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Ficha de Expectativa de Resposta da Prova Escrita

CRITERIOS DE AVALIACAO PARA TODAS AS QUESTOES

* Clareza e propriedade no uso da linguagem;

* Coeréncia e coesdo textual, com uso correto da Lingua Portuguesa;

* Dominio dos contetdos, evidenciando a compreensdo dos temas objeto da prova;
* Dominio e precisdo no uso de conceitos;

* Coeréncia no desenvolvimento das ideias e capacidade argumentativa.

QUESTAO 01.

1. Responda as questdes abaixo:
EXPECTATIVA DE RESPOSTA:
a) Principais diferengas entre necrose e apoptose.(VALOR 0,5)

b)
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Lesdo celular reversivel e necrose: principais causas; mecanismos etiopatogénicos
correlacionando-os com os sistemas celulares vulneréaveis a lesdo.(VALOR 0,5)
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QUESTAO 02 .(valor 1,0)

2. Caracterizar uma inflamagdo aguda e descrever seu mecanismo fisiopatoldgico baseado nas
alteragdes vasculares e celulares, indicando os principais mediadores quimicos envolvidos.

EXPECTATIVA DE RESPOSTA:
Caracteristicas Clinicas: Tumor, calor, rubor, dor e perda de fungéo
Fisiopatologicas: Fendmenos vasculares e exsudativos
Principal célula : neutréfilo
Fisiopatologia —
Alteragdes hemodinamicas: vasoconstric¢do transitoria, vasodilatagio,
Lentiddo do fluxo e estase
Alteragdoes da permeabilidade vascular: Transitéria imediata; Imediata mantida e
retardada prolongada;
Fenomenos celulares: marginagdo leucocitaria, pavimentagdo, aderéncia,
transmigrag@o, quimiotaxia, e fagocitose
Mediadores quimicos envolvidos
Histamina, bradicinina, C5a, Prostaglandinas, leucotrieno B4, IL-1, IL-8;
Selectinas; integrinas leucocitéarias

QUESTAO 03 (Valor 1,00 pt).

3. Trombose: defini¢do, mecanismos fisiopatologicos, correlacionando-os com suas causas,
classificagdo e consequéncias.

EXPECTATIVA DE RESPOSTA:

DEFINICAO: formagdo de um coagulo dentro de um vaso integro em individuo vivo.
MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

1-LESAO ENDOTELIAL (arteriosclerose, vasculites, infarto miocardio, hipertensao,
endotoxinas bacterianas, hipercolesterolemia, tabagismo )

2-ALTERACAO DO FLUXO SANGUINEO: TURBULENCIA (aneurismas, aterosclerose,
estenoses valvares, infarto miocéardico)

ESTASE (estenose mitral, estados de hiperviscosidade: anemia
Falciforme, policitemia, inflamagdes agudas)

3-ESTADOS DE HIPERCOAGULABILIDADE ( deficiéncia de antitrombina III, deficiéncia
de proteina ¢, queimaduras extensas, cirurgias, cancer, sindrome do anticorpo antifosfolipede,
tabagismo, sindrome nefrética) .

Classificagdo — Qto ao modo de formagéo, qto ao tamanho, qto a sede e qto a presenca de
bactérias.

Consequéncias — Embolia, Infarto, Hemorragia e Atrofia




QUESTAO 04

4.

Os mecanismos de adaptagdo celular, a saber: hiperplasia, hipertrofia, atrofia e metaplasia,
constituem importante mecanismo de manutengfio da homeostase celular e tecidual apos a
agdo de agentes lesivos, em resposta a demandas fisioldgicas, sinais indutores de
diferenciagdo e disponibilidade de metabdlitos no meio. Com relagio aos mecanismos
adaptativos, responda o que se pede:

a) Descreva sucintamente os mecanismos envolvidos na hipertrofia miocardica
decorrente da elevagdo persistente da resisténcia periférica da circulagdo arterial
sistémica: .(VALOR 0,5)

b) Cite e explique resumidamente trés causas de atrofia: (VALOR 0,5)

EXPECTATIVA DE RESPOSTA:

