[bookmark: _GoBack]Problema de situație 1
Pacientul N., 32 ani, acuză prurit puternic la nivelul nasului, strănut violent, lăcrămație abundentă, rinoree apoasă, dureri faringiene, tuse, cefalee.  Din anamneză s-a stabilit că de 3 ani aceste semne apar primăvara. Starea pacientului se înrăutățește când se află în pădure, grădina publică. 
Obiectiv: Sclerele sunt hiperemiate, eritem şi edem palpebral, lăcrămație, eliminări seromucoase nazale, respirație îngreuiată. Se atestă edemul mucoasei nazo-faringelui, secreție abundentă  de mucus. 
Hemograma: leucocite -  10,5 × 109/L (N= 4,8 – 10,8 ×109/L), limfocite - 22% (N=25–33%),  neutrofile: nesegmentate - 2% (N=1-5%), segmentate - 56% (N=40–70%) monocite - 7% (N= 3-7%), eozinofile - 10%  (N = 0–6%).
[bookmark: _Hlk180619167][bookmark: _Hlk180742827]Imunograma: CD4+ - 1400/ mm 3 (N= 500 to 1200/mm 3), T-helper – 58,5%,  B-limfocite -  62%,  IgA –2,00g/L (N= 0,70–3,50 g/L), IgM -  2,1 g/L (N= 0,50–3,0 g/L), IgG – 13,0 mg/dL (N= 7,0–17,0 g/L). Cantitatea IgE în serul sanguin -  500 IU/mL (N=0-100 IU/mL)
La efectuarea testului percutanat cu aplicarea alergenilor vegetali (polenul florilor de plante) s-a format o papulă înconjurată de un eritem, fără indurație la polenul de arțar.    
Întrebări:
1. Ce tip de reacție alergică s-a dezvoltat la bolnav? Argumentați reieșind din anamneza, semnele clinice și datele analizelor de laborator.
2. Deduceți lanțul patogenetic al sensibilizării active în cadrul reacției alergice de tip I- Anafilactice. Rolul limfocitelor B și T.
3. Ce mediatori celulari (sursa) presintetizaţi  contribuie la dezvoltarea eritemului, edemului,  lacrimației, secreției de mucus.  
4. Ce mediatori sintetizați de  novo  contribuie la dezvoltarea semnelor clinice în cadrul reacției anafilactice. Deduceți lanțul sintezei prostaglandinelor și leucotrienelor.  
5. Care este patogenia scăderii presiunii arteriale în cadrul șocului anafilactic. Care sunt mecanismele bronhoobstrucției în cadrul șocului anafilactic.
6. Interpretați patogenetic creșterea procentajului limfocitelor B și a limfocitelor T în cadrul reacției anafilactice. Argumentați prevalența limfocitelor B în imunogramă.
7. Explicați creșterea procentajului de eozinofile în analiza generala a sângelui. Enumerați mediatorii și funcțiile mediatorilor presintetizaţi în eozinofile

