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1. Актуальність теми:

Артеріальна гіпертензія – розповсюджена патологія, що характеризується підвищенням артеріального тиску та порушенням тонусу судин різних ділянок (частіше головного мозку) та має тенденцію до прогресування. Для людей середнього віку підвищеним АТ вважають систолічний тиск вище 140 мм.рт.ст, діастолічний – більше 90 мм рт ст. Гіпертонічна хвороба – захворювання, при якому підвищення артеріального тиску не пов’язане з первинним органічним ураженням органів та систем і є однією з найбільш поширених патологій серцево-судинних захворювань. Встановлено, що хворі на гіпертонічну хворобу складають 90-95% всіх хворих на артеріальну гіпертензію, або до 80% госпіталізованих з приводу АГ. В любій стадії гіпертонічної хвороби періодично може наступити раптове підвищення артеріального тиску, що призводить до розвитку гострої серцевої недостатності або супроводжується розладами мозкового кровообігу, коронарною недостатністю. Тому знання етіології та патогенезу край важливі для виявлення хвороби на ранніх її стадіях, щоб запобігти небезпечних для життя ускладнень.

2. Конкретні цілі:

· Визначати типові патологічні стани і порушення в системі кровообігу: артеріальна гіпертензія, артеріальна гіпотензія; артеріосклероз, атеросклероз; 

· Аналізувати та застосовувати існуючі класифікації артеріальної гіпертензії, артеріальної гіпотензії; артеріосклерозу, атеросклерозу;

· Аналізувати зміни основних параметрів кардіо- та гемодинаміки при недостатності судин (частота і сила серцевих скорочень, хвилинний та систолічний об’єми крові, систолічний, діастолічний, середній і пульсовий артеріальні тиски крові, венозний тиск крові);

· Аналізувати причинно-наслідкові взаємозв’язки, вміти відокремлювати зміни патологічні і пристосувально-компенсаторні, місцеві і системні в патогенезі артеріальної гіпертензії, артеріальної гіпотензії; артеріосклерозу, атеросклерозу;

· Аналізувати механізми розвитку клінічних проявів хронічної недостатності кровообігу при патології судин;

· Характеризувати особливості різних форм артеріосклерозу, пояснювати сучасні теорії патогенезу атеросклерозу;

· Застосовувати сучасні критерії для діагностики артеріальної гіпертензії;

· Аналізувати класифікації артеріальної гіпертензії;

· Застосовувати знання про експериментальне моделювання вторинних артеріальних гіпертензій (ниркових, ендокринних, нейрогенних) для аналізу їх патогенезу;

· Трактувати первинну артеріальну гіпертензію як мультифакторіальне захворювання;

· Пояснювати роль нирок в патогенезі первинної та вторинної артеріальної гіпертензії;

· Застосовувати знання про експериментальні моделі типових порушень в системі кровообігу (артеріосклероз, артеріальна гіпертензія) для аналізу їх патогенезу;

· Пояснювати причини та механізми розвитку артеріальної гіпотензії;

· Аналізувати причини виникнення та механізми розвитку первинної та вторинної гіпертензії в системі судин малого кола кровообігу;
3. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми (міждисциплінарна інтеграція):

	Назви попередніх дисциплін
	Отримані навички

	Нормальна анатомія
	Аналізувати інформацію про будову судинного русла різних органів та частин тіла.

	Гістологія
	Аналізувати інформацію про структуру та функції  різних типів судин

	Біохімія
	Використовувати знання про основні шляхи обміну ліпідів та холестерину, основні види ліпопротеїдів, види та механізми виникнення дисліпопротеїнемій, їх вплив на організм

	Нормальна фізіологія
	Аналізувати інформацію про функціональну класифікацію судин, функції судин, фактори, що визначають артеріальний тиск, регуляцію судинного тонусу, особливості регуляції кровообігу у різних частинах судинного русла.

	Біологія
	Аналізувати роль спадкових факторів у виникненні захворювань.