A) Sob regime de hipertensdo, o miocardio por meio da ativagdo de receptores de estresse
mecanico, aumenta a produgio de fatores de crescimento, como o TGF beta o Fator de
Crescimento Fibroblastico e o fator de crescimento semelhante a insulina 1.
Substéncias vasoativas também sdo produzidas em maior quantidade como agonistas
alfa adrenérgicos, Endotelina-1 e angiotensina II. Esses sinais ativam uma complexa
teia de sinais intracelulares envolvidos na hipertrofia. Esses sinais ativam um conjunto
de fatores de transcrigdo como GATA4 e o MEF2. Esses fatores de transcrigio por sua
vez atuam coordenadamente para aumentar a sintese de proteinas que causam a
hipertrofia. Desse modo, o miocardio hipertrofiado, consegue, a0 menos por um
periodo, vencer a resisténcia periférica e manter a perfuso tecidual. Além do que j4 foi
exposto, a hipertrofia miocardica se acompanha de uma mudanga de isoformas de
proteinas adultas para o padrdo fetal. Desse modo a cadeia pesada da miosina alfa ¢
substituida pela isoforma beta, que induz um gasto energético menor. Ocorre também
um aumento na expressio do fator natriurético atrial com perda de sodio e diminui¢@o
da carga hemodinamica.

B)

1) Insuficiéncias endocrinas: devido a perda de estimulagdo hormonal da qual alguns
tecidos sdo dependentes, como prdstata e mama.

2) Pressdo: atrofia devido a alteragdes de natureza isquémica pelas quais passa o tecido
sob pressdo. Exemplo: um adenoma hipofisario, mesmo benigno e de crescimento
lento, pode induzir atrofia no tecido hipofisario adjacente.

3) Perda de inervagdo: aqui a atrofia ocorre por auséncia do estimulo tréfico dado pela
inervagdo. Exemplo: atrofia e plegia do membro superior ap6s lesdo em plexo braquial.

QUESTAO 05

5.

Apds o incéndio da boate Kiss, ocorrido em Santa Maria/RS h4 quase cinco anos, que
vitimou fatalmente mais de duzentas pessoas, observou-se que sobreviventes que inalaram
fumaga tdxica e que estavam relativamente bem ao primeiro atendimento, retornaram ao
hospital poucos dias depois com hipoxemia grave, na maioria das vezes de evolugéo fatal.
Tal comportamento clinico decorreu do “Dano Pulmonar Agudo”, também chamado de
edema pulmonar ndo cardiogénico, que se caracteriza por inicio abrupto de hipoxemia e
infiltrados pulmonares na auséncia de dano cardiaco. A manifestaco clinica dessa lesdo é
conhecida como Sindrome da Angustia Respiratoria Aguda (SARA) e seu espectro
morfolégico ¢ referido como Dano Alveolar Difuso (DAD). Baseado no texto acima,
responda o que se pede:

a) Além da inalagdo de fumaga tdxica, cite cinco enfermidades que podem cursar com
Dano Alveolar Difuso: (VALOR 0,5)




b) Escreva as alteragdes morfologicas macroscépicas e microscopicas encontradas nos
pulmdes: (VALOR 0,5)

EXPECTATIVA DE RESPOSTA:
A) Sepse, embolia gordurosa, infecgdes pulmonares, queimaduras, radiagdo ionizante.

B) Pulmdes, pesados, firmes e congestos, macroscopicamente. Ao exame microscépico,
nota-se edema intersticial e intra alveolar, inflamagdo, peoliferagdo de pneumécitos do
tipo Il e deposigdo de fibrina. As paredes alveolares tornam-se revestidas pela chamada
“membrana hialina”.

QUESTAO 06.

6. A chamada “Doenga Intestinal Inflamatéria”, decorre de defeitos na ativagdo imune. Sua
fisiopatogenia ainda ndo ¢ totalmente conhecida, tratando-se de enfermidade inflamatéria
cronica que compreende a Doenga de Crohn e a Retocolite ulcerativa. Apesar das
semelhangas fisiopatogénicas, tratam-se de doengas com distribui¢des anatdmicas distintas
entre si e especificidades quanto as manifestagdes clinicas. Com base no exposto no
enunciado, responda o que se pede:

a)  Quais os achados macroscopicos e microscopicos que permitem diferenciar Retocolite
Ulcerativa e Doenga de Crohn. (VALOR 0,5)

b) Quais a principais complicagdes esperadas para cada uma das enfermidades. (VALOR
0,5)

EXPECTATIVA DE RESPOSTA:
a)
Doenga de Crohn: Possivel comprometimento de todo o trato gastrointestinal, lesdes
segmentares, estreitamentos luminais, fissuras, aspecto em “pedras de calgamento” em
mucosa, parede espessada e de aspecto “borrachudo”. Microscopicamente, observa-se
inflamagdo rica em neutréfilos com criptite, ulceragdes, distorgdo arquitetural de
criptas, metaplasia pseudopilérica e granulomas ndo caseosos.