Problema de situație 2
Pacientul G, 48 ani, acuză astenie, vertije, greață, somnolență. Din anamneză : pacientul a fost bolnav de salmoneloză şi timp de 3 luni a fost tratat cu levomicetină.
Obiectiv: tegumentele palide, reci, uscate. Frecvența respirației 20 pe minut, auscultativ respirație veziculară,  pulsul – 86 pe minut, PA 110/65 mm Hg. 
[bookmark: _Hlk180749069]In hemogramă:  eritrocite – 2,4 × 1012 /L (N=4,0 - 5,2× 1012 /L), Hb – 110 g/L  (N=120–158 g/L), hematocritul – 30% (N= 35,4–44,4%), leucocite – 10,5× 109/L, (N= 4,8 – 10,8 ×109/L), limfocite -25%,(N = 25–33%), neutrofile nesegmentate -  4% (N=0-5%),  neutrofile segmentate - 58% (N=40–70%),  monocite - 4%, eozinofile - 12%, VSH – 15 mm/oră (N= 2-15 mm/oră). 
[bookmark: _Hlk180746760][bookmark: _Hlk180746773] Imunograma:  CD4+ - 1400/ mm 3 (N= 500 to 1200/mm 3), CD8+ - 300/mm3 (N=150 to 1000/mm 3), T-helper – 58,5%,  B-limfocite -  62%,  IgA -1,0 g/L (N= 0,70–3,50 g/L), IgM - 3,4 g/L (N= 0,50–3,0 g/L),  IgG -28,1 g/L (N=7,0–17,0 g/L).
 În sânge s-au depistat anticorpi antieritrocitari.
Întrebări: 
8. Ce tip de reacție alergică s-a dezvoltat la bolnav? Argumentați reieșind din anamneza, semnele clinice și datele analizelor de laborator.
9. Ce sunt haptenele? Care este rolul acestora în etiologia reacțiilor alergice. Deosebirea dintre alergen complet și  haptenă.
10. Deduceți lanțul patogenetic al sensibilizării active în cadrul reacției alergice de tip 2- Citolitice, citotoxice. Rolul limfocitelor B și T.
11. Ce mecanisme patogenetice  contribuie la hemoliza eritrocitelor la acest bolnav?  
12. Ce componente ale sistemului complementului și prin ce mecanisme induc hemoliza  eritrocitelor? 
13. Deduceți lanțul patogenetic al activării sistemului complementului pe cale clasică și pe cea alternativă. 
14. Interpretați patogenetic creșterea procentajului limfocitelor B și a limfocitelor T în cadrul reacției citolitice-citotoxice. Argumentați prevalența limfocitelor B în imunogramă.


Problema  de situație 3
 Pacientul D., 9 ani, în rezultatul traumei piciorului a primit cu scop profilactic 3000 UI de ser antitetanic hiperimun de cal. La a 9 zi după administrarea serului la copil au apărut dureri puternice şi tumefierea articulațiilor brahiale şi ale genunchilor, erupții cutanate generalizate, astenie generală. 
	Obiectiv: Locul injecției serului este tumefiat şi dureros, temperatura matinală a corpului 38,8 ºC, zgomotele cardiace surde, P/A – 80/50 mm Hg. Copilul a fost internat în spital.
Imunograma:  CD4+ - 1300/ mm 3 (N= 500 to 1200/mm 3), T-helper - 52%,   B-limfocite - 56%,  IgA – 1,8 g/L (N= 0,70–3,50 g/L),  IgM - 3,2g/L (N= 0,50–3,0 g/L),  IgG - 31,3 g/L (N= 7.0–17.0 g/L).  
Fracțiile complementului în serul sanguin sunt micșorate. 

Întrebări: 
1. Ce tip de reacție alergică s-a dezvoltat la bolnav? Argumentați reieșind din anamneza, semnele clinice și datele analizelor de laborator.
1. Deduceți lanțul patogenetic al sensibilizării active în cadrul reacției alergice de tip III.  Rolul limfocitelor B și T.
1. Ce mediatori au contribuit la  leziunea și inflamația articulațiilor brahiale și ale genunchilor la bolnav?
1. Explicați mecanismul circulației și sedimentării complexelor imune circulante în cadrul reacției alergice de tip III.
1. Ce mediatori plasmatici sunt implicați în patogenia reacțiilor alergice de tip III.  Argumentați răspunsul prin efectele acestor mediatori. 
1. Interpretați patogenetic creșterea procentajului limfocitelor B și a limfocitelor T în cadrul reacției alergice de tip III. Argumentați prevalența limfocitelor B în imunogramă.
1. Explicați esența scăderii fracțiilor sistemului complementului în ser sanguine în cadrul reacției alergice de tip III.


