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 1. Введение.                 
Обмен воды и растворенных в ней электролитов неразрывно связаны между собой как в здоровом организме, так и в условиях патологии и могут рассматриваться только в тесном единстве.  Нарушениями водно-электролитного баланса сопровождаются многие тяжелые заболевания. В свою очередь, отклонения в содержании воды и минеральных веществ представляют одно из опасных нарушений гомеостаза, которое неблагоприятно отражается на функциях всех систем и органов. Нераспознанные и не устраненные  нарушения водно-электролитного обмена остаются нередкой причиной осложнений и летального исхода различных болезней. Эти нарушения часто встречаются при недостаточности кровообращения, заболевание почек, печени, при нарушении обмена веществ, различного рода воспалительных реакциях, токсическом поражении, при нарушениях нервной регуляции, при сенсибилизации организма и аллергических реакциях. 

2. Подготовка к занятию
Для подготовки к занятию студенту необходимо:
	№ п/п
	Содержание 

	Форма контроля 


	2.1.
	Повторить 
	

	
	 Вопросы для повторения:
1. Водный баланс организма.
2. Электролитный состав в организме.
3. Осмотическое, онкотическое и гидростатическое давление в организме.
4. Регуляция водно-электролитного обмена.
	Входной контроль

	2.2.
	Прочитать учебник:
1. Митрофаненко В.П., Основы патологии [Электронный ресурс] : учебник / Митрофаненко В.П., Алабин И.В. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2016. - 272 с. - ISBN 978-5-9704-3770-4 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970437704.html.
	Устный опрос, тестирование

	2.3.
	Изучить дополнительную литературу 
1. Казачков Е.Л., Основы патологии: этиология, патогенез, морфология болезней человека [Электронный ресурс] : учебник / Е.Л. Казачков [и др.]; под ред. Е.Л. Казачкова, М.В. Осикова. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2017. - 416 с. - ISBN 978-5-9704-4052-0 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970440520.html
2. Пауков В.С., Патологическая анатомия и патологическая физиология [Электронный ресурс] / В.С. Пауков, П.Ф. Литвицкий - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2017. - 256 с. - ISBN 978-5-9704-4245-6 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970442456.html
	Устный опрос
Тестирование

	2.4.
	Решить ситуационные задачи: Приложение 2
	Ведение рабочей тетради по дисциплине, оценка (БРО), решение ситуационных задач

	2.5.
	Решить тестовые задания: Приложение 3
	Входной контроль, тестирование

	2.6.
	Быть готовым ответить на следующие вопросы:
1. Нарушения водного баланса и распределения воды и электролитов во внутренней среде организма; принципы классификации и основные виды.
2. Дегидратация, виды и механизмы развития.
3. Гипергидратация, виды и механизмы развития.
4. Отеки, определения понятия, классификации.
5. Общие механизмы развития отеков.
6. Патогенез сердечных отеков.
7. Почечные отеки, виды, особенности патогенеза.
8. Патогенез отеков при циррозе печени.
9. Токсические отеки, этиология, патогенез.
10. Этиология и особенности патогенеза отека легких.
11. Местные и общие нарушения при отеках.
12. Экспериментальные модели отеков.
	Устный опрос




                                                                                                                

Приложение 1
Основные понятия по теме  «Типовые нарушения водно-электролитного обмена. Механизмы формирования отеков». 
Общее содержание воды у взрослого составляет около 60–65 % массы тела, у мужчин ее больше, чем у женщин.
Различают внутриклеточную воду, составляющую около 40 % массы, тела и внеклеточную, на долю которой приходится приблизительно 20 % общей массы организма. Внеклеточная вода разделяется в свою очередь на внутрисосудистую воду, входящую в состав плазмы крови и составляющую примерно 5 % массы тела, и воду межтканевой жидкости, составляющую 12–15 % массы тела, трансцеллюлярную жидкость, составляющую 1–3 %.
Распределение воды в организме человека в % от массы тела 
и в абсолютных величинах
	
