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ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ

Выберите один правильный ответ

ВВЕДЕНИЕ В ПРЕДМЕТ (ОБЩИЕ ПОНЯТИЯ)

001. ОСНОВНЫЕ РАЗДЕЛЫ ДИСЦИПЛИНЫ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ




1) общая нозология, этиология, патогенез, частная патофизиология




2) общая нозология, типовые патологические процессы, частная патофизиология




3) типовые патологические процессы, частная патофизиология




4) этиология, патогенез, частная патофизиология

002. ОБЩАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ – ЭТО УЧЕНИЕ О




1) патологических реакциях, процессах, состояниях организма и принципах их профилактики и лечения




2) причинах и механизмах заболеваний и принципах их профилактики и лечения




3) основных закономерностях возникновения, течения и исхода расстройств разных уровней организации организма и принципах их профилактики и лечения




4) приспособительных и патологических изменениях в организме и принципах их коррекции

003. НАЧАЛЬНЫЙ ПЕРИОД БОЛЕЗНИ




1) продромальный




2) латентный




3) период клинических проявлений




4) исход болезни

004. БОЛЕЗНИ, ШИРОКОЕ РАСПРОСТРАНЕНИЕ КОТОРЫХ ЗАВИСИТ ОТ СОЦИАЛЬНО-ЭКОНОМИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ ОБЩЕСТВА, НАЗЫВАЮТСЯ




1) полиэтиологическими




2) оппортунистическимИ




3) социальными

005. ОСНОВНОЙ ЗАДАЧЕЙ ПАТОФИЗИОЛОГИИ ЯВЛЯЕТСЯ




1) диагностика заболевания




2) разработка методов хирургического лечения




3) понимание происхождения, механизмов развития и исходов болезни




4) лечение заболеваний




5) устранение симптомов болезни

006. ПОВРЕЖДАЮЩИЕ ФАКТОРЫ МОГУТ ВЫЗВАТЬ


1) ремиссию болезни


2) рецидив болезни


3) реконвалесценцию


4) выздоровление

007. ТИПОВЫЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ ХАРАКТЕРИЗУЮТСЯ ТЕМ, ЧТО


1) возникают под действием одинаковых причин


2) состоят только из патологических реакций


3) протекают стереотипно у разных видов живых существ


4) все ответы правильные

008. РУБЕЦ НА МЕСТЕ ОЖОГА ЯВЛЯЕТСЯ ПРИМЕРОМ 



1) патологической реакции


2) патологического процесса


3) патологического состояния


4) синдрома ожоговой болезни

009. ПРИЗНАК, ХАРАКТЕРНЫЙ ДЛЯ ДАННОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ, НАЗЫВАЕТСЯ




1) патологическим 


2) патогенным


3) патогномоничным


4) патогенетическим

010. ТИПОВЫМ ПАТОЛОГИЧЕСКИМ ПРОЦЕССОМ ЯВЛЯЕТСЯ




1) лихорадка







2) полиурия




3) гипергликемия




4) ожирение

011. АСТЕНИЯ, АНОРЕКСИЯ, ПОВЫШЕНИЕ ТЕМПЕРАТУРЫ ТЕЛА, ГОЛОВНЫЕ БОЛИ – СИМПТОМЫ, НАИБОЛЕЕ ХАРАКТЕРНЫЕ ДЛЯ ПЕРИОДА БОЛЕЗНИ


1) латентного 


2) продромального 


3) разгара


4) исхода

012. РЕШАЮЩЕЕ ЗНАЧЕНИЕ В РАЗВИТИИ ЗАБОЛЕВАНИЯ, НЕОБХОДИМОЕ ДЛЯ РАЗВЕРТЫВАНИЯ ВСЕХ ЗВЕНЬЕВ ПАТОГЕНЕЗА И ПРЕДШЕСТВУЮЩЕЕ ИМ, ИМЕНУЕТСЯ


1) патогенетическим фактором


2) неспецифические звенья патогенеза


3) основным (ключевым, ведущим) звеном патогенеза


4) порочным кругом

013. ПЕРИОД БОЛЕЗНИ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЙСЯ ВРЕМЕННЫМ УЛУЧШЕНИЕМ СОСТОЯНИЯ ОРГАНИЗМА, НАЗЫВАЕТСЯ


1) продромальным


2) латентным


3) ремиссией


4) рецидивом

014. ТИПИЧЕСКИМ ПАТОЛОГИЧЕСКИМ ПРОЦЕССОМ ЯВЛЯЕТСЯ


1) воспаление


2) желчекаменная болезнь


3) гельминтоз печени 


4) бронхиальная астма
015. ПРАВИЛЬНОЙ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬЮ ПЕРИОДОВ БОЛЕЗНИ ЯВЛЯЕТСЯ


1) латентный — продромальный — разгар болезни — исход


2) латентный — разгар болезни — исход — продромальный


3) латентный — разгар болезни — продромальный — исход


4) продромальный — латентный — разгар болезни — исход

016. УЧЕНИЕ О ПРИЧИННЫХ ФАКТОРАХ И УСЛОВИЯХ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ НАЗЫВАЕТСЯ




1) патологией


2) этиологией


3) патогенезом


4) нозологией

017. РЕШАЮЩЕЕ ИЗМЕНЕНИЕ, НЕОБХОДИМОЕ ДЛЯ РАЗВЕРТЫВАНИЯ ВСЕХ ПОСЛЕДУЮЩИХ ЗВЕНЬЕВ ПАТОГЕНЕЗА, НАЗЫВАЕТСЯ


1) этиологическим фактором




2) саногенетическим фактором




3) патогенетическим фактором


4) основным (ключевым, ведущим) звеном патогенеза

018. УЧЕНИЕ О МЕХАНИЗМАХ РАЗВИТИЯ БОЛЕЗНЕЙ НАЗЫВАЕТСЯ


1) этиология


2) патогенез


3) саногенез


4) нозология

019. ТЕРАПИЯ ТОНЗИЛИТА С ПОМОЩЬЮ АНАЛЬГЕТИКОВ (ОБЕЗБОЛИВАЮЩИХ СРЕДСТВ) ЯВЛЯЕТСЯ


1) патогенетической


2) симптоматической


3) этиотропной


4) саногенетической

020. ТЕРАПИЯ ПНЕВМОНИИ С ПОМОЩЬЮ ПЕНИЦИЛЛИНА ЯВЛЯЕТСЯ


1) патогенетической


2) симптоматической


3) этиотропной


4) стимулирующей

021. УЧЕНИЕ О МЕХАНИЗМАХ ВЫЗДОРОВЛЕНИЯ НАЗЫВАЕТСЯ


1) нозологией




2) патологией




3) этиологией




4) саногенезом

022. СПЕЦИФИЧНОСТЬ БОЛЕЗНИ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ В ОСНОВНОМ 




1) причиной болезни




2) условиями её возникновения




3) изменённой реактивностью организма

023. К КАКОЙ КАТЕГОРИИ ПАТОЛОГИИ ОТНОСИТСЯ ВРОЖДЕННЫЙ ВЫВИХ БЕДРА




1) болезни




2) патологическому процессу




3) патологическому состоянию




4) патологической реакции

024. БОЛЕЗНИ, ВЫЗВАННЫЕ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬЮ ВРАЧА, НАЗЫВАЮТСЯ




1) социальные




2) ятрогенные




3) оппортунистические




4) хронические




5) острые

025. К ТИПИЧНЫМ ПАТОЛОГИЧЕСКИМ ПРОЦЕССАМ ОТНОСЯТСЯ




1) воспаление, ожог, кашель




2) аллергия, воспаление, гипоксия




3) рвота, уремия, кровотечение 

026. СУЖЕНИЕ АРТЕРИОЛ ПРИ ИШЕМИИ ЯВЛЯЕТСЯ 


                   1) причиной процесса


                   2) основным звеном патогенеза


                   3) условием процесса


                   4) саногенезом
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 БОЛЕЗНЕТВОРНОЕ ДЕЙСТВИЕ ФАКТОРОВ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ

001. МИНИМАЛЬНАЯ ТЕМПЕРАТУРА ЯДРА ТЕЛА, ПРИ КОТОРОЙ ВОЗМОЖНО ВОССТАНОВЛЕНИЕ ЖИЗНЕДЕЯТЕЛЬНОСТИ ЧЕЛОВЕКА:




1) 16–18 °С




2) 20–22 °С




3) 24–26 °С




4) 28–30 °С

002.ХАРАКТЕРНЫМ ПРИЗНАКОМ ВТОРОЙ СТЕПЕНИ ТЕРМИЧЕСКОГО ОЖОГА ЯВЛЯЕТСЯ




1) эритема




2) образование пузырей




3) некроз всех слоев кожи




4) некроз кожи и глубжележащих тканей

003. СТАДИЯ КОМПЕНСАЦИИ ГИПОТЕРМИИ ХАРКТЕРИЗУЕТСЯ




1) сужением просвета периферических сосудов




2) дисфункцией и рассогласованием разных структур ЦНС




3) прогрессирующим снижением уровня основного обмена




4) расширением периферических сосудов

004. В ПАТОГЕНЕЗЕ ОБЩЕТОКСИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ АЛКОГОЛЯ БОЛЬШОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИМЕЕТ




1) торможение ГАМК-ергической системы головного мозга




2) активация опиоидергической системы головного мозга




3) активация холинергической системы головного мозг

005. ГИПЕРТЕРМИЯ ОРГАНИЗМА РАЗВИВАЕТСЯ В РЕЗУЛЬТАТЕ




1)  превалирования процессов теплоотдачи над процессами теплопродукции




2) снижение процессов теплопродукции при неизменившейся (нормальной) теплоотдаче




3) активизации процессов теплопродукции при сниженной теплоотдаче

006. ОБЩАЯ ГИПОТЕРМИЯ ОРГАНИЗМА РАЗВИВАЕТСЯ В РЕЗУЛЬТАТЕ




1) превалирования процессов теплоотдачи над процессами теплопродукции




2) повышения теплопродукции   при  не изменившейся (нормальной) теплоотдачи




                            3) снижения теплопродукции при не изменившейся                (нормальной) теплоотдаче




4) повышения теплопродукции при сниженной  теплоотдачи 

007. ОСТРАЯ ЛУЧЕВАЯ БОЛЕЗНЬ РАЗВИВАЕТСЯ




1) при многократном действии радиации в небольших дозах




2) при однократном массивном облучении в дозе не менее 0,8-1 Грей




3) при действии радиации в любой ионизирующей дозе




4) при действии электромагнитного излучения

008. ВЕДУЩИЙ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ МЕХАНИЗМ ПОВРЕЖДАЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ ДЕКОМПРЕССИИ




1) снижение растворимости азота тканей




2) снижение парциального давления O2 крови




3) уменьшение кислородной емкости крови




4) повышение растворимости азота тканей




5) снижение парциального давления СO2 в крови

009. КАКОЙ ИЗ ПЕРЕЧИСЛЕННЫХ ЭФФЕКТОВ ГИПЕРБАРИИ ЯВЛЯЕТСЯ ВЕДУЩИМ В ПАТОГЕНЕЗЕ РАЗВИТИЯ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ




1) кардиотоксический




2) нейротоксический




3) гепатотоксический




4) иммунодепрессивный




5) гематотоксический

010. ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЙ СИНДРОМ ПЕРИОДА РАЗГАРА ОСТРОЙ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ



1) лимфоцитозом




2) эритроцитозом




3) панцитопенией




4) панцитозом




5) тромбоцитозом

011. КАКИЕ ФАКТОРЫ В НАИБОЛЬШЕЙ СТЕПЕНИ ОПРЕДЕЛЯЮТ ТЯЖЕСТЬ ЭЛЕКТРОТРАВМЫ




1) физические параметры электротока (напряжение, сила, характер тока);




2) сопротивление току тканей организма




3) направление прохождения тока через ткани организма




4) продолжительность действия электротока




5) исходная реактивность организма

012. ОЖОГОВЫЙ ШОК ПО ПАТОГЕНЕЗУ ЯВЛЯЕТСЯ




1) кардиогенным




2) гиповолемическим вследствие потери ОЦК




3) сосудисто-периферическим




4) травматическим




5) нейрогенным

013. ПЕРВАЯ СТАДИЯ ОЖОГОВОЙ БОЛЕЗНИ - ЭТО




1) стадия истощения




2) стадия реконвалесценции




3) стадия декомпенсации




4) стадия экссудации




5) стадия ожогового шока
014. ОДНИМ ИЗ ЭФФЕКТОВ ГИПОТЕРМИИ, ИСПОЛЬЗУЕМЫХ В МЕДИЦИНЕ, ЯВЛЯЕТСЯ




1) активация ферментов - антиоксидантов клетки




2) уменьшение потребности клетки в кислороде




3) активация ферментов дыхательной цепи




4) повышение потребности клетки в кислороде




5) активация транспортных белков клеточных биомембран

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА
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ПОВРЕЖДЕНИЕ КЛЕТКИ. ОБЩИЕ МЕХАНИЗМЫ ПОВРЕЖДЕНИЯ, ПРОЯВЛЕНИЯ ПОВРЕЖДЕНИЯ КЛЕТКИ. МЕХАНИЗМЫ ЗАЩИТЫ И АДАПТАЦИИ. ГИПОКСИЯ.

001. КЛЕТОЧНЫЕ ОРГАНЕЛЛЫ, КОТОРЫЕ, КАК ПРАВИЛО, В ПЕРВУЮ ОЧЕРЕДЬ И В НАИБОЛЬШЕЙ МЕРЕ РЕАГИРУЮТ НА ПОВРЕЖДАЮЩИЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ




1) эндоплазматический ретикулум




2) комплекс Гольджи




3) митохондрии

002. ПРАВИЛЬНОЙ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬЮ ПЕРЕХОДА ДИСТРОФИЙ В НЕОБРАТИМЫЕ СОСТОЯНИЯ ЯВЛЯЕТСЯ




1) некробиоз → обратимая дистрофия → паранекроз → некроз 




2) обратимая дистрофия → паранекроз → некробиоз → некроз 




3) обратимая дистрофия → некробиоз → паранекроз → некроз 




4) некроз→ обратимая дистрофия → некробиоз → паранекроз 

003. ПРОДУКТЫ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ (ПОЛ) ОБРАЗУЮТСЯ В КЛЕТКАХ




1) постоянно (и в норме, и при патологии)




2) только в условиях патологии




3) только в условиях нормы

004. ПОЛ В НОРМАЛЬНЫХ УСЛОВИЯХ ОБЫЧНО ПРИВОДИТ К




1) активизации антиоксидантов




2) стабильному функционированию мембран




3) ингибированию опухолевого роста




4) возникновению всех перечисленных состояний

005. АНТИОКСИДАНТНОЙ АКТИВНОСТЬЮ ОБЛАДАЮТ




1) свободные радикалы




2) супероксиддисмутаза (СОД)




3) ультрафиолетовое облучение




4) катехоламины

006. ВОЗМОЖНАЯ ПРИЧИНА ГИПОКСИИ ТКАНЕВОГО ТИПА




1) отравление метгемоглобинообразователями




2) отравление цианидами




3) острая кровопотеря




4) увеличение образования простагландина Е




5) повышение активности ферментов тканевого дыхания

007. КАК ИЗМЕНЯЕТСЯ ПОКАЗАТЕЛЬ ОКИСЛИТЕЛЬНОГО ФОСФОРИЛИРОВАНИЯ ПРИ МЕХАНИЧЕСКОМ ПОВРЕЖДЕНИИ КЛЕТКИ




1) уменьшается




2) не изменяется




3) увеличивается

008. ПРИЧИНЫ ГИПЕРГИДРАТАЦИИ КЛЕТКИ ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ




1) уменьшение активности Na+/К+ -АТФазы




2) уменьшение активности гликогенсинтетазы




3) увеличение активности фосфофруктокиназы




4) уменьшение активности фосфолипазы С

009. САМЫМ РАННИМ ПРИЗНАКОМ АПОПТОЗА, ВЫЯВЛЯЕМОМ НА ЭЛЕКТРОННО-МИКРОСКОПИЧЕСКОМ УРОВНЕ ЯВЛЯЮТСЯ




1) разрушение мембран и дезинтеграция клетки




2) резко очерченные уплотнения ядерного хроматина в виде гомогенной массы




3) разрушение митохондрий




4) фагоцитоз апоптотических телец соседней клеткой




5) распад ядра на фрагменты

010. Какой тип гипоксии наблюдается при острой массивной кровопотере

1) гемическая

2) циркуляторная

3) тканевая 

4) респираторная

011. НАИБОЛЕЕ ПРАВИЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПОНЯТИЯ «ГИПОКСИЯ»