Problema de situație 4
Pacienta R, 18 ani, s-a adresat la medicul de familie cu următoarele acuze- prurit, roșeață, erupții  și ulcerații pe piele în regiunea brațului stâng.
Din anamneza- cu o lună în urmă a cumpărat o brățară din aliaj de culoare galbenă, iar  purtarea regulată a acestea,  peste 2 săptămâni,  i-a provocat manifestările sus-numite. 
[bookmark: _Hlk180748352][bookmark: _Hlk180748368][bookmark: _Hlk180748534][bookmark: _Hlk180748506][bookmark: _Hlk180618133]Imunograma: leucocite -  9,5 × 109/L (N= 4,8 – 10,8 ×109/L), limfocite - 40% (N=25–33%),  neutrofile nesegmentate -  3% (N=0-5%),  neutrofile segmentate - 46% (N=40–70%), monocite - 7% (N= 3-7%),  eozinofile - 4% (N = 0–6%), CD4+ - 1600/ mm 3 (N= 500 to 1200/mm 3), CD8+ - 1300/mm3 (N=150 to 1000/mm 3), T-limfocite -  68%,   B-limfocite - 32%.  IgA - 1,4g/L (N= 0,70–3,50 g/L), IgM – 1,8g/L (N= 0,50–3,0 g/L),  IgG –12,5g/L (N=7,0–17,0 g/L).

Întrebări:

22. Ce tip de reacție alergică s-a dezvoltat la bolnav? Argumentați reieșind din anamneza, semnele clinice și datele analizelor de laborator.
23. Deduceți lanțul patogenetic al sensibilizării active în cadrul reacției alergice de tip IV.   Rolul patogenetic al limfocitelor  T.
24. Ce mediatori au contribuit la  leziune și inflamația  din cadrul dermatitei de contact. 
25. Ce mediatori celulari  sunt implicați în patogenia reacțiilor alergice de tip IV.  Argumentați răspunsul prin efectele acestor mediatori. 
26. Interpretați patogenetic creșterea procentajului limfocitelor T în cadrul reacției alergice de tip IV. Argumentați prevalența limfocitelor T  în imunogramă.
27. Explicați  funcțiile limfocitelor CD-4 +  și CD- 8 + în patogenia reacției  alergice de tip IV. 
28. Ce tipuri de citokine mediază reacţiile alergice de tip IV?  Care sunt efectele acestora în cadrul reacției alergice de tip IV.







Problema de situație 5
Pacient B., 32 ani, a fost adus în secția medicină de urgență cu următoarele acuze: confuzie, slăbiciune generală, transpirații, tahicardie, palpitații, senzație excesivă de foame și episoade de pierderea cunoștinței. 
Pacientul a raportat o senzație constantă de vertij în ultimele 2-3 luni, care se  îmbunătățea după administrarea băuturilor îndulcite. Din antecedente pacientul nu a suferit de nici o boală cronică sau operații anterioare. Pacientul este nefumător și nu consumă alcool.
Obiectiv: tegumentele reci, umede. TA – 140/90 mm Hg; pulsul – 112 pe minut; FCC – 100 b/min; FR – 20/min.
Date de laborator:  Glucoza – 40 mg/dl; insulină serică - 50,8 μU/ml (6 - 35 μU/ml), peptidul C - 10,6 ng/ml (0,9-4 ng/ml); Na+ - 160 mEq/l; K+ - 3,0 mEq/l. 
La Tomografia Computerizată s-a depistat o tumoare la nivelul pancreasului – insulinom.

Întrebări: 

1. Ce modificare al metabolismului glucidic se atestă la acest pacient și care este mecanismul patogenetic? Argumentați răspunsul.
2. [bookmark: _Hlk168652784]Care este mecanismul tahicardiei la acest pacient (redați prin lanț patogenetic)?
3. [bookmark: _Hlk168660164]Care este mecanismul tensiunii arteriale crescute la acest pacient (redați prin lanț patogenetic)?
4. [bookmark: _Hlk168656841]Prin care mecanism glucagonul și epinefrina compensează hipoglicemia? 
5. Prin care mecanism cortizolul compensează hipoglicemia? 
6. [bookmark: _Hlk175306827]Care este explicația modificărilor electrolitice la acest pacient?
7. [bookmark: _Hlk181600993]Insulina este un hormon anabolic, cum se modifică procesele metabolice glucidice la hipersecreția insulinei? (glicoliza, glicogenoliza, glicogenogeneza, gluconeogeneza) (indicați prin săgeți cresc sau se reduc)






