Тестовые задания по курсу общей патологии для студентов фармацевтического факультета
, разработанные проф. Е. И. Случанко, доц. И. М. Морозовым. В основу тестов положены тестовые задания по курсу патологии , утвержденные учебно-методическим объединением по высшему медицинскому и фармацевтическому образованию ( Москва,2002)
воспаление
Укажите все правильные ответы
01.
Причинами развития асептического воспаления могут быть:
а)
тромбоз венозных сосудов
б)
транзиторная гипероксия тканей
в)
некроз ткани
г)
кровоизлияние в ткань
д)
хирургическое вмешательство,
проведённое в строго асептических условиях
е)
парентеральное введение стерильного чужеродного белка
ж)
энтеральное введение нестерильного чужеродного белка
02.
Воспаление рассматривается как адаптивная реакция организма,
потому что:
а)
отграничивает место повреждения, препятствуя распространению
флогогенного фактора и продуктов альтерации в организме
б)
инактивирует флогогенный агент и продукты альтерации тканей
в)
препятствует аллергизации организма
г)
мобилизует специфические и неспецифические факторы
защиты организма
д)
способствует восстановлению или замещению
повреждённых тканевых структур
03.
Укажите возможные причины нарушения фагоцитоза
на стадии внутриклеточного переваривания:
а)
недостаточная активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы
б)
недостаточность пиноцитоза
в)
уменьшение образования активных форм кислорода в фагоцитозе
г)
недостаточная активность ферментов лизосом
д)
активация синтеза глюкуронидазы
е)
нарушение образования фаголизосом
04.
Укажите причины гиперкалииионии в воспалительном экссудате:
а)
внеклеточный ацидоз в очаге воспаления
б)
усиление гликогенолиза в клетках в очаге воспаления
в)
нарушение энергообеспечения клеток в зоне воспаления
г)
интенсивная деструкция повреждённых клеток
д)
активация пролиферативных процессов
е)
повышение проницаемости стенки капилляров

Какие признаки могут свидетельствовать
о наличии воспалительного процесса в организме?
а)   лейкоцитоз
б)  тромбоз
в)   эритроцитоз
г)   лихорадка
д)  увеличение СОЭ
е)   гипопротеинемия
ж) увеличение содержания гамма-глобулинов в сыворотке крови
з)   накопление в крови С-реактивного белка
Какие факторы способствуют развитию отёка в очаге воспаления? а)   повышение онкотического давления плазмы крови
б)   повышение онкотического давления межклеточной жидкости в)   снижение онкотического давления межклеточной жидкости
 г)   повышение проницаемости сосудистой стенки
 д)   снижение осмотического давления межклеточной жидкости
 е)   повышение давления в венозном отделе капилляров и венул
 ж) повышение осмотического давления межклеточной жидкости
Укажите факторы, обусловливающие боль при воспалении:
а)   простагландины группы Е
б)   гистамин
в)   Н+-гипериония
г)   К+-гипериония
д)   кинины
е)   повышение температуры ткани
ж) механическое раздражение нервных окончаний
(Основные различия транссудата И гнойного экссудата
при воспалении заключаются в том, что последний содержит:
а)   большое количество клеток крови (лейкоцитов и др.)
б)
большое количество разрушенных и повреждённых тканевых элементов
в)
небольшое количество белка
г)
большое количество белка
Какие из перечисленных факторов оказывают стимулирующее влияние на процесс пролиферации клеток в очаге воспаления? ;i)   кейлоны
б)
ингибиторы кейлонов
в)
цАМФ
г)
цГМФ
д)
глюкокортикоиды
е)
интерлейкин-2
10.
Укажите клетки, обеспечивающие устранение дефекта ткани
в очаге воспаления:
а)
Т-лимфоциты
б)
В-лимфоциты
в)
фибробласты
г)
моноциты
д)
гистиоциты
е)
паренхиматозные клетки
11.
Укажите какому виду воспаления
1) по течению
2) по реактивности
3) по характеру местных изменений
соответствуют перечисленные характеристики:
а)
пролиферативное
б)
альтеративное
в)
хроническое
г)
гиперергическое
д)
острое
е)
экссудативное
ж)
нормергическое
з)
гипоергическое
и)
подострое
12.
Укажите медиаторы воспаления, которые имеют
1) клеточное
2) гуморальное происхождение:
а)
цАМФ, цГМФ
б)
серотонин
в)
кинины
г)
лимфокины
д)
гистамин
е)
комплемент
ж)
лизосомальные ферменты
3)
лизосомальные катионные белки
и)
простагландины
к)   факторы свертывания крови
13.
Укажите какие патогенетические проявления соответствуют
медиаторам воспаления
1) гистамину,
2) комплементу,
з)
лимфокинам,
4)
простагландинам,
5) кининам:
 а) хемотаксис

 б)повышение проницаемости сосудов
 в) расширение сосудов

14   Укажите, какие проявления при воспалении связаны с эффектом
1) простагландинов,
2) лизосомалъных ферментов,
3) цАМФ,цГМФ:
а)
модуляция воспаления
б)
агрегация тромбоцитов
в)
хемотаксис
г)
вторичная альтерация
15   Для участка острого воспаления характерны следующие физико-химические изменения:
а)
гиперонкия
б)
гиперосмия
и)   гипоосмия
г)
ацидоз
д)
повышение концентрации ионов калия вне клеток
е)
гипоонкия
16   Медиаторами воспаления, вызывающими увеличение проницаемости сосудов при воспалении, являются:
а)
гепарин
б)
гистамин
в)
брадикинин
г)
интерферон
д)
серотонин
е)
лейкотриены
17   Факторами, способствующими развитию артериальной гиперемии в очаге воспаления, являются:
а)
аксон-рефлекс
б)
гистамин
в)
норадреналин
г)
брадикинин
д)
понижение активности вазоконстрикторов
е)
повышение активности гиалуронидазы
18   Последствиями активации комплемента являются:
а)
стимуляция высвобождения гистамина тучными клетками
б)
лизис атакуемых клеток
в)
активация полиморфоядерных лейкоцитов
г)
возбуждение окончаний болевых нервов
19  Медиаторами воспаления, образующимися из фосфолипидов клеточных мембран, являются:
а)
простагландины
б)
гистамин
в)
брадикинин
г)
лейкотриены
д) фактор активации тромбоцитов
20.
Укажите вещества, обладающие свойствами хемоаттрактантов
для нейтрофилов:
а)
липополисахариды бактерий
б)
лейкотриен В4
в)
интерлейкин - 8
г)
фрагмент комплемента С5а
Д)   ФАТ
е)   интерлейкин-2
21.
Укажите медиаторы воспаления,
образующиеся из фосфолипидов клеточных мембран:
а)
простагландины
б)
лейкотриены
в)
ФАТ.
г)
брадикинин
22.
Наибольшее повреждение базальной мембраны микроциркуляторных
сосудов следует ожидать при воспалении, характеризующемся образование
одного из указанных видов экссудатов. Какого?
а)
серозного
б)
гнойного
в)
катарального
г)
фибринозного
д)
геморрагического
23.
Укажите факторы, способствующие образованию экссудата
при воспалении:
а)
понижение онкотического давления крови
б)
увеличение проницаемости микроциркуляторных сосудов
в)
понижение гидростатического давления в капиллярах
г)
увеличение онкотического давления интерстициальной жидкости
д)
понижение онкотического давления интерстициальной жидкости
24.
Проницаемость микроциркуляторных сосудов увеличивают:
а)
фрагмент С3ь комплемента
б)
лейкотриен С4
в)
фактор активации тромбоцитов (ФАТ)
г)
брадикинин
25.
Ферментативные превращения арахидоновой кислоты приводят
к образованию следующих медиаторов:
а)
простагландин Е2
б)
простагландин D2
в)
ФАТ
г)
лейкотриен В4
д)
опсонин С3ь

Укажите свойства, характеризующие миелопероксидазную
бактерицидную систему лейкоцитов:

а   действует в нейтрофилах
б)   работает в комплексе с перекисью водорода

в   активация приводит к образованию высокореактивного продукта ОС1

г)   система специфична относительно клетки-мишени    
Ккой из экссудатов характеризуется наличием антител (имуноглабулинов класса А)
А) катаральный

Б) гнойный

В)фибринозный

Г)серозный

28   Какие из указанных условий являются обязательными
для прилипания лейкоцитов к эндотелию микроциркуляторных сосудов при воспалении?
а)
замедление кровотока
б)
стаз
в)
образование тромбов в сосудах
г)
появление на мембране молекул адгезии для лейкоцитов
29   К факторам, способствующим адгезии (прилипанию) нейтрофилов к эндотелию микроциркуляторных сосудов при воспалении относятся:
а)
фактор некроза опухолей (ФНО)
б)
интерлейкин 1
в)
С5а фрагмент комплемента
г)
липополисахариды бактерий

Какие из приведенных утверждений характеризуют серотонин у человека?
а)
содержится в преформированном виде в тучных клетках
б)
содержится в преформированном виде в тромбоцитах
в)
вызывает расслабление прекапиллярных сфинктеров
г)
образуется при декарбоксилировании 5-г;идрокситриптофана 
31  К калликреин-кининовой системе относятся
а)
фактор Хагемана