1) патологический процесс, который развивается в связи с уменьшением содержания кислорода в артериальной крови или тканях




2) патологический процесс, характеризующийся недостаточностью процессов биологического окисления




3) патологический процесс, возникающий при нарушениях кровоснабжения отдельных тканей или органов

012. ГИПОКСИЯ СУБСТРАТНОГО ТИПА ВОЗНИКАЕТ В КЛЕТКАХ ПРИ СЛЕДУЮЩИХ ФОРМАХ ПАТОЛОГИИ




1) острая дыхательная недостаточность




2) инфаркт миокарда




3) гипогликемия




4) отравление окисью углерода




5) СД

013. ЭНДОГЕННАЯ РЕСПИРАТОРНАЯ ГИПОКСИЯ РАЗВИВАЕТСЯ ПРИ РАССТРОЙСТВАХ




1) центральных механизмов регуляции дыхания




2) гемоглобинопатиях




3) кровоснабжения тканей и органов

4) гиповолемии 

014. ДЛИТЕЛЬНОЕ НАХОЖДЕНИЕ ЧЕЛОВЕКА В ГОРНОЙ МЕСТНОСТИ ПРИВОДИТ К 




1) снижению сердечного выброса




2) уменьшению количества митохондрий




3) увеличению объема кардиомиоцитов и всего миокарда




4) брадикардии

015. Гипоксия тканевого типа характеризуется

1) угнетением активности ферментов тканевого дыхания

2) повышением активности ферментов тканевого дыхания

3) увеличением метгемоглобина

4) снижением оксигемоглобина
016. К важнОМУ патогенетическОМУ факторУ гипоксического повреждения клеток относИтся

1) снижение в клетках Na+ и Ca2+ 

2) активизация фосфолипазы А2

3) стабилизация мембран лизосом

4) гипергидратация

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	3
	5
	2
	9
	2
	13
	1

	2
	2
	6
	2
	10
	1
	14
	3

	3
	1
	7
	1
	11
	2
	15
	1

	4
	1
	8
	1
	12
	3
	16
	2


Роль наследственности в патологии

001. Какое из приведенных утверждений являЕтся правильным

1) ген, определяющий доминантную патологию, может содержаться в генотипе фенотипически здоровых лиц

2) ген, определяющий рецессивную патологию, может содержаться в генотипе фенотипически здоровых лиц

3) рецессивная патология проявляется всегда через одно поколение

4) доминантная патология может миновать ряд поколений

002. По наследству в ряде поколений передается патология, обусловленная преимущественно следующими мутациями

1) генными

2) хромосомными

3) геномными

4) митохондриальными

003. Появление приобретенных врожденных заболеваний обусловлено

1) мутациями наследственных структур эмбриона

2) мутациями наследственных структур хромосом

3) изменением числа и структуры хромосом

4) повреждениями клеточно-тканевых структур в пренатальный период, возникающими под влиянием различных патогенных факторов

004. ЛОГИЧЕСКАЯ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ НАСЛЕДОВАНИЯ ПРИЗНАКА 




1) ген →  белок (фермент) → признак




2) белок (фермент) → ген  → признак




3) ген → признак → белок (фермент)




4) белок → фермент → ген → признак

005. БОЛЕЗНИ, НАСЛЕДУЕМЫЕ ПО ДОМИНАНТНОМУ ТИПУ, ОБНАРУЖИВАЮТСЯ

                            1) только в гомозиготном организме

                            2) только в гетерозиготном организме

                            3) и в гомозиготном организме, и в гетерозиготном организме

                            4) только у мужчин

006. ПО АУТОСОМНО-ДОМИНАНТНОМУ ТИПУ НАСЛЕДУЮТСЯ




1) близорукость или дальнозоркость




2) ферментопатии




3) гемофилии А, В




4) гликогенозы

007. БОЛЕЗНИ, НАСЛЕДУЕМЫЕ ПО РЕЦЕССИВНОМУ ТИПУ, ОБНАРУЖИВАЮТСЯ




1) только в гетерозиготном организме




2) только в гомозиготном организме




3) и в гетерозиготном, и в гомозиготном организме




4) только у женщин




008. К ЗАБОЛЕВАНИЯМ, ИМЕЮЩИМ НАСЛЕДСТВЕННУЮ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТЬ, ОТНОСИТСЯ




1) атеросклероз




2) болезнь Марфана




3) гемофилия




4) сифилис

009. ПРИ ПОЛИГЕННОМ ТИПЕ НАСЛЕДОВАНИЯ ВОЗНИКАЕТ СЛЕДУЮЩЕЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ




1) фенилкетонурия 




2) гипертоническая болезнь




3) дальтонизм




4) болезнь Марфана 

010. ПО АУТОСОМНО-РЕЦЕССИВНОМУ ТИПУ ПЕРЕДАЕТСЯ




1) семейная гтперхолестеринемия




2) альбинизм




3) гипертрихоз ушных раковин




4) катаракта

011. СЦЕПЛЕННО С Х-ХРОМОСОМОЙ ПЕРЕДАЕТСЯ




1) азооспермия




2) атрофия зрительного нерва




3) фенилкетонурия




4) дальтонизм

       

012. ДЛЯ ГЕМОФИЛИИ ХАРАКТЕРНО




1) повышенная кровоточивость




2) передача с Y-хромосомой




3) проявление только у лиц женского пола




4) аутосомно-доминантный тип наследования 

          

013. ДИАГНОЗ «СИНДРОМ ДАУНА» ПОДТВЕРЖДАЕТСЯ РЕЗУЛЬТАТАМИ




1) популяционного анализа




2) генеалогического анализа




3) близнецового анализа




4) цитогенетического анализа

014. С ПОМОЩЬЮ ОЦЕНКИ ПОЛОВОГО ХРОМАТИНА МОЖНО ДИАГНОСТИРОВАТЬ




1) полипоз слизистой оболочки толстого кишечника




2) фенилкетонурию




3) гемофилию




4) синдром Клайнфельтера

015. ГЕНОТИП – ЭТО




1) совокупность генов гаметы




2) совокупность генов аутосом




3) совокупность всех генов организма




4) половой хроматин




5) совокупность HLA-антигенов организма

016. ФЕНОКОПИИ – ЭТО




1) ненаследственные врожденные формы патологии, сходные по внешним проявлениям с наследственными




2) разновидность наследственных хромосомных болезней




3) разновидность наследственных генных болезней




4) болезни с наследственной предрасположенностью




5) болезни,  причинами  которых являются  исключительно  неблагоприятные воздействия окружающей среды

017. ПОЛОВОЙ ХРОМАТИН – ЭТО




1) хроматин, образующий половые хромосомы




2) неактивная Х-хромосома




3) видоизменённая У-хромосома




4) спаренные X и У хромосомы




5) это результат транслокации участка Х-хромосомы на У-хромосому

018. СКОЛЬКО ТЕЛЕЦ БАРРА МОЖНО ВЫЯВИТЬ С ПОМОЩЬЮ БУККАЛЬНОЙ ПРОБЫ ПРИ СИНДРОМЕ ШЕРЕШЕВСКОГО - ТЕРНЕРА




1) два




2) одно




3) ни одного




4) три




5) четыре

019. КАРИОТИП СИНДРОМА КЛАЙНФЕЛЬТЕРА




1) 46, ХУ




2) 47, ХХУ




3) 45, ХО




4) 46, XX



5) 47, ХУУ

020. СИНДРОМ И КАРИОТИП ЖЕНЩИНЫ, ЕСЛИ В КЛЕТКАХ У НЕЕ ОБНАРУЖИВАЕТСЯ ПО ДВА ТЕЛЬЦА БАРРА




1) 46, ХУ — синдром «кошачьего крика»




2) 47, ХУ - синдром Дауна




3) 47, XXX - синдром трисомии X



4) 47, ХУ - синдром Патау




5) 45, ХО - синдром Шерешевского - Тернера

021. ТИП НАСЛЕДОВАНИЯ ГЕМОФИЛИИ А




1) Х-сцепленный доминантный




2) аутосомно-рецессивный




3) мультифакториальный




4) Х-сцепленный рецессивный




5) аутосомно-доминантный

022. УКАЖИТЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКУЮ ТЕРАПИЮ ФЕНИЛКЕТОНУРИИ




1) гемотрансфузия




2) диетотерапия – ограничение потребления фенилаланина




3) гемодиализ




4) диета, богатая белками




5) назначение психотропных препаратов

023. НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ МОГУТ ПРОЯВИТЬСЯ




1) с рождения




2) на первом году жизни




3) в 5-20 лет




4) в 20-45 лет




5) в любом возрасте

024. ПРИ МУЛЬТИФАКТОРИАЛЬНОМ НАСЛЕДОВАНИИ СУЩЕСТВУЕТ СЛЕДУЮЩЕЕ КОЛИЧЕСТВЕННОЕ СООТНОШЕНИЕ ГЕНЕТИЧЕСКИХ И СРЕДОВЫХ ФАКТОРОВ




1) один ген и один средовой фактор




2) один ген и много средовых факторов




3) много генов и один средовой фактор




4) сочетание множества генетических и средовых факторов

025. КАКИЕ ИЗ ПЕРЕЧИСЛЕННЫХ БОЛЕЗНЕЙ ЯВЛЯЮТСЯ ХРОМОСОМНЫМИ




1) фенилкетонурия




2) болезнь Дауна




3) серповидноклеточная анемия




4) гемофилия




5) дальтонизм

026. ЗАБОЛЕВАНИЕ С ПОЛИГЕННЫМ ТИПОМ НАСЛЕДОВАНИЯ




1) гемофилия




2) гипертоническая болезнь




3) талассемия




4) фенилкетонурия




5) синдром Дауна

027. КАКОЕ ИЗ ПРИВЕДЕННЫХ УТВЕРЖДЕНИЙ ЯВЛЯЕТСЯ ПРАВИЛЬНЫМ




1) ген, определяющий доминантную патологию,

может содержаться в генотипе фенотипически здоровых людей




2) ген, определяющий рецессивную патологию,

может содержаться в генотипе фенотипически здоровых людей




3) рецессивная патология проявляется всегда через одно поколение




4) доминантная патология может миновать ряд поколений

028. СИНДРОМЫ, РАЗВИВАЮЩИЕСЯ ПРИ НАРУШЕНИИ РАСХОЖДЕНИЯ ПОЛОВЫХ ХРОМОСОМ




1) синдром Дауна




2) синдром Клайнфельтера




3) синдром Марфана




4) гемофилия А




5) хорея Гентингтона

029. Используя методику определения полового хроматина, нельзя диагностировать

1) синдром Дауна у женщины

2) синдром Шерешевского - Тернера

3) синдром Клайнфельтера

4) трисомию-X
030. наследственнОе ЗАБОЛЕВАНИЕ, характеризующЕеся синтезом аномального белка

1) гемофилия А

2) гемофилия В

3) серповидноклеточная анемия

4) гемофилия С

5) агаммаглобулинемия

031. кариотип, характерныЙ для синдрома Клайнфельтера

1) 22 пары аутосом + ХО

2) 23 пары аутосом + XX

3) 22 пары аутосом + XXX

4) 22 пары аутосом + ХХУ

032. набор половых хромосом, характерНЫЙ для синдрома Шерешевского-Тернера

1) УО

2) ХУ

3) XXX

4) XX

5) ХО

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	2
	9
	2
	17
	2
	25
	2

	2
	1
	10
	2
	18
	3
	26
	2

	3
	4
	11
	4
	19
	2
	27
	2

	4
	1
	12
	1
	20
	3
	28
	2

	5
	3
	13
	4
	21
	4
	29
	1

	6
	1
	14
	4
	22
	2
	30
	3

	7
	2
	15
	3
	23
	5
	31
	4

	8
	1
	16
	1
	24
	4
	32
	5


Типовые нарушения периферического кровообращения и микроциркуляции

001. Как изменяется артериально‑венозная разница крови по кислороду при венозной гиперемии

1) увеличится

2) уменьшится

3) не изменится

002. Стаз бывает следующего вида

1) артерио-венозный

2) третичный

3) истинный

4) постишемический

003. К ишемии наиболее чувствительной тканью является

1) мышечная

2) соединительная 

3) нервная

4) эпителиальная

004. Наиболее опасным последствием ишемии является

1) гипоксия

2) некроз 

3) метаболический ацидоз

4) дистрофия    

         

 005. При поражении вазоконстрикторов возникает артериальная гиперемия

1) нейротоническая

2) нейропаралитическая 

3) метаболическая

4) смешанного типа

006. Проявлением венозной гиперемии является

1) цианоз

2) повышение температуры ткани 

3) увеличение лимфообразования

4) побледнение участка ткани

007. Развитие коллатералей происходит быстрее и интенсивнее при 

1) ишемии 

2) венозной гиперемии 

3) стазе 

4) сладже        

         

 008. Массаж тела или постановка горчичников на кожу производится с целью вызывания

1) стаза

2) ишемии

3) артериальной гиперемии

4) венозной гиперемии

         

009. При ишемии развитие инфаркта наиболее характерно для органов

1) легкие и печень 

2) мозг и сердце

3) селезенка и матка

4) кишки и желудок

         

010. Вероятные исходы длительной ишемии

1) ацидоз, дистрофия, некроз

2) алкалоз, гипоксия, некроз

3) снижение метаболизма и функций, алкалоз

4) повышение метаболизма и функций, дистрофия

          

011. Признаками ишемизированной ткани являются




1) побледнение, боль, понижение температуры




2) цианоз, понижение температуры, увеличение объема




3) понижение обмена, цианоз, боль




4) покраснение, боль, повышение температуры          

         

012. Кровенаполнение органа при венозной гиперемии




1) не изменено




2) уменьшено




3) увеличено




4) зависит от органа

013. Следствием эмболии артериального сосуда может быть




1) патологическая артериальная гиперемия




2) венозная гиперемия




3) ишемия




4) физиологическая артериальная гиперемия

014. Какой вид эмболии может развиться при переходе из зоны повышенного барометрического давления к нормальному




1) жировая эмболия




2) тромбоэмболия




3) газовая эмболия




4) ретроградная




5) тканевая

015. признаки артериальной гиперемии




1) побледнение органа или ткани




2) повышение температуры поверхностно расположенных тканей или органов




3) выраженный отек органа




4) цианоз органа 

016. Какие биологически активные вещества могут вызвать артериальную гиперемию




1) серотонин




2) катехоламины




3) гистамин 




4) адреналин




5) тромбоксан А2

017. Чем обусловлена алая окраска органа при нарушении его кровообращения




1) увеличением содержания гемоглобина в крови




2) уменьшением содержания гемоглобина в крови




3) увеличением артериоло-везной разницы по кислороду




4) уменьшением объемной скорости кровотока




5) увеличением содержания восстановленного гемоглобина в крови

018. ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ, ВЫЗЫВАЮЩИЕ НЕЙРОПАРАЛИТИЧЕСКИЙ ТИП АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРЕМИИ




1) повышение активности парасимпатической системы




2) блокада адренергической системы




3) активация гистаминергической системы




4) угнетение серотонинергической системы

019. ПОВЫШЕНИЕ ТЕМПЕРАТУРЫ ОРГАНА ИЛИ ТКАНИ В ОБЛАСТИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРЕМИИ ОБУСЛОВЛЕНО




1) повышенным притоком артериальной крови 




2) снижением окислительных процессов 




3) уменьшением числа функционирующих капилляров 




4) снижением оттока венозной крови

020. ПОСЛЕДСТВИЯ ВЕНОЗНОЙ ГИПЕРЕМИИ




1) разрастание соединительной ткани




2) усиление функции органа




3) усиление лимфотока из ткани




4) улучшение микроциркуляции в подлежащей ткани




5) увеличение артерио-венозной разницы давлений

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	1
	6
	1
	11
	1
	16
	3

	2
	3
	7
	1
	12
	3
	17
	1

	3
	3
	8
	3
	13
	3
	18
	2

	4
	2
	9
	2
	14
	3
	19
	1

	5
	2
	10
	1
	15
	2
	20
	1


ВОСПАЛЕНИЕ. ЭТИОЛОГИЯ ВОСПАЛЕНИЯ. ОСНОВНЫЕ КОМПОНЕНТЫ ПАТОГЕНЕЗА ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА

001. «ОЧЕРЁДНОСТЬ» ЭМИГРАЦИИ РАЗЛИЧНЫХ ВИДОВ ЛЕЙКОЦИТОВ В ОЧАГ ОСТРОГО ГНОЙНОГО ВОСПАЛЕНИЯ




1) лимфоциты, моноциты, нейтрофилы




2) нейтрофилы, моноциты, лимфоциты




3) моноциты, нейтрофилы, лимфоциты

          