Problema de situație 6
Pacienta A., 13 ani, a fost adusă de părinții ei cu următoarele acuze slăbiciune generală, voma, obnubilare, respirație profundă și zgomotoasă. 
Din spusele părinților, la copil, cu câteva luni în urmă, au observat micșorarea masei corporale deși mânca destul de frecvent, sete intensă, micțiuni frecvente. După care endocrinologul în urma investigațiilor suplimentare a stabilit diagnosticul de Diabet zaharat tip 1.  
	Obiectiv: tegumentele reci, umede. TA – 90/60 mm Hg; FR – 30/min; FCC – 100 b/min; pulsul – 110/min; miros de acetonă.
Date de laborator:  Glucoza – 200 mg/dL; Na+ - 125 mEq/L; K+ - 5,9 mEq/L; Bicarbonați -   10 mEq/L; Ureea - 18 mmol/L; Creatinina -140 mmol/L; Hb – 14 g/dL (12.0–15.5 g/dL) ; Ht – 49% (35–45%); corpi cetonici - +++; osmolaritatea – 330 mOsm/l.
Urina: glucoză – +++, corpi cetonici - +++
[bookmark: _Hlk168857577]Gazimetria sângelui: pH – 7,2; PaO2 - 107 mm Hg; PaCO2 - 20 mm Hg.

Întrebări:
1. Care este mecanismul hiperglicemiei la acest pacient? Argumentați răspunsul.
2. [bookmark: _Hlk168850508]Care este mecanismul poliuriei? (redați prin lanț patogenetic)
3. [bookmark: _Hlk168853926]Care este mecanismul polidipsiei? (redați prin lanț patogenetic)
4. Cum se modifică procesele metabolice glucidice la hiposecreția insulinei? ) (glicoliza, glicogenoliza, glicogenogeneza, gluconeogeneza) (indicați prin săgeți cresc sau se reduc
5. Care date de laborator și gazimetrie indică un dezechilibru acido-bazic și care dezechilibru se atestă la acest pacient?
6. Care este mecanismul cetoacidozei diabetice? 
7. Care sunt mecanismele reducerii lipogenezei și intensificării lipolizei periferice?








Problema de situație 7
Pacientul P., 49 ani, ce suferă de alcoolism cronic, a fost internat cu următoarele acuze: slăbiciune generală, lipsa poftei de mâncare, vomă, diaree, edeme, epistaxis și hemoragii gingivale.
Obiectiv: cașexie, tegumente palide și uscate cu echimoze, edeme generalizate, hepatomegalie. Indicele de masă corporală – 16,5 (norma 18,5 - 24)
Date de laborator:  Proteinele plasmatice - 40 g/l, albumina – 2.5 g/dL (norma 3.4–4.7 g/dL); transferina – 1,0 (norma 2.0-3.6 g/L) ; Glucoza – 60 mg/dL; Na+ - 155 mEq/L; K+ - 2,9 mEq/L; Creatinina –0,3 mg/dL (norma 0.6–1.2 mg/dL); Hb – 11,5 g/dL (13.6–17.5 g/dL); ALAT – 85 IU/L (norma 7–56 IU/L);  ASAT – 55 IU/L (norma 0–35 IU/L); poliurie. 
La RMN (rezonanța magnetică nucleară) – s-a depistat steatoză hepatică.


Întrebări:

1. [bookmark: _Hlk175236150]Care este mecanismul maldigestiei și malabsorbției proteinelor? 
2. Care este mecanismul patogenetic al distrofiei grase a ficatului din cauza hipoproteinemiei?
3. Care este mecanismul edemelor generalizate la acest pacient? (redați prin lanț patogenetic)
4. Pacientul cu hipoproteinemie manifestă semne clinice ce indică sindrom hemoragic (epistaxis, hemoragii gingivale și echimoze pe suprafața pielii). Care este mecanismul patogenetic al sindromului hemoragic?
5. Cum se modifică statutul imun la bolnavi cu hipoproteinemie? Argumentați.







