінностями (у чоловіків переважають отрути розчинниками –  бензин, діхлоретан, етиленгліколь, ацетон тощо).

2.3. МЕДИЧНІ ОТРУЄННЯ – базуються на помилках лікаря або фармацевта, можливі при самолікуванні хворих. Серед них переважають отруєння у дітей, досягаючи в різних країнах до 70-95% серед медичних отруєнь, летальність від них – до 5,7 на 100 000 населення (ВООЗ, 1988). Головний чинник у дітей – неправильне зберігання  ліків вдома, в доступних для них місцях (40-60% таких отруєнь).

2.4.  СУЇЦІІДАЛЬНІ  ОТРУЄНЯ – мають тенденцію до зростання в останні роки, переважають серед молоді, підлітків (у дівчаток в 3-4 рази частіше), характеризуються неочікуваними засобами введення отрути, найчастіше продуктами побутової хімії (пестициди, оцтова есенція, ліки), але можливі і більш рідкісні використання агресивних факторів, наприклад, ізотопів, ртуті тощо. 

2.5. НЕОЧІКУВАНІ ОТРУЄННЯ – охоплюють різноманітні чинники, переважно природного походження  (найсильніші в природі отрути - морських риб, медуз), шкідливими газами при їх викидах вулканами, гейзерами (вуглекислий газ, сірководень тощо). 

Вище перераховане підкреслює актуальність цієї проблеми, її високий драматизм в силу раптовості, ураження дітей та підлітків, невизначеного прогнозу. Це націлює на необхідність знань принципів надання невідкладної допомоги постраждалим при отруєннях.

ПАТОГЕНЕЗ  ОТРУЄНЬ

При різній структурі етіологічних чинників  перебіг отруєння має  деякі спільні патогенетичні риси. Розрізняють 2 фази дії отрути:

9. Токсикологічна фаза – вона  виникає безпосередньо від дії отрути і може бути як із специфічними, так і з неспецифічними проявами, триває декілька годин;

10. Соматогенна фаза – настає після видалення отрути,  із-за порушеного гомеостазу в організмі, триває від декількох діб до місяців. Механізм розвитку цієї фази пояснюється тим, що після токсичного метаболічного стресу від отрути наступає, так званий, „період летального синтезу”, коли утворюються вторинні порушення, накопичуються ендотоксини і з’являються симптоми неспецифічного ураження органів вільними радикалами, простагландинами, цитокінами, біологічно активними речовинами.

Між 1-ою та 2-ою стадіями можливий „світлий проміжок”, коли симптоми  ніби-то зникають, але необхідно пам’ятати про наступну другу фазу і не припиняти фармакотерапії (це особливо небезпечно при отруєнні грибами, ФОС, розчинниками, метанолом).

ДІАГНОСТИКА  ГОСТРИХ  ОТРУЄНЬ

Визначальні клінічні прояви отруєння залежать від характера отрути. За переважаючими механізмами токсичної дії отрути розподіляють на наступні групи:

11. нервові отрути – фосфорорганічні пестициди, окис вуглецю, алкоголь та його сурогати, нікотин; серед ліків їх доповнюють снодійні, нейролептики, транквілізатори, стрихнін, клофелін,  антидепресанти, аналептики, наркотичні, ізоніазид тощо;

12. кардіотоксичні – серцеві глікозиди, трициклічні антидепресанти, солі калію, барію, антиаритмічні, бета-адреноміметики, хінін;

13. гепатотоксичні -  хлоровані вуглеводні, гриби, феноли, альдегіди, розчинники, серед ліків – тетрацикліни, сульфаніламіди, ріфампіцин,  парацетамол, фенобарбітал, ПАСК, фуразолідон, цитостатики, солі золота, метилдофа, амфотерицин В;

14. кров’яні отрути –  хлорохін, метиленовий синій, резорцин, метгемоглобіноутворення від нітратів, аніліну, бензолу; гемоліз від  вікасолу, свинцю, оцту, формаліну, миш’яку тощо;

15. нефротоксичні – важкі метали, розчинники, серед ліків аміноглікозиди, діуретики, нестероїдні протизапальні засоби;

16. шлунково-кишкові отрути – кислоти, луги, миш’як, важкі метали;

17. пневмотоксичні – пари бензину,  хлору, аміаку, оксиди азоту, фосген; токсичний набряк легень викликають опіатні наркотики, транквілізатори.