	Мікробіологія
	Аналізувати роль інфекційних збудників у виникненні захворювань

	Імунологія
	Аналізувати роль імунних механізмів у виникненні захворювань


4. Завдання для самостійної праці під час підготовки до заняття.

4.1. Перелік основних термінів, параметрів, характеристик, які повинен засвоїти студент при підготовці до заняття:
	Термін
	Визначення

	Артеріосклероз
	група захворювань артеріальних судин дегенеративно – склеротичного характеру, що призводять до затвердіння судинної стінки.

	Атеросклероз (за ВООЗ)
	різні поєднання змін внутрішньої оболонки артерій, що виявляються у вигляді осередкового відкладання ліпідів, складних сполук вуглеводів, елементів крові та циркулюючих у ній речовин, утворення сполучної тканини та відкладення кальцію.

	Артеріосклероз Менкеберга (медіакальциноз)
	ураження середньої оболонки артерій еластичного та еластично-м’язового типу у вигляді поєднання медіанекрозу, медіакальцинозу та медіасклерозу.

	Холестерин у крові 
	в нормі 3,9-5,2 ммоль/л. 

	Гіперхолестеринемія
	Збільшення вмісту холестерину в одиниці об’єму крові вище 5,2 ммоль/л: 5,2-6,0 ммоль/л – середній ступінь ризику розвитку атеросклерозу, вище 6,0 ммоль/л – високий ризик.

	Гіпертригліцеридемія
	Збільшення вмісту тригліцеридів в одиниці об’єму крові вище 1,6 ммоль/л: 1,6-2,2 ммоль/л – середній ступінь ризику розвитку атеросклерозу, вище 2,2 ммоль/л – високий ризик.

	ЛПНЩ
	В нормі 1,3-4,3 г/л.

	ЛПВЩ
	В нормі 1,3-4,3 г/л у чоловіків, 2,5-6,0 г/л у жінок.

	Ксантома
	Скупчення макрофагальних клітин, перевантажених ліпопротеїнами.

	Еруптивні ксантоми
	Жовтувато-рожеві папули на шкіру плечей, спини, сідниць. Виникають в результаті захоплення хіломікронів гістіоцитами шкіри.

	Сухожильні ксантоми
	Ксантоми ахіллова сухожилля та сухожилля квадрицепса стегна. Характерні лише для ГЛП IIа типу, при якій спостерігаються у 75% хворих.

	Туберозні ксантоми
	Ксантоми, розміщені на ліктях та колінах.

	Рогівкова дуга
	Прояв ксантоматозу рогівки у вигляді світлої незамкненої смуги по внутрішньому краю рогівки.

	Lipemia retinalis
	Зміни очного дна, коли на блідому фоні видно білі судини.

	Обличчя Луї-Філіпа
	Характерне відкладення жиру на обличчі та шиї.

	Артеріальна гіпертензія
	збільшення артеріального тиску: систолічного 140 мм. рт. ст. і вище або діастолічного 90 мм. рт. ст. і вище 

	Артеріальна гіпотензія
	зниження артеріального тиску: систолічного 100 мм. рт. ст. і нижче або діастолічного 60 мм. рт. ст. і нижче

	Гіпертонічна хвороба (ессенціальна гіпертензія)
	хвороба, при якій підвищення артеріального тиску систолічного 140 мм. рт. ст. і вище або діастолічного 90 мм. рт. ст. і вище не пов’язане з первинними ураженнями будь-яких органів або систем і причина її залишається неясною..


4.2. Теоретичні питання до заняття:

Питання для повторення:

1. Функціональні типи судин.

2. Регуляція судинного тонусу та системного артеріального тиску.

3. Основні шляхи обміну ліпопротеїдів та холестерину.

Основні питання:

1. Артеріальна гіпертензія: визначення поняття, принципи класифікації. Первинна та вторинна артеріальна гіпертензія. Гемодинамічні варіанти.

2. Експериментальне моделювання артеріальної гіпертензії.