Problema de situație 8
	Pacientul X, bărbat în vârstă de 60 de ani, se adresează la medicul de familie cu acuze la dureri periodice în regiunea precordială.
Din anamneză: Serviciul implică stres emoțional permanent, activând în calitate de avocat și consumă multe lipide de origine animală. Cu 2 ani în urmă a suferit infarct miocardic. Timp de 1 an administrează statine .
	Obiectiv: Masa=115 Kg, Talia=170 cm. TA=150/105 mmHg. Ps=90.
	Paraclinic a prezentat interes profilul lipidic al pacientului:
	Marcher
	Valoarea la pacient
	Norma

	Colesterol total
	450
	<200 mg/dl

	HDL-colesterol
	25
	>40 mg/dl

	LDL-colesterol
	300
	<100 mg/dl

	Trigliceride
	400
	<150 mg/dl



A fost stabilit: Ateroscleroza arterelor coronariene. Hipercolesterolemie secundară. Obezitate gr. II. 
Întrebări: 
1. Ce modificări al metabolismului lipidic se atestă la bolnav? Argumentați din datele problemei.
2. Care sunt tipurile de hiperlipidemii? Patogenia hiperlipidemiei de transport.
3. Care sunt tipurile de hiperlipidemii? Patogenia hiperlipidemiei de retenție.
4. Care fracții de lipoproteine sunt aterogene? Argumentați din datele problemei.
5. Care este rolul stresului emoțional în patogenia aterogenezei?






Problema de situație 9
Pacientul, M, 54 ani  a fost internat cu acuze de dureri abdominale, diaree timp de 4 zile, amețeli, slăbiciune musculară. La examenul obiectiv piele uscata, turgorul cutanat redus, mucoasa cavității bucale uscată, amprente dentare pe părțile  laterale ale limbii. Diureza timp de 24 ore aproximativ  500 ml. Tensiunea arterială redusă – 75/ 45 mmHg,  FCC – 118/min.
Analiza biochimică a sângelui:  Sodiul seric – 143 mEq/L (N: 135 – 145 mEq/L),  potasiul seric – 4,9 mEq/L (N: 3,5 – 5,5 mEqL), Osmolaritatea serică 305 mOsm/L.

1. Ce dishomeostazie hidrică este prezentă la acest pacient și care este mecanismul patogenetic?
2. Cum este afectat compartimentul hidric extracelular în această dishomeostazie hidrică?
3. Cum este afectat compartimentul hidric intracelular în această dishomeostazie hidrică?
4. Cum este afectat compartimentul hidric intravascular în această dishomeostazie hidrică? Care manifestări clinice sunt reflecția acestei schimbări?
5. Care modificări în analiza generală a sângelui (eritrocite, hemoglobină, hematocrit) sunt  așteptate a fi prezente în această dishomeostazie hidrică?
6. Ce reacții compensatorii sunt declanșate în această dishomeostazie hidrică?
7. Care sunt mecanismele patogenetice care explică reducerea diurezei la acest pacient?









Problema de situație 10
Pacienta, M, 64 ani  a fost internată cu acuze de cefalee, acufene, slăbiciune musculară, palpitații cardiace. 
La examenul obiectiv piele icterică și uscată, turgorul cutanat redus, mucoasa cavității bucale uscată, amprente dentare pe părțile laterale ale limbii. Diureza timp de 24 ore aproximativ  3500 ml. Tensiunea arterială redusă – 60/ 40 mmHg,  FCC – 128/min.
Electroliții sângelui:  Sodiul seric – 123 mEq/L (N: 135 – 145 mEq/L), potasiul seric – 6,4 mEq/L (N: 3,5 – 5,5 mEqL), Osmolaritatea serică 265 mOsm/L.
Din anamneză, pacienta este cunoscută cu tumoră ovariană, iar la ultimul examen, aproximativ 10 luni în urmă, sau depistat multiple metastaze în cortexul glandei suprarenale.
1. Ce dishomeostazie hidrică este prezentă la acest pacient și care este mecanismul patogenetic?
2. Cum este afectat compartimentul hidric extracelular în această dishomeostazie hidrică?
3. Cum este afectat compartimentul hidric intracelular în această dishomeostazie hidrică?
4. Cum este afectat compartimentul hidric intravascular în această dishomeostazie hidrică? Care manifestări clinice sunt reflecția acestei schimbări?
5. Care modificări în analiza generală a sângelui (eritrocite, hemoglobină, hematocrit) sunt  așteptate a fi prezente în acesta dishomeostazie hidrică?
6. Cum poate fi explicată prezența hiperkalemiei în cadrul acestei dishomeostazii hidrice?
7. Ce dishomeostazie a sodiului este prezentă la acest pacient și explicați mecanismul patogenetic?
8. Ce reacții compensatorii sunt declanșate în această dishomeostazie hidrică?