Для діагностики, перш за все, необхідно встановити причину отруєння  - кількість та концентрацію отрути, час та шлях поступлення, для підтвердження діагнозу рекомендують лікарям швидкої допомоги зберегти та доставити в стаціонар хімічну речовину (транспортувати в закритому вигляді) або її упаковку. 

КЛІНІЧНА ДІАГНОСТИКА

Обов’язково поглиблене обстеження постраждалого для повного діагнозу, для прогнозу та можливості спостереження в динаміці і своєчасного фіксування погіршення стану. Цей підхід включає наступне:

- ретельний анамнез та скарги (додатково від супроводжуючих осіб), 

- огляд всіх систем: неврологічна симптоматика (поведінка, свідомість, гіперкінези, судоми, стан зіниць, рефлексів, лихоманка); огляд шкіри та слизових оболонок (колір, вологість, плями, опіки); стан гемодинаміки (ЧСС,  АТ); органи дихання (ЧД, запах з рота, хрипи, бронхорея); органи травлення (запах блювотних мас, характер стільця, стан черевної стінки, біль при пальпації); органи сечовиділення (колір, кількість сечі, симптом Пастернацького);

- лабораторна діагностика - загальна клінічна та токсикологічна (за участю лабораторії СЕС), щоденний контроль функцій нирок та печінки, негайне рентген-дослідження легень при отруєнні подразнюючими газами.

II. ЗАВДАННЯ ДЛЯ САМОСТІЙНОЇ РОБОТИ

Завдання №1

Які основні симптоми ураження кислотою?

A. Напади кашлю.

B. Блювота “кавовою гущею”.

C. Ларингоспазм.

D. Кров’яниста сеча.

E. Судоми.

Завдання №2.

Які основні симптоми при ураженні лужиною, яку прийнято всередину?

A. Набряк слизової оболонки рота.

B. Болі за грудниною.

C. Блювота на 3-тю добу.

D. Кров’яниста сеча.

E. Напади кашлю.

Завдання №3.

Які основні заходи при ураженні очей лужиною?

A. Промити проточною водою очі.

B. Закапати очі розчином тетацину кальція.

C. Негайно звернутися до лікарні.

D. Промити очі слабким розчином оцту.

E. Закапати очі розчином атропіну.

Завдання №4.

Які основні заходи при ураженні лужиною, яку прийняли внутрішньо?

A. Дати випита значну кількість води або слабкого розчину оцту.

B. Негайно стимулювати блювоту.

C. У разі некрозу слизової рота – промивання шлунку через зонд.

D. Дати випити розчин прокаїну або новокаїну.

E. Дати випити розведеного лимонного соку.

Завдання №5.

Які основні заходи при ураженні кислотою?

A. Дати випити значну кількість води або молока.

B. Дати випити воду, яка містить гідрокарбонати.

C. Стимулювати блювоту.

D. При значних болях у шлунку дати випити чайну ложку розчину прокаїну.

E. Дати антацидні ЛЗ.

ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Поняття про гострі отруєння.

2. Загальні принципи надання невідкладної допомоги при гострих отруєннях.

3. Антидотну терапія. Симптоматична терапія при гострих отруєннях.

4. Побутові отруєння: отруєння алкоголем і сурогатами алкоголю, кислотами і лугами. Симптоматику. Невідкладну допомогу.

5. Медичні отруєння: медикаментами (барбітуратами, антигістамінними засобами, серцевими глікозидами, бензодіазепінами, наркотичними анальгетиками), випадки самолікування, в результаті помилки медичного персоналу чи фармацевта. Їх профілактика. Невідкладна допомога.

IV. ПИТАННЯ ДЛЯ КОНТРОЛЮ КІНЦЕВОГО РІВНЯ ЗНАНЬ.

1. Загальні принципи надання невідкладної допомоги при гострих отруєннях. 
2. Методи активної детоксикації організму. Антидотна терапія. 
3. Симптоматична терапія при гострих отруєннях. 

4.Роль провізора в профілактиці медичних отруєнь. 