3. Первинна артеріальна гіпертензія як мультифакторіальне захворювання. Сучасні уявлення про етіологію гіпертонічної хвороби. 
4. Сучасні уявлення про патогенез гіпертонічної хвороби. Роль нирок в патогенезі первинної артеріальної гіпертензії.

5. Причини і механізми розвитку вторинних артеріальних гіпертензій,.

6. Гіпертензія малого кола кровообігу (первинна, вторинна). Причини та механізми розвитку. Клінічні та гемодинамічні прояви. 

7. Артеріальна гіпотензія. Етіологія та патогенез гострих і хронічних артеріальних гіпотензій. 

8. Артеріосклероз: визначення поняття, класифікація. Характеристика основних форм: атеросклероз (Маршана), медіакальциноз (Менкеберга), артеріолосклероз. 

9. Атеросклероз. Етіологія атеросклерозу: фактори ризику, причинні фактори. 

10. Експериментальне моделювання атеросклерозу.

11. Сучасні теорії атерогенезу - “запальна” і “рецепторна”. Роль спадкових і набутих порушень рецептор-опосередкованого транспорту ліпопротеїнів в атерогенезі.

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

Завдання 1. Вивчити основні морфологічні особливості атеросклерозу і медіакальцинозу та провести порівняльний аналіз основних форм артеріосклерозу.

Методика: Моделювання атеросклерозу проводимо за класичною методикою Анічкова та Халатова, тримаючи тварин на дієті з додаванням холестерину. Медіакальциноз моделюємо за методикою Ю.В. Биця, шляхом введення монойодацетату. При атеросклерозі зрізи фарбуємо суданом 3 для виявлення ліпідів, а при медіакальцинозі - нітратом срібла для виявлення солей кальцію. 

Вивчити під мікроскопом зрізи судин, уражених атеросклерозом та медіакальцинозом. Замалювати. Проаналізувати спільні та відмінні риси двох форм артеріосклерозу. Зробити висновок. 

5. Зміст теми:

Загальна характеристика гіперліпопротеїдемій.

	Тип ГЛП
	I
	IIа
	IIб
	III
	IV
	V

	Первинна ГЛП та її частота
	Хвороба Бюргера – Грютца,  1/1000000
	Сімейна гіперхолестеринемія, 0,2%
	Сімейна змішана гіперліпідемія, 2%
	Дисбеталіпопротеїдемія, <1/10000
	Спадкова гіпертригліцеридемія, >2,5%
	Первинна ГЛП V типу, <0,02%

	Тип успадкування первинної ГЛП
	Аутосомнорецесивно
	Аутосомнодомінантно
	Аутосомнодомінантно
	Аутосомнорецесивно (з пороговим ефектом дієти)
	Аутосомнодомінантно
	Аутосомнорецесивно

	Спадковий дефект
	Дефіцит ліпопротеїнліпази
	Дефект рецептора апоВ/Е
	Підвищена продукція апоВ
	Аномальний апоЕ
	Підвищена продук​ція тригліцеридів, ЛПДНЩ печінкою
	Дефект апоС II

	Підвищуються ліпопротеїди
	Хіломікрони
	ЛПНЩ
	ЛПНЩ, ЛПДНЩ
	ЛППЩ, залишкові хіломікрони
	ЛПДНЩ
	ЛПДНЩ, хіломікрони

	Клініка
	Панкреатит, абдомінальні коліки, гепатоспленомегалія. Неатерогенна
	Рання тяжка ішемічна хвороба серця, виражений ксантоматоз. Буває стеноз аорти. Немає цукрового діабету, ожиріння.
	Ранній тяжкий атеросклероз, жирова дистрофія печінки, цукровий діабет, ожиріння
	Прискорений атеросклероз. Облітеруючі хворби кінцівок, інсульти, жирова дистрофія печінки, цукровий діабет, гіперурикемія
	Ожиріння, жирова дистрофія печінки, цукровий діабет, гіперурикемія, ретинопатія, дещо прискорений атеросклероз
	Комбінація I і IV

