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[bookmark: _Toc418096648][bookmark: _Toc402194815]Цели и задачи изучения дисциплины
[bookmark: _Toc418096649][bookmark: _Toc402194816]Цель преподавания дисциплины 
1. Изучение общих патогенетических механизмов развития заболеваний, типовых патологических процессов и реакций организма на воздействие патогенного фактора, в том числе механизмов формирования патологических систем и нарушений информационного процесса, обуславливающих развитие заболеваний.
2 Изучение состояния болезни, его взаимоотношения с состоянием здоровья, исследование патогенетических и саногенетических механизмов, функционирующих на всем протяжении этого процесса – от состояния предболезни до выздоровления.
5. Изучение механизмов, лежащих в основе различных исходов и осложнений болезни; анализ причин развития неполного выздоровления и формирования на этой основе последующего состояния предболезни.
6. Изучение состояния реактивности организма (комплекса его видовых, половых, возрастных, конституциональных и индивидуальных особенностей, определяющих характер его реагирования на раздражители).
7. Изучение механизмов развития заболеваний при воздействии на организм неблагоприятных экологических факторов; исследование роли хронобиологической составляющей в динамике патологических процессов и защитно-приспособительных реакций.
Целью изучения дисциплины Б1.В.ОД.1 «Патологическая физиология является формирование у обучающихся в аспирантуре целостного представления о предмете, проблемах, методах, патологических процессах и реакций в организме как отдельных органов и организма в целом. 

Задачи изучения дисциплины
По окончании изучения дисциплины Б1.В.ОД.1 «Патологическая физиология» аспирант должен быть готов решать следующие профессиональные задачи:

1. Анализировать и критически оценивать взаимоотношений общего и частного, части и целого, единства и борьбы противоположностей в динамике развития патологического процесса.
1. Анализировать современные тенденции механизмов саногенеза, направленных на предотвращение повреждающего действия патогенного агента на организм, его органы и системы, изучение причин и особенностей взаимной трансформации саногенетических и патогенетических механизмов.

2. Перечень планируемых результатов обучения по дисциплине «Патологическая физиология, соотнесенных с планируемыми результатами освоения образовательной программы
[bookmark: _GoBack]В результате изучения дисциплины Б1.В.ОД.1 Патологическая физиология в соответствии с целями образовательной программы аспирант должен приобрести следующие:

универсальные компетенции (УК):

	Код компетенции
	Содержание компетенции
	Планируемые результаты обучения

	
	
	знать
	уметь
	владеть

	УК-1
	способностью к критическому анализу и оценке современных научных достижений, генерированию новых идей при решении исследовательских и практических задач, в том числе в междисциплинарных областях
	 основные аспекты методологии научного исследования и специфику научного исследования;
основные методы сбора и анализа  современных научных достижений, методы генерирования новых идей при решении исследовательских и практических задач
	выбирать методы и средства решения задач, использовать экспериментальные и теоретические методы исследования в профессиональной деятельности; 
анализировать, обобщать и воспринимать информацию из имеющихся ресурсов, ставить цели и формировать задачи к её достижению
 
	навыками оценки современных научных достижений и результатов деятельности по решению исследовательских и практических задач;
 способами осмысления и критического анализа научной информации; 
навыками развития своего научного потенциала и планирования научно-исследовательской деятельности

	УК-5
	способностью следовать этическим нормам в профессиональной деятельности
	этические и деонтологические принципы поведения врача и научного работника, обязанности, права и место врача в обществе
	следовать основным нормам, принятым в научном общении;
применять эти нормы в ситуациях, возникающих в профессиональной деятельности
	представлениями о категориях и проблемах профессиональной этики; реализацией в профессиональной деятельности этическими нормами в различных ситуациях













Общепрофессиональные компетенции (ОПК):

	Код компетенции
	Содержание компетенции
	Планируемые результаты обучения

	
	
	знать
	уметь
	владеть

	ОПК-4
	готовностью к внедрению разработанных методов и методик, направленных на охрану здоровья граждан
	алгоритм подготовки разработанных
методы и методики, направленные на охрану здоровья граждан к внедрению в практическое здравоохранение
	находить и внедрять разработанные методы и методики, направленные на охрану здоровья граждан, с потенциалом эффективности внедрения в практическое здравоохранение
	навыками
внедрения разработанных методов и методик, направленных на охрану здоровья граждан на основе анализа конечных результатов научного исследования

	ОПК-5
	способность и готовность к использованию лабораторной и инструментальной базы для получения научных данных
	возможности использования лабораторной и инструментальной базы для получения научных данных
	проводить патофизиологический анализ, клинических синдромов, обосновать патогенетические оправданные методы диагностики, лечения
	анализа современных лабораторных и инструментальных исследований
для получения научных данных



Профессиональные компетенции (ПК): 

	Код компетенции
	Содержание компетенции
	Планируемые результаты обучения

	
	
	знать
	уметь
	владеть

	ПК-1
	способностью  и  готовностью  к  освоению  современных  теоретических  и
экспериментальных  методов  исследования  в  патологической  физиологии  и  к использованию их при выполнении 
фундаментального исследования


	Основные концепции и методы современной патофизиологии, механизмы развития различных патофизиологических состояний.
	Применять знания при проведении научных исследований и решения профессиональных задач, осуществлять взаимосвязь патофизиологических механизмов с другими медико-биологическими науками.
	навыками, необходимыми для освоения теоретических сведений, возможностью их практического использования, методами исследования в патологической физиологии

	ПК-2
	способность и готовность изучать этиологию, патогенетические и саногенетические механизмы при заболеваниях конкретных органов и систем, а также патогенетических
основ их клинической симптоматики





	причины возникновения патологических процессов в
организме, механизмы их
развития и клинические
проявления, методы оценки природных и социальных факторов среды в развитии болезней у человека с глубоким пониманием сущности изучаемых явлений и
взаимосвязей

	применять знания о патогенетических и саногенетических механизмах развития заболеваний в выполнении научных исследований, осуществлять взаимосвязь патогенетических и саногенетических механизмов с особенностью клинической симптоматики
	навыками анализа этиологических причин развития заболевания, патогенетических и саногенетических механизмов, навыками оценки клинической симптоматики для определения степени тяжести заболеваний, вероятности развития осложнений

	ПК-3
	готовность к анализу
закономерностей
механизмов саногенеза,
направленных на
предотвращение
повреждающего
действия патогенного
агента на организм, его органы и системы, причин и особенностей
взаимной трансформации
саногенетических и
патогенетических
механизмов
	закономерности механизмов саногенеза, особенности трансформации саногенетических и патогенетических механизмов при различных заболеваниях
	анализировать информацию об основных закономерностях механизмов саногенеза и их трансформации в патогенетические механизмы
	методами, позволяющими установить основные закономерности механизмов саногенеза и их трансформацию в патогенетические механизмы



[bookmark: _Toc418096652][bookmark: _Toc402194819]Место дисциплины (модуля) в структуре образовательной программы 

Дисциплина Б1.В.ОД.1 «Патологическая физиология»  является обязательной, входит в состав Блока 1 «Дисциплины (модули)» и относится к вариативной части ООП по направлению подготовки 30.06.01 ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА, направленность (профиль) 14.03.03 Патологическая физиология.

Фонд оценочных средств текущего контроля и промежуточной аттестации по дисциплине Б1.В.ОД.1 «Патологическая физиология»

Оценочные средства для текущей аттестации

	№ п/п
	Наименование оценочного средства
	Краткая характеристика оценочного средства
	Представление оценочного средства в фонде

	1. 
	Оценка остаточных знаний на лекции
	Средство контроля, организованное как краткий опрос обучающихся по вопросам, связанным с уже освоенным материалом дисциплины. Проводится в форме публичной беседа преподавателя с одним из обучающихся в начале лекционного занятия перед началом чтения запланированного на текущую лекцию материала
	Вопросы для подготовки к экзамену

	1. 
	Оценка остаточных знаний на практическом занятии (семинаре)
	Средство контроля, организованное как специальная беседа преподавателя с обучающимся на темы, связанные с изучаемой дисциплиной, и рассчитанное на выяснение объема знаний обучающегося по определенному разделу, теме, проблеме и т.п.
	Вопросы для подготовки к экзамену



Оценочные средства для промежуточной аттестации
Контрольные вопросы, ситуационные задачи, банк тестовых заданий с эталонами ответов к экзамену (см. Приложение 2)

Критерии оценивания экзамена

	Отлично
	Хорошо
	Удовлетворительно
	Неудовлетворительно

	Соответствие критерию при ответе на все вопросы билета и дополнительные вопросы 
	Имели место небольшие упущения в ответах на вопросы, существенным образом не снижающие их качество или имело место существенное упущение в ответе на один из вопросов, которое за тем было устранено аспирантом  с помощью уточняющих вопросов 
	Имеет место существенное упущение в ответах на вопросы, часть из которых была устранена аспирантом с помощью уточняющих вопросов 
	Имели место существенные упущения при ответах на все вопросы билета или полное несоответствие по более чем 50% материала вопросов билета




УК-1: Способность к критическому анализу и оценке современных научных достижений, генерированию новых идей при решении исследовательских и практических задач, в том числе в междисциплинарных областях

	Планируемые результаты

	Критерии оценивания результатов обучения (показатели освоения компетенций)

	
	1
	2
	3
	4
	5

	ЗНАТЬ:
основные аспекты методологии научного исследования и специфику научного исследования;
основные методы сбора и анализа  современных научных достижений, методы генерирования новых идей при решении исследовательских и практических задач
	Отсутствие
знаний

	Фрагментарные знания методов критического анализа и оценки современных научных достижений, а также методов генерирования
новых идей при решении исследовательских и
практических задач

	Общие, но не структурированные знания методов критического анализа и оценки современных научных достижений, а также методов
генерирования новых
идей при решении исследовательских и практических задач

	Сформированные,
но содержащие от-
дельные пробелы
знания основных
методов критического анализа и оценки современных науч-ных достижений, а
также методов гене-рирования новых
идей при решении
исследовательских и
практических задач,
в том числе междис-циплинарных областях

	Сформированные
систематические
знания методов кри-
тического анализа и
оценки современных научных достижений, а также методов генерирования новых идей при решении исследовательских и
практических задач,
в том числе меж-дисциплинарных
областях

	УМЕТЬ:

выбирать методы и средства решения задач, использовать экспериментальные и теоретические методы исследования в профессиональной деятельности; 
анализировать, обобщать и воспринимать информацию из имеющихся ресурсов, ставить цели и формировать задачи к её достижению

	Отсутствие
умений

	Частичное умение анализировать и обобщать  альтернативные варианты решения исследовательских и практических задач и оценивать поставленные цели  и реализацию этих вариантов

	В целом успешно, но не систематически проводит анализ
ресурсов в решении исследовательских и практических задач 

	 Успешно, но имеются отдельные пробелы анализирования и обобщения
 вариантов решения исследовательских и практических задач в том числе в междисциплинарных областях 
	Сформированное
умение анализировать и обобщать информацию из имеющихся ресурсов и формирует задачи к её достижению в решения
исследовательских и
практических задач


	 ВЛАДЕТЬ:
навыками оценки современных научных достижений и результатов деятельности по решению исследовательских и практических задач;
 способами осмысления и критического анализа научной информации; 
навыками развития своего научного потенциала и планирования научно-исследовательской деятельности
	Отсутствие
навыков

	Фрагментарное
применение навыков анализа методологических
проблем, современных научных достижений возникающих при решении исследовательских и практических задач 

	В целом успешное, но не систематическое
применение навыков
оценки современных  научных достижений, критического анализа методологических проблем, возникающих при решении исследовательских и практических задач

	Успешное, но содержащее отдельные пробелы
применение навыков
анализа методологи-
ческих проблем,
возникающих при
решении исследова-
тельских и практи-
ческих задач

	Полное  и систематическое применение навыков анализа современных научных достижений, возникающих при ре-
шении исследова-
тельских и практи-
ческих задач, в т.
ч. в междисци-
плинарных  областях




УК-5 способность следовать этическим нормам в профессиональной деятельности

	Планируемые результаты

	Критерии оценивания результатов обучения (показатели освоения компетенций)

	
	1
	2
	3
	4
	5

	ЗНАТЬ:
этические  нормы поведения врача и научного работника, обязанности, права и место врача в профессиональной
деятельности
	Отсутствие
знаний

	Частичные знания норм и принципов этики, прав и обязанностей и взаимоотношений в научном сообществе

	Неполные знания
норм и принципов
научной этики и
взаимоотношений
в научном сообществе

	Сформированные, но содержащие отдельные пробелы знания норм, прав и принципов этики, взаимоотношений в профессиональной деятельности

	Сформированные
и систематические
знания норм, обязанностей и
принципов научной этики, взаимоотношений в
профессиональной деятельности


	УМЕТЬ:
применять эти нормы в ситуациях, возникающих в профессиональной деятельности
	Отсутствие
умений

	Частично освоенное умение осуществлять личностный выбор в
морально-этических нормах и ситуациях, возникающих
в профессиональной деятельности
	 Не систематическое умение осуществлять личностный выбор в
морально-этических ситуациях, возникающих
в профессиональной деятельности

	В целом успешное, но содержащее отдельные пробелы умение осуществлять личностный выбор в морально-этических нормах и  ситуациях, возникающих в
профессиональной деятельности

	Систематическое и успешное умение осуществлять этические нормы в ситуациях, возникающих в профессиональной деятельности




	ВЛАДЕТЬ:
представлениями о категориях и проблемах профессиональной этики; реализацией в профессиональной деятельности этическими нормами в различных ситуациях
	Отсутствие
навыков

	Частично освоенное умение следовать основным этическим нормам, принятым в профессиональной деятельности

	В целом успешное, но не систематическое умение следовать основным этическим нормам, принятым в профессиональной деятельности

	Успешное, но
содержащее отдельные пробелы в умение следовать основным этическим нормам в профессиональной деятельности

	Систематическое
владение навыками следовать
основным этическим нормам, принятым в профессиональной деятельности




ОПК-4 готовностью к внедрению разработанных методов и методик, направленных на охрану здоровья граждан

	Планируемые результаты

	Критерии оценивания результатов обучения (показатели освоения компетенций)

	
	1
	2
	3
	4
	5

	ЗНАТЬ: 
алгоритм подготовки разработанных
методы и методики, направленные на охрану здоровья граждан к внедрению в практическое здравоохранение
	Отсутствие
знаний

	Частичные знания алгоритма подготовки разработанных методов и методик,
направленных на
охрану здоровья
граждан к внедрению в практическое здравоохранение с учетом структуры современной системы практического здравоохранения

	Общие, но не
структурированные
знания методов
подготовки,  разра-
ботанных методик,
направленных на
охрану здоровья
граждан к внедре-
нию в практическое здравоохранение с учетом структуры современного здравоохранения

	Сформированные, но содержащие отдельные пробелы знания
методов подготовки
разработанных методик, направленных
на охрану здоровья граждан к внедрению в практические
здравоохранение с
учетом структуры
современной системы здравоохранения

	Сформированные систематические, глубокие знания
методов подготовки
разработанных методик, направленных на
охрану здоровья
граждан к внедре-
нию в практические
здравоохранение с
учетом структуры
современной системы
здравоохранения 