Problema de situație 11
Pacientul P, 72 ani  a fost internată în stare de inconștiență. Din spusele fiului a fost găsit în casă de către vecini.  Se presupune că s-a aflat în această stare de inconștiență aproximativ 72 de ore. 
La examenul obiectiv piele uscată, turgorul cutanat redus, mucoasa cavității bucale uscată, amprente dentare pe părțile laterale ale limbii. Tensiunea arterială redusă – 60/ 40 mmHg, FCC – 125/min. Frecvența respirației 36/min.
Electroliții sângelui:  Sodiul seric – 163 mEq/L (N: 135 – 145 mEq/L), potasiul seric – 4,4 mEq/L (N: 3,5 – 5,5 mEqL), Osmolaritatea serică 365 mOsm/L.

1. Ce dishomeostazie hidrică este prezentă la acest pacient și care este mecanismul patogenetic?
2. Cum este afectat compartimentul hidric extracelular în această dishomeostazie hidrică?
3. Cum este afectat compartimentul hidric intracelular în această dishomeostazie hidrică?
4. Cum este afectat compartimentul hidric intravascular în această dishomeostazie hidrică? Care manifestări clinice sunt reflecția acestei schimbări?
5. Care modificări în analiza generală a sângelui (eritrocite, hemoglobină, hematocrit) sunt  așteptate a fi prezente în acesta dishomeostazie hidrică?
6. Ce dishomeostazie a sodiului este prezentă la acest pacient și explicați mecanismul patogenetic?
7. Ce reacții compensatorii sunt declanșate în această dishomeostazie hidrică?








Problema de situație 12
Pacienta, D, 54 ani a fost internată cu acuze de cefalee, edeme periferice generalizate. La examenul obiectiv  edeme la nivelul ambelor gambe și pe părțile laterale ale abdomenului. Diureza timp de 24 ore aproximativ  800 ml. Tensiunea arterială – 180/ 115 mmHg,  FCC – 67/min.
Electroliții sângelui:  Sodiul seric – 158 mEq/L (N: 135 – 145 mEq/L), potasiul seric – 3,2 mEq/L (N: 3,5 – 5,5 mEqL), Osmolaritatea serică 365 mOsm/L, pH = 7,3 (N: 7,35 – 7,45)
Din anamneză, pacienta este cunoscută cu tumoră secretantă activă la nivelul zonei glomerulare a glandei suprarenale stângi.
1.  Ce dishomeostazie hidrică este prezentă la acest pacient și care este mecanismul patogenetic?
2. Cum este afectat compartimentul hidric extracelular în această dishomeostazie hidrică?
3. Cum este afectat compartimentul hidric intracelular în această dishomeostazie hidrică?
4. Cum este afectat compartimentul hidric intravascular în această dishomeostazie hidrică? Care manifestări clinice sunt reflecția acestei schimbări?
5. Care modificări în analiza generală a sângelui (eritrocite, hemoglobină, hematocrit) sunt  așteptate a fi prezente în aceasta dishomeostazie hidrică?
6. Cum poate fi explicată prezența hipokaliemiei în cadrul acestei dishomeostazii hidrice?
7. Ce dishomeostazie a sodiului este prezentă la acest pacient și explicați mecanismul patogenetic?
8. Care sunt mecanismele fiziopatologice a edemelor care asociază această dishomeostazie hidrică?
9. Ce reacții compensatorii sunt declanșate în această dishomeostazie hidrică?