РЕКОМЕНДОВАНА ЛІТЕРАТУРА.
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ТЕМА №14

ФАРМАКОТЕРАПІЯ В АКУШЕРСТВІ ТА ГІНЕКОЛОГІЇ

Мета: Навчити студентів загальним принципам проведення ефективної та безпечної фармакотерапії захворювань статевих органів у жінок та  функціональних порушеннях менструального циклу; при патології вагітних та пологах; фармакотерапії трихоманоза та кандидоза статевих органів.

I. ПИТАННЯ ДЛЯ САМОПІДГОТОВКИ.

1. Основні види порушення менструального циклу: аменорея, гіпо- і гіперменструальний синдром.

2. Запальні захворювання піхви, шийки матки, маткових труб та яєчників.

3. Основні прояви ранніх та пізніх гестозів.

4. Слабкість пологової діяльності.

5. Ембріотоксична та тератогенна дія ліків.

6. Сучасна медикаментозна контрацепція.

7. Клінічні прояви та лікування трихоманозного вагініту.

Акушерство і гінекологія - дві галузі єдиної науки про фізіологічні і патологічні процеси, що відбуваються в репродуктивній системі організму жінок.

Акушерство - наука про фізіологічні і патологічні процеси, зв'язані з вагітністю і післяпологовим періодом. Невід'ємною частиною акушерства є вчення про плід.

Гінекологія - наука про захворювання жіночих статевих органів, методах їхнього розпізнавання, профілактики і лікування.

Перспективи розвитку здорового потомства тісно зв'язані зі здоров'ям жінок, особливо в період вагітності, лактації, а також протягом репродуктивного періоду. Організм вагітної жінки навіть при фізіологічному перебігу вагітності перебуває в стані певної функціональної напруженості. Реакція такого організму на лікарську терапію може бути іноді неадекватною і навіть парадоксальною. Крім того, медикаментозний вплив, спрямований на ту чи іншу окрему систему або орган, буде обов'язково позначатися на статевій системі, її нейроендокринній регуляції й особливо на матці, де знаходиться плід. Це може виражатися в зміні тонусу матки, характеру маточно-плацентарного кровообігу, а, виходить, виникне можливість переривання вагітності, її переношування, порушення скорочувальної функції матки і кровотечі в пологах.

Особливо важливе значення має фармакотерапія для плоду і немовляти.

Своєчасне виявлення й адекватне лікування патології, яка може ускладнити перебіг вагітності і чи пологів, служити фоном для розвитку акушерських ускладнень, є важливим профілактичним заходом.

Найближче завдання оздоровлення хворої жінки під час вагітності - послабити негативний вплив екстрагенітальної патології на неї і на внутрішньоутробний плід, що повинний народитися повноцінним. Віддалене завдання - не допустити погіршення перебігу екстрагенітального захворювання під впливом фізіологічного навантаження на організм, зв'язаного з вагітністю, пологами і лактацією.

При лікуванні екстрагенітальних захворювань, особливо поєднаних з акушерською патологією, надзвичайно важливо враховувати стан функціонально напружених систем і органів, можливу неадекватну реакцію на фармакотерапію і, що винятково важливо, небезпеку лікарських засобів для плоду.

ОСОБЛИВОСТІ ВЗАЄМОДІЇ ЛІКАРСЬКОЇ РЕЧОВИНИ ІЗ СИСТЕМОЮ МАТИ - ПЛАЦЕНТА - ПЛІД
Фармакодинаміка і фармакокінетика лікарських речовин при вагітності мають свої характерні риси. Вступаючи в контакт із рецепторами матері і викликаючи в неї відповідні фармакологічні ефекти, препарати можуть шляхом прямого чи непрямого впливу (змінюючи маточно-плацентарний кровотік); обумовлювати певні, частіше негативні, реакції і з боку плоду. Таким чином, при призначенні лікарських речовин слід передбачати їхній фармакологічний вплив на три об'єкти - матір, плаценту і плід.

Біологічна відповідь вагітної жінки на введення (пероральне, парентеральне) медичних препаратів істотно відрізняється від такого у невагітних. Насамперед, у вагітних на 2-4 літра збільшується водний басейн, у результаті чого концентрація препарату, що вводиться, природно, зменшується. По-друге, материнська плацента в силу властивого їй більш інтенсивного, ніж в інших органах, кровотоку, сприяє проникненню речовин до плоду. По-третє, зміна гормонального гомеостазу, а також функціональна напруженість органів (насамперед печінки і нирок) і систем істотно впливають на фармакокінетичні процеси в організмі вагітної жінки і на тривалість перебування в її крові хімічного агента в більш-менш високій концентрації.