	УМЕТЬ:
внедрять разработанные методы и методики, направленные на охрану здоровья граждан, с потенциалом эффективности внедрения в практическое здравоохранение
	Отсутствие
умений

	Частичное
применение навыков внедрения новых методов и методик, направленных на охрану здоровья граждан с высоким потенциалом эффективности и целесообразностью внедрения в практическое
здравоохранение

	В целом успешное,
но не систематиче-
ское применение
навыков генериро-
вания новых методов и методик,
направленных на
охрану здоровья
граждан с высоким
потенциалом эффективности 
внедрения в прак-
тическое здраво-
охранение

	В целом успешное, но содержащее от-
дельные пробелы
применение навыков
генерирования новых методов и методик,
направленных на
охрану здоровья
граждан с высоким потенциалом эффективности и 
внедрения
в практическое здравоохранение
	Успешное и систематическое применение
навыков, генерирования новых методов и
методики, направ-
ленных на охрану
здоровья граждан с
высоким потенциалом эффективности и
целесообразностью
внедрения в практическое здравоохранение


	ВЛАДЕТЬ: навыками
внедрения разработанных методов и методик, направленных на охрану здоровья граждан на основе анализа конечных результатов научного исследования
	Отсутствие
навыков

	Частичное использование навыков внедрения
разработанных методов и методик, направленных на охрану здоровья
граждан на основе
сравнительного
анализа конечных
результатов деятельности
научного исследования

	В целом успешное,
но не систематическое применение
навыков внедрения
разработанных ме-
тодов и методик,
направленных на
охрану здоровья
граждан на основе
сравнительного
анализа конечных результатов научного исследования

	В целом успешное,
но содержащее от-
дельные пробелы
применение навыков
внедрения разрабо-
танных методов и
методик, направлен-
ных на охрану
 здоровья граждан на основе сравнительного
анализа конечных
 результатов научного исследования

	Углубленное, систематическое применение
навыков внедрения
разработанных мето-
дов и методик,
направленных на
охрану здоровья
граждан на основе
сравнительного анализа конечных 
результатов научного исследования 




ОПК-5 способностью и готовностью к использованию лабораторной и инструментальной базы для получения научных данных
	Планируемые результаты

	Критерии оценивания результатов обучения (показатели освоения компетенций)

	
	1
	2
	3
	4
	5

	ЗНАТЬ: 
алгоритм и предназначение
лабораторной и инструментальной базы (оборудования) 
	Отсутствие
знаний

	Частичные знания о предназначении оборудования
для проведения
 исследований и получения научных данных

	Общие, но нет полного алгоритма знания  о предназначении
оборудования 
для проведения научного исследования

	Сформированные,
но содержащие от-
дельные пробелы
знания о предназна-
чении оборудования для получения научных данных

	Сформированные
систематические
знания о предназна-
чении оборудования
для проведения научного исследования


	УМЕТЬ:
Профессионально использовать лабораторную и инструментальную базу для получения научных данных
	Отсутствие
умений

	Частичное применение методов
профессионального
эксплуатирования
современного лабораторного и инструментального обо-
рудования , научных приборов при
решении научных
задач

	В целом успешное,
но не систематиче-
ское  использование лабораторного и инструментального оборудования для получения научных данных
	В целом успешное,
но содержащее от-
дельные пробелы
применение и
профессионального
эксплуатирования
современного обо-
рудования и науч-
ных приборов при
решении научных
задач

	Глубокое и систематическое применение инструментальной и лабораторной базы и оборудования для решения научных задач и получения научных данных


	ВЛАДЕТЬ: 
навыками подготовки и проведения научных исследований с использованием лабораторной и инструментальной базы для различных методик
	Отсутствие
навыков

	Частичное использование навыков и методик  подготовки и
проведения исследований с использованием лабораторного и инструментального
оборудования для  получения научных данных

	Успешное, но не систематическое применение
навыков подготовки
и проведения исследований с использованием лабораторного и инструментального оборудования для получения научных данных
	В целом успешное,
но содержащее от-
дельные пробелы
применение навыков подготовки и
проведения исследований с использованием лабораторного оборудования для  методик

	Систематическое и глубокое применение навыков подготовки и проведения исследований с
использованием лабораторного  и инструментального оборудования при проведении различных методик для получения научных данных



ПК-1:  готовность  к  освоению  современных  теоретических  и экспериментальных  методов  исследования  в  патологической  физиологии  и  к использованию их при выполнении  фундаментального исследования

	Планируемые результаты

	Критерии оценивания результатов обучения (показатели освоения компетенций)

	
	1
	2
	3
	4
	5

	Знать:
Основные концепции и методы современной патофизиологии, механизмы развития различных патофизиологических состояний
	Отсутствие
знаний

	Допускает существенные ошибки в сущности применяемых методов современной патофизиологии, механизмы развития различных патофизиологических состояний
	Демонстрирует частичные знания в
методах патофизиологии, механизмы развития различных патофизиологических состояний

	Демонстрирует знания, но не выделяет современные методы, механизмы развития различных патофизиологических состояний
	Раскрывает полное содержание современных методов современной патофизиологии, механизмы развития различных патофизиологических состояний

	УМЕТЬ:
Применять знания при проведении научных исследований и решения профессиональных задач, осуществлять взаимосвязь патофизиологических механизмов с другими медико-биологическими науками.
	Отсутствие
умений

	Имея базовые представления осуществлять взаимосвязь патофизиологических механизмов с другими медико-биологическими наукам,
 не способен использовать данные сведения в практической и исследовательской деятельности

	Имея базовые представления осуществлять взаимосвязь патофизиологических механизмов с другими медико-биологическими науками
частично использует данные сведения другими медико-биологическими науками
	Использует данные осуществлять взаимосвязь патофизиологических механизмов с другими медико-биологическими науками
, но не полностью учитывает современные аспекты
	Готов и умеет использовать современные данные при проведении научных исследований и решения профессиональных задач, осуществлять взаимосвязь патофизиологических механизмов с другими медико-биологическими науками

	ВЛАДЕТЬ:
навыками, необходимыми для освоения теоретических сведений, возможностью их практического использования, методами исследования в патологической физиологии
	Отсутствие
навыков

	Частично владеет
отдельными навыками

	Владеет отдельны-
ми навыками

	Владеет навыками,
но не полностью
учитывает возможности их практического использования, методами исследования в патологической физиологии
	Показывает полное владение навыками 




ПК-2: готовность изучать этиологию, патогенетические и саногенетические механизмы при заболеваниях конкретных органов и систем, а также патогенетических основ их клинической симптоматики

	Планируемые результаты

	Критерии оценивания результатов обучения (показатели освоения компетенций)

	
	1
	2
	3
	4
	5

	ЗНАТЬ:
причины возникновения патологических процессов в
организме, механизмы их
развития и клинические
проявления, методы оценки природных и социальных факторов среды в развитии болезней у человека с глубоким пониманием сущности изучаемых явлений и
взаимосвязей

	Отсутствие
знаний

	Допускает существенные ошибки в причинах возникновения патологических процессов в
организме, механизмы их
развития и клинические
проявления, методы оценки природных и социальных факторов среды в развитии болезней у человека с глубоким пониманием сущности изучаемых явлений и
взаимосвязей

	Демонстрирует частичные знания в причинах возникновения патологических процессов в
организме, механизмы их
развития и клинические
проявления, методы оценки природных и социальных факторов среды в развитии болезней у человека с глубоким пониманием сущности изучаемых явлений и
взаимосвязей
	Демонстрирует знания, но не выделяет причины возникновения патологических процессов в
организме, механизмы их
развития и клинические
проявления, методы оценки природных и социальных факторов среды в развитии болезней у человека с глубоким пониманием сущности изучаемых явлений и
взаимосвязей 
	Раскрывает полное содержание причинывозникновения патологических процессов в
организме, механизмы их
развития и клинические
проявления, методы оценки природных и социальных факторов среды в развитии болезней у человека с глубоким пониманием сущности изучаемых явлений и
взаимосвязей

	УМЕТЬ:
применять знания о патогенетических и саногенетических механизмах развития заболеваний в выполнении научных исследований, осуществлять взаимосвязь патогенетических и саногенетических механизмов с особенностью клинической симптоматики
	Отсутствие умений

	Имеет базовые представления о патогенетических и саногенетических механизмах развития заболеваний в выполнении научных исследований, осуществлять взаимосвязь патогенетических и саногенетических механизмов с особенностью клинической симптоматики
	Частично использует данные сведения о патогенетических и саногенетических механизмах развития заболеваний в выполнении научных исследований, осуществлять взаимосвязь патогенетических и саногенетических механизмов с особенностью клинической симптоматики
	Показывает умения,
но не полностью
учитывает знания о патогенетических и саногенетических механизмах развития заболеваний в выполнении научных исследований, осуществлять взаимосвязь патогенетических и саногенетических механизмов с особенностью клинической симптоматики
	Готов и умеет определить необходимость и последовательность применения знания о патогенетических и саногенетических механизмах развития заболеваний в выполнении научных исследований, осуществлять взаимосвязь патогенетических и саногенетических механизмов с особенностью клинической симптоматики

	ВЛАДЕТЬ:
навыками анализа этиологических причин развития заболевания, патогенетических и саногенетических механизмов, навыками оценки клинической симптоматики для определения степени тяжести заболеваний, вероятности развития осложнений.
	Отсутствие
навыков

	Частично владеет
отдельными навыками и анализом
	Владеет отдельными навыками 
анализа этиологических причин развития заболевания, патогенетических и саногенетических механизмов, навыками оценки клинической симптоматики для определения степени тяжести заболеваний, вероятности развития осложнений.
	Владеет навыками анализа этиологических причин развития заболевания, патогенетических и саногенетических механизмов, навыками оценки клинической симптоматики для определения степени тяжести заболеваний, вероятности развития осложнений,
но не полностью
учитывает современные аспекты 
	Демонстрирует полное владение навыками анализа этиологических причин развития заболевания, патогенетических и саногенетических механизмов, навыками оценки клинической симптоматики для определения степени тяжести заболеваний, вероятности развития осложнений




ПК-3: готовность к анализу закономерностей механизмов саногенеза, направленных на предотвращение повреждающего действия патогенного агента на организм, его органы и системы, причин и особенностей взаимной трансформации саногенетических и патогенетических механизмов

	Планируемые результаты

	Критерии оценивания результатов обучения (показатели освоения компетенций)

	
	1
	2
	3
	4
	5

	ЗНАТЬ:
закономерности механизмов саногенеза, особенности трансформации саногенетических и патогенетических механизмов при различных заболеваниях
	Отсутствие
знаний

	Допускает существенные ошибки в закономерностях механизмов саногенеза, особенностях трансформации саногенетических и патогенетических механизмов при различных заболеваниях
	Демонстрирует частичные знания  в закономерностях механизмов саногенеза, особенностях трансформации саногенетических и патогенетических механизмов при различных заболеваниях

	Демонстрирует знания, но не выделяет главные закономерности механизмов саногенеза, особенности трансформации саногенетических и патогенетических механизмов при различных заболеваниях

	Раскрывает полное
содержание закономерностей механизмов саногенеза, особенности трансформации саногенетических и патогенетических механизмов при различных заболеваниях.

	УМЕТЬ:
анализировать информацию об основных закономерностях механизмов саногенеза и их трансформации в патогенетические механизмы.
	Отсутствие
умений

	Имеет базовые
представления об анализировать информацию об основных закономерностях механизмов саногенеза и их трансформации в патогенетические механизмы

	Частично использует данные сведения об анализе информации об основных закономерностях механизмов саногенеза и их трансформации в патогенетические механизмы
	Показывает умения,
но не полностью
учитывает анализ информации об основных закономерностях механизмов саногенеза и их трансформации в патогенетические механизмы.

	Готов и умеет определить необходимость  и последовательность анализировать информацию об основных закономерностях механизмов саногенеза и их трансформации в патогенетические механизмы

	ВЛАДЕТЬ:
методами, позволяющими установить основные закономерности механизмов саногенеза и их трансформацию в патогенетические механизмы.
	Отсутствие
навыков

	Частично владеет отдельными методами, позволяющими установить основные закономерности механизмов саногенеза и их трансформацию в патогенетические механизмы. 
	Владеет отдельными методами, позволяющими установить основные закономерности механизмов саногенеза и их трансформацию в патогенетические механизмы
	Владеет методами, позволяющими установить основные закономерности механизмов саногенеза и их трансформацию в патогенетические механизмы
	Демонстрирует полное владение методами, позволяющими установить основные закономерности механизмов саногенеза и их трансформацию в патогенетические механизмы


Приложение  2


Перечень контрольных вопросов для собеседования

1. Что такое «здоровье»?
1. Что такое «патогенез»?
1. Стадии развития болезни.
1. Что такое «реактивность организма»?
1. Виды реактивности организма.
1. Какое направление философской мысли усматривает причину развития болезни  в  конфликтах подсознания человека?
1. Что такое «кондиционализм»?
1. Основоположник теории нервизма.
1. Определение причины болезни с точки зрения детерминизма.
1. Что является патогенетическим звеном кортико-висцеральных расстройств?
1. Кто является основоположником реаниматологии?
1. Длительность периода клинической смерти у здорового человека в условиях нормотермии.
1. Чем обусловлено возникновение ятрогенных заболеваний?
1. Назовите положение конституционализма.
1. Что является главной причиной болезни, исходя из мировоззрения конституционалистов?
1. Чем определяются конституционные особенности человека?
1. К возникновению каких заболеваний предрасполагает гипокинезия?
1. Для какого типа конституции характерны горизонтальное положение сердца, высокое стояние диафрагмы?
1. Классификация типов конституции по Черноруцкому.
1. Какие заболевания чаще встречаются у гиперстеников?
1. Укажите функциональные особенности, соответствующие: 
20. астеническому типу конституции
20. гиперстеническому типу конституции по М.В. Черноруцкому
1. Укажите заболевания, которые характерны лицам следующих типов конституции:
21. астенического типа конституции
21. гиперстенического типа конституции по М.В. Черноруцкому