б)
прекалликреин
в) комплемент
г)
брадикинин

32   Какие из приведенных утверждений характеризуют гистамин?
а)
хемоаттрактант для нейтрофилов
б)
содержится в гранулах базофилов
в)
увеличивает проницаемость сосудов
г)
содержится в гранулах тучных клеток

Острый воспалительный ответ характеризуется:
а)
образованием воспалительных гранулём
б)
увеличением проницаемости микроциркуляторных сосудов
в)
накоплением в очаге воспаления гигантских многоядерных клеток
34.
Какие из указанных медиаторов воспаления являются
продуктами метаболизма арахидоновой кислоты
по циклооксигеназному пути?
а)
лейкотриен В4
б)
простагландин Е2
в)
простагландин Дг
г)
тромбоксан А2
35.
Какой из указанных факторов обусловливает выход плазменных белков
из микроциркуляторных сосудов в очаг воспаления?
а)
сокращение эндотелиальных клеток
б)
увеличение гидростатического давления крови в капиллярах
в)
замедление тока крови
г)
повышение онкотического давления интерстициальной жидкости
36.
Нейтрофилы, участвующие в воспалительном ответе
высвобождают вещества, вызывающие следующие процессы:
а)
хемотаксис моноцитов
б)
дегрануляцию тучных клеток
в)
увеличение сосудистой проницаемости,
г)
разрушение тканей хозяина
37.
Появление молекул адгезии на поверхности эндотелиальных клеток
вызывают:
а)
ИЛ-1
б)
липополисахариды бактерий
в)
фактор некроза опухолей
г)
ацетилхолин
д)
гистамин
38.
Укажите свойства, которыми обладает С5а фрагмент комплемента:
а)
хемоаттрактант для моноцитов
б)
хемоаттрактант для нейтрофилов
в)
по химической природе - фосфолипид
г)
вызывает дегрануляцию тучных клеток
39.
Укажите медиаторы воспаления, источником которых являются
фосфолипиды клеточных мембран:
а)
простагландин D2
б)
лейкотриен В4
в)
тромбоксан А2
г)
фактор некроза опухолей
40.
Гидростатическое давление внутри капилляров в очаге воспаления
обычно выше нормального. Этому способствуют:
а)
увеличение проницаемости сосудов для белка
б)
сладжирование эритроцитов
в)
затруднение венозного оттока
г)
оасшиоение аотеоиол

41    К "клеткам хронического воспаления" относятся:
а)
эпителиоидные клетки
б)
макрофаги
в)
тучные клетки
г)
нейтрофилы
41   Какие из приведенных утверждений характеризуют брадикинин?
а)
образуется из высокомолекулярного белка плазмы
б)
образуется из фосфолипидов клеточных мембран
в)
образование связано с активацией фактора Хагемана
г)
принадлежит к числу преформированных медиаторов воспаления
43  Контактная активация калликреин-кининовой системы возможна на поверхности:
а)
эндотелиальных клеток сосудов
б)
базальной мембраны сосудов
в)
содержащей ЛПС стенки бактерий
г)
кристаллов солей мочевой кислоты
44    Какие из указанных веществ могут стать источником вазоактивных кининов в очаге воспаления?
а)
фосфолипиды клеточных мембран
б)
фибрин
в)
компоненты комплемента
г)
высокомолекулярный кининоген
45   Какие из указанных медиаторов воспаления продуцируются клетками эндотелия микроциркуляторных сосудов?
а)
гистамин
б)
N0
в)
простагландин D2
г)
простагландин Е2
46.
Какими из перечисленных свойств обладают активированные компоненты
комплемента?
а)
осуществляют лизис чужеродных клеток
б)
выполняют роль хемоаттрактантов для нейтрофилов и моноцитов
в)
выполняют роль опсонинов
г)
вызывают дегрануляцию тучных клеток
47.
Какие из указанных медиаторов являются продуктами метаболизма
арахидоновой кислоты по липоксигеназному пути?
а)
тромбоксан А2
б)
лейкотриен А4
в)
простагландин Е2
г)
простациклин
48.
Активация калликреин-кининовой системы начинается с активации:
а)
высокомолекулярного кининогена
б)
фактора Хагемана
в)
прекалликреина
49.
Укажите свойства, которыми обладает брадикинин:
а)
вызывает падение артериального давления
б)
сокращает гладкую мускулатуру
в)
увеличивает проницаемость микроциркуляторных сосудов
г)
раздражает окончания болевых нервов
д)
является хемоаттрактантом для лейкоцитов
50.
Какие из приведенных утверждений, характеризуют гистамин?
а)
принадлежит к числу преформированных медиаторов воспаления
б)
вызывает расширение микроциркуляторных сосудов
в)
отвечает за позднюю стадию повышения сосудистой проницаемости
при остром воспалении
г)
возбуждает окончания болевых нервов
51.
Укажите медиаторы воспаления, источником которых
являются фосфолипиды клеточных мембран:
а)
простагландин Е2
б)
лейкотриен А4
в)
интерлейкин 1
г)
ФАТ
д)
фактор некроза опухолей
52.
Какие из перечисленных видов экссудатов образз'ются
чаще всего при перикардите?
а)
гнойный
б)
серозный
в)
геморрагический
г)
фибринозный
53.
Какие из приведенных утверждений характеризуют ФАТ?
а)
образуется при расщеплении высокомолекулярного плазменного белка
б)
хранится в преформированном виде в гранулах тучных клеток
в)
является производным арахидоновой кислоты
г)
вызывает положительный хемотаксис нейтрофилов
54.
К облигатным (профессиональным) фагоцитам относятся
а)
нейтрофилы
б)
моноциты
в)
макрофаги
г)
эозинофилы
55.
Какие из указанных клеток служат источником медиаторов воспаления?
а)
базофилы
б)
тромбоциты
в)
эозинофилы
г)
эндотелиальные клетки
56.
Активированный фактор Хагемана вызывает:
а)
расщепление и активацию XI фактора
б)
расщепление и активацию прекалликреина
в)
активацию системы плазмина

57  К числу активных метаболитов кислорода,
образующихся внутри активированных фагоцитов относятся: II)   супероксидный анион 02 (>)   гидроксильный радикал ОН
и)   перекись водорода Н202 i)   синглетный кислород 102
58Комплемент активируется при образовании комплексов антигенов со специфическими иммуноглобулинами классов:
а)
IgE
б)
IgG
|') IgA
,)   IgM
59   Возникновение "респираторного взрыва" в лейкоцитах связано:
а)
с активацией НАДФНоксидазы
б)
с активацией гексозомонофосфатного пути окисления глюкозы
»)   с образованием активных метаболитов кислорода
г)   с активацией анаэробного гликолиза
60   Какие из приведенных утверждений характеризуют гистамин?
а)
принадлежит к числу новообразующихся медиаторов воспаления
б)
отвечает за немедленную фазу повышения проницаемости сосудов
при остром воспалении
в)
вызывает дегрануляцию тучных клеток
г)
возникает в результате декарбоксилирования гистидина
61   Какие из указанных свойств характеризуют
1) нейтрофилы,
2) моноциты?
а)
относятся к облигатным (профессиональным) фагоцитам
б)
способны генерировать кислородные радикалы
в)
обладают миелопероксидазой
г)
содержат азурофильные гранулы
д)
способны к дифференцировке в очаге воспаления
е)
способны распознавать и фагоцитировать
собственные нежизнеспособные клетки
ж)
участвуют в остром воспалительном ответе
3)
продуцируют медиаторы воспаления
и)  сливаясь друг с другом в очаге воспаления образуют
гигантские многоядерные клетки к)   живут в очаге воспаления не более 1-2 суток
62   Укажите обычную последовательность эмиграции лейкоцитов в очаг острого воспаления:
а)
моноциты, лимфоциты, нейтрофилы
б)
нейтрофилы, лимфоциты, моноциты
в)
моноциты, нейтрофилы, лимфоциты
г)
нейтоосЬилы. моноциты, лимфоциты
63.
Перечислите клетки,
принадлежащие к облигатным (профессиональным) фагоцитам:
а)
нейтрофилы
б)
лимфоциты
в)
макрофаги
г)
моноциты
64.
Какие из перечисленных веществ обладают свойствами опсонинов:
а)
иммуноглобулы класса G
б)
иммуноглобулины класса .Е
в)
простагландин Е2
г)
фрагмент СЗЬ комплемента
65.
Аспирин блокирует циклооксигеназу и подавляет образование
следующих медиаторов воспаления:
а)
простагландин Е2
б)
ФАТ
в)
простагландин D2
г)
тромбоксан А2
66.
Какие из указанных клеток относятся
к "клеткам хронического воспаления"?
а)
макрофаги
б)
лимфоциты
в)
эпителиоидные клетки
г)
тучные клетки
67.
Какие из указанных факторов способствуют образованию экссудата
при остром воспалении?
а)
затруднение венозного оттока крови
б)
увеличение гидростатического давления
внутри микроциркуляторных сосудов
в)
сокращение (ретракция) клеток эндотелия посткапиллярных венул
г)
разрушение базальной мембраны микроциркуляторных сосудов
ферментами лейкоцитов
68.
Фактор Хагемана активирует:
а)
калликреин-кининовую систему
б)
фибринолитическую систему
в)
систему свертывания крови
г)
систему комлемента
69.
Прилипание (адгезия) лейкоцитов к эндотелию микроциркуляторных
сосудов обнаруживается прежде всего:
а)
в артериолах
б)
в метартериолах
в)
в капиллярах
г)
в посткапиллярных венулах