002. АКТИВАТОРОМ КИНИНОВ ЯВЛЯЕТСЯ




1) фактор Хагемана




2) брадикинин




3) липооксигеназа




4) фосфолипаза А2          

                  

003. ЭКССУДАТ В ОТЛИЧИЕ ОТ ТРАНССУДАТА




1) содержит больше клеток крови




2) содержит меньше белка




3) имеет более высокие значения рН




4) содержит меньше клеток крови

          

004. ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ВОСПАЛЕНИИ В ОЧАГЕ ПРЕОБЛАДАЮТ




1) нейтрофилы и моноциты




2) лимфоциты и моноциты




3) нейтрофилы и эритроциты




4) эритроциты и моноциты

         

005. ВАЖНУЮ РОЛЬ В РАЗВИТИИ ПРОЛИФЕРАЦИИ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ ИГРАЮТ 

1) эритроциты

2) нейтрофилы

3) фибробласты

4) макрофаги

006.ГИПЕРОСМОТИЧНОСТЬ ТКАНЕЙ ПРИ АЛЬТЕРАЦИИ ВЫЗЫВАЕТСЯ




1) массивным выходом К+ из клеток




2) алкалозом тканей




3) понижением онкотического давления в тканях




4) уменьшением в очаге Nа+ и Cа++
        

007. ПРИ ОСТРОМ ГЕМОРРАГИЧЕСКОМ ВОСПАЛЕНИИ В ОЧАГЕ ВОСПАЛЕНИЯ ПРЕОБЛАДАЮТ




1) нейтрофилы и моноциты 




2) моноциты и лимфоциты 




3) нейтрофилы и эритроциты




4) моноциты и эритроциты          

                    

008. ПРИЗНАКИ ВОСПАЛЕНИЯ




1) местный жар, покраснение, припухлость, нарушение функции, боль




2) покраснение, отек, изъязвление




3) цианоз, отек, местное снижение температуры




4) отек, общая слабость, покраснение, головная боль

009. КОМПОНЕНТЫ (СТАДИИ)  ВОСПАЛЕНИЯ




                              1) последовательно сменяют друг друга




2) протекают одновременно




3) не зависят друг от друга




4) ослабляют друг друга

010. БОЛЬ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ ОБУСЛОВЛЕНА




1)действием гистамина




2) действием серотонина




3) действием брадикинина




4) снижением температуры в очаге воспаления




5) действием лимфокинов

011. ФАКТОРЫ, СПОСОБСТВУЮЩИЕ ОБРАЗОВАНИЮ ЭКССУДАТА ПРИ ВОСПАЛЕНИИ




1) увеличение онкотического давления крови




2) увеличение проницаемости микроциркуляторных сосудов




3) понижение гидростатического давления в капиллярах




4) резкое снижение онкотического давления интерстициальной жидкости




5) постепенное снижение онкотического давления интерстициальной жидкости 

012. МЕДИАТОРЫ ВОСПАЛЕНИЯ, ОБРАЗУЮЩИЕСЯ ИЗ ФОСФОЛИПИДОВ КЛЕТОЧНЫХ МЕМБРАН




1) простагландины




2) гистамин




3) серотонин




4) брадикинин

013. КАКИЕ ИЗ УКАЗАННЫХ УСЛОВИЙ ЯВЛЯЮТСЯ ОБЯЗАТЕЛЬНЫМИ ДЛЯ ПРИЛИПАНИЯ ЛЕЙКОЦИТОВ К ЭНДОТЕЛИЮ МИКРОЦИРКУЛЯТОРНЫХ СОСУДОВ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ




1) замедление кровотока




2) стаз




3) образование тромбов в сосудах 




4) появление на мембране молекул адгезии для лейкоцитов

014. КАКОЕ ИЗ ПРИВЕДЕННЫХ УТВЕРЖДЕНИЙ ХАРАКТЕРИЗУЕТ ГИСТАМИН




1) хемоаттрактант для базофилов




2) содержится в гранулах нейтрофилов




3) уменьшает проницаемость сосудов




                                 4) содержится в гранулах тучных клеток

015. ВОСПАЛЕНИЕ ХАРАКТЕРИЗУЮТ




1) изменение микроциркуляции в очаге воспаления




2) повышение сосудистой проницаемости




3) миграция лейкоцитов в зону повреждения




4) все выше перечисленное верно




5) транссудация


ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	2
	5
	3
	9
	2
	13
	4

	2
	1
	6
	1
	10
	3
	14
	4

	3
	1
	7
	3
	11
	2
	15
	4

	4
	2
	8
	1
	12
	1
	
	


ЛИХОРАДКА

001. Быстрое повышение температуры тела при лихорадке, как правило, сопровождается

                              1) покраснением кожных покровов и ознобом

2) бледностью кожных покровов и ознобом, снижением потоотделения

3) покраснением кожных покровов и чувством жара

4) усилением выделительной функции почек

5) усилением потоотделения

002. Повышение температуры тела в 1 стадию лихорадки возникает в результате

1) повышения теплопродукции

2) снижения теплоотдачи

3) снижения теплоотдачи и повышения теплопродукции 

4) снижения теплопродукции

5) повышения теплоотдачи
003. В стадию стояния температуры при лихорадке характерно

1) активизация катаболизма углеводов и липидов

2) повышение анаболизма углеводов и липидов 

3) торможение катаболических процессов

4) ограничение потоотделения

       

004. Коллапс может развиться при

1) литическом снижении температуры

2) длительном повышении температуры

3) критическом снижении температуры

4) кратковременном повышении температуры

         

005. ПервичныМ экзогенныМ пирогенОМ являЕтся

1) Y-ИФН

2) ИЛ 1

3) липополисахариды

4) ФНОα

          

 006. Вторичные пирогены синтезируются в
1) моноцитах 

2) тромбоцитах 

3) эритроцитах

4) базофилах

007. У грудных детей лихорадка несовершенна, главным образом, из-за недоразвития

1) физической терморегуляции

2) химической терморегуляции

3) центральной нервной системы 

4) вегетативной нервной системы

         

 008. особенности терморегуляции в 1 стадию лихорадки

1) теплопродукция и теплоотдача не меняются

2) теплопродукция и теплоотдача увеличиваются

3) теплопродукция и теплоотдача уменьшаются

4) теплоотдача уменьшается, теплопродукция увеличивается

5) теплопродукция уменьшается, теплоотдача увеличивается

        

009. Для 3 стадии лихорадки характерно

1) озноб

2) мышечная дрожь

3) бледность кожи

4) расширение периферических сосудов

5) снижение потоотделения

        

010. Суточные колебания температуры в 3–5° характерны для

1) субфебрильной лихорадки

2) постоянной лихорадки

3) послабляющей лихорадки

4) гектической лихорадки

5) перемежающейся лихорадки

011. особенности терморегуляции во 2 стадию лихорадки

1) теплопродукция и теплоотдача не меняются

2) теплопродукция и теплоотдача увеличиваются

3) теплопродукция преобладает над теплоотдачей

4) теплопродукция и теплоотдача уравновешиваются на новом более высоком уровне температурного гомеостаза

5) теплоотдача преобладает над теплопродукцией

012. Метаболические процессы при лихорадке

1) не меняются

2) имеют катаболическую направленность

3) имеют анаболическую направленность

          

013. Суточные колебания температуры в пределах 1 градуса характерны для

1) субфебрильной лихорадки

2) постоянной лихорадки

3) послабляющей лихорадки

4) гектической лихорадки

5) перемежающейся лихорадки                  

         

 014. Температура тела повышается в

1) 1 стадию лихорадки

2) 2 стадию лихорадки

3) 3 стадию лихорадки

          

015. Чередование повышения температуры тела в течение дня на 1,5–2 °С с нормализацией ее по утрам характерно для следующего типа температурной кривой

1) атипического (неправильного) типа 

2) постоянной лихорадки

3) послабляющего (ремитирующего) типа 

4) гектического (изнуряющего) типа

5) перемежающегося (интермиттирующего) типа

016. С чем связано ощущение озноба в 1 стадию лихорадки

1) с активацией механизмов сократительного термогенеза

2) с сужением кожных сосудов

3) с возбуждением структур переднего гипоталамуса

4) с перераспределением крови

017. Как изменяется кожная температура в начальном периоде лихорадки

1) не изменяется

2) снижается

3) увеличивается незначительно

4) значительно возрастает

018. Что является основным звеном патогенеза лихорадки

1) выработка в организме эндопирогенов

2) попадание в организм экзопирогенов

3) изменение возбудимости термочувствительных нейронов

4) проницаемость гематоэнцефалического барьера для эндопирогенов

019. Какое из условий наиболее существенно для развития лихорадки

1) температура окружающей среды

2) возраст

3) пол

4) реактивность организма

020.  Какие изменения вызывает вторичный пироген в нейронах гипоталамических терморегулирующих центров

1) увеличение образования интерлейкина 1

2) накопление липополисахаридов 

3) усиление образования простагландинов группы Е

4) ослабление образования простагландинов группы Е

5) ослабление образования цАМФ

021. В результате какого процесса образуются эндопирогены

1) активации фагоцитов 

2) эмиграции лейкоцитов

3) клеточной кооперации в очаге поражения

4) активации системы комплемента

022. Острый воспалительный ответ характеризуется

1) образованием воспалительных гранулем 

2) увеличением проницаемости микроциркуляторных сосудов 

3) накоплением в очаге воспаления эритроцитов

4) накоплением в очаге воспаления лимфоцитов

023.  изменения в организме на стадии компенсации (адаптации) гипертермии

1) тахикардия

2) брадикардия

3) урежение дыхания

4) расширение сосудов внутренних органов

5) гемодилюция

024. Какие из указанных клеток наиболее часто служат источником медиаторов воспаления

1) мышечные

2) эритроциты

3) эозинофилы

4) нервные 

025. медиатор ответа острой фазы, обладающий свойствами эндогенных пирогенов

1) ИЛ-1

2) ИЛ-0

3) ИЛ-8

4) Y-ИФН
026. Какой из медиаторов в наибольшей степени стимулирует синтез в печени белков острой фазы?

1) ГТФ

2) ИЛ-12

3) ИЛ-6

4) ИЛ-0

5) ФНО-альфа

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО 

	1
	2
	8
	4
	15
	5
	22
	2

	2
	3
	9
	4
	16
	2
	23
	1

	3
	1
	10
	4
	17
	2
	24
	3

	4
	3
	11
	4
	18
	1
	25
	1

	5
	4
	12
	2
	19
	4
	26
	3

	6
	1
	13
	2
	20
	3
	
	

	7
	3
	14
	1
	21
	1
	
	


РЕАКТИВНОСТЬ, РЕЗИСТЕНТНОСТЬ, КОНСТИТУЦИЯ ОРГАНИЗМА И ИХ РОЛЬ В РАЗВИТИИ ПАТОЛОГИИ

001.СПЕЦИФИЧЕСКАЯ  Реактивность организма зависит от

1) наследственности

2) пола

3) иммунитета

4) возраста

         

 002. резистентность организма повышена при 

1) иммунодефиците

2) тренировке

3) воспалении

4) анемии

          

003. Резистентность организма у больного СПИДом

1) повышена

2) снижена

3) не изменена

4) извращена

          

004. Охлаждение организма при проведении операций обычно используется с целью снижения его
1) специфической реактивности

2) неспецифической реактивности

3) активной резистентности

4) пассивной резистентности

          

 005. Резистентность организма после специфической вакцинации
1) повышена

2) не изменена

3) понижена

         

006. Появление у больного красных пятен на коже, зуд, лихорадка после повторного введения больному пенициллина обусловлено

1) повышенной реактивностью организма

2) повышенной резистентностью организма

3) пониженной реактивностью организма

4) пониженной резистентностью организма

007.  к какому из перечисленных заболеваний предрасполагает астенический тип конституции по М.В. Черноруцкому

1) язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки

2) ожирение

3) сахарный диабет

4) желчекаменная болезнь

5) гипертоническая болезнь

008. Какое утверждение является верным 

1) реактивность - свойство организма как целого отвечать изменениями жизнедеятельности на воздействие окружающей среды

2) реактивность – состояние оптимальной жизнедеятельности организма в конкретных условиях существования

3) реактивность - устойчивость организма к патогенным воздействиям

4) реактивность - свойство организма как целого отвечать изменениями жизнедеятельности на воздействие только факторов внутренней среды

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	1
	3
	2
	5
	1
	7
	1

	2
	2
	4
	2
	6
	1
	8
	1


Патология иммунитета. Иммунодефицитные состояния. Синдром приобретенного иммунодефицита

001. Какая из перечисленных тканей организма является естественным антигеном

1) мышечная

2) эпителий бронхов

3) ткань щитовидной железы

4) ткань слюнных желез

002. Как влияют на клетки-мишени малые количества цитотоксических иммуноглобулинов

1) разрушают клетку-мишень

2) активизируют клетку-мишень

3) не оказывают влияния

003. Какие из указанных антител участвуют в возникновении иммунокомплексных реакциях

1) опсонины

2) реагины

3) преципитины

4) цитотоксины

004. Какое заболевание человека в своей основе имеет иммунотоксический механизм повреждения

1) сывороточная болезнь

2) резус-конфликт

3) поллинозы

4) лейкозы

5) контактный дерматит

6) бронхиальная астма

005. Как пассивно можно передать гиперчувствительность замедленного типа

1) плазмой крови сенсибилизированного организма

2) тучными клетками и базофилами

3) лимфоцитами крови сенсибилизированного организма

4) введением антигенов

006. Вторичные иммунодефициты могут возникать при

1) гемолитической анемии

2) некоторых лечебных воздействиях (рентгеновском облучении, кортикостероидной терапии, тимэктомии)

3) сывороточной болезни

4) уремии

5) отеке Квинке

007. К первичныМ иммунодефицитАМ ОТНОСИТСЯ

1) отсутствие стволовых кроветворных клеток

2) синдром приобретённого иммунодефицита в детском возрасте

3) синдром Шедьяка-Хигаси с парциальным поражением гранулоцитов

4) синдром Клайнфельтера

008. клетки, ткани и органы организма, содержащие аутоантигены, ЭТО

1) хрусталик глаза

2) клетки надкостницы

3) клетки капсулы почек

4) кардиомиоциты

5) эритроциты крови

009. Какие из приведенных ниже утверждений являются верными

1) рецепторами для ВИЧ-инфекции является молекула CD4

2) при ВИЧ-инфекции истощается популяция В-лимфоцитов 

3) при ВИЧ-инфекции истощается популяция Т-лимфоцитов киллеров

4) рецепторами для ВИЧ-инфекции является  NK-клетки

010. К ВТОРИЧНым иммунодефицитам относятся

1) ВИЧ-инфекция

2) синдром Ди Джоржи

3) агаммаглобулинемия Брутона

4) агаммаглобулинемия швейцарского типа

011. Какие клетки имунной системы являются основной мишенью ВИЧ-инфекции

1) В-лимфоциты

2) Т-лимфоциты киллеры

3) Т-лимфоциты хелперы

4) NK-лимфоциты
012. ПлацентаРНЫЙ БАРЬЕР ПРЕОДОЛЕВАЮТ

1) IgE
2)  IgD
3) IgA
4) IgG
5) Т-хелперы

013. Основной механизм иммуносупрессивного действия глюкокортикостероидов

1) нарушение синтеза антител

2) стимуляция синтеза и секреции простагландинов и лейкотриенов

3) увеличение пролиферации тимоцитов

4) стимуляция Т-хелперов

5) предотвращение активации и кооперации иммунокомпетентных клеток
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АЛЛЕРГИЯ

001. Как долго может сохраняться состояние сенсибилизации организма после исчезновения клинических признаков аллергии

1) 14 - 25 дней

2) несколько месяцев

3) 1 - 2 года

4) многие годы

002. Клетки-мишени I порядка при аллергии анафилактического типа

1) моноциты

2) базофилы, тучные клетки

3) нейтрофилы

4) тромбоциты

003. Заболевания, развивающиеся преимущественно по II типу аллергии

1) крапивница

2) сывороточная болезнь

3) иммунный агранулоцитоз

4) острый гломерулонефрит

5) аллергический ринит

004. Какие процессы формируют третью фазу аллергических реакций немедленного типа