Retocolite Ulcerativa: Comprometimento continuo a partir do reto, podendo
comprometer todo o cdlon. Mucosa hiperemiada e ulcerada, com as ulceras alongadas,
se estendendo ao longo do maior eixo do célon, pseudopdlipos (ilhas de mucosa em
processo de regeneragdo). Nao ¢ observado espessamento da parede e constricgdes. As
alteragdes microscopicas sdo semelhantes 4 da doenga de Crohn. No entanto, a
inflamag¢@o além de difusa, abrange apenas mucosa e submucosa.

b) Doenga de Crohn: fistula perianal, sindromes malabsortivas de gordura e vitaminas,
displasia e transformag@o maligna.Retocolite Ulcerativa: displasia e adenocarcinoma,
megacoélon tdxico

QUESTAO 07 (Valor 0,00 a 1,00 pts).

7. As reagOes de hipersensibilidade estdo relacionadas com muitas doengas cronicas e seus
mecanismos explicam a etiopatogenia dessas doengas. Responda as questdes abaixo
relacionadas com a hipersensibilidade tipo IV:

a) Explique os mecanismos de lesdo tecidual na rejeigdo ao transplante renal: (VALOR
0,5)




b)

Explique os mecanismos de lesdo tecidual na tuberculose pulmonar: (VALOR 0,5)

EXPECTATIVA DE RESPOSTA:

a)

b)

Reconhecimento direto: as células T do hospedeiro reconhecem as moléculas MHC do
rim alogénico ou estranho. Nesse mecanismo ocorre ativagio dos linfécitos T CD8+ e
ativag@o dos linfécitos T CD4+ do hospedeiro provocando lesdo tecidual e rejeigao.
Reconhecimento indireto: os linfocitos T CD4+ do hospedeiro reconhecem moléculas
MHC do doador apés processamento e apresentagdo das APCs. Essa via esta
relacionada com a produgdo de anticorpos.
Rejeigdo celular:
o As células T citotdxicas causam destrui¢do do tecido transplantado com lesdo
das células tubulares e endoteliais, isso resulta em trombose, isquemia e
infartos.
Rejei¢@o humoral:
o Sdo produzidos aloanticorpos contra o tecido causando lesdo tecidual e
endotelial com ativagdo do complemento, trombose, isquemia e infartos.
As formas cronicas de rejeigdo ocorrem provavelmente por células T e liberagdo de
citocinas que provocam proliferagdo do musculo liso da parede do vasos, lesdo da
membrana basal glomerular com duplicagdo, fibrose intersticial e atrofia tubular
progressivas.

A reagdo de hipersensibilidade tipo IV ou retardado provoca uma reagdo
granulomatosa do tecido infectado pelo micobacteria com resposta tipica Thl. Essa
resposta se caracteriza por proliferagdo e migra¢do de macrofagos ativados
denominados epitelidides, formagdo de células gigantes multinucleadas. Essa resposta
¢ mediada por INF-y.

QUESTAO 08 (Valor 1,00 pts).

8. Dentre as caracteristicas que determinam o fendtipo das neoplasias malignas, a capacidade
de invasdo e a capacidade de metastatizar estdo relacionadas com maior agressividade e
pior prognostico. Descreva o processo de invasio de um carcinoma in sifu para a matriz
extracelular até atingir um vaso sanguineo e formar um émbolo neoplésico:

EXPECTATIVA DE RESPOSTA:

As etapas de invasdo da matriz extracelular por um carcinoma in situ podem ser
divididas em 04 fases:

o Etapa 0I: afrouxamento das células tumorais com perda das jungdes
intercelulares como exemplo a perda da E-caderina.

o Etapa 02: degradagdo e remodelamento da membrana basal e tecido conjuntivo
intersticial através de enzimas proteoliticas da secretadas pelas células
tumorais ou pelas células da propria matriz.

o Etapa 03: perda de adesdo das células tumorais promove a ligagdo a novos
sitios localizados na matriz modificada permitindo a locomog¢do das células
neoplasicas.

o Etapa 04: locomogédo das células tumorais através da matriz com envolvimento
de multiplas etapas, liberagdo de proteinas quimiotaticas, fatores de
crescimento e citocinas.

Ap0s essas etapas a célula tumoral atravessa a matriz extracelular e invade a parede vascular
com formag¢ao de embolo tumoral na luz vascular.