70   Какие из перечисленных клеток являются источниками медиаторов воспаления?
а)
тучные клетки
б)
моноциты
в)
лимфоциты
г)
нейтрофилы
71   Какие из указанных медиаторов относятся к биогенным аминам?
а)
серотонин
б)
каллидин
в)
гистамин
г)
брадикинин
72.
Какие из указанных клеток являются главными источниками гистамина
в очаге острого воспаления?
а)
базофилы
б)
тромбоциты
в)
тучные клетки
г)
нейтрофилы
73.
Какие из перечисленных веществ обладают свойствами хемоаттрактантов
для нейтрофилов?
а)
ИЛ-8
б)
ИЛ-2
в)
С5а фрагмент
г)
СЗб фрагмент комплемента
,
74.
Какие из указанных активированных фрагментов комплемента
обладают анафилатоксической активностью?
а)
С5б
б)
С5а
в)
СЗб
г)
СЗа
75.
Противовоспалительное действие глюкокортикоидов обусловлено тем,
что они:
а)
подавляют активность фосфолипазы А2
б)
снижают проницаемость стенки сосудов
в)
тормозят продукцию интерлейкинов
г)
ингибируют активацию комплемента
Дополните
76.
К числу токсических, разрушающих нормальные ткани продуктов,
высвобождаемых лейкоцитами во время фагоцитоза относятся:
а)   
, инициирующие перекисное окисление липидов,
б)  
, разрушающие компоненты соединительной ткани,
в)  
, обладающие сильно выраженной цитотоксичностью.
77.
Грануломатозное воспаление представляет вид
воспаления.
Характеризуется локальным скоплением макрофагов, которые превращаются в специфические для грануломатозного воспаления

клетки, обладающие выраженной секреторной активностью.
Грануломатозное воспаление характерно для таких заболеваний как
1)
,2)
,3)
,4)
.
78. Применение моноклональных антител к молекулам адгезии лейкоцитов подавляет
, задерживает _^
.
79. Из гранул нейтрофилов, участвующих в воспалении, высвобождаются протеазы, способные повреждать нормальные ткани хозяина.
Действие этих протеаз нейтрализуется сывороточными
,
к числу которых принадлежат
1)
   2)
.
80. Внутри фагосом нейтрофилов создается высокая концентрация протеолитических ферментов, источником которых являются

81. Моноциты крови, перешедшие (эмигрировшие) в очаг воспаления, дифференцируются в
.
82. Процесс усиленного поглощения кислорода активированными лейкоцитам из окружающей среды носит название
.
Процесс начинается с одноэлектронного
кислорода, что приводит
к образованию
. Процесс катализируется связанным с мембраной
ферментом
83. Различия в классическом и альтернативном путях активации комплемента заканчиваются после образования
.
84. Липополисахариды (ЛПС) - уникальный класс молекул, содержащихся
в
. ЛПС относятся к индукторам воспаления, поскольку они
а)
-б)
.в)__.
85.
Активированные макрофаги продуцируют значительные количества
который расщепляет
с образованием плазмина. Плазмин расщепля

, очищая тем самым очаг воспаления от продуктов воспалительно^
экссудата

ответ острой фазы.

ЛИХОРАДКА. ГИПЕР- И ГИПОТЕРМИЯ
Укажите все правильные ответы
Укажите, какими изменениями в организме характеризуется ответ острой фазы:
а)
активацией иммунной системы
б)
увеличением синтеза АКТГ в гипофизе
в)
увеличением синтеза альбуминов в печени
г)
увеличением синтезе белков в мышечной ткани
д)
активацией фагоцитоза
е)
увеличением синтеза трансферрина в печени
Укажите симптомы, характерные для ответа острой фазы:
а)
лихорадка
б)
нейтропения
в)
положительный азотистый баланс
г)
увеличение продукции кортизола надпочечниками
д)
гиполипидемия
е)
гипоальбуминемия
Укажите, какие из перечисленных показателей характерны для ответа острой фазы:
а)
нейтрофилия
б)
отрицательный азотистый баланс
в)
повышение содержания сывороточного железа
г)
повышение содержания меди в сыворотке крови
д)
гиперлипидемия •
е)
гиперальбуминемия
Какой из перечисленных эффектов ответа острой фазы обусловлен преимущественно действием ИЛ-6? •
а)
развитие лихорадки
б)
снижение массы тела
в)
увеличение синтеза белков острой фазы в печени
г)
увеличение продукции АКТГ в гипофизе
Концентрация каких белков повышается в крови при ответе острой фазы?
а)
С-реактивного белка
б)
трансферрина
в)
арантитрипсина
г)
фибриногена
д)
а2-макроглобулина
е)
сывороточного амилоида А
ж)
орозомукоида (а,-кислого гликопротеина)
06.
Какие из перечисленных веществ являются индукторами синтеза ИЛ-1
в организме?
а)
липополисахариды бактерий
б)
ИЛ-2
в)
ИЛ-1
г)
ИЛ-6
д)
ФНОа
е)
ГМ-КСФ
07.
Какие из перечисленных веществ являются ингибиторами
синтеза интерлейкина-1?
а)
ИЛ-6
б)
ФНОа
в)
глюкокортикоиды
г)
простагландин Е2
д)
ИЛ-4
е)
ГМ-КСФ
08.
Какие из перечисленных веществ являются индукторами биосинтеза
ФНОа макрофагами и Т-лимфоцитами?
а)
липополисахариды бактерий
б)
ИЛ-1
в)
ИЛ-2
г)
ИЛ-6
д)
ФНОа
е)
ГМ-КСФ
ж)
интерферон-у
09.
Какой из перечисленных медиаторов опосредует эффекты ИЛ-1
и ФНОа при развитии лихорадки, снижении массы тела и др.?
а)
ФАТ
б)
лейкотриен С4
в)
простагландин F2a
г)
простагландин Е2
10.
Укажите медиаторы ответа острой фазы,
обладающие свойствами эндогенных пирогенов:
а)
ИЛ-1
б)
ИЛ-2
в)
ИЛ-6
г)
Г-КСФ
д)
ФНОа
е)
ИЛ-8
11.
Развитие нейтрофилии при ответе острой фазы связано с эффектами:
а)
ИЛ-1
б)
ИЛ-6
в)
ИЛ-2
г)
ФНОа

Противовоспалительные эффекты ответа острой фазы связаны с увеличением содержания в крови:
а)
С-реактивного белка
б)
а2-макроглобулина
в)
a 1-антитрипсина
г)
церулоплазмина
д)
фибриногена
е)
кортизола
ж)
агхимотрипсина
Укажите эффекты, вызываемые ИЛ-6 при ответе острой фазы:
а)
индукция синтеза ИЛ-1
б)
индукция синтеза ФНОа
в)
индуция синтеза ИЛ-6
г)
синтез белков ответа острой фазы
д)
развитие лихорадки
е)
нейтрофилия
ж)
индукция стрессовой реакции
Укажите эффекты, вызываемые при ответе острой фазы
1) интерлейкином-1,
2) интерлейкином-6:
а)
развитие лихорадки
б)
Т-клеточная активация
в)
В-клеточная активация
г)
усиление синтеза иммуноглобулинов
д)
синтез белков острой фазы печенью
е)
активация макрофагов и гранулоцитов
ж)
анорексия
3)
активация эндотелиальных клеток
Какой из медиаторов в наибольшей степени стимулирует синтез в печени белков острой фазы?
а)
ИЛ-1
б)
ФНОа
в)
ИЛ-6
Укажите противовоспалительные эффекты ИЛ-1 при ответе острой фазы:
а)
активация макрофагов и нейтрофилов
б)
активация эндотелиальных клеток
в)
увеличение синтеза агантитрипсина
г)
усиление экспрессии гена фосфолипазы А2
д)
увеличение синтеза АКТГ в гипофизе
е)
увеличение синтеза ИЛ-8 макрофагами и эндотелиоцитами
ж)
синтез С-реактивного белка печенью
з)
увеличение синтеза церулоплазмина
17.
Какие медиаторы ответа острой фазы обладают
свойствами хемоаттрактантов для нейтрофилов и моноцитов?
а)
ИЛ-2
б)
ИЛ-6
в)
ИЛ-8
г)
ФНОа
18.
Укажите, с чем связано повышение свертываемости крови
при ответе острой фазы:
а)
увеличение синтеза в печени фибриногена
б)
снижение образования тромбомодулина в эндотелиоцитах
в)
увеличение синтеза осрхимотрипсина
г)
увеличение синтеза простациклина 12 в эндотелиоцитах
д)
увеличение образования ФАТ лейкоцитами и эндотелиоцитами
е)
индукция экспрессии адгезивных белков эндотелиоцитами
и тромбоцитами
ж)
увеличение образования прокоакулянтных факторов
сосудистым эндотелием
19.
Укажите, какое из утверждений является верным:
а)
ответ острой фазы является общей реакцией организма на повреждение
б)
ответ острой фазы является местной реакцией организма
на повреждение
в)
ответ острой фазы сопровождается повышением
резистентности организма к инфекции
г)
чрезмерное развитие ответа острой фазы может привести
к истощению организма
д)
все проявления ответа острой фазы имеют исключительно
благоприятное значение для организма
е)
ответ острой фазы развивается при любом повреждении организма
20.
Укажите, какие из утверждений являются верными:
а)
синтез ИЛ-1 осуществляется исключительно макрофагами
б)
ИЛ-1 и ФНОа являются медиаторами воспаления
в)
ИЛ-1, ФНОа и ИЛ-6 являются эндогенными пирогенами
г)
ИЛ-1 и ФНОа являются индукторами синтеза эндогенных пирогенов
д)
ИЛ-6 является индуктором синтеза эндогенных пирогенов
е)
ИЛ-1 и ФНОа усиливают пролиферативные процессы
в очаге воспаления
21.
Укажите, какие из утверждений являются верными:
а)
ИЛ-1, ФНОа и ФНО(3 обладают видовой специфичностью
б)
ИЛ-1, ФНОа и ФНОР являются плейотропными цитокинами
в)
ИЛ-1 индуцирует синтез ФНОа и ИЛ-6
г)
ИЛ-6 индуцирует синтез ИЛ-1 и ФНОа
д)
ФНОа индуцирует синтез ИЛ-1 и ИЛ-6