1) накопление больших количеств БАВ

2) образование на клетках-мишенях комплекса антиген-антитело

3) функциональные и структурные нарушения, связанные с накоплением БАВ

4) поступление антигена в организм

005. Чем заканчивается первая фаза аллергических реакций

1) синтез и фиксация Ig/сенсибилизированных лимфоцитов

2) выделение БАВ

3) сенсибилизация организма

4) генерализованное повышение проницаемости

006. Заболеванием, развивающимся преимущественно по 3 типу иммунного повреждения, является

1) миастения гравис

2) сывороточная болезнь

3) иммунный агранулоцитоз

4) аутоиммунная гемолитическая анемия

007. АЛЛЕРГИЧЕСКАЯ РЕАКЦИЯ, РАЗВИВАЮЩАЯСЯ по 3 (ИММУНОКОМПЛЕКСНОМУ) типу иммунного повреждения

1) крапивница

2) сывороточная болезнь

3) "пылевая" бронхиальная астма

4) анафилактический шок

5) отек Квинке

008. Активную сенсибилизацию можно вызвать путем

1) введения специфических антител

2) введения антигенов

3) введения сенсибилизированных лимфоцитов-эффекторов

4) введения иммуностимуляторов

5) введения иммунодепрессантов

009. Какими методами можно обнаружить специфические антитела при атопических заболеваниях

1) кожными пробами

2) реакцией связывания комплемента

3) реакцией преципитации

4) радиоиммуносорбентным тестом (РИСТ)

010. Укажите реакции, развивающиеся по 4 типу иммунного повреждения

1) бронхиальная астма

2) анафилактический шок

3) отторжение трансплантата

4) сывороточная болезнь

5) крапивница

011. Укажите время максимального проявления кожных реакций после повторного воздействия аллергена при аллергических реакциях, развивающихся по 1 типу иммунного повреждения

1) 15-20 минут

2) 6-8 часов

3) 24-48 часов

4) 10-14 суток

012. Аллергическими реакциями, развивающимися преимущественно по II типу иммунного повреждения, являются

1) сывороточная болезнь

2) острый гломерулонефрит

3) аутоиммунная гемолитическая анемия

4) экзогенный аллергический альвеолит

5) местные реакции по типу феномена Артюса

013. Укажите заболевания, относящиеся к аутоиммунным

1) феномен Артюса

2) ревматоидный артрит

3) сывороточная болезнь

4) поллиноз

5) экзогенный аллергический альвеолит

014. Укажите первичные клетки-мишени при аллергических реакциях I (реагинового) типа

1) нейтрофилы 

2) эозинофилы 

3) тромбоциты

4) тучные клетки

5) плазматические клетки

015. Какие органы и ткани можно отнести к "забарьерным"

1) эритроциты крови

2) паренхима печени 

3) кардиомиоциты

4) ткань почки

5) коллоид щитовидной железы

016. Аутоиммунные болезни могут быть вызваны

1) расстройствами иммунной системы, выражающимися в появлении антител к антигенам собственных нормальных клеток 

2) действием биогенных аминов, освобождаемых тучными клетками 

3) развитием состояния толерантности
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ПАТОЛОГИЯ ТКАНЕВОГО РОСТА. КАНЦЕРОГЕНЕЗ

 001. возможнАЯ причинА рецидивирования опухолей ЭТО

1) подавление факторов местного иммунитета

2) низкая активность антицеллюлярных механизмов противоопухолевой защиты организма 

3) сохранение жизнеспособных клеток опухоли после её удаления или разрушения

4) проникновение белка опухолевой клетки в нормальную клетку

5) проникновение фрагмента "опухолевой" РНК в нормальную клетку 

002. В механизме уничтожения опухолевых клеток принимают участие

1) зритроциты

2) В-лимфоциты

3) естественные киллеры (NK)

4) тромбоциты

          

003. В защите опухолевых клеток от иммунной системы макроорганизма участвуют

1) фибриновая пленка на поверхности опухолевой клетки

2) зритроциты

3) естественные киллеры (NK)

4) тромбоциты

          
  004. Что такое коканцероген

1) канцероген, действующий совместно с другим канцерогеном

2) РНК-онковирус, действующий совместно с другим канцерогеном

3) фактор, сам по себе не вызывающий опухоли, но потенцирующий действие истинных канцерогенов

                                

005. основное изменение белкового обмена в опухолях

1) усилен синтез белка

2) ослаблен синтез белка

3) синтезируются только специфические белки

4) синтезируются только неспецифические белки

          

006. К злокачественным опухолям относятся

1) рак и саркома

2) папиллома и киста

3) глиома и аденома

4) фиброма и миома

007. Для злокачественных опухолей характерно

1) экспансивный рост

2) инкапсулирование

3) выраженная анаплазия или атипизм

4) малая скорость прогрессии

008. наиболее правильнЫМ утверждениеМ ЯВЛЯЕТСЯ

1) канцероген – агент, вызывающий опухоль

2) канцероген – химический агент, вызывающий опухоль

3) канцероген, вещество, секретируемое опухолевыми клетками и способствующее их размножению

        

009 . Для доброкачественных опухолей характерно

1) инвазия в окружающие ткани и органы

2) быстрое прогрессирование

3) отсутствие инвазии в окружающие ткани

4) метастазирование

010. Процесс физиологического обновления клеток и тканей организма, называется

1) гиперплазией

2) гипертрофией

3) регенерацией

4) репарацией

         

011. Возникновение опухолей обусловлено появлением мутаций преимущественно в клетках

1) половых

2) созревающих

3) соматических

4) все ответы верные

012.  вернЫМ утверждениеМ ЯВЛЯЕТСЯ

1) онкоген – ген, контролирующий деление клетки, внедрившийся в нормальную клетку из опухолевой

2) онкоген – внедрившийся в клеточный геном вирусный опухолевый ген

3) онкоген трансформированный протоонкоген

      

013. Орган, в котором реже всего наблюдается опухолевый рост, это

1) печень

2) мозг

3) сердце

4) почки

          

014. Способность опухолевых клеток отделяться от основного очага и распространяться по организму называется

1) анаплазия

2) метаплазия

3) метастазирование

4) инкапсуляция

  

 015. Стадии канцерогенеза

1) компенсация и декомпенсация

2) инициация и стабилизация

3) дифференцировка и пролиферация

4) инициация и промоция

5) транслокация и трансформация
        

016. Какие факторы способствуют метастазированию опухолевых клеток

1) высокий уровень контактного торможения

2) продукция опухолевыми клетками коллагеназы 4 типа

3) усиление сил сцепления между клетками опухоли

4) повышение содержания Са2+ и сиаловых кислот в цитоплазматической мембране

5) усиление экспрессии молекул ГКГС- комплекса

          

017. Вещества, способные индуцировать развитие опухоли только в определенных органах, называются

1) синканцерогенами

2) проканцерогенами

3) универсальными канцерогенами

4) органотропными канцерогенами

                    
018. Для возникновения и развития опухоли достаточно только

1) трансформации нормальной клетки в опухолевую

2) появления в клетке протонкогена

3) появления в клетке вирусного онкогена

4) активация антионкогенов

          

019. Последовательными стадиями опухолевого роста является

1) трансформация → индукция → прогрессия

2) промоция → инициация → пролиферация

3) инициация → промоция → прогрессия

4) индукция → активация → пролиферация

          

020. Увеличение объема клеток тканей, органов – это

1) атрофия

2) дистрофия

3) гиперплазия

4) гипертрофия

021. Какие из перечисленных признаков характерны для злокачественных опухолей

1) активация функции ткани, окружающей опухоль

2) метастазирование, инфильтративный рост

3) массивная гибель опухолевых клеток

4) опухолевая трансформация клеток, окружающих ее

022 . Для доброкачественных опухолей характерно

1) инвазия в окружающие ткани и органы

2) быстрое прогрессирование

3) отсутствие инвазии в окружающие ткани

4) метастазирование

023. Какие из перечисленных путей обеспечивают перенос опухолевых клеток

1) нейрогенный

2) трансовариальный

3) аэрогенный

4) лимфогенный

5) урогенный

6) воздушно-капельный

024. Какая теория является основной в этиологии опухолевого роста

1) целлюлярная

2) теория химического канцерогенеза

3) теория нервной дистрофии

4) мутационная теория 

025. признак, характерныЙ для доброкачественных опухолей

1) экспансивный рост

2) инфильтративный рост

3) метастазирование

4) рецидивирование 

5) высокая степень опухолевой прогрессии 

026. проявлениЕ атипизма роста злокачественных опухолей

1) метастазирование

2) экспансивный рост

3) уменьшение пролиферативного пула опухолевых клеток 

4) образование блокирующих антител 

5) усиление свойства контактного торможения клеток

027. характерные изменения в системе иммунитета при росте злокачественных опухолей:

1) усиление фагоцитарной активности лейкоцитов

2) усиление размножения Т-лимфоцитов киллеров

3) образование блокирующих антител

4) развитие иммунной чувствительности

5) уменьшение образования Т-супрессоров

028. Что такое "опухолевая прогрессия"

1) качественное и количественное отличие основных биологических свойств опухолевой ткани от нормальной аутологической, а также от других патологически изменённых тканей 

2) качественные и количественные, генетически закреплённые, передающиеся от клетки к клетке независимо друг от друга изменения свойств опухолевых клеток, обусловливающие нарастание степени злокачественности новообразования

3) проникновение фрагмента "опухолевой" РНК в нормальную клетку

4) усиление свойства контактного торможения клеток

5) ускорение созревания клеток 

029. Какие черты, характеризуют опухолевую прогрессию

1) нарастающая анаплазия клеток

2) потеря автономности

3) усиление процессов конечной дифференцировки клеток

4) усиление антигенной стимуляции организма опухолевыми клетками

5) потеря способности давать метастазы

030. Какие факторы защищают опухолевые клетки от действия иммунных механизмов организма

1) аллогенное ингибирование

2) фибринная пленка на поверхности опухолевой клетки

3) Т-лимфоциты киллеры 

4) Т-лимфоциты хелперы 

5) фагоциты

031. Что такое онкобелки

1) белки, тормозящие опухолевую прогрессию

2) белки, блокирующие клеточное дыхание

3) белки, угнетающие гликолиз

4) белки, обусловливающие опухолевую трансформацию нормальной клетки

5) белки, угнетающие липолиз
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Патофизиология белкового обмена

001. КАТАБОЛИЗМ БЕЛКОВ УСИЛИВАЕТСЯ ПОД ВЛИЯНИЕМ ИЗБЫТКА




1) инсулина




2) половых гормонов




3) СТГ




4) тироксина




5) адреналина

002. ПОЯВЛЕНИЕ АНОМАЛЬНЫХ БЕЛКОВ В ПЛАЗМЕ КРОВИ НАЗЫВАЮТ ТЕРМИНОМ




1) диспротеинемия




2) парапротеинемия




3) гиперпротеинемия




4) гипопротеинемия




5) отрицательный азотистый баланс

003. ПОЛОЖИТЕЛЬНЫЙ АЗОТИСТЫЙ БАЛАНС ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ




1) лихорадки




2) голодания




3) тиреотоксикоза




4) периода роста организма




5) избыточной секреции глюкокортикоидов

004. УМЕНЬШЕНИЕ КОЛИЧЕСТВА ОБЩЕГО БЕЛКА В ПЛАЗМЕ КРОВИ НАЗЫВАЮТ ТЕРМИНОМ




1) диспротеинемия




2) парапротеинемия




3) дефектпротеинемия




4) гипопротеинемия




5) отрицательный азотистый баланс

005. НУЛЕВОЙ АЗОТИСТЫЙ БАЛАНС ЭТО




1) количество поступающего и выводящегося азота совпадает




2) количество азота, поступающего в организм, меньше, чем выводящегося




3) количество азота, поступающего в организм, выше, чем выводящегося

006. ПРИ ГИПЕРПРОДУКЦИИ СОМАТОТРОПНОГО ГОРМОНА НАБЛЮДАЕТСЯ




1) положительный азотистый баланс




2) нулевой азотистый баланс




3) отрицательный азотистый баланс

007. ПРИ ГОЛОДАНИИ НАБЛЮДАЕТСЯ




1) отрицательный азотистый баланс




2) нулевой азотистый баланс




3) положительный азотистый баланс

008. ПРИ ТЯЖЕЛОМ ТЕЧЕНИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА НАБЛЮДАЕТСЯ




1) отрицательный азотистый баланс




2) нулевой азотистый баланс




3) положительный азотистый баланс

009. УСВОЕНИЕ ПИЩЕВЫХ БЕЛКОВ НАРУШАЕТСЯ ПРИ ЛИХОРАДКЕ ВСЛЕДСТВИЕ




1) повышения температуры




2) снижения секреции пищеварительных ферментов 




3) общей интоксикации

010. ГИПЕРАМИНОАЦИДУРИЯ БЫВАЕТ:




1) внепочечная, почечная




2) печеночная, внепеченочная




3) желудочная, внежелудочная

011. ОСНОВНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ФЕНИЛКЕТОНУРИИ




1) умственная отсталость, психозы, судорожные припадки, экзема, мышиный запах




2) снижение веса, психозы, запах ацетона




3) умственная отсталость, психозы, задержка физического развития, запах ацетона

012. ФЕНИЛКЕТОНУРИЯ НАСЛЕДУЕТСЯ ПО 




1) аутосомно-рецессивному типу




2) аутосомно-доминантному типу




3) сцеплено с полом

013. СТРЕССОРНОЕ ГОЛОДАНИЕ ЯВЛЯЕТСЯ ВИДОМ




1) эндогенного голодания




2) экзогенного голодания




3) полного голодания




4) абсолютного голодания




5) частичного голодания

014. В ОСНОВЕ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ ПОДАГРЫ ЛЕЖИТ 




1) гиперурикемия




2) гипергликемия




3) глюкозурия




4) кетоацидоз




5) гипоксия

015. ОПТИМАЛЬНОЕ ОБЩЕЕ КОЛИЧЕСТВО БЕЛКА, КОТОРОЕ ДОЛЖНО ПОСТУПИТЬ В ОРГАНИЗМ




1) 5 - 10 г на 1 кг массы тела в сутки




2) 1, 5 – 2,5г на 1 кг массы тела в сутки




3) 4 – 8 г на 1 кг массы тела в сутки




4) 2 – 5 г на 1 кг массы тела в сутки




5) 0,5 – 1,0 г на 1 кг массы тела в сутки

016. ПОЛОЖИТЕЛЬНЫЙ АЗОТИСТЫЙ БАЛАНС - ЭТО




1) количество азота, поступающего в организм выше, чем выводящегося




2) количество поступающего и выводящегося азота совпадает




3) количество азота, поступающего в организм меньше, чем выводящегося

017. ОТРИЦАТЕЛЬНЫЙ АЗОТИСТЫЙ БАЛАНС – ЭТО




1) количество азота, поступающего в организм, меньше, чем выводящегося




2) количество азота, поступающего в организм, выше, чем выводящегося




3) количество поступающего и выводящегося азота совпадает

018. РЕТЕНЦИОННАЯ ГИПЕРАЗОТЕМИЯ РАЗВИВАЕТСЯ ПРИ




1) нарушении выделительной функции почек




2) нарушении функции печени




3) нарушении функции кишечника

019. РАЗЛИЧАЮТ СЛЕДУЮЩИЕ ВИДЫ УВЕЛИЧЕНИЯ ОБЩЕГО СОДЕРЖАНИЯ БЕЛКОВ В ПЛАЗМЕ КРОВИ




1) гиперсинтетический, гемоконцентрационный




2) первичный, вторичный




2) острый, хронический

020. ПЕРИОДЫ ПОЛНОГО ГОЛОДАНИЯ




1) период начального приспособления, «стационарный» период, «терминальный период




2) компенсаторный период, декомпенсаторный период




3) эректильный период, торпидный период

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	4
	6
	1
	11
	1
	16
	1

	2
	2
	7
	1
	12
	1
	17
	1

	3
	4
	8
	1
	13
	1
	18
	1

	4
	4
	9
	2
	14
	1
	19
	1

	5
	1
	10
	1
	15
	2
	20
	1


ПАТОФИЗИОЛОГИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА

001. КАКОЕ НАРУШЕНИЕ ИГРАЕТ РОЛЬ ОСНОВНОГО ЗВЕНА ПАТОГЕНЕЗА ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ КОМЕ У ПАЦИЕНТА С СД ТИПА I