1. Что такое устойчивость, сопротивляемость организма к действию повреждающих факторов?
1. Биологическими эффектами каких гормонов во многом опосредована стадия резистентности стресс-реакции (общего адаптационного синдрома)?
1. Что такое «гипоксия»?
1. Когда развивается гипоксия гемического типа?
1. Когда развивается гипоксия циркулирующего типа?
1. Долговременная адаптация организма к гипоксии?
1. Защитно-компенсаторные механизмы при повреждении клетки.
1. К чему приводит внутриклеточный ацидоз?
1. Когда возможно избыточное образование первичных свободных радикалов?
1. Антиоксиданты.
1. Факторы, способствующие адаптации клеток к ионизирующему излучению.
1. Концентрация каких белков в крови повышается при ответе острой фазы?
1. Укажите характерные проявления артериальной гиперемии.
1. Как изменяется интенсивность кровотока в микроциркуляторном русле при венозной гиперемии?
1. Почему кожные покровы и слизистые при венозной гиперемии приобретают синюшный (цианотичный) цвет?
1. Для какой формы расстройства периферического кровообращения характерен феномен «новообразования» капилляров?
1. Каковы возможные последствия венозной гиперемии?
1. В каком отделе микроциркуляторного русла происходит эмиграция лейкоцитов?
1. Последовательность эмиграции лейкоцитов в очаг острого воспаления.
1. Роль повреждения эндотелия в патогенезе острого воспаления.
1. Наиболее важная функция нейтрофилов.
1. Какие клетки являются основными источниками гистамина?
1. Гуморальные медиаторы острого воспаления.
1. Какие патогенетические проявления соответствуют медиаторам воспаления?
1. Какой медиатор образуется путем превращения арахидоновой кислоты?
1. Что такое кейлоны?
1. Какие клетки способны к регенерации?
1. Инфильтрация очага какими клетками характерна для хронического воспаления?
1. Какова роль лимфоцитов в зоне воспаления?
1. Клетки-участники хронического воспаления.
1. Чем лихорадка отличается от гипертермии?
1. Основные источники эндогенных пирогенов.
1. Где вырабатываются экзогенные пирогены?
1. Изменения в белковом обмене при лихорадочных реакциях.
1. При лечении каких заболеваний применяется пиротерапия?
1. Какая лихорадка называется умеренной?
1. Механизм действия нестероидных противовоспалительных препаратов.
1. Стадии аллергических реакций.
1. Какие аллергические реакции протекают с участием иммуноглобулинов класса Е?
1. Какие заболевания протекают по цитотоксическому типу аллергических реакций?
1. Какие активные биологические вещества принимают участие в реакциях замедленного типа?
1. Какие реакции протекают с участием системы комплемента?
1. Атопические аллергические реакции.
1. К какому типу аллергических реакций относится сывороточная болезнь?
1. Обязательным звеном патогенеза какого заболевания является аутоиммунная реакция?
1. После какого перенесенного заболевания наблюдается период десенсибилизации?
1. Какие клетки иммунной системы являются основной мишенью вируса СПИД?
1. Какая форма кислотно-щелочного состояния характеризуется высоким значением рН и повышенным содержанием бикарбонатов в плазме?
1. Укажите пределы изменения рН артериальной крови, совместимые с жизнью.
1. Какое нарушение КЩС имеет место, если рН – 7,26; р СО2 – 50 мм рт. ст.; ВВ – 40 ммоль/л; ВЕ – (-13) моль/л?
1. Особенности опухолевого роста.
1. Каким свойством не обладают онкобелки?
1. Факторы, участвующие в уничтожении опухолевых клеток в организме.
1. Механизмы антибластомной резистентности.
1. Что такое «анемия»?
1. Причины активации синтеза эритропоэтина.
1. Регенераторные формы эритроцитов.
1. Патогенез железодефицитной анемии.
1. Какая анемия является гиперхромной?
1. Какая анемия возникает при недостатке гастромукопротеина?
1. При какой патологии крови появляются тени Боткина-Гумпрехта?
1. Критерием какого лейкоза является появление большого количества бластов в периферической крови?
1. Когда возникает перегрузка сердца давлением?
1. Когда возникает перегрузка левого желудочка давлением?
1. Что характерно для тоногенной дилятации сердца?
1. Следствие угнетения сократительной способности левого желудочка.
1. К чему приводит угнетение сократительной способности левого желудочка в результате ишемии или некроза миокарда?
1. Какой из перечисленных факторов не является существенным в механизме ишемического повреждения миокарда?
1. Какое вещество наиболее сильно расширяет коронарные сосуды при ишемии миокарда?
1. Укажите изменение биохимического состава крови, характерное для острого инфаркта миокарда.
1. После назначения лекарственного препарата у больного увеличилось среднее артериальное давление, а общее периферическое сопротивление току крови понизилось. О каком механизме действия препарата можно полагать?
1. Какое эндогенное вещество не приводит к снижению периферического сосудистого сопротивления?
1. Признаки атриовентрикулярной блокады I степени.
1. ЭКГ признаки предсердной экстрасистолии.
1. Характеристика ЭКГ признаков желудочковой экстрасистолии.
1. Ритм возбуждения желудочков во время мерцания предсердий.
1. Факторы, способствующие возникновению фибриляции желудочков.
1. Укажите начальное звено патогенеза отеков при сердечной недостаточности.
1. Что характерно для ренальной гипертензии?
1. Какой из признаков с наибольшей вероятностью свидетельствует о недостаточности внешнего дыхания?
1. При каком заболевании срабатывает механизм «клапанной» обструкции легких?
1. При каком патологическом состоянии наблюдается экспираторная одышка?
1. При каких патологических состояниях наблюдается «рестриктивный тип» недостаточности «внешнего дыхания»?
1. Какой тип дыхания наблюдается при стенозе гортани?
1. Какой фактор является начальным и ведущим звеном в патогенезе респираторного дистресс-синдрома новорожденных?
1. Признаки паренхиматозной желтухи.
1. Признаки механической желтухи.
1. Чем обусловлен темный цвет мочи при подпеченочной желтухе?
1. Увеличение каких ферментов в крови характерно для печеночной желтухи?
1. При каком виде желтухи в моче может появиться непрямой (неконъюгированный) билирубин?
1. Для какой желтухи характерно повышение в крови уровня печеночных трансаминаз?
1. Ограничение в диете какого пищевого продукта является одним из способов предотвращения комы при печеночной недостаточности?
1. Проявлением недостаточности какого органа является асцит?
1. Синтез какого из интестинальных гормонов повышается при синдроме Золингера-Эддисона?
1. При каких заболеваниях часто встречается гипосекреция желудка?
1. Что препятствует развитию язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки?
1. Причинные факторы развития мальабсорбции.
1. Что такое «парарексия»?
1. Укажите заболевания, вследствие которых нарушается главным образом:
120. полостное пищеварение
120. мембранное пищеварение
1. Причина снижения клубочковой фильтрации почек.
1. Признак, свидетельствующий о нарушении ультрафильтрации в почках.
1. Следствие накопления аммиака в организме при почечной недостаточности.
1. Какой из факторов не является обуславливающим развитие уро- и нефролитиаза?
1. Какие мутации передаются по наследству?
1. Какой метод изучения наследственной патологии позволяет определить тип наследования?
1. Каков процент носительства фенилкетонурии у детей, если мать гетерозиготна по признаку фенилкетонурии, а отец здоров?
1. Какой кариотип при болезни Дауна?
1. Какие заболевания наследуются по типу неполного доминирования?
1. Какие признаки являются следствием угнетения симпатической нервной системы?
1. Следствия повышения активности парасимпатической нервной системы.
1. Что такое «потеря чувствительности»?
1. Укажите основной патогенетический фактор возникновения сахарного диабета 2-го типа.
1. Механизм адаптационного значения глюкокортикоидов.
1. Недостаток какого витамина прежде всего сопровождается нарушением синтеза кортикостероидов?
1. Причины гипергликемии при увеличении синтеза глюкокортикоидов.
1. При раздражении каких рецепторов происходит увеличение выработки альдостерона?
1. Последствия гиперсекреции альдостерона.
1. Когда гиперсекреция альдостерона имеет компенсаторно-приспособительное значение?
1. Как стимулируется секреция альдостерона при гипертонической болезни?
1. Недостаток какого гормона может вызвать полиурию?
1. Механизм токсического действия гормонов щитовидной железы на миокард.
1. Проявления феохромоцитомы.

Перечень ситуационных задач
БОЛЕЗНЕТВОРНЫЕ ФАКТОРЫ ВНЕШНЕЙ СРЕДЫ
Задача 1
[bookmark: e0_160_]Одну группу мышей облучали рентгеновскими лучами в дозе 10 Гр в течение 10 минут, другую - в такой же дозе в течение 140 минут. 
[bookmark: e0_162_]В каком случае повреждающее действие радиации будет сильнее и почему? 
1) у мышей первой группы
2) у мышей второй группы 
3) результат одинаковый в обеих группах
Задача 2.
В первые 30 минут пребывания летчика на высоте 8000 м произошла разгерметизация кабины. У летчика появились признаки высотной декомпрессионной болезни: общая слабость, головокружение, тошнота, тахикардия, повышение АД, одышка, парестезии, кожный зуд, мышечно-суставные и загрудинные боли, нарушение зрения.
Объясните механизм происхождения этих симптомов.

РОЛЬ НАСЛЕДСТВЕННОСТИ В ПАТОЛОГИИ
Задача 1
[bookmark: e0_422_][bookmark: e0_423_][bookmark: e0_424_]Какова вероятность рождения ребенка с гемофилией (в %), если отец страдает этим заболеванием, а мать здорова и не является кондуктором (носителем) гена гемофилии?
[bookmark: e0_425_][bookmark: e0_426_]1. а) 100%    б) 50%    в) 25%    г) 0% (все дети будут здоровы) 
1. По какому типу наследуется это заболевание?
1. Почему у женщины с геном «гемофилии» это заболевание не развивается?
1. Что является основой патогенеза гемофилии?
Задача 2
[bookmark: e0_436_][bookmark: e0_437_][bookmark: e0_438_][bookmark: e0_439_][bookmark: e0_440_]Если наследственное заболевание обусловлено аутосомно-рецессивным геном, а оба родителя фенотипически здоровы и гетерозиготны по этому гену то какова вероятность ( в % ) того, что первый ребенок будет болен?
1. [bookmark: e0_441_][bookmark: e0_442_][bookmark: e0_443_]а) 0%    б) 25%    в) 50%    г) 75%    д) 100% 
1. Приведите примеры заболеваний с таким типом наследования.
Задача 3
[bookmark: e0_482_][bookmark: e0_483_][bookmark: e0_484_][bookmark: e0_485_][bookmark: e0_486_][bookmark: e0_487_]Если наследственное заболевание обусловлено аутосомно-рецессивным геном "в", а оба родителя фенотипически здоровы и гетерозиготны по этому гену, то какова вероятность (в % ) того, что их первый ребенок будет здоров ? 
[bookmark: e0_488_][bookmark: e0_489_]1. а) 25%    б) 50%    в) 75%    г) 100%. 
Чему равна пенетрантность гена у носителя данного доминантного гена (А), у гомозиготного носителя рецессивного гена (Б), у гетерозиготного носителя рецессивного гена (В)?
Задача 4
[bookmark: e0_519_][bookmark: e0_520_][bookmark: e0_521_][bookmark: e0_522_]Какова вероятность (в %) рождения детей с ахондроплазией, если мать здорова, а отец страдает этим заболеванием? 
[bookmark: e0_523_][bookmark: e0_524_]1. а) 25%    б) 50%    в) 75%    г) 100% 
1. По какому типу передается данное заболевание?
1. Назовите его основные проявления.
РЕАКТИВНОСТЬ, РЕЗИСТЕНТНОСТЬ, КОНСТИТУЦИЯ ОРГАНИЗМА
Задача 1
Больному со 2-й группой крови по ошибке перелили кровь 3 группы в результате чего у него развился тяжелый гемотрансфузионный шок. 
1. Проявлением каких видов реактивности следует рассматривать развившееся осложнение?
	а) групповой, 
б) индивидуальной, 
в) специфической,
	г) неспецифической, 
д) физиологической, 
е) патологической


Задача 2
У больного после приема аспирина развился приступ бронхиальной астмы. 
1. Проявлением каких видов реактивности следует рассматривать данную ситуацию?
	а) групповой, 
б) индивидуальной, 
в) специфической,
	г) неспецифической, 
д) физиологической, 
е) патологической. 


2. Объясните возможный патогенез “аспириновой” астмы.
Задача 3
Трем кроликам: первому - интактному, второму - после предварительно введенного подкожно кофеина и третьему - в состоянии наркотического сна (гексеналового) подкожно ввели 1% раствор пирогенала из расчета 1 мл/кг массы. Через 2 часа измерили ректальную температуру. Результаты: у первого кролика температура повысилась на 1С, у второго - на 3С и у третьего на 0,2С.
1. Оцените форму реактивности этих животных на введение пирогенного вещества.
1. Проявлением каких видов реактивности являются данные изменения?
1. Объясните полученные результаты.
Задача 4
Двух крыс: одну интактную, другую после двухсторонней адреналэктомии (удаление надпочечников) помещают в большую банку с водой и наблюдают за тем, как плавают животные. Через 10 - 15 минут адреналэктомированная крыса начинает тонуть и ее извлекают, а другая продолжает плавать еще длительное время.
1. Оцените реактивность и резистентность этих животных по отношению к физической нагрузке.
1. Объясните полученные результаты.
Задача 5
В банку емкостью 200 мл помещают пенал с натронной известью (поглотитель СО2) и двух мышей - взрослую и новорожденную. Банку плотно закрывают крышкой и наблюдают. Через 10-15 минут у взрослой мыши резко увеличивается частота дыхания, появляется беспокойство, двигательная активность, сменяющаяся судорогами и мышь погибает. У новорожденной  мыши видимых изменений нет, и она, к моменту гибели взрослой мыши, остается живой.
1. Оцените реактивность и резистентность этих животных.
1. О проявлении каких видов реактивности можно говорить?
1. Объясните полученные результаты.