	Женщина
	Мужчина

	
	%
	л
	%
	л

	Общая вода тела
	44–60
	38,5
	50–70
	42,0

	Внутриклеточная вода
	30–45
	28,5
	35–50
	31,5

	Внеклеточная вода
	14–22
	9,8
	15–22
	10,5

	Межклеточная жидкость
	10–15
	7,0
	10–18
	7,4

	Плазма
	4–5
	2,8
	3,5–4,5
	3,2



Содержание калия и натрия в плазме крови здоровых людей 
в ммоль/л
	Элемент
	Плазма
	Элемент
	Плазма

	Натрий
	135–155
	Хлор
	100–106

	Калий
	3,8–4,5
	Магний
	0,8–1,2

	Кальций
	2,1–2,6
	
	



Изотоническая гипергидратация представляет собой увеличение внеклеточного объема жидкости без нарушения осмотического давления. При этом перераспределение жидкости между внутри- и внеклеточным секторами не происходит. Увеличение общего объема воды в теле совершается за счет внеклеточной жидкости. Такое состояние может быть результатом сердечной недостаточности, гипопротеинемии при нефротическом синдроме, когда объем циркулирующей крови остается постоянным за счет перемещения жидкой части в интерстициальный сегмент (появляются пальпируемые отеки конечностей, может развиться отек легких). Последнее может явиться тяжелым осложнением, связанным с парентеральным введением жидкости в терапевтических целях, вливанием больших количеств физиологического или рингеровского раствора в эксперименте или больным в послеоперационном периоде.
Гипоосмолярная гипергидратация, или водное отравление, обусловлена избыточным накоплением воды без соответствующей задержки электролитов, нарушением выведения жидкости из-за почечной недостаточности или неадекватной секреции антидиуретического гормона. В эксперименте это нарушение можно воспроизвести путем перитонеального диализа гипоосмотического раствора. Водное отравление у животных легко развивается также при нагрузке водой после введения АДГ или удалении надпочечников. У здоровых животных водная интоксикация наступала через 4–6 часов после приема внутрь воды по 50 мл/кг через каждые 30 минут. Возникают рвота, тремор, клонические и тонические судороги. Концентрация электролитов, белков и гемоглобина в крови при этом резко снижается, объем плазмы возрастает, реакция крови не изменяется. Продолжение инфузии может привести к развитию коматозного состояния и к гибели животных.
В клинической практике с явлениями водной интоксикации встречаются в тех случаях, когда поступление воды превосходит способность почек к ее выделению. После введения больному 5 и более литров воды в день наступают головные боли, апатия, тошнота и судороги в икрах. Отравление водой может возникать при избыточном ее потреблении, когда имеет место повышенная продукция АДГ и олигоурия. При больших хирургических операциях, после травм, потери крови, введения анестетиков, особенно морфина, обычно не менее 1–2 суток длится олигоурия. Водное отравление может возникать в результате внутривенного вливания больших количеств изотонического раствора глюкозы, которая быстро потребляется клетками, причем концентрация введенной жидкости падает. Опасно также введение больших количеств воды при ограничении функции почек, которая бывает при шоке, почечных заболеваниях с анурией и олигоурией, лечении препаратами АДГ несахарного диабета. Опасность водной интоксикации возникает при избыточном введении воды без солей во время лечения токсикоза, в связи с поносом грудных детей. Избыточное обводнение иногда бывает при часто повторяемых клизмах.