1) гипернатриемия




2) гипергликемия




3) гиперкетонемия




4) гиперкалиемия

          
002. АЛИМЕНТАРНАЯ ГИПЕРГЛИКЕМИЯ ЯВЛЯЕТСЯ СЛЕДСТВИЕМ




1) избытка инсулина




2) недостатка контринсулярных гормонов




3) глюкозурии




4) эмоционального возбуждения




5) приема углеводной пищи

003. ГЛЮКОЗУРИЯ ВОЗНИКАЕТ ПРИ




1) гипотиреозе




2) болезни Аддисона




3) алиментарной гипергликемии выше 8 ммоль/л




4) гипокортицизме

004. ГИПОГЛИКЕМИЯ МОЖЕТ БЫТЬ СЛЕДСТВИЕМ




1) усиленной продукции глюкокортикоидов




2) повышения тонуса симпатоадреналовой системы




3) гликогеноза




4) инсулиновой недостаточности




5) эмоционального возбуждения

005. ВЫДЕЛЕНИЕ ГЛЮКОЗЫ С МОЧОЙ НАЗЫВАЕТСЯ




1) глюкозурия




2) протеинурия




3) гематурия




4) цилиндрурия

006. ПОЛИУРИЯ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ ВОЗНИКАЕТ ВСЛЕДСТВИЕ




1) повышения осмотического давления мочи




2) нарушения образования первичной мочи




3) повышения осмотического давления в тканях




4) активации РААС

007. УГЛЕВОДЫ НАИБОЛЕЕ ВАЖНЫ ДЛЯ




1) нервной системы




2) дыхательной системы




3) моче-выделительной системы




4) эндокринной системы




5) системы кроветворения

008. В НОРМЕ ГЛЮКОЗА ПЛАЗМЫ КРОВИ НАТОЩАК КОЛЕБЛЕТСЯ В ДИАПАЗОНЕ




1) 1,22 – 2,34 ммоль/л




2) 3,58 – 6,05 ммоль/л




3) 2,35 – 3, 35 ммоль/л




4) 0,44 – 0,66 ммоль/л




5) 5,58 – 8,56 ммоль/л

009. ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКАЯ КОМА – СНИЖЕНИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ ГЛЮКОЗЫ




1) до 2,5 – 1,5 ммоль/л




2) до 3,5 – 2,5 ммоль/л




3) до 4,5 – 3,5 ммоль/л




4) до 5,5 – 4,5 ммоль/л




5) до 6,5 – 5,5 ммоль/л

010. ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ – СТОЙКОЕ СНИЖЕНИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ ГЛЮКОЗЫ 




1) до 3,3-2,5 ммоль/л




2) до 1,2-1,5 ммоль/л




3) до 1,5-2,3 ммоль/л




4) до 2,3-2,5 ммоль/л

011. ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКАЯ РЕАКЦИЯ - ОСТРОЕ СНИЖЕНИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ ГЛЮКОЗЫ ДО




1) 4,00-3,6 ммоль/л




2) 1,2-1,5 ммоль/л




3) 1,5-2,3 ммоль/л




4) 2,3-2,5 ммоль/л




5) 2,5-3,0 ммоль/л

012. ПРОЯВЛЕНИЯ ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКОГО СИНДРОМА МОГУТ БЫТЬ




1) как адренергическими, так и нейрогенными




2) как холинергическими, так и нейрогенными




3) только адренергическими




4) только нейрогенными




5) только холинергическими

013. ВСАСЫВАНИЕ УГЛЕВОДОВ ПРОИСХОДИТ ГЛАВНЫМ ОБРАЗОМ В




1) двенадцатиперстной и тощей кишке




2) полости рта




3) желудке

014. НАКАПЛИВАЮЩИЕСЯ ПРИ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ФЕРМЕНТОВ-ДИСАХАРИДАЗ В ПРОСВЕТЕ КИШЕЧНИКА ДИСАХАРИДЫ ОСМОТИЧЕСКИ СВЯЗЫВАЮТ ЗНАЧИТЕЛЬНОЕ КОЛИЧЕСТВО ВОДЫ, ЧТО СТАНОВИТСЯ ПРИЧИНОЙ




1) диареи




2) обстипации




3) анурии

015. ЧТО ЯВЛЯЕТСЯ ГЛАВНЫМ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИМ ЗВЕНОМ ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКОЙ КОМЫ




1) углеводное и энергетическое "голодание" нейронов головного мозга




2) углеводное "голодание" миокарда




3) гипоосмия крови




4) некомпенсированный кетоацидоз



016. ГЛИКОГЕНОЗ 1-ГО ТИПА (БОЛЕЗНЬ ГИРКЕ) ОБУСЛОВЛЕН ДЕФЕКТОМ




1) глюкозо-6-фосфатазы




2) альфа- 1,4- глюкозидазы




3) амило – 1,6-глюкозидазы




4)фосфоглюкомутазы




5)фосфофруктомутазы

017. ПОЗДНИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА




1) ангиопатии




2) кома




3) шок

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	3
	6
	1
	11
	1
	16
	1

	2
	5
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	1
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	1
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	1

	3
	3
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	1
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ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА

001. «ПЕНИСТЫЕ КЛЕТКИ» ОБРАЗУЮТСЯ ПРИ НАКОПЛЕНИИ ЛИПИДОВ В




1) макрофагах, ГМК




2) лимфоцитах, эозинофилах 




3) нейтрофилах




4) эндотелиальных клетках

002. ПРИ КАКОМ ТИПЕ ОЖИРЕНИЯ В ОРГАНИЗМЕ УВЕЛИЧИВАЕТСЯ ЧИСЛО АДИПОЦИТОВ




1) гипертрофическом




2) гиперпластическом

003. К ПАТОЛОГИИ ЖИРОВОГО ОБМЕНА ОТНОСИТСЯ




1) гиперурикемия




2) гиперпротеинемия




3) гипергликемия




4) стеаторея

004. ЭНДОКРИННЫЕ МЕХАНИЗМЫ ОЖИРЕНИЯ ОБУСЛОВЛЕНЫ




1) избытком в пище углеводов




2) избытком в пище жиров




3) избытком инсулина




4) недостатком инсулина

005. ЛИПОПРОТЕИДЫ ОЧЕНЬ НИЗКОЙ ПЛОТНОСТИ СИНТЕЗИРУЮТСЯ




1) в печени 




2) в почках




3) в селезенке




4) в легких




5) в мышцах

006. ФУНКЦИЕЙ ЛИПОПРОТЕИДОВ ВЫСОКОЙ ПЛОТНОСТИ ЯВЛЯЕТСЯ




1) удаление избытка холестерина из мембран клеток 




2) транспорт холестерина к клеткам




3) транспорт липидов к клеткам слизистой ЖКТ




4) удаление липидов из печени




5) транспорт липидов к клеткам

007. АНТИАТЕРОГЕННЫЕ ЛИПОПРОТЕИДЫ ЭТО




1) ЛПВП




2) ЛПНП




3) ЛПОНП




4) ЛППП

008. ГИПЕРЛИПИДЕМИЯ МОЖЕТ БЫТЬ




1) алиментарной, транспортной и ретенционной




2) острой, хронической




3) компенсированной, декомпенсированной

009. ЛЕПТИН СИНТЕЗИРУЕТСЯ

                                  1) в миоцитах

                                  2) в адипоцитах

010. УВЕЛИЧЕНИЕ КАКИХ ЛИПОПРОТЕИДОВ В КРОВИ ОКАЗЫВАЕТ МАКСИМАЛЬНОЕ ПРОАТЕРОГЕННОЕ ВЛИЯНИЕ




1) фосфолипопротеидов




2) липопротеидов очень низкой и низкой плотности




3) гликолипопротеидов




4) липопротеидов высокой плотности

011. СТЕАТОРЕЯ - ЭТО




1) резкое увеличение жира в кале 




2) появление крови в кале,




3) увеличение желчных пигментов в кале,




4) появление крови в моче,




5) повышение билирубина в крови

012. ГИПЕРТРОФИЧЕСКОЕ ОЖИРЕНИЕ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ




1) увеличением количества адипоцитов 




2) снижением количества адипоцитов




3) увеличением размеров адипоцитов




4) увеличением размеров и количества адипоцитов




5) уменьшение размера адипоцитов

013. МЕХАНИЗМЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ОЖИРЕНИЯ




1) нейрогенные, эндокринные, метаболические 




2) нейрогенные, эндокринные, иммунные




3) аутоиммунные, эндокринные, метаболические 

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	1
	5
	1
	9
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	13
	1

	2
	2
	6
	1
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	1
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	3
	
	


РАССТРОЙСТВА ВОДНОГО ОБМЕНА И НАРУШЕНИЯ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ

001. КАКОЙ ФАКТОР ЯВЛЯЕТСЯ ИНИЦИАЛЬНЫМ В МЕХАНИЗМЕ РАЗВИТИЯ КАХЕКТИЧЕСКИХ ОТЁКОВ




1) мембраногенный




2) онкотический




3) осмотический




4) гемодинамический

002. КАКОЙ ФАКТОР ЯВЛЯЕТСЯ ПРИЧИННЫМ В РАЗВИТИИ СЕРДЕЧНЫХ ОТЁКОВ




1) раздражение осморецепторов




2) повышение осмотического давления в тканях




3) раздражение барорецепторов




4) гипопротеинемия




5) снижение насосной функции сердца

003.  ГИПЕРОСМОЛЯРНАЯ ГИПЕРГИДРАТАЦИЯ МОЖЕТ БЫТЬ ОБУСЛОВЛЕНА




1) активацией РААС




2) неадекватно высокой продукцией вазопрессина




3) избыточным введением гиперосмолярных растворов

004. ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ ГИПООНКОТИЧЕСКИХ ОТЕКОВ




1) воспалительные процессы




2) протеинурия




3) гематурия




4) переедание




5) аллергия

005. ПРИ КАКИХ СОСТОЯНИЯХ НАБЛЮДАЕТСЯ ПРОСТАЯ ГИПОВОЛЕМИЯ




1) после острой кровопотери




2) при ожоговом шоке




3) при перегревании организма




4) при патологии почек

006. ГИПОТОНИЧЕСКАЯ ГИПЕРГИДРАТАЦИЯ МОЖЕТ БЫТЬ ОБУСЛОВЛЕНА




1) неадекватно повышенной продукцией вазопрессина (АДГ)




2) активацией ренин – ангиотензин - альдостероновой системы (РААС)

007. ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ ГИПЕРГИДРАТАЦИЯ МОЖЕТ БЫТЬ ОБУСЛОВЛЕНА




1) активацией РААС (вторичный альдостеронизм)




2) неадекватно высокой продукцией вазопрессина

008. РН АРТЕРИАЛЬНОЙ КРОВИ




1) 7,37 – 7,45




2) 7,30 – 7,40




3) 7, 25 – 7,30




4) 7, 38 – 7,40




5)7, 50 – 7,60

009. К КАКИМ НАРУШЕНИЯМ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ ОРГАНИЗМА МОЖЕТ ПРИВЕСТИ АЛЬВЕОЛЯРНАЯ ГИПОВЕНТИЛЯЦИЯ




1) к негазовому алкалозу




2) к газовому ацидозу




3) к газовому алкалозу

010. БУФЕРЫ КРОВИ




1) гидрокарбонатный, гемоглобиновый, белковый, аммиачный




2) гидрокарбонатный, гемоглобиновый, белковый, водородный




3) гидрокарбонатный, гемоглобиновый, белковый, фосфатный




4) гидрокарбонатный, гемоглобиновый, белковый, аммониевый




5) гидрокарбонатный, гемоглобиновый, белковый, лактатный

011. К какому нарушению КЩР организма может привести альвеолярная гипервентиляция

1) к газовому алкалозу

2) к негазовому алкалозу

3) к газовому ацидозу

012. Для газового алкалоза характерно

1) уменьшение раСО2 и стандартного бикарбоната крови

2) уменьшение раСО2 и увеличение стандартного бикарбоната крови

3) увеличение раСО2 и стандартного бикарбоната крови

013. О каком нарушении кислотно-щелочного равновесия свидетельствует показатель рН капиллярной крови, равный 7,25

1) о компенсированном алкалозе

2) о некомпенсированном алкалозе

3) о компенсированном ацидозе

4) о некомпенсированном ацидозе

014. Ацидоз – это

1) сдвиг кислотно-основного равновесия в кислую сторону

2) сдвиг кислотно-основного равновесия в щелочную сторону

3) сдвиг равновесия электролитов

015. Появление у больного дыхания Куссмауля свидетельствует о развитии у него

1) респираторного алкалоза

2) метаболического алкалоза

3) респираторного ацидоза

4) метаболического ацидоза

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА
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ОБЩАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ. АДАПТАЦИОННЫЙ ПРОЦЕСС. СТРЕСС.

001. Для какой из указанных пар гормонов гиперсекреция первого стимулирует секрецию второго

1) тироксин - тиролиберин

2) кортизол - АКТГ

3) СТГ - соматостатин

002. Для I стадии общего адаптационного синдрома характерно

1) активация коры надпочечников

2) увеличение размеров тимуса и лимфатических узлов

3) истощение функции коры надпочечников

003. Для стадии резистентности общего адаптационного синдрома характерно

1) повышение секреции глюкокортикоидов

2) уменьшение секреции глюкокортикоидов

3) ослабление глюконеогенеза

4) лимфоцитоз
004. Какая из названных систем включается в стресс-реакцию первой

1) гипоталамо-гипофиз-надпочечниковая

2) симпатическая нервная система

3) опиатная система
005. При развившемся ОАС происходит преимущественная гипертрофия

1) клубочковой зоны коры надпочечников

2) пучковой зоны коры надпочечников

3) сетчатой зоны коры надпочечников

4) мозгового слоя надпочечников

5) щитовидной железы
006. Продукция какого гормона активизируется при стрессе

1) ФСГ

2) ГТГ

3) тестостерона

4) ТТГ

007. правильнАЯ последовательность стадий ОАС

1) ст. резистентности - ст. истощения - реакция тревоги

2) реакция тревоги - ст. резистентности - ст. истощения

3) ст. резистентности - реакция тревоги - ст. истощения

4) реакция тревоги - ст. истощения - ст. резистентности

5) ст. истощения - реакция тревоги - ст. резистентности

008. один из основных механизмов адаптации к стрессу

1) активация ГАМК-ергической системы

2) активация симпатико-адреналовой системы

3) активация адренергической системы
009. В какую стадию ОАС развивается гипертрофия коры надпочечников

1) в стадию тревоги

2) в стадию резистентности

3) в стадию истощения

010. Гиперпродукция каких гормонов сопровождается развитием гиперпигментации кожи

1) СТГ

2) кортиклиберина

3) меланотропина

4) АКТГ

5) пролактина

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	3
	4
	2
	7
	2
	10
	3

	2
	1
	5
	2
	8
	1
	
	

	3
	1
	6
	4
	9
	2
	
	


Этиология и патогенез отдельных синдромов и заболеваний эндокринной системы. Патология гипофиза, надпочечников, половых желез

001. Каков механизм полиурии при несахарном диабете

1) избыток АДГ

2) недостаток АДГ

3) глюкозурия

4) повышение фильтрационного давления в почках

002. При гипофизарном нанизме (карликовости) отмечается

1) исхудание

2) гипогликемия

3) повышение СТГ в крови

4) гипергликемия

5) снижение СТГ в крови

003. Недостаток каких гормонов может вызвать полиурию

1)соматотропный

2) вазопрессина

3) окситоцина

4) адреналина

5) АКТГ

004. Каков механизм действия альдостерона

1) угнетает ренин-ангиотензиновую систему

2) усиливает реабсорбцию кальция 

3) усиливает реабсорбцию фосфора

4) усиливает реабсорбцию натрия

005. Какое нарушение может возникать при парциальной гиперфункции передней доли гипофиза

1) евнухоидизм

2) болезнь Иценко-Кушинга

3) синдром Иценко-Кушинга 

4) карликовость 

5) первичный гипертиреоз

006. Недостаточность какого гормона может возникнуть в организме после внезапной отмены длительной терапии кортикостероидами

1) паратиреоидного гормона

2) кортизола

3) адреналина

4) норадреналина

5) АДГ

007. Продукция какого гормона уменьшается при гипофункции коркового слоя надпочечников

1) соматостатина

2) норадреналина

3) альдостерона 

4) вазопрессина 

5) адреналина

008.  Какие причины могут вызывать тотальную недостаточность передней доли гипофиза

1) послеродовые системные нарушения кровообращения

2) дефицит гормонов щитовидной железы и надпочечников

3) дефицит гормонов коры надпочечников, яичников и щитовидной железы

4) кровоизлияние в ткань гипофиза 

5) длительное переедание

009.  Проявлением приобретенного адреногенитального синдрома у мужчин является

1) евнухоидизм

2) атрофия яичников

3) гипертрофия семенников

4) опухоль семенников

5) бесплодие 

010.  Проявлением приобретенного адрено-генитального синдрома у женщин может быть