АЛЛЕРГИЯ, ИММУНОПАТОЛОГИЯ.
Задача 1
Если сенсибилизированной морской свинке ввести внутривенно какой-нибудь коллоидный краситель (например, синий Эванса на белковом носителе), а затем внутрикожно ввести антиген, то через 3-4 минуты на месте внутрикожного введения антигена появляется окрашенное синее пятно (феномен Овери).
1. Объясните механизм данного феномена. 
1. Можно ли подавить развитие данного феномена Овери: 
а) денервацией участка кожи, в котором протекает реакция?
б) введением антигистаминных препаратов? 
в) введением блокаторов циклооксигеназы? 
Объясните Ваш ответ.
Задача 2
Больному П., 10 лет, с травмой ноги была введена с профилактической целью противостолбнячная сыворотка. На восьмой день после введения сыворотки у ребенка возникли сильные боли и припухание плечевых и коленных суставов, появилась генерализованная сыпь. Одновременно наблюдалась лихорадка, резкая общая слабость, глухость сердечных тонов и снижение АД. Ребенок был госпитализирован с диагнозом «сывороточная болезнь». 
1. К какому типу иммунного повреждения по Джеллу и Кумбсу относится «сывороточная болезнь»? 
1. Объясните патогенез данного заболевания и основных симптомов. 
1. Почему симптомы заболевания развились на восьмой день после однократного введения противостолбнячной сыворотки?
1. Как необходимо вводить сыворотку в целях профилактики развития анафилактического шока?
Задача 3
Больной Г., 35 лет, рабочий, занятый на никелировании металлических изделий (погружает и извлекает детали из электролитической ванны) обратился к врачу с жалобами на зудящие высыпания на коже кистей рук, раздражительность, нарушения сна. Высыпания на коже рук появились два месяца назад. Безуспешно лечился супрастином и тавегилом (блокаторы H1-рецепторов). 
При осмотре на коже кистей рук выявлена распространенная папуло-везикулезная сыпь, расчесы, кровянистые корочки. Аппликационная проба с сульфатом никеля дала положительный результат. Тест на торможение миграции макрофагов с препаратом никеля положительный.
1. Какое заболевание, с наибольшей вероятностью, можно предположить у больного? Дайте обоснование Вашему заключению.
1. К какому типу иммунного повреждения оно относится?
1. Объясните патогенез данного заболевания.
1. Через какое время следует оценивать результат кожно-аппликационной пробы с сульфатом никеля от момента постановки пробы? Почему?
1. Объясните безрезультатность лечения супрастином и тавегилом.
Задача 4
К врачу обратился больной с жалобами на зуд век, слезотечение, сильный насморк, чихание, которые беспокоят его второй год подряд в апреле - мае. В анализе крови у больного найдено много эозинофилов. Отец больного страдает бронхиальной астмой.
1. Какое заболевание наиболее вероятно, по Вашему мнению, у больного? 
1. Дайте обоснование Вашему заключению. 
1. Какие методы обследования помогут Вам в подтверждении Вашего диагноза?
1. Объясните патогенез симптомов заболевания.
1. Объясните роль эозинофилов при данном заболевании. 
1. Целесообразно ли данному больному назначать антигенспецифическую иммунотерапию? 
Задача 5
С целью воспроизведения анафилактического шока здоровой морской свинке ввели 4 мл сыворотки крови, взятой от морской свинки, ранее сенсибилизированной антигеном - лошадиной сывороткой. После чего сразу же подопытному животному внутривенно ввели разрешающую дозу антигена - 0,2 мл лошадиной сыворотки.
1. Разовьется ли картина анафилактического шока в данном случае? 
1. Объясните Ваш ответ.
1. Опишите механизм развития активной и пассивной сенсибилизации морской свинки к чужеродному белку.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ
Задача 1
Через несколько минут после наложения горчичников на грудную клетку местно ощущается тепло, небольшое жжение и наблюдается отчетливое покраснение кожи.  
1. Какой тип гиперемии возникает в данном случае?
1. Объясните происхождение симптомов?
Задача 2
При наложении лигатуры на правую бедренную вену кролика была смоделирована венозная гиперемия.  
1. Назовите внешние признаки, указывающие на развитие венозной гиперемии.
1. Объясните механизм ее возникновения.
Задача 3
Больному 46 лет, в связи со значительным асцитом произведена пункция брюшной полости. После извлечения 5 л жидкости внезапно резко ухудшилось состояние больного: появилось головокружение, развился обморок. Обморок у больного был расценен как проявление недостаточности кровоснабжения головного мозга в результате перераспределения крови.
К каким последствиям в кровоснабжении органов брюшной полости привел асцит у больного?
Почему после пункции брюшной полости произошло перераспределение крови?
Задача 4
У лягушки под эфирным наркозом произведена перерезка седалищного нерва, иннервирующего левую заднюю лапку. 
1. Что произойдет с кровоснабжением денервированной лапки?
1. Как называется возникший патологический процесс?
Задача 5
У больного 64 лет с хронической ишемической болезнью сердца и выраженным атеросклерозом внезапно появились резкие боли в левой ноге, бледность ее кожных покровов. Пульс на тыльной стороне левой стопы не пальпируется. Конечность холодна на ощупь.
1. Какое нарушение периферического кровообращения возникло у больного?
2. Объясните механизм развития возникших у больного симптомов.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ГЕМОРЕОЛОГИИ И ГЕМОСТАЗА
Задача 1
Больной К., 11 лет, жалуется на боли в колене после ушиба, общую слабость, быструю утомляемость. Из анамнеза известно, что у ребенка часто бывают довольно обильные носовые кровотечения. При объективном осмотре обнаружена обширная подкожная гематома в области левого коленного сустава и передней поверхности голени. Левый сустав увеличен в объеме, движения в нем болезненны.
Результаты обследования: Нb - 50 г/л; эритроциты - 3,0х1012/л; лейкоциты -9,0х109/л; система гемостаза: тромбоцитов - 350х109/л; время кровотечения (проба Дьюка) -3 мин.; агрегация тромбоцитов не нарушена; проба жгута (-); ретракция кровяного сгустка в пределах нормы; время свертывания крови - 20 мин.; протромбиновый индекс - 95%; тромбиновое время и содержание фибриногена в пределах нормы; в плазме крови резко снижена активность фактораVIII. 
1. Каков патогенез развития геморрагического синдрома у ребенка?
1. Каковы принципы патогенетической терапии этого геморрагического синдрома?
1. Укажите основные факторы, приводящие к развитию геморрагических синдромов?
Задача 2
Больной М., 52 лет, находится на лечении в гематологической клинике с диагнозом: хронический лимфолейкоз. Поступил с жалобами на выраженную кровоточивость десен, появление высыпаний на коже, общую слабость, в последние дни обратил внимание на темную окраску кала.
При объективном обследовании на кожных покровах туловища и конечностей обнаружены множественные кровоизлияния в виде экхимозов; значительно увеличены подмышечные и паховые лимфоузлы, печень и селезенка.
Данные лабораторного исследования: в периферической крови - гипохромная анемия, лейкоцитоз 100х109/л с преобладанием лимфоцитов, тромбоцитопения (40х109/л); время кровотечения (проба Дьюка) - 10 мин.; ретракция кровяного сгустка резко замедлена; (+) проба жгута; агрегация тромбоцитов не нарушена.
Каков патогенез геморрагического синдрома у больного?
Какие функции выполняют тромбоциты?
Назовите возможные причины нарушения адгезии и агрегации тромбоцитов.
Задача 3
Больной К.,7 лет, поступил в клинику с жалобами на кожные высыпания и выделение мочи красноватого цвета. При объективном осмотре обнаружены множественные симметричные папулезно-геморрагические высыпания на передней поверхности голеней, вокруг коленных и голеностопных суставов, макрогематурия.
При лабораторном исследовании в крови обнаружены циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК); количество тромбоцитов, время кровотечения, время свертывания в пределах нормы; ретракция кровяного сгустка и стимулированная агрегация не нарушены;(+) симптом жгута. Больному был поставлен диагноз: “геморрагический васкулит”.
1. Каков механизм развития геморрагического синдрома? 
1. Как изменяется тромборезистентность поврежденной сосудистой стенки и почему?
1. Может ли иммунное повреждение сосудистой стенки сопровождаться тромбозом? Обоснуйте свой ответ.
1. Каковы принципы патогенетической терапии для  данного больного?
Задача 4
Больная Д., 20 лет, поступила в клинику с профузным кровотечением из раны после удаления зуба, произведенного 5 часов назад. В анамнезе - частые носовые кровотечения, длительно не останавливающиеся кровотечения при поверхностных повреждениях кожных покровов, обильные выделения крови в период менструаций. 
Объективно: кожные покровы бледные, на ногах обнаружены петехиальные высыпания. Больная часто сплевывает полным ртом кровавую слюну. ЧСС- 120 в мин.; АД- 100/60 мм рт.ст. Печень и селезенка не увеличены. 
Данные лабораторного исследования: Нb - 80г/л, Эр -3,6х1012/л; ЦП=0,66; Тр -40х109/л. Многие тромбоциты имеют атипичную форму (грушевидную, хвостатую), срок их жизни сокращен до нескольких часов. Время свертывания крови - 8 мин, длительность кровотечения (проба Дьюка) -15 мин, симптом жгута (+), ретракция кровяного сгустка резко замедлена. В крови повышен титр IgG3. На основании проведенного обследования поставлен диагноз: Аутоиммунная тромбоцитопения (болезнь Верльгофа). Назначение кортикостероидных препаратов привело к снижению степени выраженности геморрагического синдрома и увеличению количества тромбоцитов.
1. Объясните механизм развития геморрагического синдрома.
1. Укажите тип кровоточивости.
1. Как изменяется продукция тромбоцитопоэтинов при данном заболевании?
1. Чем обусловлена положительная динамика в течении болезни при назначении кортикостероидов?
1. Какие принципы патогенетической терапии целесообразно использовать в данном случае?
Задача 5
Больная К.,20 лет, была госпитализирована в гинекологическую клинику по поводу кровотечения из матки, развившегося после произведенного накануне криминального аборта.
Данные обследования: Эр - 3,6х1012/л; Нb-80 г/л; Тр - 40х109/л; протромбиновый индекс -80%; время свертывания крови - 20 мин. При этом выявлены в большом количестве активированные формы тромбоцитов и агрегаты этих клеток в периферической крови. Кроме этого, в крови повышено содержание продуктов деградации фибриногена/фибрина (ПДФ) и обнаружены растворимые фибрин-мономерные комплексы (РФМК). АД- 80/60 мм рт.ст.; ЧСС- 120 в мин. Вследствие развившейся острой почечной недостаточности в крови повысилось содержание остаточного азота, развился метаболический ацидоз.
1. Назовите стадии тромбогеморрагического синдрома (ДВС-синдрома).
1. Каков патогенез кровотечения у больной? 
1. Какую стадию ДВС-синдрома можно предположить у больной с учетом данных обследования?
1. -Укажите принципы патогенетической терапии тромбогеморрагического синдрома.

ВОСПАЛЕНИЕ, ОТВЕТ ОСТРОЙ ФАЗЫ, ЛИХОРАДКА, 
ГИПЕРТЕРМИЯ
Задача 1
Больной С., 30 лет, доставлен на медицинский пункт в тяжелом состоянии. Кожные и слизистые покровы цианотичны. Пульс 146 уд/мин., слабого наполнения. Артериальное давление 90/60 мм рт ст. Дыхание частое и поверхностное. Температура 40,6оС. По свидетельству сопровождающих, пострадавший, ликвидируя аварию, в течение 40 минут работал при температуре воздуха около 70оС и высокой влажности.
1. Какой патологический процесс обусловил повышение температуры? 
2. Каков патогенез развившихся симптомов? 
3. Какая стадия (фаза) патологического процесса у больного? 
4. Целесообразно ли данному больному назначать жаропонижающие препараты? Почему?
Задача 2
У больной В., 47 лет, после удаления опухоли щитовидной железы появились симптомы гипотиреоза (недостаточность щитовидной железы). Больной был назначен тироксин. Состояние улучшилось и больная, не посоветовавшись с врачом, увеличила прием данного препарата. Через некоторое время появились бессонница, сердцебиение, повысилась температура тела до 37,5-37,7оС.
1. Является ли повышение температуры тела в данном случае лихорадкой? 
2. Чем объяснить повышение температуры тела при избыточном приеме тироксина? 
3. Целесообразно ли назначение больной аспирина? Почему?
4. Чем лихорадка отличается от перегревания (5)?
Задача 3 
Больной Н., 27 лет, доставлен в клинику в состоянии психомоторного возбуждения после аварии на стройке, где пострадавший упал с высоты. При осмотре: больной бледен, выявлен нистагм, температура тела 37,7оС, ушибы мягких частей тела, переломов нет. Поставлен диагноз - сотрясение головного мозга.
1. Объясните возможный патогенез повышения температуры тела у больного.
1. Целесообразно ли назначение ему аспирина? Почему?
1. Перечислите отрицательные последствия лихорадки.
1. Что такое литическое и критическое снижение температуры тела. Чем опасно критическое снижение температуры тела при лихорадке?
Задача 4
Наташа К., 6 лет, поступила в клинику с диагнозом “Инфекционное воспаление околоушных слюнных желез (свинка)”. Заболевание началось с общего недомогания и постепенного повышения температуры тела, которая достигла 39оС. Высокая температура держалась 10 дней. Колебания между утренней и вечерней температурой не превышали 1оС. У больной развились слабость, сонливость и снижения аппетита. Через 10 дней температура постепенно стала снижаться, что сопровождалось усиленным потоотделением.
1. Какие типовые патологические процессы наблюдаются у больной?
1. Объясните их взаимосвязь.
1. Какой тип температурной кривой выявился у больной?
1. Какова степень повышения температуры?
1. Объясните механизм развития слабости, сонливости и снижения аппетита.
Задача 5 
Больной К., 18 лет, поступил в терапевтическое отделение по поводу крупозного воспаления легких. Температура тела 40,5оС. Больной бледен, кожа сухая. Язык обложен белым налетом. Больной жалуется на головную боль, полное отсутствие аппетита, сонливость, сильный кашель с мокротой, одышку, болезненность в мышцах и суставах. АД - 130/90 мм рт ст. Пульс 98 уд/мин. Границы сердца в пределах нормы. Тоны сердца приглушены. Дыхание частое и поверхностное. В нижних отделах правого легкого выслушивается крепитация. Печень слегка увеличена. В крови: лейкоцитов 18 х 109/л, нейтрофильный лейкоцитоз, СОЭ - 22 мм/час. Содержание сахара в крови 7ммоль/л, альбумино/глобулиновый коэффициент снижен. 
1. Составьте патогенетическую цепочку, характеризующую механизм повышения температуры тела у данного больного.
1. Какова степень повышения температуры? 
1. Объясните связь между воспалительным процессом в легких и общими реакциями организма. 
1. С каким феноменом воспаления можно связать появление крепитации?
1. Объясните механизмы: тахикардии, нейтрофилии, гипергликемии, снижения А/Г коэффициента.
Задача 6
У больного с достоверно диагностированным онкологическим заболеванием в течение последнего года постоянно отмечалась субфебрильная температура. После назначения препаратов подавляющих синтез белков зарегистрирована нормализация температуры.
Какой патологический процесс (инфекционная лихорадка, неинфекционная лихорадка, эндогенная гипертермия) обусловил повышение температуры в данном случае? 
Чем Вы обосновываете свое заключение?
Каков механизм жаропонижающего действия препаратов, подавляющих белковый синтез? 
Способны ли они нормализовать температуру при эндогенной гипертермии?
Назовите возможные механизмы снижения массы тела у больного.
Задача 7
К больному Т., 43 лет, по поводу почечной колики был вызван врач скорой помощи. Больной жалуется на приступообразные боли в правой поясничной области, отдающие в правое яичко. Боль доводит больного до обморочного состояния. Мочеиспускание учащено. В моче - свежие эритроциты. Температура тела 37,7оС. Из анамнеза известно, что больной страдает почечно-каменной болезнью. После инъекции морфина с атропином и теплой грелкой на область поясницы боли исчезли. Через 2 часа после приступа температура тела снизилась до нормы.
1. Объясните возможные механизмы повышения температуры тела у больного.
1. Какова степень повышения температуры? 
1. Что такое лихорадка? 
1. Какие изменения клеточного и белкового состава крови наблюдаются при ответе острой фазы?
Задача 8
При объективном обследовании у пациентки обнаруживается повышение температуры до 37,8С. Из анамнеза известно, что субфебрильная температура отмечалась у неё практически постоянно на протяжении последнего года, прием жаропонижающих средств типа аспирина не приводит к ее нормализации.
1. Какой патологический процесс (лихорадка или гипертермия) имеет место в данном случае? 
1. Какие возможные причины могут вызвать его?
1. Какие дополнительные сведения необходимо получить для уточнения диагноза?
1. Назовите эндогенные пирогены (3) и перечислите их основные свойства. 
1. Дайте краткую характеристику стадий гипертермии.
Задача 9
В стационар доставлен ребенок 8 месяцев с достоверно установленным диагнозом инфекционного заболевания. При объективном обследовании отмечается повышение температуры до 39,7С.
1. Объясните патогенез повышения температуры у ребенка.
1. Какие осложнения, связанные с повышенной температурой, могут развиться в данном случае?
1. Целесообразно ли использование методов физического охлаждения в подобных случаях? Почему?
1. Чем лихорадка отличается от перегревания?
1. Какие изменения белкового состава плазмы крови будут наблюдаться у ребенка?
Задача 10
У больного 20 лет с достоверно диагностированным инфекционным заболеванием в момент осмотра отмечается температура 38,7С.
1. Является ли факт наличия инфекционной лихорадки безусловным показанием для назначения антипиретиков типа аспирина? 
1. Чем вы обосновываете свое мнение? 
1. Какие дополнительные сведения необходимо получить в данном случае для правильного решения вопроса о целесообразности назначения жаропонижающих средств?
1. Целесообразно ли использование физических методов охлаждения для терапии инфекционной лихорадки, если да, то в каких случаях?
1. Объясните механизм повышения температуры при лихорадке.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ
Задача 1
Больной Н., 62 лет, поступил в хирургическое отделение со свищом тонкого кишечника. АД – 80/40 мм рт. ст., пульс слабый 100 в минуту, гематокрит выше нормы, осмоляльность плазмы - 285 мОсм/кг Н2О. Кожа дряблая, тургор снижен, слизистые оболочки сухие, глазные яблоки мягкие при надавливании, мышечный тонус понижен. Суточный диурез – 600 мл. При определении показателей КОС установлено: рН = 7,26; рСО2 = 36 мм рт. ст.; ВЕ = - 8 ммоль/л. Величина АР (анионной разницы) = 12 мэкв/л.
1. Классифицируйте вид нарушения КОС и водно-электролитного баланса.
1. Объясните патогенез данной патологии и выявленных симптомов.
1. Какой должна быть у больного концентрация Cl в плазме крови и почему?
1. Как изменяются в почках следующие процессы: а) аммониогенез, б) реабсорбция бикарбоната, в) реабсорбция натрия, г) секреция Н+ и К+, д) реабсорбция воды.
1. Как у больного изменено состояние РААС и почему?
1. Укажите принципы патогенетической терапии для данного больного.   
Задача 2
Больному А. 26 лет, во время операции проводится искусственная вентиляция легких с помощью аппарата. При определении у него показателей КОС установлено: рН = 7,26; рСО2 = 67,5 мм рт. ст.; 
1. Пользуясь номограммой в методическом пособии (рис. 7), определите и оцените показатели ВВ, SВ и ВЕ у данного больного.   
1. Назовите вид нарушения КОС.
1. Укажите основные звенья патогенеза и принципы патогенетической терапии данной патологии.
1. Какие опасные для больного последствия могут развиться, если не нормализовать КОС?
Задача 3
Больной К. 25 лет, доставлен в травматологическое отделение с сотрясением головного мозга, сопровождающегося неукротимой рвотой, глубоким и частым дыханием, периодическими судорогами. АД – 90/50 мм рт. ст., пульс – 110 в мин, слабого наполнения; кожные покровы и слизистые оболочки сухие, тургор снижен. Жажда отсутствует. Осмоляльность плазмы крови=278 мОсм/кг Н2О. Показатели КОС: рН=7,55; рСО2=30 мм рт. ст.; НСО3=30 ммоль/л. 
1. Классифицируйте вид нарушения КОС и водно-электролитного баланса.
1. Объясните патогенез возникших нарушений и механизм симптомов.
1. Какими должны быть у больного показатели ВВ, SВ и ВЕ?
1. Как в данном случае изменяется обмен воды между внутри- и внеклеточным пространством?
1. Чем обусловлено отсутствие жажды и наличие судорог?
1. Назовите принципы патогенетической терапии.
Задача 4
У новичка альпиниста при восхождении в горах появились слабость, апатия, тошнота, головокружение, головная боль, тахикардия, боли в сердце, мышечная слабость, судорожные подергивания мышц. Данные обследования: больной бледен, АД – 80/40 мм рт. ст., ЧСС – 100 в мин, ритм сердца неправильный, тоны глухие. Имеются признаки пареза кишечника. Показатели КОС: рН = 7,45; рСО2  = 23 мм рт. ст., концентрация НСО3 в плазме = 16 ммоль/л. 
1. Назовите вид нарушения КОС у больного.
1. Определите по номограмме и оцените показатели ВВ, SВ и ВЕ.
1. Рассчитайте возможную концентрацию К+ в плазме крови.
1. Каким должно быть содержание в плазме ионов хлора и почему?
1. Объясните патогенез возникших нарушений.
1. Куда смещается кривая диссоциации гемоглобина и чем это сопровождается?
1. Какое опасное для жизни больного осложнение может развиться и почему?
1. Назовите принципы коррекции данного нарушения КОС.  
Справка: нормальные показатели у взрослого человека – РаО2 = 90–100 мм рт. ст., К+ = 4,1–5,2 ммоль/л (4,1–5,2 мэкв/л), Са2+  = 2,25–2,75 ммоль/л (4,5– 5,5 мэкв/л), Na+ = 120–150 ммоль/л (120 – 150 мэкв/л), Cl = 98–105 мэкв/л.
Задача 5
Больной П., 30 лет, поступил в клинику с острой почечной недостаточностью. Суточный диурез – 300 мл, в моче – белок (8 –10 г/л), эритроциты, лейкоциты, цилиндры. Показатели клубочковой фильтрации и канальцевой реабсорбции резко снижены. Дыхание частое и глубокое, прослушиваются влажные хрипы. Границы сердца расширены, ЧСС – 120 в мин, аритмия. АД – 180/120 мм рт. ст. Выраженные отеки, асцит. Глазные яблоки твердые и болезненные при надавливании. Положительные менингиальные симптомы. Беспокоит мучительная жажда. В крови повышено содержание мочевины, креатинина, сульфатов, фосфатов и органических анионов. Концентрация К+ в плазме колеблется от 6 до 6,5 ммоль/л.  Показатели КОС: рН = 7,25; рСО2 = 35 мм рт.ст.; ВЕ = - 11 ммоль/л. 
1. Классифицируйте вид нарушения КОС и водного баланса. Нарушение каких процессов в клубочках и канальцах почек привело к данной патологии? 
1. Каково наиболее вероятное значение показателя анионной разницы (АР) должно быть у больного и почему? 
1. Объясните патогенез симптомов. Какие опасные для жизни осложнения могут развиться у больного?
1. Какова должна быть врачебная тактика?