QUESTAO 09 (Valor 1,00 pts).

9. Anemias podem ser causadas por varios fatores como sangramentos, diminui¢o na sintese
ou acréscimo na degradagdo das hemacias. Com relagdo a anemia provocada pela
diminui¢do de eritropoiese, cite trés causas mais frequentes, selecione uma delas e descreva
sua patogenia e alteragdes morfoldgicas.

EXPECTATIVA DE RESPOSTA:

- Anemia ferropriva, anemia megaloblastica(anemia por deficiéncia de vitamina B12 e
anemia por deficiéncia de acido folico), nas doengas cronicas, anemia apléstica,
anemia mielotisica.

- Anemia ferropriva: causada por perda cronica de ferro por sangramentos, carencial,
gestagdo e infancia. Ocorre perda das reservas com seu esgotamento, diminui¢io da
ferritina sérica e auséncia de ferro na medula 6ssea, causa anemia microcitica.

- Anemia megaloblastica: deficiéncia na sintese de DNA com diminui¢do da
hematopoiese. Formagao de megaloblastos e celulas precursoras na medula 6ssea.

- Anemia nas doengas cronicas: parada da eritropoiese pela inflamagdo sistémica. Niveis
elevados de hepcidina plasmatica bloqueiam a transferéncia de ferro aos precursores
eritroides.

- Anemia aplastica: supressdo das celulas multipotenciais da medula dssea causando
pancitopenia e insuficiéncia da medula dssea.

- Anemia mielotisica: ocorre infiltragdo extensa por neoplasias e outras lesdes.

QUESTAO 10.
10. Em relagdo as metodologias ativas de aprendizagem, descreva:

a) Quais os beneficios do método sala de aula invertida (flipped classroom) para o
ensino? (VALOR 0,5)

b) Qual o papel do.professor/instrutor no processo de aprendizagem durante a aplicagio
do método “aprendizagem baseada em problemas (PBL)” no ensino?
(VALOR 0,5)
EXPECTATIVA DE RESPOSTA:

a) Aprendizagem invertida é entendida como uma abordagem pedagdgica na qual a aula
expositiva passa da dimensdo da aprendizagem grupal para a dimensdo da
aprendizagem individual, transformando-se o espago em sala de aula restante em um
ambiente de aprendizagem dindmico e interativo, no qual o facilitador guia os
estudantes na aplicag@o dos conceitos. ¢ entendida como uma abordagem pedagdgica
na qual a aula expositiva passa da dimensio da aprendizagem grupal para a dimensdo
da aprendizagem individual, transformando-se o espago em sala de aula restante em
um ambiente de aprendizagem dindmico e interativo, no qual o facilitador guia os
estudantes na aplica¢@o dos conceitos.

b)

- Conhecer o conteudo do médulo educacional.

- Conhecer os recursos de aprendizado disponiveis para este médulo no ambiente da
Universidade (bibliograficos, audiovisuais, laboratoriais, assistenciais).

- Conhecer os problemas do médulo e os objetivos de aprendizagem dos problemas.

- Esclarecer suas duvidas junto ao coordenador geral do médulo previamente ao inicio




das atividades tutoriais.

Obter informagdes sobre os alunos que pertencerdo a seu grupo tutorial, seus pontos
positivos e negativos e seu desempenho em grupos tutoriais prévios.

Solicitar ao grupo que indique um coordenador de atividades e um secretério para cada

problema a ser trabalhado, garantindo a rotagdo destes papéis entre os alunos do grupo
durante o tutorial.

Observar a metodologia dos 7 passos.

Apoiar as atividades do coordenador e do secretério.

Lembrar que ndo é papel do tutor dar uma aula sobre o tema ou os temas dos
problemas, mas sim facilitar a discussdo dos alunos de modo a que 0s mesmos possam
identificar o que precisam estudar para aprender os fundamentos cientificos sobre
aquele tema.

Nao intimidar os alunos com seus préprios conhecimentos, mas formular questdes
apropriadas para que os alunos enriquegam suas discussdes, quando necessario.
Entregar as avaliagSes imediatamente apés terem sido aplicadas.

Participar das reunides semanais de tutores e apresentar criticas de debilidades do
modulo e dos problemas e sugestdes para melhora-los.

Criticar individual e construtivamente os alunos do grupo quando pertinente.
Valorizar a avaliagio.

Avaliar os membros do grupo tutorial sempre que pertinente, conforme recomendado
pelo Coordenador de Avaliagdo
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