Гиперосмолярная гипергидратация проявляется увеличением объема жидкости во внеклеточном пространстве с одновременным ростом осмотического давления за счет гипернатриемии. Механизм развития нарушений таков: задержка натрия не сопровождается задержкой воды в адекватном объеме, внеклеточная жидкость оказывается гипертонической, и вода из клеток движется во внеклеточные пространства до момента осмотического равновесия. Причины нарушения многообразны: синдром Кушинга или Кона, питье морской воды, черепно-мозговая травма. Если состояние гиперосмолярной гипергидратации сохраняется долго, может наступить гибель клеток центральной нервной системы.
Обезвоживание клеток в условиях эксперимента наступает при введении гипертонических растворов электролитов в объемах, превышающих возможность достаточно быстрого выделения их почками. У человека подобное расстройство наступает при вынужденном питье морской воды. Происходит передвижение воды из клеток во внеклеточное пространство, ощущаемое как тяжелое чувство жажды. В некоторых случаях гиперосмолярная гипергидрия сопровождает развитие отеков.
Уменьшение общего объема воды (обезвоживание, гипогидрия, дегидратация, эксикоз) происходит также понижением или повышением осмотической концентрации внеклеточной жидкости. Опасность обезвоживания состоит в угрозе сгущения крови. Серьезные симптомы дегидратации возникают после потери около одной трети внеклеточной воды.
Гипоосмолярная дегидратация развивается в тех случаях, когда организм теряет много жидкости, содержащей электролиты, а возмещение потери происходит меньшим объемом воды без введения соли. Такое состояние бывает при повторной рвоте, поносе, усиленном потоотделении, гипоальдостеронизме, полиурии (несахарный и сахарный диабет), если потеря воды (гипотонических растворов) частично пополняется питьем без соли. Из гипоосмотического внеклеточного пространства часть жидкости устремляется в клетки. Таким образом, эксикоз, развивающийся вследствие солевой недостаточности, сопровождается внутриклеточным отеком. Чувство жажды при этом отсутствует. Потеря воды кровью сопровождается нарастанием гематокрита, повышением концентрации гемоглобина и белков. Обеднение крови водой и связанное с этим уменьшение объема плазмы и повышение вязкости существенно нарушает кровообращение и иногда служит причиной коллапса и смерти. Уменьшение минутного объема ведет также к почечной недостаточности. Объем фильтрации резко падает и развивается олигоурия. Моча бывает практически лишена хлористого натрия, чему способствует усиление секреции альдостерона благодаря возбуждению объемных рецепторов. Нарастает содержание остаточного азота в крови. Могут наблюдаться внешние признаки обезвоживания — снижение тургора и сморщивание кожи. Нередко бывают головные боли, отсутствие аппетита. У детей при обезвоживании быстро появляется апатия, вялость, мышечная слабость.
Замещать дефицит воды и электролитов при гипоосмолярной гидратации рекомендуется путем введения изоосмотической или гипоосмотической жидкости, содержащей разные электролиты. При невозможности достаточного приема воды внутрь неизбежные потери воды через кожу, легкие и почки следует возмещать внутривенным вливанием 0,9 % раствора хлористого натрия. При уже возникшем дефиците увеличивают вводимый объем, не превышая 3 л в сутки. Гипертонический раствор соли следует вводить лишь в исключительных случаях, когда возникают неблагоприятные последствия снижения концентрации электролитов крови, если почки не удерживают натрий и его много теряется другими путями, иначе введение избытка натрия может усилить обезвоживание. Для предупреждения гиперхлоремического ацидоза при понижении выделительной функции почек рационально вводить вместо хлористого натрия молочнокислую соль.