	Ранні ознаки
	Еруптивні ксантоми, рогівкова дуга
	Сухожильні ксантоми
	Ксантоматоз не типовий
	Ксантоми на долонях, ступнях, туберозні ксантоми, сліди від каблучок
	Обличчя Луї-Філіппа, lipemia retinalis
	Еруптивні ксантоми

	Вторинні форми
	Системний червоний вовчак
	Гіпотиреоз, гіперкортицизм, аліментарне перевантаження жирами, переміжна порфірія, цукровий діабет 
	Гіперкортицизм, нефротичний синдром, гіпофізарна карликовість
	Холестаз, гіпотиреоз, моноклональні гаммапатії
	Цукровий діабет, алкоголізм, стрес, оральна контрацепція, глікогеноз I типу
	Комбінація I і IV


6. Матеріали для самоконтролю:
A. Завдання для самоконтролю:

1. У хворого 45 років при обстеженні виявлений вміст холестерину в одиниці об’єму крові 6,5 г/л. Який ризик розвитку атеросклерозу в хворого?

A. Дуже низький

B. Низький

C. Середній

D. Високий

E. Дуже високий

2. У хворого 45 років при обстеженні виявлений вміст ЛПНЩ в одиниці об’єму крові 4,5 г/л. Який ризик розвитку атеросклерозу в хворого?

A. Дуже низький

B. Низький

C. Середній

D. Високий

E. Дуже високий

3. У жінки 45 років при обстеженні виявлений вміст ЛПВЩ в одиниці об’єму крові 3 г/л. Який ризик розвитку атеросклерозу в хворої?

A. Дуже низький

B. Низький

C. Середній

D. Високий

E. Дуже високий

4. У хворого 45 років при обстеженні виявлений вміст холестерину в одиниці об’єму крові 5,8 ммоль/л. Який ризик розвитку атеросклерозу в хворого?

A. Дуже низький

B. Низький

C. Середній

D. Високий

E. Дуже високий

5. У кролів через 5 міс дієти з додаванням холестерину виявлено атеросклероз аорти. Яка головна причина атерогенезу в цьому випадку?

A. Гіподинамія.

B. Переїдання.

C. Ендогенна гіперхолестеринемія.

D. Інактивація рецепторів до ліпопротеїнів низької щільності.

E. Екзогенна гіперхолестеринемія.

6. У кроля, якого тримали на раціоні з великим вмістом тригліцеридів, виникло атеросклеротичне ураження артерій. Що було головною причиною розвитку атеросклерозу в даному випадку?

A. Ендогенна гіперхолестеринемія

B. Екзогенна гіперхолестеринемія

C. Первинне пошкодження судинної стінки

D. Генетичний дефект рецепторів апоВ/Е

E. Генетичний дефект ліпопротеїнліпази

7. Чоловік, 60 років, хворіє на атеросклероз судин. Які з названих ліпопротеїнів є атерогенними?

A. Ліпопротеїни низької щільності. 

B. Хіломікрони

C. Тканинна ліпопротеїдліпаза

D. Вільні жирні кислоти

E. Ліпопротеїни високої щільності.

8. Хворий 67 років страждає на атеросклероз судин. При обстеженні виявлено гіперліпопротеїнемію IIб типу. Який клас ліпопротеїнів плазми крові значно підвищений у хворого?

A. Ліпопротеїни низької щільності

B. Ліпопротеїни високої щільності

C. Альфа-ліпопротеїни

D. Хіломікрони

E. Комплекси жирних кислот з альбумінами

9. Хворий 67 років страждає на атеросклероз судин головного мозку. При обстеженні виявлено гіперліпідемію. Який клас ліпопротеїнів плазми крові значно підвищений у хворого?

A. Ліпопротеїни низької щільності

B. Ліпопротеїни високої щільності

C. Альфа-ліпопротеїни

D. Хіломікрони

E. Комплекси жирних кислот з альбумінами

10. Чоловік 67 років хворіє на атеросклероз судин серця і головного мозку. Під час обстеження виявлено порушення ліпідного складу крові. Дефіцит яких ліпопротеїнів має суттєве значення в патогенезі атеросклерозу?