1 кажите цитокины, являющиеся основными медиаторами ответа острой фазы:
а)
ИЛ-1
б)
ИЛ-2
и)   ИЛ-6
[•)   ФНОа, ФНОР
д)   ГМ-КСФ
с)   интерферон-у
23   Какие изменения вызывает вторичный пироген
и нейронах гипоталамических терморегулирующих центров?
а)
увеличение образования интерлейкина 1
б)
накопление липополисахаридов
в)
усиление образования простагландинов группы Е
г)
ослабление образования простагландинов группы Е
д)
усиление образования цАМФ
е)
ослабление образования цАМФ
ж)
повышение возбудимости тепловых нейронов
з)
повышение возбудимости Холодовых нейронов
24   Как могут- изменяться абсолютные величины теплопродукции и теплоотдачи на первой стадии развития лихорадочной реакции?
а)
теплопродукция увеличивается, теплоотдача снижается
б)
теплопродукция не изменяется, теплоотдача снижается
в)
теплопродукция увеличивается, теплоотдача также увеличивается,
но в меньшей степени
г)
теплопродукция и теплоотдача изменяются эквивалентно
д)
теплопродукция снижается, теплоотдача не изменяется
При каких патологических процессах развивается неинфекционная лихорадка?
а)
некроз тканей
б)
гиперпродукция тиреоидных гормонов
в)
воспаление, вызванное физическим или химическим фактором
г)
злокачественная опухоль
д)
экзогенное перегревание
е)
обширное кровоизлияние
ж)
внутрисосудистый гемолиз эритроцитов
26  Какие утверждения являются правильными?
а)
повышение температуры тела человека всегда свидетельствует
о развитии лихорадочной реакции
б)
лихорадка характеризуется не только повышением температуры тела,
но и обязательными признаками интоксикации организма
в)
лихорадка - это реакция теплокровных животных
на действие пирогенных факторов
г)
лихорадка может иметь как патогенное так и защитное значение
для организма
27.
Какие из перечисленных явлений можно наблюдать
после внутривенного введения бактериального пирогена животному?
а)
быстрое снижение количества циркулирующих в крови лейкоцитов
б)
быстрое развитие перераспределительного лейкоцитоза
в)
усиление феномена краевого стояния лейкоцитов
г)
активация фагоцитов
д)
активация лейкоцитов и освобождение ими "вторичных" пирогенов
е)
повышение возбудимости и активности
Холодовых нейронов гипоталамуса
ж)
повышение возбудимости и активности
тепловых нейронов гипоталамуса
28.
Пирогенным действием обладают:
а)
простагландины группы Е
б)
биогенные амины
в)
интерлейкин 1
г)
фактор некроза опухолей
д)
липополисахариды
е)
интерлейкин 6
ж)
кинины
з)
интерлейкин 2
29.
Укажите клетки, являющиеся основными продуцентами
вторичных пирогенов:
а)
тромбоциты
б)
моноциты
в)
тканевые макрофаги
г)
эритроциты
д)
лимфоциты
е)
гранулоциты
30.
Какая из указанных групп первичных пирогенов обладает
наиболее выраженной пирогенной активностью?
а)
мукополисахариды
б)
чужеродный белок
в)
липополисахариды
г)
фосфолипиды
д)
липопротеины
31.
Какие утверждения являются правильными?
а)
пирогенной активностью обладают не только патогенные,
но и непатогенные виды микробов
б)
пирогенные свойства патогенных микроорганизмов
не всегда коррелируют с их вирулентностью
в)
пирогенной активностью обладают только эндотоксины
г)
пирогенной активностью могут обладать
компоненты оболочек бактериальных клеток
д)
прямой пирогенной активностью обладают нуклеиновые кислоты
мононуклеарных фагоцитов

1>ыстрое повышение температуры тела при пиретической лихорадке, как правило, сопровождается:
а)
покраснением кожных покровов и ознобом
б)
бледностью кожных покровов и ознобом
is)   покраснением кожных покровов и чувством жара
г)
усилением выделительной функции почек
д)
усилением потоотделения
е)
снижением потоотделения
33   Укажите механизмы, участвующие в повышении температуры тела при лихорадке:
а)
увеличение сопряженности окисления и фосфорилирования
б)
периферическая вазоконстрикция
в)
усиление сократительного ("мышечного") термогенеза
г)
уменьшение потоотделения
д)
активация биологического окисления
е)
усиление потоотделения
34   Выберите правильное утверждение:
а)
при лихорадке организм утрачивает способность
поддерживать постоянную температуру тела при изменениях
внешней температуры
б)
при экзогенной гипертермии в системе терморегуляции организма
происходят принципиально такие же изменения, как при лихорадке
в)
при лихорадке сохраняется терморегуляция организма
Выберите правильное утверждение:
а)
жаропонижающую терапию необходимо применять
при субфебрильной лихорадке
б)
жаропонижающую терапию необходимо применять
при фебрильной лихорадке
в)
жаропонижающую терапию следует применять
при длительной пиретической лихорадке
36  Характер кривой температуры при лихорадке существенно зависит от:
а)
этиологического фактора
б)
особенностей патогенеза основного заболевания
в)
функционального состояния эндокринной системы
г)
температуры окружающей среды
д)
лечебных мероприятий
е)
функционального состояния иммунной системы
37   Отрицательное влияние лихорадки может быть обусловлено:
а)
гиперфункцией сердца при длительной высокой лихорадке
б)
быстрым снижением температуры тела от пиретического
до нормального или субнормального уровней
в)
гектической динамикой температуры тела
г)
метаболическими нарушениями, обусловленными высокой температурой
д)
увеличением диуреза
е)
снижением пптпптттеттения
38.
Укажите изменения физиологических функций организма,
характерные для второй стадии лихорадки:
а)
брадикардия
б)
тахикардия
в)
угнетение фагоцитоза
г)
активация фагоцитоза
д)
ослабление секреторной функции ЖКТ
е)
усиление секреторной функции ЖКТ
ж)
увеличение продукции антител
з)
уменьшение продукции антител
39.
Укажите изменения метаболизма,
наблюдаемые во второй стадии лихорадки:
а)
активация гликогенолиза
б)
торможение гликогенолиза
в)
снижение содержания кетоновых тел в крови
г)
повышение содержания кетоновых тел в крови
д)
положительный азотистый баланс
е)
отрицательный азотистый баланс
ж)
усиление липолиза
з)
усиление липогенеза
40.
Компенсаторными реакциями у человека
при значительном повышении температуры окружающей среды являются:
а)
сужение периферических сосудов
б)
расширение периферических сосудов
в)
расширение сосудов внутренних органов
г)
усиление потоотделения
д)
повышение мышечного тонуса
е)
мышечная дрожь
ж)
учащение дыхания
з)
урежение дыхания .
и)
брадикардия
к)  тахикардия
41.
Гипертермия организма развивается в результате:
а)
активации процессов теплопродукции при повышенной теплоотдаче
б)
снижения эффективности теплоотдачи при пониженной теплопродукци
в)
активации процессов теплопродукции при неизменившейся теплоотдаче;
г)
активации процессов теплопродукции при сниженной теплоотдаче
д)
снижения теплоотдачи при нормальной активности
процессов теплопродукции
42.
Укажите изменения в организме
на стадии компенсации (адаптации) гипертермии:
а)
тахикардия
б)
брадикардия
в)
учащение дыхания
г)
урежение дыхания
д)
расширение периферических сосудов
е)
расширение сосудов внутренних органов
ж)
гемодилюция
з)
гемоконцентрация
и)
максимальное напряжение механизмов терморегуляции
к)
срыв механизмов терморегуляции