Гиперосмолярная дегидратация развивается в результате потери воды, превышающей ее поступление и эндогенное образование без потерь натрия. Потеря воды при этой форме происходит с небольшой потерей электролитов. Это может иметь место при усиленном потоотделении, гипервентиляции, поносе, полиурии, если утраченная жидкость не компенсируется питьем. Большая потеря воды с мочой бывает при так называемом осмотическом (или разводящем) диурезе, когда через почки выделяется много глюкозы, мочевины или других азотистых веществ, повышающих концентрацию первичной мочи и затрудняющих реабсорбцию воды. Потеря воды в таких случаях превосходит потерю натрия. Ограниченное введение воды у больных с нарушениями глотания, а также при подавлении чувства жажды в случаях мозговых заболеваний, в коматозном состоянии, у стариков, у недоношенных новорожденных, грудных детей с повреждениями мозга и др. У новорожденных первого дня жизни иногда бывает гиперосмолярный эксикоз из-за малого потребления молока («лихорадка от жажды»). Гиперосмолярное обезвоживание значительно легче возникает у грудных детей, чем у взрослых. В грудном возрасте большие количества воды почти без электролитов могут теряться через легкие при лихорадке, умеренном ацидозе и других случаях гипервентиляции. У грудных детей несоответствие между балансом воды и электролитов может возникать также в результате недостаточно развитой концентрационной способности почек. Задержка электролитов значительно легче наступает в организме ребенка, особенно при передозировке гипертонического или изотонического раствора. У грудных детей минимальное обязательное выделение воды (через почки, легкие и кожу) на единицу поверхности примерно в два раза выше, чем у взрослых.
Преобладание потери воды над выделением электролитов приводит к увеличению осмотической концентрации внеклеточной жидкости и передвижению воды из клеток в экстрацеллюлярное пространство. Таким образом, замедляется сгущение крови. Уменьшение объема внеклеточного пространства стимулирует секрецию альдостерона. Этим поддерживается гиперосмолярность внутренней среды и восстановление объема жидкости благодаря усилению продукции АДГ, который ограничивает потерю воды через почки. Гиперосмолярность внеклеточной жидкости снижает также выделение воды экстраренальными путями. Неблагоприятное действие гиперосмолярности связано с обезвоживанием клеток, которое вызывает мучительное чувство жажды, усиление распада белка, повышение температуры. Потеря воды нервными клетками ведет к нарушениям со стороны психики (помрачнение сознания), расстройствам дыхания. Обезвоживание гиперосмолярного типа сопровождается также снижением массы тела, сухостью кожи и слизистых оболочек, олигурией, признаками сгущения крови, повышением осмотической концентрации крови. Угнетение механизма жажды и развития умеренной внеклеточной гиперосмолярности в эксперименте достигали уколом в супрооптические ядра гипоталамуса у кошек и вентромедиальные ядра у крыс. Восстановление дефицита воды и изотоничности жидкости организма человека достигается главным образом введением гипотонического раствора глюкозы, содержащего основные электролиты.
Изотоническая дегидратация может наблюдаться при аномально увеличенном выведении натрия, чаще всего — с секретом желез желудочно-кишечного тракта (изоосмолярные секреты, суточный объем которых составляет до 65 % к объему всей внеклеточной жидкости). Потеря этих изотонических жидкостей не ведет к изменению внутриклеточного объема (все потери — за счет внеклеточного). Их причины — повторная рвота, поносы, потеря через фистулу, формирование больших транссудатов (асцит, плевральный выпот), крово- и плазмопотери при ожогах, перитонитах, панкреатитах.