A. Проміжної щільності

B. Низької щільності

C. Дуже низької щільності

D. Хіломікронів

E. Високої щільності 

11. Хворий 67 років страждає на атеросклероз судин головного мозку. При обстеженні виявлено гіперліпідемію. Який клас ліпопротеїнів плазми крові може бути значно знижений у хворого?

A. Ліпопротеїни низької щільності

B. Ліпопротеїни високої щільності

C. Ліпопротеїни дуже низької щільності 

D. Хіломікрони

E. Комплекси жирних кислот з альбумінами

12. У дівчинки 10 років діагностовано атеросклеротичне ураження багатьох судин. Що найбільш імовірно може бути причиною розвитку атеросклерозу в ранньому віці?

A. Надмірне вживання холестерину.

B. Ушкодження судин токсичними речовинами

C. Спадкові дефекти ліпопротеїнліпази

D. Спадкові дефекти рецепторів  апопротеїнів В/Е 

E. Глікерування апопротеїнів ЛПНЩ

13. У дитини 10 років з сухожильними ксантомами та тяжкими нападами стенокардії виявлено значне збільшення вмісту ліпопротеїнів низької щільності у плазмі крові. Яка первинна гіперліпопротеїнемія (ГЛП) у хворого?

A. ГЛП I типу

B. ГЛП IIа типу

C. ГЛП IIб типу

D. ГЛП III типу

E. ГЛП IV типу

14. У дитини 10 років з сухожильними ксантомами та тяжкими нападами стенокардії виявлено значне збільшення вмісту ліпопротеїнів низької щільності у плазмі крові. Який дефект лежить в основі виникнення первинної гіперліпопротеїнемії у хворого?

A. Дефіцит ліпопротеїнліпази

B. Дефект рецептора апоВ/Е

C. Підвищена продукція апоВ

D. Аномальний апоЕ

E. Підвищена продукція тригліцеридів, ЛПДНЩ печінкою

15. У хворого на цукровий діабет виявлено інтенсивний прогресуючий розвиток атеросклерозу. Що є найбільш імовірною причиною розвитку атеросклерозу?

A. Надмірне вживання холестерину з їжею

B. Ушкодження судин токсичними речовинами

C. Поява модифікованих ліпопротеїнів 

D. Дефекти ліпопротеїдліпази

E. Спадкові дефекти рецепторів апопротеїнів В/Е

16. У хворого на цукровий діабет виявлено інтенсивний прогресуючий розвиток атеросклерозу, що проявлялося розвитком ішемічної хвороби серця, стенозуванням ниркових артерій, порушеннями мозкового кровообігу. Що є найбільш імовірним механізмом розвитку атеросклерозу ?

A. Надмірне вживання холестерину з їжею

B. Ушкодження судин токсичними речовинами

C. Глікерування апопротеїнів В/Е ЛПНЩ 

D. Дефекти ліпопротеїнліпази

E. Спадкові дефекти рецепторів апопротеїнів В/Е

17. Після тривалого введення великих доз ергокальциферолу у тварини виникли склерозування та кальциноз середньої оболонки артерій. Який патологічний процес моделювали в експерименті?

A. Атеросклероз Маршана

B. Артеріолосклероз

C. Артеріосклероз Менкеберга

D. Вікові зміни артерій

E. Ендартеріїт

18. У тварини змоделювали артеріосклероз Менкеберга. Що є його основними проявами?

A. Кальциноз та склероз медії

B. Кальциноз та склероз інтими

C. Ліпідоз інтими

D. Ліпідоз медії

E. Інфільтрація інтими

19. У хворого при ангіографії виявили значне атеросклеротичне ураження ниркових артерій. До яких наслідків призводить ця патологія?

A. Ішемічна хвороба серця

B. Артеріальна гіпертензія

C. Печінкова недостатність

D. Геморагічний інсульт

E. Дихальна недостатність

20. У хворого при ангіографії виявили значне атеросклеротичне ураження внутрішніх сонних артерій. До яких наслідків призводить ця патологія?