1) гермафродитизм

2) истощение

3) аменорея

011. Проявлением врожденного адрено-генитального синдрома у мужчин является

1) высокий рост

2) раннее половое созревание 

3) недоразвитие гениталий

012.  Какое из изменений является проявлением болезни Аддисона

1) увеличение АД

2) отеки

3) накопление в организме Na+ и потеря  К+ 

4) гипогликемия 

5) тахикардия

013. Причиной первичного альдостеронизма (синдрома Конна) является

1) опухоль мозгового вещества надпочечников

2) опухоль сетчатой зоны коры надпочечников

3) повышение секреции альдостерона под влиянием ангиотензина

4) опухоль пучковой зоны коры надпочечников

5) опухоль клубочковой зоны коры надпочечников

014. характернЫМ изменениЕМ со стороны крови под влиянием глюкокортикоидов ЯВЛЯЕТСЯ

1) эозинофилия

2) нейтрофилия

3) лимфоцитоз

4) нейтропения 

015. состояниеМ, для которого характерно развитие симптоматического сахарного диабета, ЯВЛЯЕТСЯ

1) акромегалия

2) инсулинома

3) микседема

4) болезнь Аддисона

016. Какой из указанных симптомов характерен для болезни (синдрома) Иценко-Кушинга

1) гипогликемия

2) ожирение по верхнему типу

3) понижение АД

4) общее ожирение 

017. При поражении коры надпочечников может развиться следующее заболевание

1) болезнь Шихена

2) болезнь Иценко-Кушинга

3) адреногенитальный синдром

4) болезнь Симмондса

5) феохромоцитома

018. При гипофизарной карликовости (нанизм) отмечается

1) снижение интеллекта

2) повышение СТГ в крови

3) гипергликемия

4) снижение СТГ в крови

019. Какое состояние может возникнуть при гиперпродукции СТГ

1) гипофизарное ожирение

2) акромегалия

3) болезнь Аддисона

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА
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Этиология и патогенез отдельных синдромов и заболеваний эндокринной системы. Патология щитовидной железы, паращитовидных желёз

001. Какая форма патологии щитовидной железы сопровождается развитием офтальмопатии и претибиальной микседемы

1) микседема

2) аденома щитовидной железы

3) болезнь Грейвса

4) эндемический зоб

5) тиреоидит Хасимото

002. Как изменяется уровень ТТГ в крови при диффузном токсическом зобе и эндемическом зобе

1) снижается в обоих случаях

2) в первом случае возрастает, во втором — снижается

3) возрастает в обоих случаях

4) в первом случае снижается, во втором — возрастает

003. При гипопаратиреозе

1) содержание кальция в крови уменьшается

2) содержание кальция  в крови увеличивается

3) содержание кальция в крови не изменяется

4) повышается уровень калия в крови

004. При гиперпаратиреозе

1) содержание кальция в крови уменьшается

2) содержание кальция в крови увеличивается

3) содержание кальция в крови не изменяется

4) повышается уровень калия

005. Какой из лабораторных показателей характерен для гиперпаратиреоза

1) снижение содержания калия в плазме крови

2) повышение содержания кальция в плазме крови

3) повышение содержания натрия в плазме крови

4) повышение содержания хлоридов в плазме крови

006. Гипофункция щитовидной железы в детском возрасте может проявляться

1) выраженным исхуданием

2) гипохолестеринемией 

3) задержкой умственного развития

4) высокое АД

007. Какой из перечисленных признаков характерен для гипопаратиреоза

1) увеличение концентрации Са2+ в плазме крови

2) размягчение костной ткани

3) уменьшение концентрации фосфатов в плазме крови

4) тетания

008. однИМ из основных признаков гипертиреоидных состояний ЯВЛЯЕТСЯ

1) усиление белкового анаболизма 

2) снижение потребления кислорода тканями

3) усиление мобилизации жира из депо

4) усиление липогенеза

5) брадикардия

009. однОЙ из возможных причин гипертиреоза ЯВЛЯЕТСЯ

1) аденома паращитовидных желез

2) недостаток тиреолиберина

3) недостаток ТТГ

4) тиреоидит

010. В основе какого заболевания может лежать гипофункция щитовидной железы

1) спорадический кретинизм

2) болезнь Иценко-Кушинга

3) несахарный диабет

4) болезнь Аддисона 

5) евнухоидизм 

011. Какой признак характерен для выраженного гипотиреоза взрослых

1) снижение основного обмена

2) потливость

3) гипохолестеринемия

4) тахикардия 

012. возможнАЯ причинА гипотиреоидных состояний

1) токсическая блокада захвата йода и соединения его с тирозином 

2) врождённый дефицит пероксидазы

3) дефицит иммуноглобулинов 

4) избыток тиреолиберина 

5) избыток АКТГ

013.  Гиперпаратиреоз характеризуется

1) повышением нервно-мышечной возбудимсти

2) снижением нервно-мышечной возбудимости

3) задержкой мочи

4) отвращением к воде

5) задержкой психического развития

014. Какой из перечисленных признаков характерен только для гипотиреоной комы

1) отсутствие сознания

2) резкое ослабление или отсутствие сухожильных рефлексов

3) тахикардия

4) дыхание Куссмауля

5) признаки микседематозного отёка

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА
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Патология нервной системы, Боль
001. Денервационный синдром развивается в результате

1) разрушения центральных мотонейронов

2) разрушения спинальных мотонейронов

3) выпадения влияний нервной системы на органы и ткани

4) разобщения коры большого мозга с подкорковыми центрами

002. Атаксия

1) тип двигательных расстройств, характеризующийся избыточностью движений

2) нарушение временной и пространственной координации движений

3) нарушение инициации и планирования движений

003. Как нарушается чувствительность при повреждении таламической области

1) нарушаются все виды чувствительности на противоположной половине тела

2) нарушается болевая и температурная чувствительность на стороне повреждения

004. Что такое парестезия

1) расстройство чувствительности, при котором одни её виды исчезают, а другие сохраняются

2) расстройство чувствительности, при котором появляются необычные ощущения, независимо от внешних раздражений (онемение, жжение, покалывание)

005. изменения в нерве при нарушении его целостности

1) периферическая часть его регенерирует

2) проксимальная часть его регенерирует

006. характерные проявления неврозов

1) патоморфологические изменения в коре головного мозга

2) локомоторные и сенсорные расстройства

3) периферические параличи

007. Болезнь Альцгеймера характеризуетСЯ

1) накоплением амилоида вокруг мозговых сосудов

2) снижением содержания в головном мозге глутаминовой кислоты 

008. Повреждения мозжечка могут сопровождаться

1) ахолией

2) атаксией

3) гиперкинезией 

4) афазией 

009. К гипокинезиям относятся

1) клонические судороги

2) парезы

3) хорея

010. Для истерии характеры

1) фобии

2) судорожные припадки

3) повышение раздражимости наряду с истощением нервной системы
011. Медленный антеградный аксональный транспорт обеспечивает

1) доставку веществ для синаптической деятельности 

2) доставку трофогенов в ткани

3) доставку трофогенов к нейрону

4) проникновение вирусов в нервную систему 

012. Для ишемии нейронов характерно

1) дегидратация

2) торможение

3) активация свободнорадикального окисления липидов 

013. К гиперкинезиям относятся

1) клонические судороги

2) парезы

3) триплегия

4) параличи

014. Для невроза навязчивых состояний характерны

1) фобии

2) судорожные припадки

3) повышение раздражимости наряду с истощением нервной системы
015. Генератор патологически усиленного возбуждения нервной системы возникает в результате

1) устойчивого возбуждения нейронов 

2) устойчивой гиперполяризации нейронов

3) глубокого торможения нейронов

016. Веществами, стимулирующими ноцицептивные окончания, являются

1) эндорфины

2) энкефалины

3) гистамин

017. Через гематоэнцефалический барьер в норме проникают

1) аминокислоты

2) белки

3) антитела

4) прямой билирубин
018. Трофические язвы при денервации возникают вследствие

1) дефицита трофогенов

2) избытка трофогенов

3) недостатка патотрофогенов

4) воздействия нейромедиаторов
019. Фобия

1) постоянный ощущение страха, вне связи с ситуацией и определёнными стимулами окружающей среды

2) повторно возникающие навязчивые и нежелательные идеи, мысли или образы угрожающего характера

3) избыточный и необоснованный страх, возникающий всегда при встрече человека с определёнными раздражителями

020. Какие свойства характеризуют эпикритическую боль

1) диффузность, отсутствие градуальности, высокий порог

2) точная локализация, градуальность, низкий порог

3) точная локализация, отсутствие градуальности, высокий порог

021. Что такое гиперпатия

1) интенсивная боль при лёгком ноцицептивном раздражении

2) сохранение чувства интенсивной боли после прекращения провоцирующего раздражения

3) приступ боли при действии на проекционные зоны неноцицептивными раздражителями

022. В какой последовательности возникают различные виды боли при повреждении кожи и слизистых оболочек

1) эпикритическая боль — протопатическая боль

2) протопатическая боль — эпикритическая боль

023. Что такое фантомная боль

1) боль, проецируемая на участки ампутированной конечности

2) мучительная боль, возникающая после повреждения крупного нерва

3) боль, возникающая в определённых участках на поверхности кожи при развитии патологии во внутренних органах

024. Что такое каузалгия

1) боль, проецируемая на участки ампутированной конечности

2) мучительная боль, возникающая после повреждения крупного соматического нерва

3) боль, возникающая в определённых участках на поверхности кожи при развитии патологии во внутренних органах

025. Алкоголизм

1) разновидность наркомании

2) разновидность токсикомании

3) вредная привычка

4) психосоматическое заболевание

5) врождённое психическое заболевание
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Нарушения системы эритроцитов

001. Что такое показатель Ht
1) общий объём форменных элементов (в об.%) в периферической крови

2) отношение концентрации Hb к числу эритроцитов в единице объёма крови

3) отношение объёма плазмы к общему объёму крови

002. нормальные показатели Ht взрослого человека

1) 0,40–0,55

2) 0,45–0,65

3) 0,36–0,48

4) 0,32–0,52

003. Для гемолитической анемии характерна

1) олигоцитемическая гиповолемия

2) олигоцитемическая гиперволемия

3) полицитемическая гиповолемия

4) олигоцитемическая нормоволемия

5) полицитемическая нормоволемия

004. В первые минуты после острой кровопотери средней тяжести возникает

1) олигоцитемическая нормоволемия

2) нормоцитемическая гиповолемия

3) олигоцитемическая гиповолемия

4) полицитемическая гиповолемия

005. Какой тип гипоксии развивается в организме в первые минуты после массивной острой кровопотери

1) гемический

2) циркуляторный

3) тканевой

4) респираторный

006. Какой тип гипоксии наблюдается в организме через 2–3 сут после острой кровопотери средней тяжести с успешным результатом проведённой терапии

1) смешанный (тканевой и циркуляторный)

2) тканевой

3) гемический

4) циркуляторный
007. Какая анемия возникает при дефиците внутреннего фактора

1) железодефицитная

2) энзимодефицитная

3) В12‑дефицитная

4) белководефицитная

008. Каков ведущий механизм нарушений функций организма при анемиях

1) полицитемическая гиповолемия

2) гемическая гипоксия

3) циркуляторная гипоксия

4) олигоцитемическая гиперволемия

009. Охарактеризуйте состояние эритроидного ростка костного мозга при анемии, протекающей с содержанием ретикулоцитов в периферической крови, равным 8%

1) регенераторное

2) гипорегенераторное

3) гипопластическое

010. Охарактеризуйте анемию, протекающую с отсутствием в костном мозге эритробластов и в периферической крови ретикулоцитов

1)гипорегенераторная'

2) гипопластическая

3) арегенераторная

4) апластическая

011. С чем связано развитие анемии у новорожденных при Rh-конфликте

1) с механическим повреждением эритроцитов

2) с кровопотерей

3) с иммунным повреждением эритроцитов

4) с нарушением эритропоэза

012. Для гемолитической анемии характерна

1) олигоцитемическая гиповолемия

2) олигоцитемическая гиперволемия

3) полицитемическая гиповолемия

4) олигоцитемическая нормоволемия

013. Какая из перечисленных анемий характеризуется наибольшим содержанием эритропоэтинов

1) острая гемолитическая анемия

2) острая постгеморрагическая

3) хроническая постгеморрагическая

4) железодефицитная

014. Внутрисосудистый гемолиз эритроцитов чаще возникает при

1) эритроцитопатиях

2) переливании совместимой крови

3) при железодефицитной анемии

4) В12-дефицитной анемии

015. основное звено патогенеза первой стадии острой постгеморрагической анемии

1) повреждение сосудов

2) уменьшение ОЦК

3) дефицит железа

4) гипоксия гемического типа

016. Железодефицитная анемия возникает при

1) дифиллоботриозе

2) спленомегалии

3) беременности

4) вегетарианском питании

5) эритремии

017.  Гиперхромная анемия связана с

1) дефицитом железа

2) дефицитом фолиевой кислоты

3) болезнью Вакеза

4) острой кровопотетей

5) хроническими кровопотерями

018. Концентрация эритропоэтина в крови повышается при

1) любом абсолютном эритроцитозе

2) эритремии (болезнь Вакеза)

3) эритроцитозе вследствии гипоксии

4) любом относительном эритроцитозе

5) спленомегалии

019. главное звено патогенеза первой стадии острой постгеморрагической анемии

1) повреждение сосуда

2) уменьшение объема циркулирующей крови

3) гипоксия гемического типа

4) дефицит железа

5) снижение содержания эритроцитов в крови

020. Для какой анемии характерен мегалобластический тип кроветворения

1) α-талассемия

2) анемии, связанной с дефицитом железа

3) анемии, связанной с резекцией подвздошной кишки

4) апластической анемии

5) серповидно-клеточной анемии

021. Для В12-(фолиево) - дефицитных анемий характерны следующие признаки

1) гипохромия эритроцитов

2) уменьшение содержания железа в сыворотке крови

3) положительный прямой тест Кумбса

4) наличие в крови эритроцитов с тельцами Жолли и кольцами Кебота

5) микросфероцитоз

022. наиболее частая причина железодефицитной анемии

1) избыток  поступление железа с пищей у детей

2) хроническая кровопотеря

3) острая кровопотеря

4) эндокринопатии

5) возраст

023. Опухолевую природу имеет

1) серповидно-клеточная анемия

2) эритремия (болезнь Вакеза)

3) талассемия

4) железорефрактерная анемия

5) наследственная микросфероцитарная анемия

024. Первая стадия острой постгеморрагической анемии называются

1) гидремическая

2) геморрагическая

3) рефлекторная

4) гипоксическая

5) фаза усиленного кроветворения

025. Вторая стадия острой постгеморрагической анемии называется

1) гидремическая

2) геморрагическая

3) рефлекторная

4) гипоксическая

5) фаза усиленного кроветворения

026. Третья стадия острой постгеморрагической анемии называется

1) гидремическая

2) геморрагическая

3) рефлекторная

4) гипоксическая

5) фаза усиленного кроветворения

027. Наиболее информативными для постановки диагноза серповидно-клеточной анемии являются

1) серповидной формы эритроциты

2) ретикулоцитоз

3) гипербилирубинемия

4) парапротеинемия

5) спленомегалия

028. Наличие в периферической крови эритроцитов различной величины называется

1) пойкилоцитоз

2) анизоцитоз

3) анизохромия

4) эритродиерез

5) сидероахрезия

029. Наличие в периферической крови эритроцитов различной формы называется

1) пойкилоцитоз

2) анизоцитоз

3) анизохромия

4) эритродиерез

5) сидероахрезия

030. К анемиям вследствие снижения синтеза эритроцитов относятся

1) анемия Аддисона-Бирмера (пернициозная)

2) талессемия

3) наследственная микросфероциторная анемия

4) эритремия (болезнь Вакеза)

5) фавизм
031. Время жизни эритроцитов в крови резко сокращается при

1) железодефицитной анемии

2) наследственной микросфероцитарной анемии

3) В12-дефицитной анемии

4) острой постгеморрагической анемии

5) любом эритроцитозе
032. Вторичный (симптоматический) абсолютный эритроцитоз может встречаться при