Отек (oedema) — избыточное накопление жидкости в межклеточном пространстве и свободных полостях в результате нарушения обмена воды между кровью и тканями. В зависимости от механизма нарушения обмена воды при отеке увеличивается общий объем внеклеточной фазы жидкости организма вследствие избытка интерстициальной воды в разных тканях, или происходит местное увеличение воды межклеточных пространств. 
Водянкой называют накопление внеклеточной жидкости в полостях тела. Водянку брюшной полости называют асцитом, плевральной полости — гидротораксом, желудочков мозга — гидроцефалюсом, околосердечной сумки — гидроперикардиумом. Отечная жидкость называется транссудатом. Тотальный, тяжелый отек тела называется анасаркой.
Этиопатогенетическая классификация отеков:
1. Застойные (сердечные).
2. Почечные:
а) нефротические;
б) нефритические;
3. Воспалительные.
4. Токсические.
5. Голодные (кахектические).
6. Печеночные.
7. Лимфогенные.
8. Эндокринные.

     

Схема функционирования системы «ренин‑ангиотензин‑альдостерон»
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Эффекты АДГ при гипогидратации организма.
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Механизм осмотического фактора отёка
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                                                                                                                      Приложение 2
Ситуационные задачи по теме «Типовые нарушения водно-электролитного обмена. Механизмы формирования отеков». 

ЗАДАЧА 1. Больной Н., 48 лет, в течение 10 лет страдает хроническим гломерулонефритом. Госпитализирован в связи с ухудшением самочувствия. Предъявляет жалобу на слабость, вялость, апатию, плохой сон и аппетит. Объективно: кожные покровы бледные, со следами расчесов. Отмечается отечность лица, век. Границы сердца увеличены влево. Тоны сердца приглушены, ритмичны, акцент 2 тона на аорте, систолический шум на верхушке. Пульс напряженный. АД повышено. В анализах крови: анемия, нейтрофильный лейкоцитоз, увеличение СОЭ, гиперазотемия, гипоальбуминемия. В анализах мочи: полиурия, изогипостенурия, умеренная протеинурия.
Какой вид отека (по этиологии) сформировался у больного и каковы механизмы его развития.

ЗАДАЧА 2.Больной К., 52 лет, госпитализирован с жалобами на боли в правом подреберье, кожный зуд, носовые кровотечения, желтуху. Объективно: кожные покровы иктеричны, отмечаются следы расчесов, геморрагии, симптом «головы медузы» (расширение коллатеральных вен на передней брюшной стенке). Перкуторно – признаки свободной жидкости в брюшной полости. Печень уменьшена в размерах, плотная на ощупь. Селезенка увеличена в размерах и плотная. В анализах крови: анемия, лейкопения, тромбоцитопения, гипопротеинемия, диспротеинемия, нарушение функциональных проб печени. Из анамнеза известно, что больной перенес вирусный гепатит в тяжелой форме.
Какой вид отека (по этиологии) сформировался у больного и каковы механизмы его развития.

ЗАДАЧА 3. Больная М., 67 лет, в течение длительного времени страдает ишемической болезнью сердца, 5 лет назад перенесла обширный инфаркт миокарда. Госпитализирована с жалобами на отеки, одышку в покое, приступы удушья по ночам, кровохарканье. Объективно: резко выраженный акрационоз, набухание и усиленная фиксация шейных вен. Массивные отеки на стопах, голенях, пояснице. Кожа на голенях плотная, сухая, через трещины в ней вытекает серозная жидкость. В нижних отделах легких с обеих сторон выслушиваются незвучные влажные хрипы. Перкуторно – резкое расширение всех границ сердца. Аускультативно – тоны сердца не ритмичные (мерцательная аритмия) 1 тон ослаблен, выслушивается систоличнский шум. Печень значительно увеличена (нижний ее край у пупка), несколько болезненна при пальпации.
Какое нарушение водного баланса сформировалось у больной и каковы механизмы его развития?

ЗАДАЧА 4. Больная Б., 37 лет, с юности страдает системной красной волчанкой. Во время последнего обострения заболевания впервые появились массивные, быстро нарастающие отеки на лице, туловище, конечностях. Лабораторные исследования выявили выраженную протеинурию, протеинемию, гиперлипидемию.
Как называется сформировавшийся у больной синдром и каковы механизмы развития отеков?

ЗАДАЧА 5. Больной Д., 42 лет, находясь на даче, был укушен пчелой. Сразу же после укуса возникла боль, через несколько минут – волдырь, эритема сильный зуд  в месте укуса, а через некоторое время – крапивница, тошнота, спастические сокращения мышц живота, экспираторная одышка, массивный отек лица и голосовой щели.
Какой вид отека (по этиологии) сформировался у больного и каковы механизмы его развития.