A. Ішемічна хвороба серця

B. Артеріальна гіпотензія

C. Хронічна ниркова недостатність

D. Інфаркт міокарда

E. Ішемічний інсульт

21. У хворого при ангіографії виявили значне атеросклеротичне ураження вінцевих артерій. Яке ускладнення може виникнути в цього хворого?

A. Інфаркт міокарда
B. Артеріальна гіпотензія

C. Артеріальна гіпертензія

D. Хронічна ниркова недостатність

E. Ішемічний інсульт

22. У хворого 18 років артеріальна гіпертензія є наслідком значного збільшення серцевого викиду при нормальному периферичному опорі судин. Який гемодинамічний варіант артеріальної гіпертензії має місце в цьому випадку?

A. Дискінетичний.

B. Гіпокінетичний.

C. Змішаний.

D. Гіперкінетичний.

E. Еукінетичний. 

23. У хворого 43 років артеріальна гіпертензія є наслідком помірного збільшення серцевого викиду і загального периферичного опору. Який гемодинамічний варіант артеріальної гіпертензії має місце в цьому випадку?

A. Дискінетичний.

B. Гіпокінетичний.

C. Змішаний.

D. Гіперкінетичний.

E. Еукінетичний. 

24. У чоловіка, що тривалий час страждає на артеріальну гіпертензію, останнім часом систолічний тиск почав знижуватися, а діастолічний залишається підвищеним. Який гемодинамічний тип артеріальної гіпертензії у хворого?

A. Дискінетичний.

B. Еукінетичний.

C. Гіперкінетичний.

D. Гіпокінетичний. 

E. Нормокінетичний.

25. У хворого виявлено артеріальну гіпертензію з гіпокінетичним типом кровообігу. Який фактор найбільш істотно впливає на артеріальний тиск?

A. Ударний об’єм серця

B. Частота серцевих скорочень

C. Периферичний судинний опір

D. Венозне повернення до серця

E. Хвилинний об’єм серця

26. У чоловіка, що 15 років хворіє на гіпертонічну хворобу, виявлено гіпокінетичний тип кровообігу. Що є причиною стійкого збільшення судинного опору при цьому?

A. Атеросклероз

B. Артеріосклероз Менкеберга

C. Артеріолосклероз

D. Розширення судин

E. Підвищена в’язкість крові

27. У хворого з гіпертонічною хворобою різко підвищився артеріальний тиск до 180/105 мм рт. ст. Яке ускладнення, найбільш вірогідно, може виникнути у хворого в цьому випадку?

A. Гостра ниркова недостатність

B. Хронічна ниркова недостатність

C. Гостра серцева недостатність

D. Хронічна серцева недостатність

E. Хронічна дихальна недостатність 

28. У хворого з гіпертонічною хворобою різко підвищився артеріальний тиск до 210/150 мм рт. ст. Яке ускладнення, найбільш вірогідно, може виникнути у хворого в цьому випадку?

A. Гостра ниркова недостатність

B. Хронічна серцева недостатність

C. Геморагічний інсульт

D. Гіпотрофія лівого шлуночка серця

E. Гіпотрофія міокарда

29. Хворий страждає на гіпертонічну хворобу 5 років. Яке ускладнення, найбільш вірогідно, може виникнути в цьому випадку?

A. Гіпертрофія правого шлуночка серця

B. Гіпертрофія лівого шлуночка серця

C. Гіпотрофія лівого шлуночка серця

D. Гостра ниркова недостатність

E. Жовтяниця

30. Хворий страждає на гіпертонічну хворобу 25 років. Яке ускладнення, найбільш вірогідно, може виникнути в цьому випадку?

A. Дихальна недостатність
B. Хронічна ниркова недостатність
C. Гіпотрофія лівого шлуночка серця

D. Хронічний артрит
E. Жовтяниця

31. У хворого на стійку артеріальну гіпертензію значно погіршився стан під час лікування артриту індометацином. Що призвело до посилення артеріальної гіпертензії?