Укажите изменения в организме
на стадии декомпенсации (деадаптации) гипертермии:
а)
тахикардия
б)
брадикардия
в)
учащение дыхания
г)
расширение периферических сосудов
д)
расширение сосудов внутренних органов
е)
максимальное напряжение механизмов терморегуляции
ж)
срыв механизмов терморегуляции
з)
урежение дыхания
и) гемоконцентрация
к)   гемодилюция
     Компенсаторными реакциями у человека при общем охлаждении являются:
а)
сужение периферических сосудов
б)
расширение периферических сосудов
в)
сужение сосудов внутренних органов
г)
мышечная релаксация
д)
мышечная дрожь
е)
снижение газообмена
ж)
увеличение газообмена
з)
гипергликемия
и)   гипогликемия
Гипотермия организма развивается в результате:
а)
повышения теплоотдачи в сочетании
с неизменившейся теплопродукцией
б)
снижения эффективности процессов теплопродукции в сочетании
с неизменившейся теплоотдачей
в)
увеличения теплоотдачи при повышении
эффективности процессов теплопродукции
г)
снижения теплоотдачи при неизменившейся теплопродукции
д)
снижения эффективности процессов теплопродукции
при активации реакций теплоотдачи
    Укажите изменения в организме
на стадии компенсации (адаптации) гипотермии:
а)
расширение периферических сосудов
б)
сужение периферических сосудов
в)
сужение сосудов внутренних органов
г)
максимальное напряжение механизмов терморегуляции
д)
срыв механизмов терморегуляции
е)
усиление потоотделения
ж)
снижение потоотделения
з)
гипергликемия
и)  тахикардия
к)   брадикардия
47.
Укажите изменения в организме
на стадии декомпенсации (деадаптации) гипотермии:
а)
снижение уровня основного обмена
б)
повышение уровня основного обмена
в)
сужение периферических сосудов
г)
расширение периферических сосудов
д)
артериальная гипотензивная реакция
е)
артериальная гипертензивная реакция
ж)
максимальное напряжение механизмов терморегуляции
з)
угнетение активности коры большого мозга
и)
срыв механизмов терморегуляции
к)
усиление мышечной дрожи
л)
урежение дыхания
м)
тахикардия
н)
брадикардия
о)
гипергликемия
48.
При какой температуре тела у человека может развиться теплово!
а)
38°С
б)
40°С
в)
42°С
г)
44°С
49.
При какой минимальной температуре тела у человека
ещё возможно полноценное восстановление жизнедеятельности?
а)
20°С
б)
21°С
в)
23°С
г)
24°С
д)
25°С
е)
27°С
ж)
28°С
з)
30°С
Дополните
50.
Перечислите клетки, являющиеся продуцентами ИЛ-1:
1.
2.
3.
4.
5.

11сречислите основные клетки-продуценты колониестимулирующих
факторов (ГМ-КСФ, М-КСФ, Г-КСФ):
I.
""2.
3.
4.
56 Перечислите эффектыГМ-КСФ:
I.
2.
3.
4.
57   11азовите основные механизмы повышения резистентности организма
к инфекции при ответе острой фазы:
I.
2.
3.
58   11азовите основные механизмы повышения противоопухолевой
резистентности организма при ответе острой фазы:
1.
2.
3.
4.
5.
59   Назовите основные механизмы снижения массы тела
при ответе острой фазы:
I.
2.
3.
60  Перечислите механизмы резорбции костной и хрящевой ткани
при чрезмерном развитии ответа острой фазы: к
1.        2.
3.
4.
51.    Перечислите основные клетки-продуценты ФНОа и ФНОр:
1.
2.
3.
52.    Перечислите основные клетки-продуценты ИЛ-6:
1.
2.
3.
4.
53.    Перечислите симптомы, связанные с участием нервной системы
в ответе острой фазы:
1.
2.
3.
4.
5.
54.    Перечислите факторы, индуцирующие синтез ИЛ-1:
I.
2.
3.
4.
5.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ
10.1. Патофизиология белкового обмена
Укажите все правильные ответы
Укажите состояния, которые сопровождаются
1) положительным азотистым балансом,
2) отрицательным азотистым балансом:
а)
рост организма
б)
беременность
в)
голодание
г)
после голодания
д)
термические ожоги
е)
избыточная секреция или назначение анаболических гормонов
ж)
избыточная секреция или назначение катаболических гормонов
3)
инфекционные заболевания
Укажите формы патологии, основу которых составляет наследственный дефект в метаболизме аминокислоты
1) фенилаланин,
2) тирозин,
з)
аргинин:
а)
алкаптонурия
б)
тирозиноз
в)
фенилкетонурия
г)
альбинизм
д)
ксантинурия
е)
фенилпировиноградная олигофрения
ж)
аргининсукцинатурия
Укажите патологические состояния, сопровождающиеся
1) гипопротеинемией,
2) гиперпротеинемией:
а)
голодание
б)
сгущение крови
в)
усиление синтеза антител
г)
заболевание печени
д)
нарушение всасывания белков
е)
выход белков из кровеносного русла
ж)
протеинурия

10.2. Патофизиология углеводного обмена
01.
Избыток каких гормонов может вызывать гипергликемию?
а)
адреналина
б)
тиреоидных гормонов (Т3, Т4)
в)
глюкокортикоидов
г)
соматропного гормона
д)
инсулина
е)
вазопрессина
ж)
АДГ
з)
глюкагона
02.
Укажите правильное утверждение при сахарном диабете:
а)
полиурия вторично обусловливает полидипсию
б)
полидипсия вторично обусловливает полиурию
03.
Глюкозурия наблюдается при:
а)
сахарном диабете
б)
несахарном диабете
в)
гиперосмолярной диабетической коме
г)
алиментарной гипергликемии
д)
гиперлипидемии
е)
гиперлактацидемии
04.
Какие изменения углеводного обмена характерны для гиперинсулинизма?
а)
торможение транспорта глюкозы через клеточные мембраны
б)
активация транспорта глюкозы через клеточные мембраны
в)
активация кетогенеза
г)
торможение гликогеногенеза
д)
активация гликогеногенеза
е)
торможение гликогенолиза
ж)
активация гликогенолиза
з)
замедление окисления глюкозы
и)
активация окисления глюкозы
05.
Укажите возможные причины относительного гипоинсулинизма:
а)
уменьшение образования и выделения инсулина поджелудочной железой
б)
снижение чувствительности тканей к инсулину
в)
недостаток соматотропного гормона
г)
хронический избыток соматотропного гормона
д)
хронический избыток адреналина
е)
углеводное голодание
ж)
длительное избыточное поступление углеводов с пищей
з)
увеличение количества и активности рецепторов к инсулину
)6.    Какие нарушения играют роль основных звеньев патогенеза при гиперосмолярной диабетической коме?
а)
резко выраженная гипернатриемия
б)
резко выраженная гипергликемия
в)
некомпенсированный кетоацидоз
г)
значительная гиперкалиемия
д)
гиперосмия гиалоплазмы клеток
е)
гиперосмия крови и межклеточной жидкости
07.
Какое нарушение играет роль основного звена патогенеза
при диабетической коме у пациента сахарным диабетом I типа?
а)
гипернатриемия
б)
гипергликемия
в)
гиперкетонемия
г)
гиперкалиемия
08.
Что является главным патогенетическим звеном гипогликемической комы'
а)
углеводное и энергетическое "голодание" нейронов головного мозга
б)
углеводное "голодание" миокарда
в)
гипооосмия крови
г)
некомпенсированный кетоацидоз
09.
Укажите причину полиурии на ранней стадии сахарного диабета:
а)
микроангиопатия почек
б)
гипергликемия
в)
кетонемия
г)
гиперхолестеринемия
10.
Укажите факторы, вызывающие глюкозурию при сахарном диабете:
а)
кетонемия
б)
гипергликемия
в)
снижение почечного порога для экскреции глюкозы
г)
микроангиопатия капилляров почечных клубочков
11.
Может ли возникнуть глюкозурия при нормальном содержании глюкозы
в крови у больного сахарным диабетом?
а)
да
б)
нет
12.
Какие факторы, способствуют развитию диабетических ангиопатий?
а)
чрезмерное гликозилирование белков
б)
гиперлипопротеидемия
в)
дислипопротеидемия
г)
отложение сорбита в стенках сосудов
д)
усиление гликогеногенеза в клетках стенок сосудов