ЗАДАЧА 6. Больной И., 53 года, поступил в клинику с жалобами на головную боль, повышенную жажду (за день выпивал до 10 литров воды), рвоту, нарушение зрения. Объективно: сухость кожных покровов, слизистых, на рентгенограмме черепа – изменение турецкого седла; анализ крови: эритроциты - 5,8 х 1012/л, лейкоциты – 13 х 109/л; анализ мочи: удельный вес – 1006, количество - 9,8 л/сутки, белок, сахар, эритроциты – отсутствуют. При проведении пробы с лишением воды удельный вес мочи не превышает 1008, а в анализе крови содержание эритроцитов, гемоглобина, белка увеличивается. При инъекции питуитрина удельный вес мочи увеличивается до 1022, а объем ее уменьшается до 2 литров.
Какое нарушение вводно-солевого обмена наблюдается у больного, каков механизм развития основных проявлений болезни?


                                                                                                                      

Приложение 3
Тестовые задания по теме: «Типовые нарушения водно-электролитного обмена. Механизмы формирования отеков». 

1. При обезвоживании водный баланс становится:
1. положительным 
1. отрицательным 
2. Общая вода тела молодого мужчины составляет в среднем:
1. 40%
1. 50% 
1. 60% 
3. Внутрисосудистая вода составляет в среднем:
1. 3,5 л 
1. 5,5 л  
1. 7,5 л
4. Большая часто воды находится в организме в:
1) свободном состоянии
2) связанном состоянии 
5. Содержание белка в лимфе составляет:
1. 1-2% 
1. 3-4% 
1. 6-7%
6. Отечная жидкость называется:
1. экссудатом
1. транссудатом 
7. Развитию отека не способствует:
1. увеличение гидростатического давления в капиллярах
1. снижение гидростатического давления в капиллярах 
1. снижение онкотического давления плазмы
1. увеличение онкотического давления интерстициальной жидкости
1. снижение механического противодавления ткани
1. увеличение проницаемости гематопаренхиматозного барьера
1. уменьшение оттока по лимфатическим путям
8. Развитию отека не способствует:
1. увеличение гидростатического давления в капиллярах
1. снижение продукции АДГ 
1. снижение онкотического давления плазмы
1. увеличение онкотического давления интерстициальной жидкости
1. снижение механического противодавления ткани
1. увеличение проницаемости гематопаренхиматозного барьера
1. уменьшение оттока по лимфатическим путям
9. Повышению гидростатического давления в венозном отделе капилляра не способствует:
1. правожелудочковая сердечная недостаточность
1. цирроз печени
1. подъем капиллярного давления
1. ишемия 
1. тромбофлебит
10. Падение онкотического давления плазмы:
1. понижает величину фильтрации 
1. не изменяет
1. повышает величину фильтрации
11. Повышение набухания коллоидов межуточной ткани развитию отека:
1. способствует 
1. не влияет
1. тормозит
12. При повышении проницаемости гемато-паринхиматозного барьера содержание белка в отечной жидкости:
1. снижается 
1. не изменяется 
1. повышается до 4-5% и более 
13. К экзогенным факторам повышения проницаемости гематопаренхиматозного барьера не относятся:
1. яд змей и насекомых
1. серотонин 
1. бактериальные токсины 
1. БОВ
1. декстран
14. К веществам эндогенной природы, повышающим проницаемость гематопаренхиматозного барьера, не относят:
1) гистамин 
2) серотонин
3) гиалуронидаза
4) БОВ 
5) ацетилхолин
6) ферритин
 15. Динамическая недостаточность лимфообразования возникает при механическом:
1. сдавлении лимфатических сосудов 
1. несоответствии усиленного образования лимфы и ее оттока 
16. По преобладанию патогенетических механизмов в классификации отеков отсутствует названия:
1. механические
1. биохимические 
1. гипоонкические 
1. мембраногенные
1. осмотические
1. лимфогенные
17. Снижение количества жидкости в сосудах приводит к избыточной продукции:
1. инсулина
1. тироксина
1. альдостерона 
18. Начало формирования сердечных отеков связано с:
1. уменьшением выделения почками Na и H2O
1. повышением венозного давления 
19. Развитию сердечных отеков не способствует:
1. гиперальдостеронизм
1. повышение венозного давления
1. затруднение лимфооттока 
1. нарушение синтеза белка
1. увеличение объема крови
1. гиперальбуминемия 
20. Мембраногенный характер нефритического отека не связан с:
1. повышением проницаемости клубочковой мембраны
1. аутоиммунными процессами
1. повышением гиалуронидазной активности сыворотки крови +
1. первичным нарушением лимфооттока
1.  гипокальциемией
1. развитием ацидоза
21. Гиперволемия при остром нефрите может влиять на альдостероновый механизм:
1. тормозит 
1. стимулирует 
22. Значительные потери электролитов не происходят путем:
1. желудочным
1. кишечным 
1. печеночным 
1. почечным