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ.
Задача 1
Больной К., 10 лет, был направлен на консультацию к эндокринологу с жалобами на периодические головные боли, чувство жажды, которое беспокоит его в течение 2-х последних месяцев. Результаты обследования в стационаре: рост 200 см, печень и селезенка увеличены, границы сердца расширены. АД - 140/90 мм рт.ст. Общее содержание белков и жирных кислот увеличено, уровень глюкозы в крови - 14 ммоль/л, толерантность к глюкозе понижена. Суточный диурез - 4 л. В сутки выпивает 4 л жидкости. 
1. Какие нарушения со стороны эндокринной системы можно предположить?
1. Каков механизм гипергликемии и ее возможные последствия?
1. Объясните механизмы полиурии и полидипсии у больного.
Задача 2
В стационар на обследование поступило трое больных. 
У больного А обнаружено: гипергликемия натощак, толерантность к глюкозе снижена, отсутствие инсулина в крови, полиурия, глюкозурия, кетонурия. 
У больного Б: уменьшение глюкозы натощак, толерантность к глюкозе - в норме, продукция инсулина – не нарушена, полиурия, глюкозурия. 
У больного В: уровень глюкозы в крови (натощак) и инсулина, а также толерантность к глюкозе в норме. После приема 200 г глюкозы отмечена гипергликемия и глюкозурия. 
Объясните возможные причины и механизмы изменений уровня глюкозы в крови и моче у каждого больного. 
Объясните механизм возникновения гипергликемии, полиурии, глюкозурии.
Задача 3
У легкоатлета после интенсивной тренировки резко ухудшилось самочувствие. Выражена общая слабость, психическое возбуждение, наблюдалось дрожание конечностей, бледность, обильное потоотделение. Появились жалобы на острое чувство голода, ощущение сердцебиения, онемение губ, двоение предметов перед глазами (диплопия). 
1. Какое изменение обмена веществ вызвало подобное состояние?
1. Объясните патогенез симптомов.
1. Каковы возможные последствия данного состояния?
1. Дайте практические рекомендации по устранению развившегося состояния в порядке оказания неотложной помощи.
Задача 4
Соответствует ли норме “индекс массы тела” у человека массой 75 кг, ростом 175 см? 
1. Каким должен быть его “идеальный” вес? 
1. Что такое ожирение? Основные причины.
Задача 5
Соответствует ли норме “индекс массы тела” у человека массой 70 кг, ростом 165 см? 
1. Каким должен быть его “идеальный” вес? 
1. Какие основные механизмы ожирения Вам известны? 
Задача 6
Если здоровых свиней кормить пищей с высоким содержанием холестерина, у животных развивается атеросклероз сосудов. Если на этой же диете держать свиней с экспериментальной болезнью Виллебранда, атеросклеротическое поражение сосудов будет значительно меньше. 
Почему? Дайте пояснение.
Задача 7
В клинику поступила больная П., 10 лет, с диагнозом: семейная гиперхолестеринемия IIа типа, гомозиготная форма, множественный ксантоматоз. У пациентки при рождении были обнаружены ксантомы в области ягодиц, а к 3-х летнему возрасту они появились в области ахилловых сухожилий, локтевых суставов, кистей рук. В 5 лет впервые обнаружили высокие уровни холестерина в крови (от 26 до 39 ммоль/л). У родителей тоже было выявлено повышение концентрации холестерина в крови, у ее брата холестерин крови - 9,1 ммоль/л. Больная предъявляла жалобы на слабость, утомляемость. АД - 95/60 мм рт.ст. Пульс - 100 уд/мин. Патологии со стороны органов дыхания и брюшной полости не выявлено. Мониторирование ЭКГ обнаружило редкие эпизоды ишемии миокарда - снижение сегмента ST. Анализ липидного спектра показал, что увеличение содержания холестерина в крови (23,5 ммоль/л) происходило в основном вследствие увеличения уровня холестерина ЛПНП (до 12,6 - 18 ммоль/л). До поступления в клинику безуспешно лечилась препаратами “холестирамин” и никотиновой кислотой, соблюдая диету.
Какое исследование необходимо сделать больной для подтверждения диагноза?
Какую диету соблюдала больная? 
Почему использованные препараты не принесли лечебного эффекта?
Каков прогноз для данной больной?
Будет ли эффективным назначение препаратов, ингибирующих ферменты, синтезирующие в клетке холестерин (например, ловастатин - блокирует активность ГМГ-КоА редуктазы)?
Задача 8
У пациентов К., 45 лет и М., 45 лет при обследовании выявлена дислипопротеидемия (ДЛП): у пациента К. в крови повышено содержание общего холестерина, холестерина ЛПНП и ЛПВП; у пациента М., в крови повышено содержание общего холестерина, холестерина ХС ЛПНП и понижено содержание ХС ЛПВП.
1. У кого из обследуемых выше вероятность развития атеросклеротического процесса (объясните, почему?)
1. Какую роль в транспорте ХС играют ЛПНП и ЛПВП и характерные для них апопротеиды?
1. Как определяется холестериновый коэффициент и о чем он свидетельствует?
Задача 9
Петров К., 30 лет, плотно пообедал, потребив при этом много жиров и углеводов, и прилег отдохнуть.
Сидоров Н., 30 лет совершил 10-километровую пробежку и отправился в душевую. 
1. Активация, какой из липаз будет происходить в организме каждого из них?
1. Назовите виды гиперлипидемий, которые разовьются у этих субъектов (объясните механизм развития)
1. Укажите возможные последствия гиперлипидемии.
Задача 10
У пациента К. при обследовании выявлено значительное повышение содержания в крови ХМ (что соответствует I типу ГЛП по классификации Фредриксона); у пациента С. - повышение содержания в крови ЛПНП (что соответствует IIа типу ГЛП по классификации Фредриксона).
1. Укажите роль, выполняемую ХМ и ЛПНП, в транспорте липидов в организме.
1. Какой из указанных ЛП обладает выраженным атерогенным эффектом и почему?
1. Кому из пациентов показано назначение препаратов-статинов? (объясните механизм действия этих препаратов).


ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ТКАНЕВОГО РОСТА
Задача 1
В больницу поступила 66-летняя женщина с I группой крови для удаления злокачественной опухоли желудка. При лабораторном исследовании у больной выявлен невысокий титр антител к антигенам Р и Р1, которые в норме не определяются. Перед предстоящей операцией не удалось найти донора, эритроциты которого не имели Р и Р1 антигенов. При пробном переливании 25 мл донорской крови содержащей невысокие концентрации Р и Р1 антигенов, у больной выявилась выраженная реакция иммунной системы, проявившаяся возрастанием титра антител и появлением цитотоксических лимфоцитов, реагирующих с донорской кровью. Из-за невозможности переливания крови хирурги были вынуждены отказаться от радикальной операции и произвести только резекцию пораженной части желудка, при этом некоторое количество опухолевых клеток осталось в организме больной. Однако после операции рецидива опухоли не было, больная дожила до 88 лет без каких-либо признаков рака.
1. Что послужило причиной выздоровления больной?
1. Каковы механизмы исчезновения опухоли у этой больной?
Задача 2
В эксперименте из меланомы мышей, которая часто дает метастазы в легкие, выделили два отличающихся по молекулам МНС типа опухолевых клеток: первый тип клеток, несущий молекулы МНС, кодируемые Н-2К генами, привлекал Т-лимфоциты, в то время как второй тип клеток, несущий молекулы МНС, кодируемые Н-2Д генами, подавлял иммунное распознавание опухолевых клеток лимфоцитами. Из обоих типов опухолевых клеток выращивали два разных клона, после чего клетки этих клонов трансплантировали здоровым мышам и наблюдали за образованием метастазов в легких. 
Ответьте на следующие вопросы:
1. Преимущественно из каких клеток (несущих Н-2К или Н-2Д молекулы МНС) состояли метастазы в легких?
1. Каким образом можно объяснить это явление?
1. Какие иммунные антибластомные механизмы Вам известны?
1. Каковы имеющиеся на сегодня возможности иммунотерапии злокачественных опухолей?
Задача 3
Какую из ниже приведенных последовательностей введения трех веществ следует избрать для того, чтобы при введении их под кожу мышам у последних с наибольшей вероятностью развилась злокачественная опухоль?
Варианты последовательностей:
I. ДМБА (диметилбензантрацен)скипидаркротоновое масло
II. ДМБАкоротоновое маслоскипидар
III. коротоновое маслоДМБАскипидар
1. Объясните свой выбор последовательности.
1. Какие стадии химического канцерогенеза Вам известны? 
1. Какие факторы внешней и внутренней среды организма могут играть важную роль на первой и второй стадии канцерогенеза?
Задача 4
Известно, что у больных пигментной ксеродермой и апластической анемией Фанкони чрезвычайно высок риск возникновения злокачественных опухолей.
· Как объяснить описанное явление?
Задача 5
У больного с синдромом Итона-Ламберта при госпитализации была обнаружена овсяноклеточная карцинома легких.
1. Какова связь между овсяноклеточной карциномой легких и синдромом Итона-Ламберта?
1. Перечислите возможные осложнения, возникающие в организме больного со злокачественной опухолью.
 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
Задача 1
Больная К., 34 лет, поступила в клинику в тяжелом состоянии, которое развилось через 3 часа после обработки ее квартиры  тиофосом с целью борьбы с бытовыми насекомыми. Неврологическое обследование выявило: больная бледна, сознание спутано, активные движения в нижних конечностях отсутствуют, мышечный тонус снижен. Сухожильные рефлексы отсутствуют. 
· Объясните патогенез неврологических расстройств.
Задача 2
28-летняя женщина обратилась в клинику с жалобами на мышечную слабость, быструю утомляемость и диплопию (двоение предметов перед глазами), которая возникала обычно к концу дня. За неделю до обращения к врачу больная перенесла ОРЗ. После обращения была госпитализирована. Через 2 дня после госпитализации у нее развился левосторонний птоз (опущение века). Неврологическое обследование выявило: левосторонний птоз, ограничение движения глазного яблока “вверх-вниз”, быстрое утомление мышц при нагрузке - ритмическом сжатии пальцев в кулак. Функциональная способность мышц руки восстанавливалась только после длительного отдыха. При биопсии вилочной железы обнаружена ее фолликулярная гиперплазия. При биопсии скелетной мускулатуры выявлены некротические изменения мышечных волокон с признаками очагового воспаления, атрофия отдельных мышечных волокон. Электронная микроскопия выявила расширение синаптической щели, дистрофические изменения постсинаптической мембраны. 
1. В сыворотке крови обнаружены антитела к рецепторам ацетилхолина. 
1. Назовите заболевание нервной системы, характеризующееся указанными признаками
1. Объясните патогенез данного заболевания
1. Объясните механизм симптомов
1. Укажите принципы патогенетической терапии.
Задача 3
39-летний мужчина обратился в клинику с жалобами на непроизвольные движения рук и трудности при ходьбе. При неврологическом обследовании отмечены непроизвольные движения рук и мышц лица (гримасничанье), вычурная “танцеподобная” походка, замедление мышления и ослабление внимания. Выполнение произвольных движений затруднено. Мышечный тонус снижен. При компьютерной томографии обнаружено расширение желудочков мозга. На ЭЭГ имеются диффузные изменения биоэлектрической активности головного мозга. Отец больного умер в психиатрической клинике в возрасте 49 лет.
1. Назовите заболевание нервной системы, характеризующееся указанными симптомами.
1. Объясните патогенез данного заболевания.
1. Объясните механизм симптомов
1. Укажите принципы патогенетической терапии.
Задача 4
В клинику доставлена семья из 3-х человек (отец, мать и ребенок) в тяжелом состоянии с диспептическими расстройствами: тошнота, рвота, резкие боли в животе. Из анамнеза: за 8-9 часов до поступления в клинику ели консервированные баклажаны домашнего приготовления. При осмотре выявлено: больные бледные, вялые, животы вздуты, дыхание поверхностное, учащенное, тахикардия, острота зрения снижена. У ребенка тонус мышц снижен, тугоподвижный язык, свисание небной занавески, У взрослых - голос хриплый, речь гнусавая, жалобы на головокружение. Неврологическое обследование выявило: парез надгортанника, снижение тонуса скелетной мускулатуры, расстройство зрения (диплопия, вялость реакции на свет, расширение зрачков). Проведенное бактериологическое исследование рвотных масс с посевом на грибной среде выявило клостридии ботулизма типа В.
1. Назовите заболевание, характеризующееся указанными признаками.
2. Объясните патогенез данного заболевания
3. Объясните механизм симптомов
4. Укажите принципы патогенетической терапии.
Задача 5
65-летняя женщина была госпитализирована после того, как в течение трех лет у нее наблюдались прогрессирующие нарушения памяти с периодическими острыми эпизодами дезориентации во времени и пространстве. За 3 месяца до госпитализации больная уже не могла обходиться в быту без посторонней помощи и, кроме того, у нее отмечалось недержание мочи. Неврологическое обследование выявило выраженную дезориентацию во времени и пространстве, афазию (тяжелое расстройство речи), апраксию (невозможность произвести целенаправленное действие), патологический хватательный рефлекс, повышение сухожильных рефлексов на руках и ногах. При компьютерной томографии обнаружено расширение внутрижелудочкового пространства и диффузная атрофия коры головного мозга. Через 5 месяцев после госпитализации больная скончалась. При гистологическом исследовании срезов коры головного мозга и гиппокампа обнаружены многочисленные очаги внеклеточных отложений амилоида, внутриклеточные нейтрофибриллярные клубки.
Назовите заболевание нервной системы, характеризующееся указанными симптомами.
Объясните патогенез данного заболевания
Объясните механизм симптомов
Укажите принципы патогенетической терапии.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ
Задача 1
Больной Д., 48 лет, в течение 30 лет страдает бронхиальной астмой. За последние 10 лет приступы астмы участились и для их купирования были применены препараты глюкокортикоидов. В дальнейшем больной начал самостоятельно принимать эти препараты для снятия приступов. За последний год развилось ожирение с преимущественным отложением жира в области щек и живота. Стало повышаться АД (180/100-190/110 мм.рт.ст.). Приступы бронхиальной астмы прекратились, и больной перестал принимать гормональные препараты. Через несколько дней после отмены препарата появились: головокружение, резкая мышечная слабость, анорексия, понос. В связи с нарастанием этих симптомов больной доставлен в клинику.
Данные обследования: больной среднего роста с признаками ожирения по верхнему типу. На животе -  полосы натяжения багрового цвета, на лице много угрей. АД - 70/50 мм.рт.ст., пульс редкий и слабый. Уровень глюкозы в крови 2,7 ммоль/л, выраженная гипонатриемия.
1. Какой синдром развился у больного на фоне длительного лечения глюкокортикоидами? Какой синдром развился у больного после прекращения приема этих препаратов?
1. Что означает «ожирение по верхнему типу»?
1. Каковы механизмы ожирения, образования полос натяжения, гипертензии при длительном приеме глюкокортикоидных препаратов? 
1. Почему после отмены препаратов развилась гипотензия, гипонатриемия и гипогликемия? 
1. Назовите принципы лечения и профилактики.
Задача 2
Больная Р., 35 лет, предъявляет жалобы на приступы пульсирующих головных болей, сильного сердцебиения, побледнения и профузного потоотделения, нарушения зрения, дрожания конечностей, боли в груди и в животе. Приступы наблюдаются в течение последних двух лет по несколько раз в неделю, иногда несколько раз в сутки, появляются после волнения или физической нагрузки и продолжаются около 30 минут (иногда несколько часов). В конце приступа пульс редкий, лицо краснеет, выделяется много светлой мочи, иногда бывает тошнота, рвота и гиперсаливация. Сильно похудела.
Данные обследования в момент приступа: АД - 210/180 мм.рт.ст. Пульс - 120 в мин, аритмия. Уровень глюкозы в крови 14 ммоль/л, повышено содержание жирных кислот и лактата. Рентгенография выявила опухоль левого надпочечника.
1. Какую патологию эндокринной системы можно предположить у больной?
1. Объясните патогенез наблюдаемых расстройств.
1. Какие осложнения могут повлечь за собой летальный исход?

Задача 3
Больная Ф., 47 лет, находится на лечении у эндокринолога в связи с наличием у нее тяжелой формы ожирения, артериальной гипертензии, ишемической болезни сердца, сахарного диабета II типа, дисменореи. Несколько лет назад больная попала в автокатастрофу и лечилась по поводу многочисленных переломов конечностей, сотрясения и ушиба головного мозга.    
Данные обследования: рост 167 см., масса тела – 110 кг. Отложения жира главным образом на лице (лунообразное лицо), в области 7-го шейного позвонка, грудных желез, бедер и живота. Подкожно-жировой слой на конечностях не выражен. На тонкой («пергаментной») коже видны багрово-цианотичные полосы натяжения в области бедер и живота. Рубцы на месте травм и аппендэктомии гиперпигментированы. Гирсутизм по мужскому типу. Вирилизация легкой степени. АД – 210/120 мм рт ст, границы сердца расширены, на ЭКГ – признаки ишемии миокарда. В крови: эритроцитоз, нейтрофильный лейкоцитоз, эозинопения и лимфоцитопения, гипернатриемия, гипокалиемия, рН – 7,52. Содержание глюкозы в крови – 11 ммоль/л, холестерина – 9 ммоль/л, соотношение ЛПВП/ЛПНП снижено. Суточный диурез увеличен. В моче: умеренная протеинурия, глюкозурия, повышенное содержание 17-ОКС (оксикетостероидов). Кетонурии нет.
1. Для какого заболевания эндокринной системы характерна данная картина?
1. Объясните этиологию, патогенез заболевания и его осложнений у данной больной.
1. С чем нужно провести дифференциальную диагностику, и какие дополнительные  методы исследования Вам помогут?
1. Объясните механизм нарушений жирового, белкового, углеводного и водно-электролитного обмена у больной. Оцените КОС.   
1. Какие осложнения могут угрожать жизни больной?
Задача 4
Больная С., 31 года, находится на лечении в отделении эндокринологии. 
Данные обследования: больная среднего роста, правильного телосложения, крайне истощена («кожа да кости»), с трудом совершает небольшие движения – быстро устает, говорит медленно с большими паузами и тихо (почти шепчет). Кожные покровы сухие, дряблые, гиперпигментированные (особенно в местах трения одежды). Тургор снижен. На коже рук и груди – белые депигментированные пятна («витилиго»). Аппетит отсутствует, повышена потребность в поваренной соли. Часто бывает рвота и понос. АД – 80/50 мм рт ст, Пульс редкий, слабый. Снижены: ОЦК, УОС, МОС; в крови -  снижено число эритроцитов и нейтрофилов, содержание глюкозы, концентрация натрия и хлора, но повышено содержание К+ и Н+, а также АКТГ.
Выявлены антитела к рецепторам АКТГ и МСГ.
1. Для какого заболевания характерна данная картина? (перечислите все его названия).
1. Объясните этиологию данного заболевания и укажите другие возможные причины его развития.
1. Объясните патогенез заболевания и его главных проявлений.    
1. Какой вид гипогидратации у больной? Назовите способы его коррекции.
1. Перечислите принципы лечения данного заболевания.
Задача 5
Больной А., 62 лет обратился к врачу с жалобами на мучительные сердцебиения и боли в сердце, повышенную потливость, дрожание рук, раздражительность, постоянное чувство жара, слезотечение и светобоязнь. За 3 месяца похудел на 10 кг при повышенном аппетите.
Данные обследования: больной правильного телосложения, пониженного питания. Щитовидная железа незначительно увеличена (диффузный зоб 1 степени). Экзофтальм средней степени, повышен блеск глаз, нарушена конвергенция. Температура тела 37,4о С. АД – 160/80 мм рт ст , ЧСС – 120 /мин. На ЭКГ – трепетание предсердий и политопные экстрасистолы, признаки изменений миокарда. Основной обмен повышен на 40%. В крови выявлен LATS- фактор и антитела к периорбитальным тканям. 
1. Перечислите все известные Вам названия данной болезни.
1. Что такое LATS- фактор и какую роль он играет в патогенезе болезни?
1. Какое содержание ТТРФ, ТТГ, Т4 и Т3 наиболее вероятно у больного и почему?
1. Объясните механизм развития зоба, повышения основного обмена и температуры тела, снижения массы тела, нарушений сердечной деятельности и глазных симптомов.
1. Принципы лечения данного заболевания?

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ
Задача 1
Больная Л., 36 лет, инвалид, поступила в клинику о жалобами на одышку, тахикардию, отеки ног, увеличение живота, быструю утомляемость и мышечную слабость. Из анамнеза известно, что больная неоднократно переносила ревмокардит, имеет порок сердца (сочетанный порок митрального клапана с преобладанием стеноза). При осмотре больная истощена, бледна, кожа цианотична, холодна на ощупь, заметна желтушность склер. Отеки на ногах, в области поясницы, асцит, гидроторакс с обеих сторон. Печень выступает из-под реберной дуги на 8 см. Сердце резко увеличено в размерах (увеличены правые и левые отделы). У больной - мерцательная аритмия, ЧСС - 110-120 в мин. Фракция выброса левого желудочка - 29 %. Давление "заклинивания" легочных капилляров - 25 мм рт.ст. В крови: содержание альбуминов - 29 г/л, глобулинов - 30 г/л. Содержание норадреналина в 3 раза превышает норму. КСО - 179 мл, КДО - 254 мл. Диурез - 700 мл в сугки.
Возможные вопросы к задачам:
1. Как называется данная форма сердечной недостаточности? Подтвердите Ваш диагноз данными обследования больной.
1. Объясните изменение величины давления «заклинивания» легочных капилляров у больной.
1. Каков прогноз в отношении максимальной продолжительности жизни больных с подобным диагнозом?
1. Какова патогенетическая терапия при данной форме сердечной недостаточности?
1. Объясните механизм развития у больной одышки, тахикардии, мышечной слабости и истощения.
1. Объясните механизм развития отеков и аритмии у больной.
1. Какие признаки предполагают наличие у больной ремоделирования миокарда? Каков его патогенез?
1. Объясните механизм развития снижения диуреза у больной.
Задача 2
Больной 68 лет, страдавший стабильной стенокардией напряжения, в течение нескольких лет отмечал появление стенокардии ежедневно 1-2 раза при ходьбе. В течение последней недели число приступов постепенно увеличивалось и достигло 10-15 в день. Тяжесть приступов не изменилась, они прекращались после снятия нагрузки, иногда - после приема нитроглицерина. К врачам не обращался, антиангинальных препаратов не принимал. В день госпитализации на улице развился тяжелый ангинозный приступ, не купировавшийся нитроглицерином. При поступлении: больной бледен, испуган, жалуется на сильные боли за грудиной. АД - 90/60 мм рт. ст., пульс - 100 уд. в мин. На ЭКГ - в отведениях I, aVL, V1-V6 –высокий подъем SТ (монофазная кривая). На ЭХО-грамме - истончение стенки левого желудочка, там же выявляется участок акинезии. В крови увеличен уровень миоглобина и тропонина, нейтрофильный лейкоцитоз, ускорение СОЭ. Температура тела - 38,4 Со. 
1. Какое заболевание можно предположить у данного больного? Подтвердите Ваш диагноз данными обследования. Какова возможная причина заболевания?
1. О чем свидетельствуют лейкоцитоз, повышение t тела, ускорение СОЭ, результаты биохимического исследования крови? 
1. Каков механизм возникновения тяжелого болевого приступа?
1. Какова патогенетическая терапия при данном заболевании?
Задача 3
Больной 68 лет, страдавший стабильной стенокардией напряжения, в течение нескольких лет отмечал появление стенокардии ежедневно 1-2 раза при ходьбе. В течение последней недели число приступов постепенно увеличивалось и достигло 10-15 в день. Тяжесть приступов не изменилась, они прекращались после снятия нагрузки, иногда - после приема нитроглицерина. К врачам не обращался, постоянно антиангинальных препаратов не принимал. В день госпитализации на улице развился тяжелый ангинозный приступ, который был купирован в стационаре. На ЭКГ - в отведениях II, III, aVF, V5, V6 - высокий уширенный остроконечный "Т". Содержание в крови миоглобина, тропонина, креатинфосфокиназы и аспартатаминотрансферазы - в пределах нормы.
1. О каком патологическом процессе в миокарде у данного больного можно думать? Подтвердите Ваше предположение имеющимися данными в задаче.
2. Какое дополнительное обследование надо провести этому больному, чтобы назначить лечение?
3. Укажите принципы профилактики инфаркта миокарда.
Задача 4
Мужчина 84 лет доставлен в стационар по поводу пароксизма мерцательной тахиаритмии в крайне тяжелом состоянии с быстро нарастающим отеком легких, тахиаритмией около 130 в 1 мин по ЭКГ, артериальной гипотонией 85/60 мм рт.ст. На ЭКГ - мерцание предсердий, рубцовые изменения в заднедиафрагмальной стенке левого желудочка, признаки острого инфаркта миокарда передней стенки левого желудочка и межжелудочковой перегородки. Проводившаяся антиаритмическая терапия не дала эффекта. Через 10 мин после поступления по витальным показаниям проведена трансторакальная дефибрилляция предсердий, восстановлен синусовый ритм - 94 в мин. В течение последующих 15 мин явления острой левожелудочковой недостаточности резко уменьшились, АД повысилось до 120/70 мм рт.ст.
1. Почему приступ пароксизмальной мерцательной тахикардии резко ухудшил состояние больного?
1. Как и почему мог измениться в момент приступа тахиаритмии КДО?
1. Какие факторы, способствующие развитию аритмий, возникают при инфаркте миокарда?
1. Почему проведенное лечение быстро привело к улучшению состояния больного?
Задача 5
Мужчина 75 лет доставлен в стационар по поводу пароксизма мерцательной тахиаритмии в крайне тяжелом состоянии с быстро нарастающим отеком легких, тахиаритмией около 130 в 1 мин, артериальной гипертонией 185/120 мм рт. ст. На ЭКГ - частые, политопные и групповые желудочковые экстрасистолы, рубцовые изменения в заднедиафрагмальной стенке левого желудочка, признаки острого инфаркта миокарда передней стенки левого желудочка и межжелудочковой перегородки. Проводившаяся антиаритмическая терапия не дала эффекта. Через 10 мин после поступления по витальным показаниям проведена трансторакальная дефибрилляция, восстановлен синусовый ритм - 94 в мин, в/в введены диуретик и вазодилататор. В течение последующих 30 мин явления острой левожелудочковой недостаточности резко уменьшились, АД понизилось до 120/70 мм рт. ст.
1. Какие факторы, спровоцировали развитие у больного острой левожелудочковой недостаточности?
1. Как изменилась у больного сократительная функция миокарда левого желудочка и почему?
1. Как могли измениться показатели внутрисердечной гемодинамики у больного?
1. Почему проведенное лечение быстро привело к улучшению состояния больного? 