Як відомо, обмін хімічних речовин, що відбувається в паренхімі печінки, здійснюється в основному за допомогою реакцій окислювання, відновлення, гідролізу і кон'югації.

При вагітності клітини печінки (гепатоцити) перебувають в стані функціональної напруженості, тому патології вагітності (ранні і пізні токсикози) приводять до порушення ензимних систем печінки. Це, у свою чергу, погіршує процеси метаболізму хімічних сполук, що потрапили в організм матері, збільшує  трансплацентарний перехід і негативно впливає на ембріогенез.

Особливо важливе місце в реалізації різнобічних фармакологічних ефектів належить плаценті. За свідченням більшості дослідників, переважна кількість фармакологічних агентів проникає до плоду. Однак, маючи обмежену проникність, плацента здатна захищати організм плоду від патогенного впливу багатьох токсичних продуктів, що потрапили в материнський організм.

Встановлено, що трансплацентарне перенесення більшості лікарських препаратів здійснюється за допомогою пасивного й активного транспорту, простої і полегшеної дифузії, піноцитозу й ультрафільтрації.

Необхідно відзначити, що плацентарний бар'єр регулює перехід речовин не тільки від матері до плоду, але і від плоду до матері. Плацента, таким чином, здійснює обмін між двома самостійними організмами і її бар'єрна функція має значення як для плоду, що розвивається, так і для матері.

Плацентарна прохідність аж ніяк не є величиною постійною. Серед чинників, які впливають на швидкість трансплацентарного переходу лікарських речовин, істотне значення мають зв'язування з білком, шлях (спосіб) уведення, розчинність у ліпідах. Вважається, що інтенсивність проникнення препарату через плаценту звичайно пропорційна кількості речовин, які вільні від зв'язку з білками сироватки материнської крові, тому пригнічення процесу зв'язування ліків у крові, обумовлене введенням того чи іншого препарату, впливом інших факторів, може підвищити швидкість і інтенсивність подолання плацентарного бар'єра лікарською речовиною.

Трансплацентарний перехід ліків здійснюється активніше у випадку швидкого зростання їхнього вмісту в плазмі матері, що спостерігається, наприклад, при внутрішньовенному введенні препарату. Значну роль у процесі проникнення ліків через плаценту грає їхня властивість розчинятися в жирах. Відомо, що добре розчинні в ліпідах препарати значно легше, ніж важкорозчинні, переборюють плацентарний бар'єр. Полегшений перехід через плаценту властивий також недисоційованим і неіонізованим речовинам. Найважливіше значення в момент дії лікарської речовини має термін вагітності: трансплацентарна прохідність неухильно прогресує аж до 32-35 тижня.

Необхідно вказати на роль патогенних чинників, що впливають на функціональний стан плаценти: мікроби, віруси, алкоголь, паління, окис вуглецю, пізні токсикози, екстрагенітальна патологія (хвороби печінки, нирок, серцево-судинної системи й ін.), стресові ситуації, гормональні впливи, фармакокінетичні особливості лікарських речовин й ін. Велике значення мають особливості біологічної реакції плоду на хімічні речовини й умови елімінації з організму, що відрізняються від тих, які мають місце в дорослих. З цих причин багато препаратів мають патогенну дію стосовно плоду.

Лікарські речовини, що проникають до плоду, розподіляються в його тілі, оболонках і біляплідній рідині. Причому остання може служити своєрідним депо ліків. Печінка плоду, хоч і вважається найбільш активною учасницею метаболізму чужорідних речовин, усе-таки значно відрізняється від печінки дорослого недосконалістю ензимних систем. Здатність виведення ліків й інших речовин у плоду також обмежена через функціональну незрілість нирок і видільної системи кишечнику. У зв'язку з цим у тканинах плоду можуть накопичуватися високі концентрації уведених вагітній жінці медикаментів, у той час як з материнського організму вони уже видалені.

Найбільш істотна небезпека прийому ліків вагітною жінкою в перші 12 тижнів вагітності через можливість їх тератогенної дії.