1) эритремии

2) опухоли почки

3) диффузный пневмосклероз

4) хронических кровотечениях

5) диарее

033. Относительный эритроцитоз может сопровождать

1) профузную диарею

2) лейкоз

3) диффузный пневмосклероз

4) опухоль почки

5) сердечную недостаточность


034. Нарушение лейкопоэза и тромбоцитопоэза обычно встречается при

1) железодефицитной анемии

2) В12-дефицитной анемии

3) диарее

4) кровопотере

5) микросфероцитарной анемии

035. признак, характерный для апластической анемии

1) сохранение клеточного состава крови

2) снижение кроветворения в костном мозге

3) наличие признаков гемобластоза

4) повышение уровня сывороточного железа

5) мегалобластический тип кроветворения

036. Причиной развития железодефицитной анемии является

1) синдром мальабсорбции

2) дефицит фолиевой кислоты

3) диарея

4) дефицит цианкобаламина

5) гиперсекреция соляной кислоты

037. Для наследственной микросфероцитарной анемии характерно

1) увеличение диаметра клеток

2) уменьшение диаметра клеток

3) мишеневидные эритроциты

4) увеличение осмотической резистентности эритроцитов

5) гиперхромия эритроцитов

038. Признаками талассемии являются

1) эритроцитоз

2) увеличение цветового показателя

3) снижение цветового показателя

4) серповидная форма эритроцитов

5) мишеневидная форма эритроцитов

039. Для железодефицитной анемии характерно

1) снижение гематокрита

2) гипербилирубинемия

3) спленомегалия

4) повышение железа сыворотки крови

5) снижение железа сыворотки крови

040. Какая из перечисленных анемий является: регенераторной, нормохромной, нормоцитарной

1) В12 - дефицитная анемия

2) алиментарная анемия детского возраста

3) анемия вследствии острой кровопотери

4) анемия вследствии хронической кровопотери

5) серповидно-клеточная анемия

041. причинА В12 -дефицитной анемии

1) дефицит железа в организме

2) повышение активности каллекреин – кининовой системы

3) отсутствие внутреннего фактора Кастла

4) выработка антител к эритроцитам

5) длительно повторяющиеся кровотечения
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Нарушения системы лейкоцитов

001. Какое состояние сопровождается развитием абсолютной нейтропении

1) острая лучевая болезнь

2) острый инфаркт миокарда

3) ответ острой фазы

4) стрессовые состояния

5) острая гемолитическая анемия

002. Для каких из перечисленных заболеваний характерен панцитоз (увеличение содержания в крови эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов)

1) хронического миелоидного лейкоза

2) хронического лимфолейкоза

3) эритремии (болезни Вакеза)

4) миелодиспластического синдрома

5) хронической сердечной недостаточности
003. Причиной относительного лимфоцитоза является

1) кровопотеря

2) плазмопотеря

3) снижение образования нейтрофилов

4) повышение образования лимфоцитов

5) обезвоживание организма
004. Индексом ядерного сдвига лейкоцитарной формулы называется

1) отношение мононуклеарных лейкоцитов к полиморфноядерным

2) отношение несегментированных нейтрофилов к сегментированным

3) увеличение числа несегментированных нейтрофилов

4) отношение сегментированных нейтрофилов к несегментированным

5) процент несегментированных нейтрофилов

005. Гиперрегенеративным сдвигом лейкоцитарной формулы называется

1) увеличение только палочкоядерных нейтрофилов

2) увеличение только палочкоядерных нейтрофилов и метамиелоцитов

3) появление миелоцитов

4) увеличение базофилов и эузинофилов

5) появление гиперсегментированыых нейтрофилов
006. Агранулоцитозом называется

1) значительное уменьшение или исчезновение в крови нейтрофилов

2) любая выраженная лейкопения

3) исчезновение окраски гранулоцитов

4) абсолютная лимфопения

5) выраженная лейкемоидная реакция

007. Эозинофилия возникает при

1) кровопотери

2) плазмопотери

3) анемии

4) бронхиальной астме

5) остром лейкозе

008. Термин «лейкемический провал» обозначает

1) выраженную анемию

2) сдвиг лейкоцитарной формулы влево

3) отсутствие в лейкоцитарной формуле созревающих нейтрофилов при наличии бластов

4) резкое повышение СОЭ

5) выраженную тромбоцитопению
009. Основными клетками, из которых развиваются острые лейкозы являются

1) зрелые клетки крови

2) бластные клетки

3) стволовые клетки

4) клетки-предшественницы лимфопоэза

5) клетки-предшественницы миелоопоэза

010. Для алейкемической формы острого лейкоза характерно

1) отсутствие лейкоцитов в периферической крови

2) резкая лейкопения

3) тромбоцитоз

4) отсутствие бластов в крови

5) бластный криз

011. Возникновение базофильно-эозинофильноЙ ассоциации характерно для

1) острого лимфолейкоза

2) острого миелейкоза

3) хронического лимфолейкоза

4) хронического миелолейкоза

5) любого лейкоза

012. Кровоточивость при лейкозах связана с

1) лейкоцитозом

2) лейкопенией

3) тромбоцитозом

4) тромбоцитопенией

5) лейкозными инфильтратами в легкие
013. При агранулоцитозе противоинфекционная устойчивость организма

1) повышена

2) понижена

3) не изменена

014. механизмы возникновения истинного лейкоцитоза

1) активация лейкопоэза

2) мобилизация костномозгового резерва лейкоцитов без активации лейкопоэза

3) замедленное разрушение лейкоцитов

4) повышенный выход лейкоцитов из сосудистого русла в ткани
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Расстройства системы гемостаза

001. К какой группе геморрагических диатезов относится гемофилия

1) связанных с нарушением свертывания крови

2) связанных с нарушением сосудистой стенки

3) связанных с патологией тромбоцитарной системы

4) связанных с патологией противосвертывающей системы

002. Как изменяется свертывание крови при гиперлипопротеинемии

1) увеличивается

2) замедляется

3) не изменяется

003. В каких сосудах чаще формируются тромбы

1) в венах

2) в артериях

3) в капиллярах

4) в лимфатических сосудах

004. Абсолютный дефицит витамина К в организме приведет к

1)нарушению адгезии тромбоцитов

2) дисбактериозу кишечника

3) гиперкоагуляции

4) нарушению агрегации тромбоцитов

5) дефициту факторов свертывания в плазме крови

005. К эффектам тромбоксана относят

1) расширение сосудов

2) спазм сосудов

3) лизис тромбоцитарного тромба

4) угнетение агрегации тромбоцитов

5) активация фибринолиза

006. Первая стадия кагуляционного гемостаза заканчивается образованием

1) протромбина

2) протромбиназы

3) тромбина

4) фибрина

5) плазмина

007. Вторая стадия кагуляционного гемостаза заканчивается образованием

1) протромбина

2) протромбиназы

3) тромбина

4) фибрина

5) плазмина

008. Третья стадия кагуляционного гемостаза заканчивается образованием

1) протромбина

2) протромбиназы

3) тромбина

4) фибрина

5) плазмина

009. Причинами ДВС-синдрома являются

1) шок

2) лейкопения

3) эритремия

4) лейкоцитоз

5) гипервитаминоз К
010. Адгезии тромбоцитов к эндотелию способствуют

1) тромбоксан

2) протромбин

3) фактор XII
4) простациклин

5) фибриноген

011. Гемофилия А связана с

1) мутацией в половой У-хромосоме

2) дефицитом фактора VIII
3) дефицитом фактора IX
4) дефицитом фактора XI
5) мутацией в аутосоме

012. наиболее характерный признак гемофилии А

1) удлинение времени кровотечения

2) удлинение времени свертывания крови

3) положительная проба жгута, щипка

4) снижение протромбинового времени

5) положительный этаноловый тест
013. О состоянии сосудисто-тромбоцитарного гемостаза свидетельствует

1) активированное парциальное (частичное) тромбопластиновое время

2) время кровотечения по методу Дьюка

3) протромбиновое время

4) протромбиновый индекс

5) тромбиновое время
ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА
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	1
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Патофизиология системы кровообращения. Сердечная недостаточность. Коронарная недостаточность

001. Признаками сердечной недостаточности являются




1) одышка, цианоз




2) тахикардия, цианоз, одышка




3) одышка, цианоз, тахикардия, отеки




4) кашель, одышка, отеки, боль в грудной клетке

002. Для остро левожелудочковой недостаточности характерно




1) застой в малом круге кровообращения




2) застой в большом круге кровообращения




3) застой в малом и большом круге кровообращения




4) застой в системе воротной вены

003. проявлениеМ коронарной недостаточности ЯВЛЯЕТСЯ




1) стенокардия




2) головная боль




3) рвота




4) хрипы в легких




5) головокружение

004. Изменения какОГО показателЯ свидетельствУЕТ о недостаточности левЫХ ОТДЕЛОВ сердца




1) системное артериальное давление




2) давление в капиллярах легочной артерии




3) пульсовое давление

005. Изменения каких показателей свидетельствовУЮТ о недостаточности правЫХ ОТДЕЛОВ сердца




1) системное артериальное давление




2) давление в капиллярах легочной артерии




3) пульсовое давление

006. прямой ЭКГ- признак инфаркта миокарда (острая стадия)




1) положительный высокий симметричный остроконечный зубец Т




2) положительный сглаженный зубец Т




3) смещение сегмента ST относительно изолинии, формирование патологического комплекса QRS



4) отрицательный глубокий симметричный зубец Т

007. Сердечная недостаточность характеризуется




1) снижением сократительной способности миокарда




2) как правило, увеличением ударного объема




3) как правило, увеличением минутного объема сердца

008. показатели гемограммы, характерные для острого инфаркта миокард




1) лимфоцитоз




2) нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево




3) эозинофилия

                                 4) нейтропения

009. Усиление работы сердца в ответ на растяжение миофибрилл объясняется




1) эффектом Анрепа




2) законом Франка-Старлинга




3) рефлексом Китаева




4) рефлексом Бейнбриджа

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	3
	4
	1
	7
	1

	2
	1
	5
	2
	8
	2

	3
	1
	6
	3
	9
	2


ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ. СЕРДЕЧНЫЕ АРИТМИИ. АРТЕРИАЛЬНЫЕ ГИПО- И ГИПЕРТЕНЗИИ

001. АРИТМИЯ СЕРДЦА, НЕСОВМЕСТИМАЯ С ЖИЗНЬЮ




1) экстрасистолия




2) пароксизмальная тахикардия




3) фибрилляция желудочков




4) мерцательная аритмия

002. КАКАЯ ИЗ ПЕРЕЧИСЛЕННЫХ АРИТМИИ ОТНОСИТСЯ К НОМОТОПНЫМ




1) синусовая тахикардия




2) желудочковая экстрасистола




3) желудочковая форма пароксизмальной тахикардии




4) фибрилляция желудочков




5) ритм из верхней части атрио-вентрикулярного соединения

003. ФАКТОРАМИ РИСКА РАЗВИТИЯ ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ (ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ) ЯВЛЯЕТСЯ




1) истощение




2) частые стрессы




3) умеренное употребление соли




4) гипердинамия




004. КАКОЙ ИЗ УКАЗАННЫХ ВИДОВ АРИТМИЙ МОЖЕТ БЫТЬ ОБУСЛОВЛЕН ЦИРКУЛЯЦИЕЙ ВОЛНЫ ВОЗБУЖДЕНИЯ ПО МИОКАРДУ (МЕХАНИЗМОМ "RE-ENTRY")




1) синусовая тахикардия




2) синусовая брадикардия




3) предсердный медленный ритм




4) трепетание предсердий

005. ДЛЯ  СИНУСОВОЙ ТАХИКАРДИИ ХАРАКТЕРНО:




1) частота сердечных сокращений достигает 90-180/мин




2) частота сердечных сокращений достигает 60-80/мин




3) возникает при понижении температуры тела




4) возникает при почечной недостаточности 

006. БОЛЕЗНИ И СОСТОЯНИЯ, КОТОРЫЕ СОПРОВОЖДАЮТСЯ РАЗВИТИЕМ СИСТОЛИЧЕСКОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ




1) микседема




                                 2) Базедова болезнь




3) эндемический зоб




4) врожденный спорадический кретинизм

007. ПОНЯТИЕ "АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ" ОЗНАЧАЕТ




1) стойкое увеличение артериального давления выше 140 мм рт.ст. истолического и 90 мм рт.ст. диастолического




2) увеличение артериального давления выше 160 мм рт.ст. систолического, 95 мм рт.ст. диастолического и нормализующегося сразу после прекращения действия причинного фактора

008. ПРАВИЛЬНО ЛИ, ЧТО КОЛЛАПС ВОЗНИКАЕТ ЛИШЬ ПРИ БЫСТРОМ ЗНАЧИТЕЛЬНОМ УМЕНЬШЕНИИ ОБЪЁМА КРОВИ




1) да




2) нет
009. АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНАЯ БЛОКАДА 1-Й СТЕПЕНИ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ




1) постепенным удлинением интервала PQ;




2) стабильным удлинением интервала PQ более 0,20 с;




3) периодическим выпадением желудочковых комплексов (QRS);




4) полным разобщением предсердного и желудочкового комплексов

010. ЗАБОЛЕВАНИЕ, КОТОРОЕ НЕ СОПРОВОЖДАЮТСЯ ПОВЫШЕНИЕМ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ




1) синдром Иценко-Кушинга




2) болезнь Иценко-Кушинга




3) гипотиреоз 




4) гипертиреоз 




5) гиперкортицизм 




6) феохромоцитома

011. ВОЗМОЖНОЕ ПОСЛЕДСТВИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ




1) миокардиальная  сердечная недостаточность




2) гипотрофия сердца




3) кардиосклероз 




4) коллапс




012. КАКОЕ НАРУШЕНИЕ МОЖЕТ ВОЗНИКНУТЬ ПРИ ОСТРОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОТЕНЗИИ




1) гипертензивный  криз




2) циркуляторная гипоксия







3) геморрагический инсульт




4) гемическая гипоксия

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	3
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	4
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	2
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ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ

001. КАКОЕ УТВЕРЖДЕНИЕ ЯВЛЯЕТСЯ ПРАВИЛЬНЫМ




1) при стенозе верхних дыхательных путей (ВДП) затрудняется преимущественно выдох, а при спазме бронхиол — вдох




2) при стенозе ВДП затрудняется преимущественно вдох, а при спазме бронхиол — выдох

002. ИСПОЛЬЗУЕМЫЙ ДЛЯ ОЦЕНКИ ПРОХОДИМОСТИ ВОЗДУХОНОСНЫХ ПУТЕЙ ИНДЕКС ТИФФНО РАССЧИТЫВАЕТСЯ КАК ОТНОШЕНИЕ




1) максимальной вентиляции лёгких (МВЛ) к жизненной ёмкости лёгких (ЖЁЛ)




2) остаточного объёма лёгких (ООЛ) к общей ёмкости лёгких (ОЁЛ)




3) форсированной односекундной жизненной ёмкости лёгких (ФЖЁЛ1) к жизненной ёмкости лёгких (ЖЁЛ)

003. КАКОЙ КОМПЛЕКС ИЗМЕНЕНИЙ ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ АЛЬВЕОЛЯРНОЙ ГИПОВЕНТИЛЯЦИИ




1) гипоксемия, гипокапния, ацидоз




2) гипоксемия, гипокапния, алкалоз




3) гипоксемия, гиперкапния, ацидоз




4) гипоксемия, гиперкапния, алкалоз

004. ПЕРИОДИЧЕСКОЕ ДЫХАНИЕ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ ЧЕРЕДОВАНИЕМ




1) вдоха и выдоха




2) редких и частых дыхательных движений




3) дыхание с периодами апноэ




4) любым указанным выше

005. РАЗВИТИЕ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ ОБСТРУКТИВНОМ СИНДРОМЕ ВЫЗВАНО




1) сужением бронхиол




2) развитием отека легких




3) утолщением альвеолярно-капиллярной мембраны




4) развитием ателектазов

006. КАКОЕ ДЫХАНИЕ ЧАЩЕ ВСЕГО НАБЛЮДАЕТСЯ ПРИ УРЕМИИ, ДИАБЕТИЧЕСКОЙ КОМЕ, ЭКЛАМПСИИ




1) дыхание Биота




2) дыхание Куссмауля




3) агональное дыхание




4) дыхание Чейн-Стокса

007. К ТЕРМИНАЛЬНЫМ ТИПАМ ДЫХАНИЯ ОТНОСЯТСЯ




1) олигопноэ




2) гиперпноэ




3) брадипноэ




4) гаспинг-дыхание

008. ПРИ КАКОМ ЗАБОЛЕВАНИИ НАРУШЕНИЯ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ, КАК ПРАВИЛО, РАЗВИВАЮТСЯ ПО ОБСТРУКТИВНОМУ ТИПУ




1) крупозная пневмония




2) хронический бронхит




3) плеврит




4) ателектаз легких




5) эмфизема легких

009. ПРИ КАКОМ ЗАБОЛЕВАНИИ НАРУШЕНИЯ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ, КАК ПРАВИЛО, РАЗВИВАЮТСЯ ПО РЕСТРИКТИВНОМУ ТИПУ




1) пневмосклероз




2) хронический бронхит




3) бронхиальная астма




4) ХОБЛ

010. КАКОЕ ДЫХАНИЕ ВОЗНИКАЕТ ЧАЩЕ ВСЕГО ПРИ СУЖЕНИИ ПРОСВЕТА ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ (ДИФТЕРИЯ, ОТЕК ГОРТАНИ И ДР.)