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ДЫХАНИЯ.
Задача 1*
Больная В., 60 лет, рост 160 см, масса тела 80кг, поступила в клинику с жалобами на резкую слабость, одышку, сердцебиение, кашель с «ржавой» мокротой головную боль, сонливость, снижение аппетита, повышение температуры тела до 38 - 39оС с выраженным ознобом. Заболела несколько дней назад.
Данные обследования: температура тела 38,5оС, количество лейкоцитов в крови 13 х 109л, СОЭ - 20 мм/час. При аускультации в левом легком выслушиваются крепитация и шум трения плевры. Ра О2- 60 мм рт ст, Ра СО2- 50 мм рт ст, ДСЛ - 10 мл/1 мм рт ст/мин. Вентиляционные показатели: ЧД - 30/мин, ДО - 0,25 л, Ровд- 1л, ЖЕЛ - 2,5л, ФЖЕЛ - 2,3л, ОФВ1с- 2л, ОЕЛ -3,7л, ОМП - 150мл.
1. Рассчитайте и оцените МОД, МАВ и индекс Тиффно.
1. Какой тип дыхания наблюдается у больной? 
1. По какому типу нарушена вентиляция легких? 
1. Нарушена ли у больной диффузия газов в легких? Подтвердите. 
1. О каком заболевании можно думать? 
1. Объясните патогенез симптомов.
Справка (должные величины): ДМОД=6,7 л/мин, ДЖЕЛ=3,2 л, ДМАВ=4,3-4,5 л/мин
Задача 2
Больной К., 45 лет, рост 175 см, предъявляет жалобы на кашель с мокротой, который беспокоит его последние 3 года, одышку экспираторного характера, сердцебиение, повышенную утомляемость, головную боль. Курит с 15 лет по 2 пачки сигарет в день.
Данные обследования: температура тела 36,7оС, СОЭ - 7 мм/час, грудная клетка бочкообразной формы, перкуторно выявляется коробочный звук. ДСЛ -12 мл/1 мм рт ст/мин. Объемная скорость воздушного потока при форсированном выдохе: ПОС, МОС25, МОС50, МОС75 меньше должной величины.
Вентиляционные показатели: ЧД - 30/мин, ЖЕЛ - 3,8л, ФЖЕЛ - 3,3л, ОФВ1с- 1,4 л, ОЕЛ - 6,6л, РОвд - 1л.
1. Рассчитайте и оцените индекс Тиффно и величину ООЛ. 
1. Назовите тип нарушения вентиляции легких у больного. 
1. Назовите тип дыхательной недостаточности по патогенезу. 
1. О каком заболевании можно думать? 
1. Объясните его патогенез. 
Чем обусловлены симптомы заболевания?
Справка (должные величины) ДЖЕЛ=4,65 л, ДООЛ1,5 л
Задача 3
Больная Н., 20 лет, рост- 164 см, масса тела - 65 кг, предъявляет жалобы на периодически возникающие приступы удушья с затрудненным выдохом, сопровождающиеся отделением вязкой стекловидной мокроты. Приступы стали появляться последние 2 года после того, как в семье появилась собака, часто провоцируются вдыханием холодного воздуха или сильным волнением. Мать страдает крапивницей, брат - поллинозом.
Данные обследования: ДСЛ - 20 мл/1 мм рт ст/мин. Результаты теста “петля поток/объем”: ПОС и МОС25 – не изменены, МОС50, МОС75 меньше должной величины. Вентиляционные показатели: ЧД - 20/мин, ДО - 0,4л, МВЛ - 60л/мин, ЖЕЛ - 3,7л, ФЖЕЛ - 3,4л, ОФВ1с- 2л, ООЛ -1,8л, отношение вдох/выдох -1:1,5.
1. Рассчитайте и оцените РД, индекс Тиффно, ОЕЛ. 
1. Какой тип нарушения вентиляции легких у больной? 
1. Какой тип дыхательной недостаточности по патогенезу? 
1. Как называется данное заболевание? 
1. Какое отдаленное последствие может развиться у больной при прогрессировании заболевания и каков механизм его развития? 
1. Целесообразно ли в комплексном лечении больной применять М-холиноблокаторы и почему?
Справка (должные величины) ДМОД=6,3 л/мин, ДЖЕЛ=3,7 л, ДРД=81,4 л/мин, ДОЕЛ5,2 л
Задача 4
Больной М., 32 лет, рост 175 см, масса тела 80 кг, предъявляет жалобы на одышку, сердцебиение, слабость, повышенную утомляемость. При рентгеноскопии грудной клетки выявлено большое количество жидкости в плевральной полости. При пункции плевральной полости получена прозрачная жидкость с плотностью 1,012 и содержанием белка 12 г/л. ДСЛ -10 мл/1 мм рт ст/мин. 
Вентиляционные показатели: ЧД - 35/мин, ДО - 0,25л, МВЛ - 50л/мин, Ровд -1,2л, Ровыд- 1л, ЖЕЛ - 2,5л, ОЕЛ -3,5л, ОМП -150 мл.
1. Рассчитайте и оцените МАВ, РД, ООЛ. 
1. Какой тип нарушения вентиляции легких у больного? 
1. Какой тип дыхательной недостаточности по патогенезу? 
1. Какой индекс Тиффно типичен для данной патологии? 
1. Каковы особенности теста «петля поток/объем» при данной патологии? 
1. Чем главным образом обусловлены жалобы больного?
Справка (должные величины) ДЖЕЛ=5,0 л, ДМОД=6,2 л/мин, ДМВЛ=110 л/мин, ДРД=103,8 л/мин, ДООЛ1,5 л

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ КРОВИ
Задача 1
Больная Д., 36 лет, поступила в клинику с жалобами на резкую слабость, повышение температуры тела с ознобом, боли в пояснице, одышку в покое, боли в области сердца и сердцебиение. При осмотре обращали на себя внимание бледность кожи с лимонно-желтым оттенком, увеличение и болезненность селезенки при пальпации.
Анализ крови: гемоглобина 60 г/л, эритроцитов 1,8 х 1012/л, гематокрит-0,16л/л, ретикулоцитов 28%, ИР-5,3, тромбоцитов 180 х 109/л, лейкоцитов 14,5 х 109/л. Лейкоцитарная формула (в %): базофилов – 1, эозинофилов – 4, нейтрофилов: метамиелоцитов –2, палочкоядерных – 11, сегментоядерных – 62; лимфоцитов – 17, моноцитов – 3. 	В мазке крови: анизоцитоз, пойкилоцитоз, полихроматофилия, единичные оксифильные и полихроматофильные нормоциты. СОЭ 40 мм/час. Содержание железа в сыворотке крови  45мкмоль/л, билирубина – 85 мкмоль/л. Осмотическая резистентность эритроцитов: минимальная – 0,56%, максимальная – 0,32% NaCl. Прямая проба Кумбса положительная. MCV, MCH, MCHC – в пределах нормы.
1. Определите цветовой показатель и функциональное состояние костного мозга.
1. Для какой патологии системы крови характерна данная гемограмма?
1. Объясните патогенез данной патологии, и классифицируйте её по основным показателям (по патогенезу, по функциональному состоянию костного мозга, по типу кроветворения, по размеру эритроцитов, по содержанию в них Hb).
1. Объясните механизм симптомов и изменений в гемограмме.
1. Что означает проба Кумбса?
Задача 2
Больная Б., 19 лет, поступила в клинику с жалобами на приступы чихания с обильными водянистыми выделениями из носа, заложенность и зуд носовых ходов, зуд век, слезотечение, светобоязнь, резь в глазах. Подобное состояние наблюдалось в течение последних трех лет в период с начала мая до июня. Больная жаловалась также на слабость, утомляемость, снижение аппетита, сухость кожи, ломкость ногтей, выпадение волос, диспепсические расстройства.
Анализ крови: гемоглобина 70 г/л, эритроцитов 3,5 х 1012/л, Ht – 0,31л/л, ретикулоцитов 3%,ИР-1,1, тромбоцитов 280 х 109/л, лейкоцитов 8,0 х 109/л. Лейкоцитарная формула (в %): базофилов –0, эозинофилов –13, нейтрофилов: метамиелоцитов –0, палочкоядерных –4, сегментоядерных –56; лимфоцитов –24, моноцитов –4. В мазке крови анизоцитоз, пойкилоцитоз, анизохромия. MCV, MCH, MCHC – снижены, СОЭ - 20 мм/ час. Содержание железа в сыворотке крови 5,1 мкмоль/л, билирубина –12мкмоль/л.
Определите цветовой показатель и функциональное состояние костного мозга.
Для какой патологии системы крови характерна данная гемограмма? Классифицируйте её по основным показателям?
Объясните патогенез жалоб больной и возможные причины заболевания.
Какие дополнительные исследования необходимо провести для уточнения диагноза?
Назовите основные принципы лечения заболевания.
Задача 3
Больная Р., 59 лет поступила в клинику с жалобами на общую слабость, снижение трудоспособности, сильные головные боли, головокружение, сердцебиение, колющие боли в области сердца.
Анализ крови: гемоглобина 135 г/л, эритроцитов 4,5 х 1012 /л, гематокрит-0,40л/л, ретикулоцитов 0,8%, тромбоцитов 245 х 109/л, лейкоцитов 5,2 х 109/л; лейкоцитарная формула (в %): базофилов –0, эозинофилов –4, нейтрофилов: метамиелоцитов –0, палочкоядерных –3, сегментоядерных –59; лимфоцитов –30, моноцитов –4. В мазке крови: единичные полихроматофильные эритроциты. СОЭ –9 мм/час. Содержание железа в сыворотке крови 17 мкмоль/л, билирубина 18,55 мкмоль/л. Осмотическая резистентность эритроцитов: минимальная 0,44%, максимальная - 0,32% раствора хлорида натрия. MCV, MCH, MCHC – в пределах нормы.
1. Определите цветовой показатель и функциональное состояние костного мозга.
1. Определите абсолютное содержание в крови нейтрофилов и лимфоцитов и оцените эти показатели.
1. Чем могут быть обусловлены жалобы больной?
Задача 4
Больной К., 20 лет, поступил в клинику с жалобами на слабость, повышенную утомляемость, головную боль, одышку и сердцебиение при незначительной физической нагрузке. Из анамнеза установлено, подобные симптомы отмечались с детства, отец матери страдал анемией.
Анализ крови: гемоглобина 70 г/л, эритроцитов 3,5 х 1012 /л, гематокрит-0,32л/л, ретикулоцитов 0,4%, ИР-0,13, тромбоцитов 295 х 109/л, лейкоцитов 3,9 х109 /л, СОЭ 38 мм/час. Лейкоцитарная формула (в%): базофилов –0, эозинофилов –1, нейтрофилов: метамиелоцитов –0, палочкоядерных –4, сегментоядерных –44; лимфоцитов –46, моноцитов –5. В мазке крови: анизоцитоз, пойкилоцитоз, микроцитоз, анизохромия. В костном мозге повышено содержание сидеробластов (“ринг-форм”). Содержание железа в сыворотке крови 64 мкмоль/л, латентная железосвязывающая способность снижена, содержание билирубина в сыворотке крови 14 мкмоль/л. MCV, MCH, MCHC – снижены. 
1. Определите цветовой показатель и функциональное состояние костного мозга.
1. Укажите, для какой патологии системы крови характерны симптомы заболевания и гемограмма? Классифицируйте её по основным показателям?
1. Объясните этиологию и патогенез данного заболевания.
1. Какие осложнения обычно развиваются на фоне такой патологии? Какие меры следует применять для их профилактики?
Задача 5
Больная Д., 30 лет, поступила в клинику с жалобами на слабость, головокружение, сердцебиение, периодически повторяющиеся приступы печеночных колик. Болеет с детства, подобным заболеванием страдают отец и сестра. При осмотре обращали на себя внимание бледность кожных покровов с иктерическим оттенком, увеличение и болезненность селезенки.
Анализ крови: гемоглобина 90 г/л, эритроцитов 3,2 х 1012 /л, Ht-0,32л/л, ретикулоцитов 20%,ИР-7,1, тромбоцитов 240 х 109 /л, лейкоцитов 14 х 109/л, СОЭ 28 мм/час. Лейкоцитарная формула (в%): базофилов –1, эозинофилов –3, нейтрофилов: миелоцитов –1, метамиелоцитов –6, палочкоядерных –11, сегментоядерных –60; лимфоцитов –15, моноцитов –3. В мазке крови: анизоцитоз, пойкилоцитоз, полихроматофилия, единичные оксифильные нормоциты. Кривая Прайс-Джонса смещена влево. MCV – в норме, MCH, - выше нормы. Осмотическая резистентность эритроцитов (ОРЭ): минимальная 0,70%, максимальная 0,36% NaCl. Содержание железа в сыворотке 40 мкмоль/л, билирубина –46мкмоль/л. Проба Кумбса отрицательная.
1. Определите цветовой цветовой показатель и функциональное состояние костного мозга.
1. Укажите, для какой патологии системы крови характерны симптомы и гемограмма. Классифицируйте её по основным показателям?
1. Объясните патогенез данной патологии и симптомов заболевания.
1. Чем можно объяснить изменения ОРЭ, содержания ретикулоцитов и лейкоцитов, содержания железа и билирубина в сыворотке крови?