В залежності від дії на маточно-плацентарний кровотік і скорочувальну активність матки виділені такі групи препаратів:

1.  Лікарські речовини, що змінюють маточно-плацентарний кровообіг. Їх можна розділити на дві підгрупи:

а) препарати, що поліпшують маточно-плацентарний кровообіг за допомогою розширення кровоносного русла (сигетин, курантил, еуфілін, дибазол, папаверин, ізобарин й ін.);

б) препарати, що поліпшують перфузійний тиск у судинах матки і плаценти (кофеїн, кордіамін, поліглюкін й ін.).

2.  Лікарські речовини, що впливають на тоно-моторну функцію матки. До них можна віднести токолітики, які знижують тонус матки (панангін, аспірин, метиндол, сульфат магнію, сальбупарт, ритодрин, партусистен, туринал, прогестерон й ін.), і токоміметики, які стимулюють тоно-моторну функцію матки (ерготамін, ерготал, ергометрин, окситоцин, дезаміноокситоцин, пітуїтрин, хлористий кальцій, норадреналін, обзидан, аденозинтрифосфат натрію, похідні дигіталісу, динопрост, простенон, сферофізин й ін.).

II. САМОСТІЙНА РОБОТА

1. Вирішити завдання.

Завдання №1.

Які основні фармакологічні групи засобів призначають при аменореї, яка викликана полікістозом яєчників?

A. Глюкокортикоїди.

B. Пероральні контрацептиви.

C. Вітаміни групи В.

D. Гормони надниркових зон.

E. Антагоністи альдостерону.

Завдання 2.

Який ЛЗ доцільно застосувати при гіперменструальному синдромі при скороченій лютеїновій фазі?

A. Прогестерон.

B. Овідон.

C. Естрадіолу пропіонат.

D. Окситоцин.

E. Медроксипрогестерон.

Завдання 3.

Які основні напрямки етіологічної фармакотерапії при лікуванні кольпитів,

A. Антибактеріальна терапія.

B. Протигрибкова терапія.

C. Протизапальна терапія.

D. Імуносупресивна терапія.

E. Противірусна терапія.

Завдання №4.

Які ЛЗ слід вживати при вираженій нудоті та блювоті при ранньому гестозі?

A. Нейролептики.

B. Блокатори Н2-гістамінових рецепторів.

C. Блокатори протонної помпи.

D. ЛЗ кальцію.

E. М-холіноблокатори.

Завдання №5.

Вкажіть основні напрямки фармакотерапії пізнього гестозу?

A. Корекція водно-електролітного обміну, антигіпертензивна.

B. Корекція метаболічного ацидозу, стимуляція пологової діяльності.

C. Протизапальна, загальнозміцнююча.

D. Корекція водно-електролітного обміну, антибактеріальна.

E. Зниження збудження ЦНС, стимуляція скорочення міометрію.

Завдання №6.

Які ЛЗ використовують для стимуляції пологової діяльності?

A. Фолікулін.

B. Окситоцин.

C. Пітуітрин.

D. Кальцію хлорид.

E. Ензапрост.

Завдання №7.

Який ЛЗ доцільно призначити при трихоманозному вагініті?

A. Метронідазол.

B. Доксициклін.

C. Пеніцилін.

D. Ампіцилін.

E. Норфлоксацин.

ІІІ. СТУДЕНТ ПОВИНЕН ЗНАТИ:
1. Особливості взаємодії лікарської речовини в системі мати – плацента – плід. 
2. Фармакотерапія при патології вагітності (ранні та пізні токсикози). 
3. Фармакотерапія в пологах. Засоби, які впливають на мускулатуру матки (стимулюючі, розслаблюючі міометрій). 
4. Фармакотерапія при функціональних порушеннях менструацій (гіпо- та гіперменструальний синдроми, аменорея). 
5. Фармакотерапія запальних захворювань статевих органів у жінок (ендоцервіцит, ендометрит, аднексит). 
6. Фармакотерапія трихомоніазу, кандидоза сечостатевих органів. 
IV. ПИТАННЯ ДЛЯ КОНТРОЛЮ КІНЦЕВОГО РІВНЯ ЗНАНЬ.

1. Основні види порушення менструального циклу: аменорея, гіпо- і гіперменструальний синдром. 

2. Запальні захворювання піхви, шийки матки, маткових труб та яєчників. 

3. Слабкість пологової діяльності. Ембріотоксична та тератогенна дія ліків. 
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