Укажите основной патогенетический фактор возникновения диабета 2-го типа:
а)
блок превращения проинсулина в инсулин
б)
дефицит, низкая аффинность к инсулину рецепторов
эффекторных клеток - "мишеней"
в)
гипергликемия
г)
гиперкетонемия
14   Укажите осложнения длительно протекающего сахарного диабета:
а)
иммунодефицитные состояния
б)
ускорение развития атеросклероза
в)
снижение резистентности к инфекциям
г)
снижение противоопухолевой устойчивости
д)
микроангиопатии
е)
макроангиопатии
ж)
полидипсия
з)
полиурия
и)  офтальмопатии к)   нефропатии
15   Укажите типовые формы нарушения углеводного обмена:
а)
сахарный диабет
б)
гипергликемии
в)
гипогликемии
г)
почечный диабет
д)
гексозурии
е)
пентозурии
ж)
диабетические комы
з)
гликогенозы
и)  агликогенозы
к)   гипергликемия алиментарная
16  Каковы возможные причины гликогенозов?
а)
алиментарная гипергликемия
б)
репрессия генов, кодирующих синтез ферментов гликогенолиза
в)
нарушение синтеза гликогена из глюкозы в печени
г)
нарушение экскреции глюкозы почками
д)
мутация генов, кодирующих синтез ферментов гликогенолиза
е)
низкая активность ферментов гликогенолиза
ж)
низкая активность гликогенсинтетаз
17.    Укажите возможные причины пентозурии:
а)
усиленный катаболизм высших жирных кислот
б)
усиленный катаболизм белков
в)
нарушение обмена нуклеиновых кислот
г)
гиперпентоземия
д)
ферментопатии клеток клубочков почек
е)
снижение реабсорбции пентоз в канальцах почек
10.3. Патофизиология липидного обмена
01.
Увеличение каких липидов в крови играет атерогенную роль?
а)
холестерина
б)
липопротеидов высокой плотности
в)
липопротеидов очень низкой плотности
г)
липопротеидов низкой плотности
д)
фосфолипопротеидов
02.
Развитию атеросклероза способствует:
а)
снижение активности липопротеинлипазы
б)
дефицит рецепторов к липопротеидам низкой плотности (ЛПНП)
в)
избыток рецепторов к липопротеидам низкой плотности (ЛПНП)
г)
увеличение содержания гепарина крови
03.
Развитие ожирения патогенетически нетипично для:
а)
сахарного диабета 2 типа
б)
сахарного диабета 1 типа
04.
Возможна ли гиперлипопротеидемия
без выраженной гиперхолестеринемии?
а)
да
б)
нет
05.
Увеличение каких липопротеидов в крови оказывает
максимальное проатерогенное влияние?
а)
фосфолипопротеидов
б)
липопротеидов очень низкой плотности
в)
липопротеидов низкой плотности
г)
липопротеидов высокой плотности
06.
Возможно ли ожирение, без изменения числа адипоцитов?
а)
да
б)
нет
07.
Укажите факторы риска развития атеросклероза:
а)
гипоинсулинизм
б)
гиперлипидемия
в)
ожирение
г)
артериальная гипертензия
д)
хроническое повреждение сосудистой стенки
е)
гипервитаминоз Е
ж)
табакокурение
з)
тромбоцитопения
08.
Укажите разновидности артериосклероза:
а)
кардиосклероз
б)
атеросклероз
в)
артериолосклероз
г)
локальный кальцифицирующий артериосклероз
д)
фибромускулярная гипертрофия стенки сосуда
е)
эндартериит
ж)
флебит

09    Какие заболевания и состояния способствуют развитию атеросклероза?
а)
наследственная или приобретённая гиперхолестеринемия
б)
наследственная гиперлипидемия
в)
гипертоническая болезнь
г)
фенилкетонурия
д)
гликогенозы
е)
агликогенозы
ж)
сахарный диабет
10   Каковы возможные последствия атеросклеротического поражения стенок артериол?
а)
локальное увеличение содержания простациклина
б)
образование шаровидного тромба
в)
окклюзия просвета сосудов
г)
стеноз просвета сосудов
д)
пристеночный тромбоз
е)
жировая эмболия
ж)
микроаневризмы
з)
некроз
и)  изъязвление
I I.    Какие факторы способствуют развитию атеросклероза при ожирении?
а)
артериальная гипертензия
б)
гиперхолестеринемия
в)
гипергликемия
г)
полиурия
д)
полидипсия
е)
гипертриглицеридемия
ж)
дислипопротеидемия
I 2.    Какие факторы способствуют развитию атеросклероза при сахарном диабете?
а)
избыточное накопление сорбита в стенках сосудов
б)
избыточное накопление гликогена в мышечных клетках стенок сосудов
в)
чрезмерное гликозилирование белков ткани сосудистой стенки
г)
дислипопротеидемия
д)
протеинурия
е)
гиперхолестеринемия
ж)
гиперлипопротеидемия
13  Укажите наиболее частые последствия и осложнения атеросклероза:
а)
аневризма аорты и/или других крупных артерий
б)
гемофилия А
в)
гемофилия В
г)
инсульт мозга
д)
тромбоз артерий
е)
тромбоз вен
ж)
тромбоэмболия
з)
ишемическая болезнь сердца
10.4. Патофизиология водно-электролитного обмена
Гипоталамус участвует в регуляции водно-электролитного обмена благодаря:
а)
синтезу вазопрессина (АДГ)
б)
наличию в области Ш-го желудочка центральных осморецепторов
в)
способности регулировать прием жидкости через центр жажды
г)
осуществлению симпатической регуляции секреции ренина
юкстагломерулярным аппаратом почек
д)
способности регулировать солевой аппетит
Гипотоническая дегидратация может быть обусловлена:
а)
неукротимой рвотой
б)
уменьшением продукции вазопрессина (АДГ)
в)
осмотическим диурезом
г)
компенсацией изотонической дегидратации растворами
без электролитов.
При гипернатриемии возможен следующий вариант распределения жидкости:
а)
сочетание клеточной гипергидратации с внеклеточной дегидратацией
б)
общая (клеточная и внеклеточная) гипергидратация
в)
сочетание клеточной дегидратации с внеклеточной гипергидратацией
Верно ли, что при активации ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) понижается суточный диурез?
а)
да
б)
нет
Гипотоническая гипергидратация может быть обусловлена:
а)
неадекватно повышенной продукцией вазопрессина (АДГ)
б)
чрезмерной водной нагрузкой
в)
активацией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС)
Верно ли, что гипервентиляционный синдром может быть причиной гипертонической дегидратации?
а)
да
б)
нет
Гипертоническая гипергидратация может быть обусловлена:
а)
активацией РААС (вторичный альдостеронизм)
б)
неадекватно высокой продукцией вазопрессина
в)
избыточным введением гипертонических растворов

   Какие процессы
1) стимулируют и
2) подавляют продукцию вазопрессина?
а)
повышение осмолярности плазмы
б)
АТ-П
в)
стимуляция а-адренорецепторов
г)
стимуляция Р-адренорецепторов
д)
увеличение наполнения полостей сердца
е)
понижение АД
ж)
увеличение ОЦК
3)
боль
и)  прием алкоголя к)   гипоксия
     Укажите возможные эффекты вазопрессина:
а)
повышение АД
б)
увеличение суточного диуреза
в)
понижение суточного диуреза
г)
стимуляция чувства жажды
д)
гиперволемия
е)
повышение синтеза АТ-П
    Продукцию альдостерона стимулируют:
а)
гиперволемия
б)
гиповолемия
в)
гипернатриемия
г)
гипонатриемия
д)
гиперкалиемия
е)
гипокалиемия
ж)
АТ-И
з)
АТ-Ш

Укажите эффекты альдостерона:
а)
повышает реабсорбцию натрия в дистальном отделе
почечных канальцев
б)
повышает реабсорбцию калия в дистальном отделе почечных канальцев
в)
повышает секрециию калия в дистальном отделе почечных канальцев
г)
повышает секрецию водорода в почечных канальцах
д)
усиливает чувство жажды
е)
повышает всасывание натрия в кишечнике
12.
Укажите проявления синдрома общей дегидратации:
а)
жажда
б)
слабость
в)
сухость кожных покровов и слизистых
г)
понижение АД
д)
понижение вязкости крови
е)
ацидоз
ж)
уменьшение суточного диуреза
з)
понижение массы тела
13.    Укажите компенсаторные реакции при дегидратации:
а)
повышение продукции альдостерона
б)
централизация кровообращения
в)
повышение выделения вазопрессина
г)
повышение потребления жидкости (стимуляция центра жажды)
д)
понижение выделения ренина
е)
уменьшение суточного диуреза
14.    Укажите проявления синдрома общей гипергидратации:
а)
отеки
б)
повышение массы тела
в)
повышение гематокрита
г)
увеличение ОЦК
д)
повышение АД
е)
тошнота, рвота при водном отравлении
ж)
скопление жидкости в полостях (асцит, гидроторакс)
15.
Укажите эффекты АТ-П:
а)
стимуляция продукции альдостерона
б)
спазм артериол
в)
понижение тонуса симпатической нервной системы
16.
Активация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (1'ЛЛС)
играет роль в развитии следующих видов отеков:
а)
отеки при циррозе печени
б)
отеки при застойной сердечной недостаточности
в)
аллергические отеки
г)
отеки при лимфатической недостаточности
д)
отеки при нефротическом синдроме
17.
Укажите факторы патогенеза асцита при циррозе печени:
а)
повышение гидростатического давления в системе воротной вены
б)
понижение активности РААС
в)
снижение синтеза белка в печени
г)
уменьшение расщепления альдостерона в печени
18.
В патогенезе воспалительных отеков играют роль следующие факторы:
а)
повышение проницаемости сосудистой стенки
б)
повышение ЭОВС (эффективной онкотической всасывающей силы)
в венозном конце капилляра
в)
повышение ЭГД (эффективного гидростатического давления)
в венозном конце капилляра
г)
затруднение лимфооттока
19.    Укажите основные звенья патогенеза отеков при нефротическом синдроме:
а)
массивная протеинурия
б)
повышение продукции альдостерона (вторичный альдоетероиизм)
в)
уменьшение выделения вазопрессина
г)
понижение онкотического давления плазмы крови
д)
повышение проницаемости сосудистой стенки
е)
увеличение объема плазмы крови
ж)
уменьшение объема плазмы крови