1. кожного происхождения
23. Ведущей причиной задержки воды при циррозе печени служит:
1. нарушение лимфооттока 
1. удержание соли и воды клетками
24. Основными клеточными катионами являются:
1. калий 
1. фосфат
1. белки
1. кальций
1. магний
25. При гипоосмолярной гипогидрии не развивается:
1. внутриклеточное обезвоживание
1. внутриклеточного отека
1. внеклеточной дегидратации 
1. значительной гиповолемии 
1. 
26. Для гипертонической дегидратации (водном истощении) не характерна:
1. гипернатриемия
1. увеличение гематокрита
1. уменьшение гематокрита 
1. гиперонкия 
1. гиперосмолярность плазмы
27. При гидремии водный баланс организма становится:
1. положительным 
1. отрицательным
28. Общая вода молодой женщины составляет в среднем:
1. 40%
1. 50% 
1. 60%
29. Внутриклеточная вода составляет в среднем:
1. 10-12 л
1. 17-28 л 
1. 32-48 л
30. Содержание белка в сыворотке крови:
1. 1-2%
1. 3-4% 
1. 6-7% 
31. Анасаркой называется накопление жидкости в:
1. брюшной полости
1. подкожной клетчатке 
32. Изменение онкотического давления плазмы наиболее выражено при:
1. сердечной недостаточности
1. голодании
1. нефрозе 
33. При алкалозе набухание коллоидов соединительной ткани:
1. усиливается 
1. не изменяется
1. снижается 
34. Повышение онкотического давления интерстициальной жидкости развитию отека:
1. препятствует
1. не влияет
1. способствует 
35. Повышение давления в верхней полой вене вызывает:
1. расширение лимфатических сосудов 
1. спазм лимфатических сосудов 
1. тонус лимфатических сосудов не изменяется
36. При сердечной недостаточности почечный кровоток снижается до:
1. 25% ударного объема 
1. 10% ударного объема 
37. При гиперосмотическом сердечном отеке чувство жажды:
1. возникает 
1. не возникает 
38. Патогенез нефротических отеков связан с развитием:
1. гиперальдостеронизма
1. гипоонкии 
39. При циррозе печени образование и выделение альдостерона:
1. увеличивается 
1. не изменяется
1. уменьшается 
40. Внеклеточная вода составляет в среднем:
1. 10-12 л
1. 14-17 л 
1. 27-37 л
41. Вода плазмы крови от массы тела составляет:
1. 3,5%- 5% 
1. 5-10%
1. 10-20% 
42. Образование золя в межтканевых щелях проявляется:
1. снижением объема
1. отеком 
43. Гидроперикардиумом называется накопление жидкости в: 
1. полостях сердца
1. околосердечной сумке 
1. миокарде
44. Наиболее низкое механическое противодавление процессу фильтрации наблюдается в ткани:
1. подкожной клетчатки +
1. сердца
1. легкого
45. При ацидозе набухание коллоидов соединительной ткани:
1. усиливается 
1. не изменяется
1. снижается 
46. Во время медикаментозного сна повышение проницаемости:
1. тормозится 
1. не изменяется
1. усиливается
47. При спадании отеков содержание альдостерона в крови:
1. снижается 
1. не изменяется
1. увеличивается
48. К альдостеронстимулирующим факторам не относятся:
1. гиповолемия
1. дефицит натрия
1. избыток калия
1. дефицит железа 
49. Антагонисты альдостерона развитие сердечного отека:
1. уменьшают 
1. не изменяют
1. усиливают
50. Развитию сердечных отеков не способствует:
1. гиперальдостеронизм
1. повышение венозного давления
1. затруднение лимфооттока
1. нарушение синтеза белка
1. увеличение объема крови
1. гиперлипидемия 
51. При гиперосмотическом сердечном отеке содержание воды в клетках:
1. снижается 
1. не изменяется
1. увеличивается
52. При циррозе печени распад альдостерона и эстрогенов:
1. увеличивается
1. не изменяется
1. уменьшается 
53. Основными катионами внеклеточной жидкости являются:
1. хлор
1. натрий 
54. Для гипоосмолярной гипергидратации не характерно:
1. изоосмолярность плазмы 
1. внутриклеточные отеки
1. гиповолемия
1. нормоволемия
55. При изоосмолярной гипергидрии объем интерстициального пространства:
1.  увеличивается
1. не изменяется 
1. уменьшается 
56. Трансцеллюлярная жидкость составляет в среднем:
1. 0,5% - 1%
1. 1-3% 
1. 5-10%
57. Вода, связанная с коллоидами:
1. подвижна
1. лишена подвижности 
58. Гидроцефалюс – накопление жидкости в: 
1. желудочках мозга 
1. спинно-мозговом канале
59. Тканевое давление снижается при:
1. воспалении
1. частичной атрофии (обеднение коллагеном)
1. гиперплазии
60. Гидрофильность соединительной ткани под действием гиалуронидазы:
1. снижается
1. не изменяется
1. увеличивается 
61. Нарушение резорбции белка из интерстиция развитию отека:
1. препятствует
1. не препятствует
1. способствует 
62. Нарушение нормальной иннервации тканей проницаемость гемато-паренхиматозного барьера:
1. уменьшает
1. не изменяет
1. усиливает 
63. Избыточный эффект альдостерона связан с: 
1. повышенной продукцией гормона
1. нарушением метаболизма в печени 
1. недостаточностью