Problema de situație 13
Pacienta, G, 64 ani a fost internată cu acuze de cefalee, edeme periferice generalizate,  slăbiciune musculară, palpitații cardiace. 
La examenul obiectiv piele icterică, edeme la nivelul ambelor gambe și pe părțile laterale ale abdomenului. Diureza timp de 24 ore aproximativ  500 ml. Tensiunea arterială – 175/ 110 mmHg,  FCC – 68/min.
Electroliții sângelui:  Sodiul seric – 128 mEq/L (N: 135 – 145 mEq/L), potasiul seric – 5,9 mEq/L (N: 3,5 – 5,5 mEqL), Osmolaritatea serică 265 mOsm/L.
Din anamneză, pacienta este cunoscută cu carcinom bronhial secretant de ADH.
1.  Ce dishomeostazie hidrică este prezentă la acest pacient și care este mecanismul patogenetic?
2. Cum este afectat compartimentul hidric extracelular în această dishomeostazie hidrică?
3. Cum este afectat compartimentul hidric intracelular în această dishomeostazie hidrică?
4. Cum este afectat compartimentul hidric intravascular în această dishomeostazie hidrică? Care manifestări clinice sunt reflecția acestei schimbări?
5. Care modificări în analiza generală a sângelui (eritrocite, hemoglobină, hematocrit) sunt  așteptate a fi prezente în această dishomeostazie hidrică?
6. Cum poate fi explicată prezența hiperkalemiei în cadrul acestei dishomeostazii hidrice?
7. Ce dishomeostazie a sodiului este prezentă la acest pacient și explicați mecanismul patogenetic?
8. Care sunt mecanismele fiziopatologice a edemelor care asociază această dishomeostazie hidrică?
9. Ce reacții compensatorii sunt declanșate în această dishomeostazie hidrică?







Problema de situație 14
Pacientul B, 56 ani, cunoscut cu diabet zaharat, dependent de insulină, a fost internat de urgență cu următoarele manifestări: confuzie, senzație de greață și vărsături, amețeli.
La examenul obiectiv: respirație profundă și accelerată, tensiune arterială scăzută, piele fierbinte, transpirată.
Analiza biochimică a sângelui relevă: Glucoza  - 206 mg/dL (norma 60 – 110 mg/dL), acizii grași liberi – 2,3 mmol/L (norma 0 – 0,70 mmol/L) , Sodiul  - 158 mEqL (norma 135 – 145 mEq/L), Potasiul – 6,1 mEq/L (norma 3,5 – 5,5 mEq/L), Calciul – 2,9 mmol/L (norma 2,1 – 2,6 mmol/L), Clorul – 90 mmol/L (norma 98 – 106 mmol/L), corpii cetonici 3,8 mg/dL (norma sub  1,0 mg/dL), acidul lactic  0,6 mmol/L (norma  < 2,0 mmol/L).
Analiza echilibrului acido-bazic relevă:  pH – 7,31 (norma 7, 35 - 7,45), Bicarbonatul  plasmei   - 18 mEq/L (norma 24 – 26 mEqL), PaCO2 – 32 mmol/L (norma 35 – 40 mmol/L), SaO2 – 85 %.

Întrebări : 
1. Care dishomeostazie acido-bazică s-a instalat la pacient și care este mecanismul patogenetic?
2. Care verigi patogenetice biochimice sunt implicate în dezvoltarea cetoacidozei în deficitul insulinei?
3. Explicați modificările pH în situația clinică descrisă?
4. Explicați modificările bicarbonatului în situația clinică descrisă?
5. Dezvăluiți mecanismele patogenetice care stau la baza dezvoltării hiperpneei (respirație frecventă și accelerată) în dishomeostazia acido-bazică prezentă la pacient?
6. Enumerați modificările clinice și biochimice care relevă prezența reacțiilor compensatorii la pacientul dat?
7. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hipernatremia la acest pacient? 
8. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hiperkaliemia la acest pacient? 
9. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hipercalciemia la acest pacient? 
10. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hipocapnia la acest pacient? Care este semnificația biologică a acestei reacții compensatorii?
11. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hipocloremia la acest pacient? 
12. Cum puteți explica modificarea SaO2 în situația clinică dată?