20.
Может ли развиться синдром клеточной дегидратации при гипонатриемии?
а)
да
б)
нет
21.
Может ли гипернатриемия способствовать
повышению артериального давления?
а)
да
б)
нет
22.
Укажите патогенетические факторы развития отеков
при застойной сердечной недостаточности:
а)
повышение гидростатического давления в венозной части капилляров
б)
повышение продукции альдостерона
в)
понижение минутного объема сердца
г)
понижение продукции ПНФ
(предсердного натрийуретического фактора)
д)
понижение выделение ренина ЮГА почек
е)
понижение почечного кровотока
ж)
понижение продукции вазопрессина
з)
повышение скорости клубочковой фильтрации
23.
Может ли возникнуть обезвоживание организма
при понижении осмолярности плазмы?
а)
да
б)
нет
24.
Расположите в логической последовательности звенья реализации
осморегулирующего рефлекса:
1) повышение продукции вазопрессина
2) гипернатриемия
3) повышение реабсорбции воды в собирательных трубках нефронов
4) нормализация концентрации натрия в плазме
5) повышение осмолярности плазмы
6) возбуждение осморецепторов (центральных и периферических)
7) увеличение ОЦК
25.
Какова максимальная продолжительность жизни взрослого человека
при голодании без воды при нормальных температурных условиях?
а)
2-4 дня
б)
6-8 дней
в)
10-12 дней
26.
Укажите начальное звено патогенеза отеков
при сердечной недостаточности:
а)
повышение содержания АДГ в крови
б)
повышение секреции ренина в ЮГА почек
в)
уменьшение минутного объема сердца
г)
повышение проницаемости сосудов
д)
повышение реабсорбции натрия и воды в почечных канальцах
27.    Укажите виды отеков, в патогенезе которых ведущая роль принадлежит онкотическому фактору:
а)
отеки при голодании
б)
отек Квинке
в)
отеки при воспалении
г)
отеки при сердечной недостаточности
д)
отеки при нефротическом синдроме
е)
отеки при печеночной недостаточности
28.
Укажите виды отеков, в патогенезе которых ведущая роль принадлежит
повышению проницаемости сосудистой стенки:
а)
отеки при сердечной недостаточности
б)
отек Квинке
в)
отеки при печеночной недостаточности
г)
отек от укуса пчелы
д)
отеки при воспалении
29.
Можно ли введением воды устранить синдром дегидратации,
вызванный недостаточным поступлением солей в организм?
а)
да
б)
нет
30.
Какие утверждения являются верными?
а)
блокаторы ангиотензинпревращающего фактора (АПФ) блокируют
рецепторы альдостерона в дистальных почечных канальцах;
б)
блокаторы АПФ способствуют выведению натрия из организма;
в)
блокаторы АПФ способствуют выведению воды из организма.
31.
Какие утверждения являются верными:
а)
в патогенезе воспалительных отеков главную роль играют
повышение проницаемости сосудов
и увеличение в них гидростатического давления
б)
в патогенезе сердечных отеков ведущую роль играет
первичный альдостеронизм
в)
в патогенезе отеков при нефротическом синдроме ведущая роль
принадлежит понижению онкотического давления крови
32.
Какие утверждения являются верными?
а)
вторичный альдостеронизм развивается при сердечной недостаточности
б)
вторичный альдостеронизм развивается при нефротическом синдроме
в)
вторичный альдостеронизм развивается
при опухоли клубочковой зоны коры надпочечников
33.
Верно ли, что альдостерон повышает секрецию
почечными канальцами калия и водорода?
а)
да
б)
нет

34.
Укажите проявления гипоосмолярного (1) и гиперосмолярного (2) синдрома
гипергидратации:
а)
жажда
б)
отсутствие жажды
в)
набухание эритроцитов
г)
гипогидратация клеток
д)
гипергидратация клеток
е)
склонность к ортостатическим коллапсам
ж)
уменьшение суточного диуреза
35.
Укажите эффекты АДГ:
а)
усиливает в печени гликогенолиз
б)
стимулирует синтез ПГ-ов почкой
в)
увеличивает реабсорбцию воды в дистальных канальцах
и собирательных трубках нефрона
г)
повышает секрецию в канальцах почек ионов калия и водорода
д)
повышает тонус сосудов при гиповолемии
е)
усиливает глюконеогенез в печени
36.
Солевой аппетит стимулируют:
а)
повышение концентрации натрия в плазме
б)
понижение концентрации натрия в плазме
в)
повышение концентрации натрия в цереброспинальной жидкости
г)
понижение концентрации натрия в цереброспинальной жидкости
д)
гиперволемия
е)
гиповолемия
37.
Как изменяется эффективная онкотическая всасывающая сила (ЭОВС)
в венозном конце капилляра в очаге воспаления?
а)
увеличивается
б)
уменьшается
в)
не изменяется
38.
Как изменяется эффективное гидростатическое давление (ЭГД)
в венозном конце капилляра при застойной сердечной недостаточности?
а)
возрастает
б)
понижается
в)
не изменяется
39.
Какие утверждения являются верными?
а)
альдостерон повышает экскрецию ионов калия с мочой;
б)
альдостерон понижает экскрецию ионов водорода с мочой;
в)
альдостерон понижает экскрецию ионов натрия с мочой;
г)
альдостерон повышает экскрецию ионов натрия с мочой.
10.5. Патофизиология обмена витаминов
01.    Укажите какие изменения сопровождают дефицит витамина:
1) D,
2) Е,
3) С,
4) К,
5) В6
а)   угнетение окислительно-восстановительных реакций
6)
нарушение минерализации костной ткани
в)
нарушение синтеза факторов свертывания крови
г)
развитие стерильности
д)
повышение возбудимости нервной ткани
02.    Укажите признаки, соответствующие дефициту витамина
1) D,
2) В2:
а)
рахит
б)
остеомаляция
г)
светобоязнь
д)
мышечная слабость
е)
воспаление языка и губ
ж)
позднее зарастание родничков
03.    Укажите, какие изменения в обмене веществ соответствуют
1) дефициту витамина D,
2) избытку витамина D:
а)
гиперкальциемия
б)
гиперфосфатемия
в)
гипокальциемия
г)
гипофосфатемия
д)
активация перекисного окисления липидов
е)
образование и отложение фосфорно-кислого кальция
Дополните
01.
Состояние, когда из организма выводится меньше азота,
чем поступает с пищей, называется
азотистый баланс.
02.
Состояние, когда из организма выводится больше азота,
чем поступает с пищей, называется
азотистый баланс.
3. Клиническим приявлением нарушения обмена мочевой кислоты является
4. Клиническим проявлением дефицита триптофана является
.
5. Факторы, ведущие к накоплению кетоновых тел при сахарном диабете: 1.
2.
3.
4.

6. Гипогликемическая кома развивается при снижении уровня глюкозы в крови ниже
ммоль/л.

07.
Какие эффекты реализует вазопрессин через V-1 рецепторы (а)
и V-2 рецепторы (б)?
а)   

б)  

08.
В патогенезе развития отеков играют роль следующие факторы:
а)
повышение онкотического давления в межклеточной жидкости
б)
нарушение лимфооттока
в)
повышение осмотического давления в межклеточной жидкости
г)   

Д)  

е)   

09.
Укажите виды гипергидратации:
по секторам (а) и по осмолярности (б)
а)
1.
 2.
3.

б)
1.
 2.
3.

10.
Эффекты, обусловленные активацией ренин-ангиотензин- альдостероновой
системы, можно ослабить путем назначения (дополните ответ):
а)
Р-адреноблокаторов;
б)
блокаторов ангиотензиновых рецепторов;
в)   

г)   

11.
Гипергидратацией какого сектора может осложниться
неправильная коррекция гипотонической дегидратации растворами
без электролитов?
а)

12.
Назовите принципы патогенетической терапии отеков
при общей гипергидратации:
а)
б)
в)

13.
Общие симптомы недостаточности водорастворимых витаминов:
1.
2.
3.
4.