64. Избыточная потеря Na при сердечных отеках (мочегонные) приводит к развитию отеков:
1. гиперосмотических
1. гипоосмотических 
65. Гипопротеинемические отеки возникают при содержании белка в крови:
1. 10 - 12 г%
1. 3,5 - 4 г% 
1. 1 - 1,5 г%
66. Для гипоосмолярной гипергидратации не характерно:
1. олигурия 
1. внутриклеточные отеки
1. гиповолемия
1. нормоволемия
67. При гиперосмолярной гипергидрии имеет место:
1. внутриклеточный отек
1. клеточное обезвоживание 
68. Нарушения деятельности ЦНС при обезвоживании не связаны с: 
1. недостаточным поступлением питательных веществ
1. гипоксией
1. нарушением ферментативных процессов
1. гиперхолестеринемией 
1. интоксикацией продуктами обмена
нической дегидратации (водном истощении) не характерна:
1. гипернатриемия
1. увеличение гематокрита
1. гипоосмолярность плазмы
1. гиперонкия 
1. гиперосмолярность плазмы
70. Значительные потери электролитов не происходят путем:
1. желудочным
1. кишечным
1. генитальным 
1. почечным
1. кожного происхождения



Формы отработки практического занятия.
   1. Подготовить реферат по теме пропущенного занятия.
   2. Подготовиться к тестированию по теме занятия.
   3. Изучить материалы лекции по теме занятия.
   4. Решить ситуационные задачи по теме занятия.
   5. Подготовить вопросы для устного собеседования.
   6. Согласовать с преподавателем дату, время и порядок отработки пропущенного  занятия.




12

image3.png




image1.png




image2.png