A. Гіперпродукція реніну.

B. Гіпопродукція кінінів.

C. Гіперпродукція кортизолу.

D. Гіпопродукція простагландинів. 

E. Гіперпродукція альдостерону.

32. У тварини, якій видалили обидві нирки, на фоні регулярного гемодіалізу виникла стійка артеріальна гіпертензія. Що призвело до підвищення артеріального тиску?

A. Гіперпродукція реніну.

B. Гіперпродукція кінінів і простагландинів.

C. Гіперпродукція кортизолу.

D. Гіпопродукція простагландинів і кінінів. 

E. Гіперпродукція альдостерону.

33. Артеріальна гіпертензія у хворого зумовлена вираженим атеросклерозом ниркових артерій. Гіперактивність якої системи є головною ланкою в патогенезі цієї форми гіпертензії?

A. Ренін-ангіотензинової 

B. Симпато-адреналової

C. Калікреїн-кінінової

D. Парасимпатичної

E. Гіпоталамо-гіпофізарної

34. У хворого на феохромоцитому (пухлину мозкової речовини наднирників) розвинулася артеріальна гіпертензія. Що стало причиною підвищення артеріального тиску?

A. Гіпопродукція простагландинів

B. Вазодилатація

C. Гіпернатріємія

D. Збільшення хвилинного об’єму серця

E. Гіповолемія

35. У хворого на мікседему розвинулася артеріальна гіпотензія. Що стало причиною зниження артеріального тиску?

A. Спазм судин

B. Тахікардія

C. Гіпонатріємія

D. Зниження хвилинного об’єму серця

E. Гіперволемія

36. У жінки 25 років, що скаржиться на болі в шиї та голові, виявлені при обстеженні остеохондроз шийного відділу хребта та нестійка артеріальна гіпертензія. Який різновид симптоматичної гіпертензії у хворої?

A. Центрально-ішемічна. 

B. Невротична.

C. Рефлексогенна.

D. Реноваскулярна.

E. Ренопривна.

37. У хворого на синдром Конна (первинний гіперальдостеронізм) розвинулася артеріальна гіпертензія. Що стало причиною підвищення артеріального тиску?

A. Гіперкаліємія 

B. Гіперкальціємія 

C. Гіпернатріємія

D. Ацидоз

E. Гіповолемія

38. У хворого на хворобу Іценка - Кушинга розвинулася артеріальна гіпертензія. Що стало причиною підвищення артеріального тиску?

A. Гіперпродукція вазопресину

B. Гіперпродукція глюкокортикоїдів

C. Гіперпродукція мінералокортикоїдів

D. Гіперпродукція катехоламінів

E. Гіперпродукція андрогенів

39. У хворого на Базедову хворобу розвинулася артеріальна гіпертензія. Що стало причиною підвищення артеріального тиску?

A. Збільшення хвилинного об’єму серця

B. Зменшення опору судин

C. Гіповолемія

D. Активація калікреїн-кінінової системи

E. Системна дегрануляція тканинних базофілів

40. Хворий на первинний гіперальдостеронізм (хворобу Конна) скаржиться на підвищений артеріальний тиск крові, поліурію, м’язову слабкість. Який провідний механізм виникнення артеріальної гіпертензії у даного хворого?

A. Гіперкаліємія

B. Гіпернатріємія 

C. Гіпокальціємія

D. Гіпокаліємія

E. Гіпонатріємія

41. У хворого спостерігаються напади артеріальної гіпертензії, які супроводжуються тахікардією, різким болем у надчеревній ділянці. Для якої з перелічених пухлин найбільш характерні ці симптоми? 

A. Пухлини яєчників 

B. Базофільної аденоми гіпофіза 

C. Феохромоцитоми  

D. Аденоми щитовидної залози 

E. Аденоми клубочкової зони наднирників 

42. У хворого з інфарктом міокарда артеріальний тиск знизився до 70/40 мм рт. ст. Який первинний механізм розвитку артеріальної гіпотензії при недостатності серця?