14.    Перечислите признаки авитаминоза А:
1.
2.
3.
4.
5.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ
Укажите все правильные ответы
01.
Верно ли, что причиной развития метаболического ацидоза
является гиповентиляция легких?
а)
да
б)
нет
02.
Верно ли, что причиной респираторного алкалоза является
гиповентиляция легких?
а)
да
б)
нет
03.
Верно ли, что компенсация респираторного ацидоза
сопровождается усилением ацидо- и аммониогенеза в почечных канальцах?
а)
да
б)
нет
04.
Верно ли, что белки в кислой среде освобождают Н+-ионы,
связывая катионы натрия и кальция?
а)
да
б)
нет
05.
Верно ли, что белки в щелочной среде освобождают Н+-ионы,
связывая катионы кальция и натрия?
а)
да
б)
нет
06.
Является ли снижение рН крови обязательным признаком
компенсированного метаболического ацидоза?
а)
да
б)
нет
07.
Является ли снижение рН крови обязательным признаком
некомпенсированного метаболического ацидоза?
а)
да
б)
нет
08.
Верно ли, что при гипоксии, как правило,
развивается метаболический ацидоз?
а)
да
б)
нет

09.
Верно ли, что метаболический алкалоз сопровождается гипохлоремией:
а)
да
б)
нет
10.
Верно ли, что первичная гипохлоремия влечет за собой
развитие метаболического алкалоза?
а)
да
б)
нет
1I.»   Возможна ли остановка сердца при гиперкалиемии более 7,5 ммоль/л?
а)
да
б)
нет
12.
Возможна ли остановка сердца при гипокалиемии менее 2,0 ммоль/л?
а)
да
б)
нет
13.
Верно ли, что неукротимая рвота может привести
к развитию метаболического алкалоза?
а)
да
б)
нет
14.
Верно ли, что профузный понос может привести
к развитию метаболического ацидоза?
а)
да
б)
нет
15.
Верно ли, что печеночная кома всегда сопровождается
метаболическим алкалозом?
а)
да
б)
нет
16.
Может ли первичный альдостеронизм привести
к развитию метаболического алкалоза?
а)
да
б)
и ет
17.
Увеличивается ли реабсорбция НС03" в канальцах почек
при респираторном алкалозе?
а)
да
б)
нет
18.
Увеличивается ли содержание буферных оснований в крови
при некомпенсированном респираторном ацидозе?
а)
да
б)
нет
19.
Увеличивается ли содержание буферных оснований в крови
при компенсированном респираторном ацидозе?
а)
да
б)
нет
20.
Увеличивается ли содержание буферных оснований в крови
при метаболическом компенсированном ацидозе?
а)
да
б)
нет
21.
Уменьшается ли напряжение СО, в крови
при респираторном компенсированном алкалозе?
а)
да
б)
нет
22.
Уменьшается ли напряжение С02 в крови
при респираторном компенсированном ацидозе?
а)
да
б)
нет
23.
Уменьшается ли напряжение С02 в крови
при метаболическом компенсированном ацидозе?
а)
да
б)
нет
24.
Правильно ли утверждение? Почечный механизм компенсации
газового ацидоза заключается в усиленном выведении натрия из организма:
а)
да
б)
нет
25.
Какие из перечисленных факторов являются причинами
респираторного ацидоза?
а)
гиповентиляция легких
б)
снижение возбудимости дыхательного центра
в)
снижение р02 в воздухе
г)
хроническая недостаточность кровообращения
д)
гипоксия
е)
скопление экссудата в плевральной полости
ж)
гипервентиляция легких при искусственном дыхании
з)
вдыхание газовых смесей с высоким содержанием С02
26.    Какие из перечисленных факторов являются причинами респираторного алкалоза?
а)
повышение возбудимости дыхательного центра
б)
вдыхание воздуха с понижением р02 (при подъеме на высоту)
в)
хроническая недостаточность кровообращения
г)
гипервентиляция легких при искусственном дыхании
д)
гиповентиляция легких
е)
гипервентиляция легких при раздражении дыхательного центра

27.
Какие из перечисленных факторов являются причинами
метаболического ацидоза?
а)
голодание
б)
потеря кишечного сока (кишечный свищ)
в)
нарушения обмена веществ при сахарном диабете I типа
г)
почечная недостаточность
д)
гипоксия
е)
потеря желудочного сока при неукротимой рвоте
ж)
гипервентиляция легких
з)
хроническая недостаточность кровообращения
и)  нарушения обмена веществ при злокачественных опухолях
28.
Какие из перечисленных процессов участвуют
в компенсации метаболического ацидоза?
а)
повышенное выделение с мочой хлорида аммония
б)
альвеолярная гиповентиляция
в)
альвеолярная гипервентиляция
г)
перемещение Н+-ионов в костную ткань в обмен на ионы Na+ и Са2+
д)
поступление Н-ионов в клетки в обмен на ионы калия
е)
усиленное выведение НС03" с мочой
ж)
связывание Н+-ионов основным компонентом бикарбонатного буфера
з)
связывание Н+-ионов белками
и)   повышенное образование ацидуретического фактора
29.
Какие из перечисленных процессов участвуют
в компенсации респираторного алкалоза?
а)
гипервентиляция легких
б)
связывание катионов белковым буфером с высвобождением ионов Н+
в)
выход в кровь ионов водорода из клеток в обмен на ионы К+
г)
уменьшение выделения НС03~ с мочой
д)
увеличение выделения НС03" с мочой
е)
поступление в кровь ионов водорода из костной ткани в обмен
на катионы кальция и натрия
ж)
уменьшение реабсорбции гидрокарбоната в почках
з)
увеличение реабсорбции гидрокарбоната в канальцах почек
30.
Какие из перечисленных процессов участвуют
в компенсации респираторного ацидоза?
а)
активация ацидо- и аммониогенеза в почках
б)
уменьшение реабсорбции в канальцах почек гидрокарбоната
в)
увеличение реабсорбции в канальцах почек НС03~
г)
связывание избытка Н+ ионов восстановленным гемоглобином
д)
освобождение из белков ионов водорода в обмен на ионы Na и К
е)
освобождение из белков ионов натрия и калия в обмен на Н+-ионы
ж)
гиперкалиемия
з)
перемещение ионов хлора в эритроциты в обмен на НС03"
31.
О каком нарушении кислотно-основного состояния организма
свидетельствует рН капиллярной крови, равный 7,49?
а)
о компенсированном алкалозе
б)
о компенсированном ацидозе
в)
о некомпенсированном алкалозе
г)
о некомпенсированном ацидозе
32.
В пределах каких значений может смещаться рН капиллярной крови
при компенсированных нарушениях
кислотно-основного состояния организма?
а)
7,30-7,50
б)
7,35-7,45
в)
7,30-7,35
33.
К какому нарушению кислотно-основного состояния организма
может привести альвеолярная гипервентиляция?
а)
к газовому алкалозу
б)
к негазовому алкалозу
в)
к газовому ацидозу
34.
К каким нарушениям кислотно-основного состояния организма
может привести альвеолярная гиповентиляция?
а)
к смешанному ацидозу
б)
к негазовому алкалозу
в)
к газовому ацидозу
г)
к газовому алкалозу
35.
Как изменяется нервно-мышечная возбудимость
при некомпенсированном газовом алкалозе?
а)
понизится
б)
повысится
в)
не изменится
36.
Укажите почечные механизмы компенсации сдвигов
кислотно-основного состояния:
а)
ресинтез гликогена из молочной кислоты
б)
экскрлщя кислых и щелочных соединений
в)
калий-натриевый ионнообменный механизм
г)
ацидогенез
д)
уролитиаз
е)
аммониогенез
ж)
реабсорбция аминокислот
37.
Для газового алкалоза характерно:
а)
уменьшение РаС02 и стандартного бикарбоната крови
б)
уменьшение РаС02 и увеличение стандартного бикарбоната крови
в)
увеличение РаС02 и стандартного бикарбоната крови
38.
При газовом ацидозе наблюдается:
а)
увеличение РаС02 и уменьшение стандартного бикарбоната крови
б)
уменьшение РаС02 и уменьшение стандартного бикарбоната крови
в)
увеличение РаС02 и стандартного бикарбоната крови
39.
Как изменится показатель титрационной кислотности мочи
при метаболическом ацидозе?
а)
повысится
б)
понизится
в)
не изменится

40.
О каком нарушении кислотно-основного состояния
свидетельствует показатель рН капиллярной крови, равный 7,25?
а)
о компенсированном алкалозе
б)
о некомпенсированном алкалозе
в)
о компенсированном ацидозе
г)
о некомпенсированном ацидозе
41.
Укажите причины
1) газового ацидоза
2) негазового ацидоза:
а)
избыточное введение минеральных кислот
б)
альвеолярная гиповентиляция
в)
избыточное образование кислых продуктов обмена
г)
потеря большого количества кишечного сока
д)
недостаточное выделение кислых метаболитов почками
42.
Укажите причины
1) газового алкалоза,
2) негазового алкалоза:
а)
избыточное поступление щелочей в организм
б)
альвеолярная гипервентиляция
в)
значительная потеря желудочного сока
г)
гиперпродукция (избыточное введение) минералокортикоидов
д)
недостаточное выведение основных метаболитов почками
43.
У больного, находящегося в отделении интенсивной терапии,
выявлены следующие показатели кислотно-основного состояния:
1) рН = 7,29;
2) рСО2=5,20 кПа;
3) SB = 15 ммоль/л;
4) ВВ=25 ммоль/л;
5) BE = -7 ммоль/л.
Укажите как можно характеризовать каждый из этих показателей: а)   понижен
6)
в норме
в)   повышен
Дополните
44.
Как изменяется титрационная кислотность мочи
при метаболическом алкалозе?
1.

45.
Укажите границы изменения рН крови, за пределами которых развиваются
состояния, несовместимые с жизнью.
1. рН меньше

2. рН больше

46.
Назовите наиболее типичные последствия гипокалиемии:
1.
2.
3.