1) дыхание Биота




2) агональное дыхание




3) стенотическое дыхание




4) дыхание Чейн-Стокса

011. НАЧАЛЬНЫМ И ВЕДУЩИМ ЗВЕНОМ В ПАТОГЕНЕЗЕ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА НОВОРОЖДЕННЫХ ЯВЛЯЕТСЯ




1) легочная артериальная гипертензия




2) отек легких




3) нарушение диффузии газов




4) уменьшение количества сурфактанта

012. КАКОЙ ИЗ ПРИЗНАКОВ С НАИБОЛЬШЕЙ ВЕРОЯТНОСТЬЮ СВИДЕТЕЛЬСТВУЕТ О НЕДОСТАТОЧНОСТИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ




1) гиперкапния




2) цианоз




3) гипокапния




4) одышка

013. ЧТО ЛЕЖИТ В ОСНОВЕ АЛЬВЕОЛЯРНОЙ ГИПОВЕНТИЛЯЦИИ, ВОЗНИКАЮЩЕЙ ПРИ ЧАСТОМ И ПОВЕРХНОСТНОМ ДЫХАНИИ




1) увеличение сопротивления воздухопроводящих путей




2) нарушение диффузных свойств альвеоло-капиллярных мембран




3) увеличение функционального мёртвого пространства




4) уменьшение функционального мёртвого пространства

014. ХАРАКТЕРНО ЛИ ДЛЯ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, РАЗВИВАЮЩЕЙСЯ ПО РЕСТРИКТИВНОМУ ТИПУ, УМЕНЬШЕНИЕ ИНДЕКСА ТИФФНО




1) да




2) нет

015. СУРФАКТАНТ ВЫРАБАТЫВАЕТСЯ




1) альвеолярными клетками 1 типа




2) слизистой оболочкой бронхиол




3) интерстициальной тканью легких




4) альвеолярными клетками 2 типа

016. У БОЛЬНОГО САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ РАЗВИЛАСЬ КОМА, СОПРОВОЖДАЮЩАЯСЯ ДЫХАНИЕМ КУССМАУЛЯ. КАКОЙ ВИД КОМЫ НАИБОЛЕЕ ВЕРОЯТЕН




1) гипогликемическая




2) гиперосмолярная




3) кетоацидотическая




4) мозговая

017. ЭКСПИРАТОРНАЯ ОДЫШКА НАБЛЮДАЕТСЯ ПРИ СЛЕДУЮЩИХ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ




1) I стадия асфиксии




2) эмфизема легких




3) приступы бронхиальной астмы




4) стеноз трахеи




5) закрытый пневмоторакс

018. НАРУШЕНИЕ ДИФФУЗНЫХ СВОЙСТВ АЛЬВЕОЛОКАПИЛЛЯРНЫХ МЕМБРАН ИГРАЕТ ОСНОВНУЮ РОЛЬ В РАЗВИТИИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ




1) альвеолярном отёке лёгкого




2) нарушении синтеза сурфактанта




3) бронхиальной астме




4) отёке гортани

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА
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ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЭКСТРЕМАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЙ. КОЛЛАПС. ШОК. КОМА

001. КРОВОСНАБЖЕНИЕ КАКОГО ОРГАНА ПОДДЕРЖИВАЕТСЯ В ПЕРВУЮ ОЧЕРЕДЬ БЛАГОДАРЯ ЦЕНТРАЛИЗАЦИИ КРОВОТОКА ПРИ ШОКЕ




1) кишечник




2) головной мозг




3) печень




4) селезенка почки

002.  К ЭКСТРЕМАЛЬНЫМ СОСТОЯНИЯМ ОТНОСЯТ




1) иммуно-дефицитные состояния




2) уремическую кому 




3) гипергидратацию




4) гиперволемию 

003. НАИБОЛЕЕ ЧАСТЫМ ОСЛОЖНЕНИЕМ ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА У БОЛЬНЫХ  С МНОЖЕСТВЕННЫМИ ТРАВМАМИ ЯВЛЯЕТСЯ




1) жировая эмболия




2) травматический рабдомиолиз (краш-синдром)




3) инфекции

004. КАКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СО СТОРОНЫ НЕРВНОЙ И ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМ ХАРАКТЕРНЫ ДЛЯ СТАДИИ КОМПЕНСАЦИИ ПРИ ШОКЕ




1) активация симпато-адреналовой и гипоталамо-гипофизарной систем 




2) снижение активности симпато-адреналовой и гипоталамо-гипофизарной систем




3) заторможенность пациента




4) гипорефлексия

005. ВИД КОЛЛАПСА ПО МЕХАНИЗМУ ЕГО РАЗВИТИЯ




1) вазодилятационный




2) гиперволемический




3) вазоконстрикторный

006. ЧТО ЯВЛЯЕТСЯ ГЛАВНЫМ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИМ ЗВЕНОМ ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКОЙ КОМЫ




1) углеводное и энергетическое «голодание» нейронов головного мозга




2) углеводное «голодание» миокарда




3) гипоосмия крови




4) некомпенсированный газовый алкалоз

007. ПРОЦЕСС, ИМЕЮЩИЙ  ПРИСПОСОБИТЕЛЬНОЕ ЗНАЧЕНИЕ ДЛЯ ОРГАНИЗМА В БЛИЖАЙШИЕ МИНУТЫ И ЧАСЫ ПОСЛЕ ОСТРОЙ КРОВОПОТЕРИ




1) централизация кровообращения




2) полиурия




3) гиповентиляция  




4) брадикардия

008. ОСНОВНАЯ ПРИЧИНА КАРДИОГЕННОГО КОЛЛАПСА




1) гипертоническая болезнь




2) трансмуральный инфаркт миокарда




3) гломерулонефриты




4) сахарный диабет




5) язвенная болезнь желудка 

009. СОСТОЯНИЕ, КОТОРОЕ ОТНОСЯТ К ЭКСТРЕМАЛЬНЫМ




1) иммуно-дефицитные состояния




2) ацидоз




3) гипоксия




4) вазодилатационный коллапс

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА
	1
	2
	4
	1
	7
	1

	2
	2
	5
	1
	8
	2

	3
	3
	6
	1
	9
	4


ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПИЩЕВАРЕНИЯ

001. КАКОЙ ФАКТОР ИМЕЕТ КЛЮЧЕВОЕ ЗНАЧЕНИЕ В ПАТОГЕНЕЗЕ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ




1) кислотно‑пептическая агрессия




2) снижение защитных свойств слизистой оболочки кишки

002. ОПРЕДЕЛЕНИЕ ХОЛЕМИИ




1) компоненты крови в желчи




2) компоненты желчи в крови




3) желчные пигменты в крови




4) отсутствие желчи в кишечнике

003. КАК НАЗЫВАЕТСЯ ОТСУТСТВИЕ ЖЕЛУДОЧНОГО СОКА




1) ахлоргидрия




2) ахолия




3) ахилия




4) стеаторея

004. МЕХАНИЗМ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ЯЗВЫ ЖЕЛУДКА ПРИ СТРЕССЕ ВКЛЮЧАЕТ




1) ишемию слизистой




2) гиперемию слизистой




3) усиление секреции слизи




4) усиление секреции эндорфинов

005. ФАКТОР ПАТОГЕНЕЗА "АСПИРИНОВЫХ" ЯЗВ ЖЕЛУДКА




1) увеличение синтеза простагландинов группы Е




2) увеличение образования слизи




3) увеличение обратной диффузии Н+ в слизистой оболочке желудка

006. О ЧЕМ МОЖЕТ СВИДЕТЕЛЬСТВОВАТЬ ПОЯВЛЕНИЕ СТЕАТОРЕИ И БОЛЬШОГО КОЛИЧЕСТВА МЫШЕЧНЫХ ВОЛОКОН В КАЛОВЫХ МАССАХ ПОСЛЕ ПРИЕМА МЯСНОЙ И ЖИРНОЙ ПИЩИ




1) о панкреатической ахилии




2) о гиперсекреции желудочного сока




3) об отсутствии желудочного сока

007. ПРИЧИНА НАРУШЕНИЯ МЕМБРАННОГО ПИЩЕВАРЕНИЯ




1) заболевания печени, поджелудочной железы, приводящие к нарушению полостного пищеварения




2) резекция 25% тощей кишки




3) острый панкреатит

008. КАКОЕ ИЗ УКАЗАННЫХ НАРУШЕНИЙ ПИЩЕВАРЕНИЯ МОЖЕТ ОБУСЛОВИТЬ ВОЗНИКНОВЕНИЕ СТЕАТОРЕИ




1) недостаточность переваривания и всасывания углеводов




2) недостаточность синтеза панкреатических и кишечных липаз




3) недостаточность синтеза трипсиногена в поджелудочной железе




4) ахилия




5) ухудшение всасывания воды и электролитов

009. ВОЗМОЖНАЯ ПРИЧИНА РАЗВИТИЯ ЖЕЛУДОЧНОЙ ГИПЕРСЕКРЕЦИИ




1) чрезмерная парасимпатическая стимуляция желудка




2) чрезмерная симпатическая стимуляция желудка




3) снижение выработки и выделения гастрина




4) дефицит выработки гастрина




5) снижение образования и выделения гистамина в стенке желудка 

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	1
	4
	1
	7
	1

	2
	2
	5
	3
	8
	2

	3
	3
	6
	1
	9
	1


ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ

001. ПРИ КАКОМ ВИДЕ ЖЕЛТУХИ В МОЧЕ МОЖЕТ ПОЯВИТЬСЯ НЕПРЯМОЙ (СВОБОДНЫЙ) БИЛИРУБИН




1) при механической




2) при гепатоцеллюлярной




3) при гемолитических




4) ни при одной из перечисленных

002. ДЛЯ КАКОЙ ЖЕЛТУХИ ХАРАКТЕРНО ПОЯВЛЕНИЕ В КРОВИ ПЕЧЁНОЧНЫХ ТРАНСАМИНАЗ




1) печёночноклеточной




2) гемолитической




3) энзимопатической




4) для любого типа

003. ПРИЗНАК, ХАРАКТЕРНЫЙ ДЛЯ НАДПЕЧЕНОЧНОЙ ЖЕЛТУХИ




1) увеличение в крови неконъюгированного билирубина




2) уменьшение в крови конъюгированного билирубина




3) билирубинурия




4) уменьшение в моче стеркобилина




5) брадикардия

004. ПРИ КАКОМ ВИДЕ ЖЕЛТУХИ В МОЧЕ ПОЯВЛЯЕТСЯ ПРЯМОЙ БИЛИРУБИН




1) при гемолитических




2) при гепатоцеллюлярной




3) при механической

005. КАКИЕ ПИГМЕНТЫ ПРИДАЮТ ТЕМНЫЙ ЦВЕТ МОЧЕ ПРИ ПОДПЕЧЕНОЧНОЙ ЖЕЛТУХЕ




1) конъюгированный билирубин




2) неконъюгированный билирубин




3) уробилин




4) стеркобилин

006. МОЖЕТ ЛИ ПРИ НАРУШЕНИИ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ РАЗВИТЬСЯ ГИПОВИТАМИНОЗ A, D, Е И К

                                  1) да

                                  2) нет

007. ХАРАКТЕРНО ЛИ ДЛЯ ПЕЧЕНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ УВЕЛИЧЕНИЕ В КРОВИ МОЧЕВИНЫ




1) да




2) нет

008. МОЖНО ЛИ РАЗВИТИЕ ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО СИНДРОМА ПРИ ПЕЧЕНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ОБЪЯСНИТЬ НАРУШЕНИЕМ БЕЛКОВОСИНТЕТИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ




1) да




2) нет

009. МОЖНО ЛИ СИНДРОМЫ ХОЛЕМИИ И АХОЛИИ СЧИТАТЬ СЛЕДСТВИЕМ ХОЛЕСТАЗА




1) да




2) нет

010. ДЛЯ ПЕЧЕНОЧНОЙ ЖЕЛТУХИ ХАРАКТЕРНА ГИПЕРГЛИКЕМИЯ




1) да




2) нет

011. ПРИ НАДПЕЧЕНОЧНОЙ ЖЕЛТУХЕ ВОЗНИКАЕТ СИНДРОМ АХОЛИИ




1) да




2) нет

012. ДЛЯ ПОДПЕЧЕНОЧНОЙ ЖЕЛТУХИ ХАРАКТЕРЕН СИНДРОМ ХОЛЕМИИ




1) да




2) нет

013. КОЖНЫЙ СИМПТОМ, КОТОРЫЙ МОЖЕТ ВСТРЕЧАТЬСЯ У БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЕМ ПЕЧЕНИ




1) гиперпигментация ладоней




2) истончение кожи на руках и подмышечных впадин (пергаментная кожа)




3) атаксия




4) телеангиэктазия




5) экзема

014. ФАКТОР, КОТОРЫЙ ИГРАЕТ ВАЖНУЮ РОЛЬ В ПАТОГЕНЕЗЕ АСЦИТА, РАЗВИВАЮЩЕГОСЯ ПРИ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ




1) увеличение гидростатического давления в системе воротной вены




2) уменьшение лимфообразования




3) повышение онкотического давления крови




4) угнетение РААС (ренин-ангиотензин-альдостероновой системы)

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
	4
	5
	1
	9
	1
	13
	2

	2
	1
	6
	1
	10
	2
	14
	1

	3
	1
	7
	2
	11
	2
	
	

	4
	3
	8
	1
	12
	1
	
	


ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПОЧЕК
001. Наиболее частой причиной острого диффузного гломерулонефрита являются

1) микобактерии туберкулёза

2) стафилококки

3) стрептококки

4) грибы

5) паразиты

002. Полиурия – это

1) увеличение суточного количества мочи

2) изменение ритма мочеотделения

3) изменение количества мочи и ритма мочеотделения

4) учащенное мочеиспускание

003. При почечной недостаточности развивается гиперазотемия

1) ретенционная

2) гипохлоремическая

3) продукционная

4) транспортная

004. заболевания почек, относящиеся к иммунным нефропатиям

1) гломерулонефриты

2) поликистозная дегенерация почек

3) мочекаменная болезнь

4) пиелонефриты

5) пороки развития почек

005. основной механизм снижения клубочковой фильтрации

1) снижение системного артериального давления менее 60 мм.рт.ст.

2) снижение реабсорбции ионов натрия в канальцах

3) снижение коллоидно-осмотического давления плазмы крови

4) снижение активности ферментов эпителия почечных канальцев

5) увеличение числа функционирующих нефронов
006. Для азотемической стадии хронической почечной недостаточности характерно

1) гиперстенурия

2) увеличение концентрации мочевины в крови

3) олигурия

4) выделительный алкалоз

5) снижение концентрации креатинина в крови

007. причинА, способствующАЯ снижению клубочковой фильтрации почек

1) спазм отводящих артериол клубочка

2) спазм приносящих артериол клубочка

3) гидремия

4) гипопротеинемия

5) дилатация приносящих артериол клубочка

008. Для уремической стадии хронической почечной недостаточности характерно

1) азотемия, метаболический ацидоз, снижение клиренса креатинина

2) метаболический алкалоз 

3) явление холестаза

4) развитие миокардита

5) повышение клиренса креатинина

009. Причиной, способствующей снижению клубочковой фильтрации, является

1) снижение системного артериального давления

2) уменьшение онкотического давления крови

3) дилятация приносящих артериол клубочка

4) спазм отводящих артериол клубочка 

010. Показателем, характеризующим нарушение клубочковой фильтрации, является:

1) лейкоцитурия

2) аминоацидурия

3) снижение клиренса креатинина

4) полиурия

5) повышение клиренса креатинина

011. Недостаток какого гормона может вызвать полиурию

1) соматотропного

2) вазопрессина

3) адреналина

4) окситоцина

5) глюкагона

ОТВЕТЫ ЗАДАНИЯ НА ВЫБОР ОДНОГО ПРАВИЛЬНОГО ОТВЕТА

	1
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	4
	1
	7
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	1
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