A. Зменшення хвилинного об’єму серця.

B. Генералізована вазодилатація.

C. Втрата організмом натрію.

D. Затримка калію в організмі.

E. Вазоконстрикція периферичних судин.

43. У хворого з гіпертонічною кризою виявлено збільшення концентрації ангіотензину ІІ в крові. Що зумовило пресорний ефект ангіотензину?

A. Гіперпродукція простагландинів.

B. Скорочення м’язів артеріол.

C. Стимуляція утворення вазопресину.

D. Активізація синтезу біогенних амінів.

E. Активація калікреїн-кінінової системи.

44. У собаки було змодельовано артеріальну гіпертензію шляхом звуження ниркових артерій. При цьому збільшилась активність ренін-ангіотензин-альдостеронової системи. Який компонент цієї системи спричинює найсильніший пресорний ефект?

A. Ангіотензин ІІ.

B. Ангіотензиназа.

C. Ангіотензин І.

D. Ангіотензин ІІІ.

E. Ренін.

45. У хворого на мікседему розвинулася артеріальна гіпотензія. Що стало причиною зниження артеріального тиску?

A. Гіпопродукція вазопресину

B. Гіпопродукція кортикостероїдів

C. Гіпернатріємія

D. Гіпопродукція тироксину

E. Гіперволемія

46. Дівчина астенічної конституції скаржиться на загальну слабкість, швидку втомлюваність, зменшення працездатності. Об’єктивно: пульс - 98 за 1 хв., АТ - 90/60 мм. рт. ст. Який механізм зумовив гіпотензію у хворої?

A. Депонування крові в портальній системі 

B. Зниження периферійного судинного опору 

C. Збільшення серцевого викиду

D. Збільшення хвилинного об’єму крові

E. Активація симпатичної нервової системи 

47. При критичному зниженні температури тіла в третьому періоді лихоманки на фоні тахікардії АТ = 80 / 60 мм рт. ст. До якої форми порушення судинного тонусу належить це явище?

A. Хронічної гіпертензії

B. Гострої гіпертензії

C. Гострої гіпотензії

D. Хронічної гіпотензії

E. Гіпотонічної хвороби

B. Задачі для самоконтролю:

1. Хвора 18 років скаржиться на загальну слабість, швидку стомлюваність, пригнічений настрій. Має астенічний тип конституції. Пульс - 68/хв., АТ - 90/60 мм. рт.ст. Встановлено первинну нейроциркуляторну артеріальну гіпотензію. Що є провідним фактором зниження артеріального тиску у хворої? Складіть схему патогенезу цього захворювання.
2. У хворого на стійку артеріальну гіпертензію під час проведення ангіографії виявлено вроджене звуження обох ниркових артерій. Збільшення продукції якої речовини ініціювало розвиток артеріальної гіпертензії? Поясніть механізм виникнення вторинної артеріальної гіпертензії у даному випадку.
3. Чоловік, 65 років, страждає на артеріальну гіпертензію. Протягом 15 років у нього був підвищений систолічний та діастолічний тиск. Останнім часом систолічний тиск почав знижуватися, а діастолічний залишається підвищеним. Який геодинамічний варіант артеріальної гіпертензії спостерігається у хворого? Яка стадія патогенезу гіпертонічної хвороби у хворого? Складіть схему патогенезу, що пояснює перехід однієї стадії гіпертонічної хвороби в іншу.

4. У дівчинки 10 років діагностовано порушення вінцевого кровообігу. При обстеженні виявлено значне атеросклеротичне ураження аорти, вінцевих, сонних, ниркових та стегнових артерій. Що найбільш імовірно може бути причиною розвитку атеросклерозу в ранньому віці? Складіть схему патогенезу цієї форми атеросклерозу.
5. У хворого на цукровий діабет виявлено інтенсивний прогресуючий розвиток атеросклерозу, що проявлялося розвитком ішемічної хвороби серця, стенозуванням ниркових артерій, порушеннями мозкового кровообігу. Що є найбільш імовірною причиною розвитку атеросклерозу при цукровому діабеті? Складіть схему патогенезу цієї форми атеросклерозу.
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