Problema de situație 15
Pacientul B, 36 ani, a fost internat de urgență în comă profundă după administrarea unei supradoze de benzodiazepine. 
La examenul obiectiv: respirație rară (FR – 6/min), tensiune arterială 85/40 mmHg, tahicardie (FCC – 130/min).
Analiza biochimică a sângelui relevă: Glucoza  - 106 mg/dL (norma 60 – 110 mg/dL) Sodiul  - 158 mEq/L (norma 135 – 145 mEq/L), Potasiul – 6,1 mEq/L (norma 3,5 – 5,5 mEq/L), Calciul – 2,8 mmol/L (norma 2,1 – 2,6 mmol/L) , Clorul – 90 mmol/L (norma 98 – 106 mmol/L), corpii cetonici 0,8 mg/dL (norma < 1,0 mg/dL), acidul lactic  0,9 mmol/L (norma  < 2,0 mmol/L).
Analiza echilibrului acido-bazic relevă:  pH – 7, 30 (norma 7, 35 - 7,45), Bicarbonatul  plasmei   - 32 mEq/L (norma 24 – 26 mEq/L), PaCO2 – 52 mmol/L (norma 35 – 40 mmol/L), SaO2 – 75 %.

Întrebări : 

1. Care dishomeostazie acido-bazică s-a instalat la pacient și care este mecanismul patogenetic?
2. Explicați modificările pH în situația clinică descrisă?
3. Explicați modificările bicarbonatului seric în situația clinică descrisă?

4. Explicați mecanismele prin care rinichiul se implică în compensarea dishomeostaziei acido-bazice prezente la acest pacient
5. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hipernatremia la acest pacient? 
6. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hiperkaliemia la acest pacient? 
7. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hipercalciemia la acest pacient? 
8. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hipocloremia la acest pacient? 
9. Ce manifestări clinice pot fi declanșate de către creșterea valorii CO2 plasmatic (PaCO2) în prezența acestei dishomeostazii acido-bazice?
10. Explicați mecanismele patogenetice care stau la baza scăderii valorii tensiunii arteriale în dishomeostazia acido-bazică prezentă la pacient
11. Această dishomeostazie acido-bazică este asociată cu dereglări de osmolaritate. Ce dereglări de osmolaritate pot fi prezente și cum se manifestă?
12. Care parametru biochimic sau din analiza gazelor sangvine ne permite să diferențiem acidoza respiratorie de acidoza metabolică?
Problema de situație 16
Pacientul A, 67 ani, a fost internat cu următoarele acuze:  greață și vărsături timp de 4 zile, cefalee, amețeli, crampe musculare la nivelul membrelor inferioare.
La examenul obiectiv: tensiune arterială scăzută, tegumentele uscate, turgorul cutanat redus.
Analiza biochimică a sângelui relevă: Glucoza  - 106 mg/dL (norma 60 – 110 mg/dL),  Sodiul  - 128 mEq/L (norma 135 – 145 mEq/L), Potasiul – 3,1 mEq/L (norma 3,5 – 5,5 mEq/L), Calciul – 1,9 mmol/L (norma 2,1 – 2,6 mmol/L) , Clorul – 118 mmol/L (norma 98 – 106 mmol/L),
Analiza echilibrului acido-bazic relevă:  pH – 7,55 (norma 7, 35- 7,45), Bicarbonatul  plasmei   - 32 mEqL (norma 24 – 26 mEqL), PaCO2 – 46 mmol/L (norma 35 – 40 mmol/L).

Întrebări : 
1. Care dishomeostazie acido-bazică s-a instalat la pacient și care este mecanismul patogenetic?
2. Explicați modificările pH în situația clinică descrisă?
3. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hiponatremia la acest pacient? 
4. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hipokaliemia la acest pacient? 
5. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hipocalciemia la acest pacient? 
6. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hipercapnia la acest pacient ? Care este semnificația biologică a acestei modificări?
7. Prin care mecanisme patogenetice poate fi explicată hipercloremia la acest pacient? 
8. 11.	Această dishomeostazie acido-bazică este asociată cu dereglări de osmolaritate. Ce dereglări de osmolaritate pot fi prezente și cum se manifestă?
9. Care parametru biochimic sau din analiza gazelor sangvine ne permite să diferențiem  alcaloza metabolică de alcaloza respiratorie?