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПИЩЕВАРЕНИЯ
Задача 1 
Для воспроизведения экспериментальных язв желудка прибегают к наложению лигатуры на пилорическую часть желудка при сохранения его проходимости (метод Шейя) 
1. Объясните неханизм развития язв желудка при этом. 
1. Как в этом случае должны изменяться секреторная и моторная функции желудка и почему? 
Задача 2
Две группы крыс подвергли иммобилизационному стрессу. При этом одну группу содержали на естественном питании, а другую - на парентеральном. 
1. Объясните механизм возникновения стресс-язв. 
1. В какой группе условия для развития язв желудка лучше и почему? 
1. Чем отличаются стресс-язвы от язвенной болезни? 
Задача 3
Крысам массой 160-180 г вводили внутримыаючно ежедневно по 0,5-1,0 мг гидрокортизона на 100 г массы тела. После 10-15 инъекций у всех животных появились эрозии и язвы в секреторном отделе желудка. 
1. Объясните механизм развития этих язв. 
Задача 4
При иммуноцитохимическом исследовании биоптата слизистой оболочки антрального отдела желудка у больного с язвой 12-перстной кишки выявлено резкое увеличение количества G-клеток и уменьшение количества D-клеток. 
1. Каким образом эти изменения можно связать с развитием язвенной болезни? 
1. Как называется данный синдром? 
Задача 5
Молодой человек, 21 года, астенического телосложения, имеющий 1 группу крови (Rh-), поступил в клинику в тяжелом состоянии: сознание спутано, АД 60/30, пульс нитевидный, частота пульса 120 в мин, частота дыхания 20 в мин, Нв - 40 г/л, Эр - 2,1х1012/л, неукротимая рвота "кофейной гущей", суточный диурез 200 мл. От родственников стало известно, что больной в течение 2-х последних недель самостоятельно (без врачебного контроля) проводил курс «лечебного голодания» в связи с наличием у него хронического бронхита с незначительным астмоидным компонентом. Он не принимал никакой пищи и пил только фруктовые соки. Несмотря на все принятые меры, спасти больного от профузного кровотечения не удалось. На вскрытии обнаружены 2 крупные "целующиеся" язвы пилорического отдела желудка. 
1. Объясните возможный патогенез развития язв желудка. 
1. Чем обусловлены клинические проявления заболевания? 

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ
Задача 1
Больная Ш. 48 лет, медицинская сестра туберкулезного стационара, в течение недели отмечала общую слабость, боли в мышцах, суставах рук и ног, зуд кожи, постоянное поташнивание (однократно была рвота), снижение аппетита. В течение 4-х дней отмечалась лихорадка до 37,5 – 37,8С. По рекомендации врача принимала антигриппин. В гепатологический центр была госпитализирована после появления желтухи в состоянии средней тяжести. К прежним жалобам добавились упорный кожный зуд, плохой сон и головные боли.
При объективном обследовании: ярко выраженная желтуха кожи, склер и слизистых оболочек. На коже видны единичные геморрагии. Язык обложен белым налетом. Печень на 3 см ниже реберной дуги, мягкая, чувствительная при пальпации и поколачивании. Селезенка не увеличена.
Анализ крови: Нв – 120 г/л, Эр. – 4,5 х 1012 /л, Л – 4,7 х 109 /л, СОЭ- 27мм/ч. Активность АлАТ в четыре раза превышает норму, повышена активность щелочной фосфатазы. Общий билирубин – 156,9 мкмоль/л, билирубиновый показатель – 81%. Выявлен «австралийский» антиген и повышенное содержание IgG. Протромбиновый индекс – 73%, снижено содержание проакцелерина и проконвертина, снижен альбумино-глобулиновый коэффициент. Содержание глюкозы в крови натощак колеблется от 2-х до 4,5 ммоль/л.
Желтуха и зуд держались около 45 дней. Выписана через два месяца с показаниями АлАТ в два раза больше нормы.
1. Какой вид желтухи у больной? Возможные причины её развития?
1. Дайте обоснование Вашего заключения.
1. Объясните механизм симптомов и изменений лабораторных показателей.
1. Какие синдромы выявляются у больной?
1. Какие изменения можно обнаружить у больной в моче?
Задача 2
Больная С., 32 лет, поступила в клинику с жалобами на резкую слабость, головокружение, одышку в покое, боли в области сердца и сердцебиение, головную боль. Данные обследования: кожные покровы бледные с лимонно-желтым оттенком, склеры желтушны, селезенка незначительно увеличена и болезненна при пальпации. АД – 140/80 , ЧСС – 90 – 100 в мин. 
Анализ крови: Нв – 40г/л, Эр. – 1,5 х 1012 /л, ретикулоцитов – 28%, тромбоцитов – 240 х 109 /л, Л.-14,5 х 109/ л. Проба Кумбса положительна. Общий билирубин – 80 мкмоль/л, билирубиновый показатель – 20%, железо в сыворотке крови – 45 мкмоль/л, общий белок и альбумино-глобулиновый показатель без отклонений от нормы, активность аланинаминотрансферазы (АлАТ), аспартатаминотрансферазы(АсАТ),щелочной фосфатазы (ЩФ) и гаммаглутамилтранспептидазы (ГГТ) – в пределах нормы, содержание ЛДГ повышено. протромбиновый индекс – 95%. СОЭ – 38 мм/час.
Кал гиперхоличен, моча темная. Из анамнеза установлено, что больная длительное время употребляла сульфаниламидные препараты.
1. Какой вид желтухи у данной больной? Дайте обоснование Вашему заключению
1. Объясните патогенез желтухи у больной.
1. Назовите основные дифференциальные признаки данной желтухи от других.
1. Объясните механизм симптомов и изменений лабораторных показателей. 
Задача 3
Больной Т., 55 лет, поступил в клинику с жалобами на желтушное окрашивание кожи и склер, кожный зуд, чувство тяжести в правом подреберье и эпигастральной области, слабость, потемнение мочи. Заболел три дня назад, когда впервые внезапно появились сильные боли в правом подреберье и эпигастральной области, иррадиирующие в правое плечо и поясничную область. Приступ продолжался около двух часов и купировался после внутривенного введения спазмолитиков. Подобный приступ повторился сутки назад, во время которого отмечались тошнота, рвота, озноб и повышение температуры тела до 38 С.На следующий день появились: желтуха, кожный зуд, обесцвеченный кал.
Данные объективного исследования: состояние больного удовлетворительное, кожа и склеры глаз желтушной окраски с зеленоватым оттенком. АД-100/60, ЧСС – 54 в мин, язык влажный, живот мягкий и слегка болезненный в области правого подреберья. Печень и желчный пузырь не пальпируются. 
Анализ крови: Нв – 130 г/л, Эр. – 4,3 х 1012 /л, ретикулоцитов – 0,5%, Лейкоцитов- 11,5 х 109 /л., СОЭ – 20 мм/ч. Общий билирубин – 149 мкмоль/л, коньюгированный – 97 мкмоль/л. Активность щелочной фосфатазы и гаммаглутамилтранспептидазы повышена, АлАТ и АсАТ в пределах нормы. А/Г показатель не изменен. Протромбиновый индекс – 95%.
Кал обесцвечен, содержит свободные жиры и жирные кислоты. Моча темная и вспенивается при встряхивании.
1. Какой вид желтухи у больного? Обоснуйте Ваш ответ. 
1. Объясните патогенез желтухи у больной.
1. Проведите дифференциальную диагностику с другими желтухами.
1. Объясните механизм симптомов и изменений лабораторных показателей. 
1. Какова должна быть тактика врача?


Задача 4
Больная Д., 23 лет, первично обратилась в поликилинику в связи с появлением желтухи на склерах и потемнение мочи. Заболела 5 дней назад: отмечалась общая слабость, поташнивание, снижение аппетита, в течение 3-х дней была повышена температура тела до 37,8С с ознобом. Месяц назад желтухой заболела младшая сестра. 
Данные обследования: у больной не резко выражено желтушное окрашивание кожи и слизистых оболочек. Моча – цвета крепкого чая, при взбалтывании видна оранжевая пена. Кал светлый. Печень выступает ниже края реберной дуги на 1,5 см, мягкая, чувствительная при пальпации. Селезенка незначительно увеличена. Анализ крови: Нв – 140 г/л, Эр – 4,5 х 1012 /л, Л – 5,0 х 109 /л, СОЭ – 9 мм/ч. Активность АлАТ увеличена. Общий билирубин – 66 мкмоль/л, БП – 73%. Тимоловая проба резко положительная, повышено содержание IgM, австралийский антиген (HBs Ag) отсутствует. Протромбиновый индекс – 85%. Содержание мочевины, аммиака, аминокислот в пределах нормы. Количество глюкозы в крови натощак – 3 – 4 ммоль/л. 
Желтушный период продолжался 4 дня. Больная выписана на 30 день болезни в удовлетворительном состоянии с нормальным показателем АлАТ. 
Какой вид желтухи у больной? Дайте обоснование Вашего заключения.
Объясните патогенез желтухи у больной.
Объясните механизм симптомов и изменений лабораторных показателей.
По данным лабораторных анализов оцените функциональное состояние печени.
Задача 5
У больного К., 54 лет, после употребления алкоголя и жирной пищи появились боль в левом подреберье опоясывающего характера, рвота, повышение температуры тела до 38С, озноб, резкая слабость, падение АД до 70/40 мм рт ст. В течение 3-х дней находился под наблюдением хирурга с подозрением на холецистит. На 3-й день появились желтушность кожи и обесцвеченный кал. В течение последних 9 лет больной постоянно употреблял спиртные напитки в большом количестве. 
Данные объективного обследования: у больного резко выражена желтушность кожных покровов, склер, твердого неба «шафранового оттенка», расширены подкожные вены передней брюшной стенки и грудной клетки, окружность живота  увеличена, в брюшной полости определяется свободная жидкость. При пальпации выраженная болезненность в области поджелудочной железы. Печень выступает из-под реберной дуги на 10 см, умеренно плотная, безболезненная, край заострен. Селезенка плотная , выступает из-под реберной дуги на 7 см. Температура тела 37,6С. 
В крови: Нв – 125 г/л, Эр – 4,2 х 1012 /л, Л- 4,0 х 109 /л, тромбоцитов – 129 х 109 /л. СОЭ – 24 мм/ч. Количество глюкозы натощак – 11,8 ммоль/ л. Общий билирубин – 599 мкмоль/л, коньюгированный билирубин – 462 мкмоль/л, ЩФ – в полтора раза больше нормы, ГГТ – в двадцать раз больше нормы, АлАТ – в три раза,- АсАТ – в семь раз превышают норму ( коэффициент АсАТ/АлАТ выше 1,33). Общий белок – 68 г/л, А/Г коэффициент снижен. Австралийский антиген и альфа-фетопротеин не обнаружены. Протромбиновый индекс – 75%. Амилаза в крови в два раза превышает норму.
Кал обесцвечен, содержит непереваренные жиры и мышечные волокна с поперечной исчерченностью. Моча темная и сильно вспенивается при встряхивании. Эхография поджелудочной железы выявила увеличение ее головки до 12 см с картиной отека и перипроцесса. На ангиограмме – диффузное поражение печени.
1. Сделайте заключение о характере основного заболевания у больного и возникшего осложнения, обоснуйте его. 
1. Назовите выявленные у больного синдромы
1. Объясните их механизм.
1. Определите вид желтухи у больного. Объясните её патогенез.
1. Объясните механизм изменений лабораторных показателей.
1. Оцените функциональное состояние печени и поджелудочной железы.




ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПОЧЕК
Задача 1
Больной В., 39 лет, поступил в терапевтическое отделение с жалобами на постоянные головные боли, понижение зрения, снижение работоспособности, боли в сердце, тошноту, постоянную жажду, зуд кожи, отечность лица по утрам. В анамнезе частые ангины. Такое состояние длится более года.
При обследовании: больной бледен, кожа сухая. Границы сердца расширены влево. АД - 190/100, частота дыханий – 25/мин. В крови: Нв - 90 г/л, эритроциты -3,2 х 1012 /л, лейкоциты - 6,2 х109 л, осмоляльность плазмы превышает 290 мосм/л.  pH плазмы крови 7,3. Суточный диурез - 4 л, никтурия. В пробе по Зимницкому относительная плотность мочи во всех порциях -1010-1012, концентрационный индекс - 1,2. Клиренс креатинина - 40мл/мин, содержание мочевины в крови - 17 ммоль/л, креатинина - 0,5 ммоль/л. В моче: белок - 1-1,92 г/л (молекулярная масса более 70000), выщелоченные эритроциты - 5-6 в поле зрения, цилиндры - 2-4 в поле зрения. Индекс селективности (соотношение IgG и трансферрина) бопее 0,1.
1. Оцените функциональное состояние почечных клубочков и почечных канальцев. Обоснуйте Ваше заключение.
1. Составьте предварительное заключение о патологии почек у больного и укажите стадию заболевания.
1. Объясните этиологию и патогенез данного заболевания. 
1. Объясните патогенез основных почечных и внепочечных синдромов.
1. Назовите принципы патогенетической терапии для данного больного.
Задача 2
Больной К., 28 лет, поступил в клинику через 3 недели после перенесенной ангины с жалобами на ноющие боли в пояснице, головную боль, частые мочеиспускания, отеки на лице (особенно по утрам), одышку, жажду. 
При обследовании : больной бледен, отеки на ногах и особенно выражены на лице. АД - 180/100, ЧСС - 100, на ЭКГ признаки диффузного поражении миокарда. В крови: Нb -100 г/л, СОЭ - 26 мм/час, остаточный азот 70-85 ммоль/л, в крови повышено содержание фракций глобулинов. Суточный диурез -1л, относительная плотность мочи -1029, концентрационный индекс - 3,3. Моча мутная, имеет вид "мясных помоев", содержит большое количество эритроцитов в виде "теней", лейкоцитов до 6-8 в поле зрения, гиалиновые цилиндры - 3-4 в поле зрения; белок -1,5 -2 г/л молекулярной массой менее 70000.Клиренс креатинина менее 50% от должной величины. В пункционном биоптате почек выявлены депозиты иммунных комплексов.
1. Для какого заболевания характерны клинические признаки и данные лабораторных исследований? Обоснуйте заключение. 
1. Объясните этиологию и патогенез данной нефропатии. 
1. Оцените фильтрационную и концентрационную функцию почек. 
1. Объясните механизм имеющихся у больного симптомов и синдромов. 
Задача 3
Больная Н., 20 лет, поступила в клинику с признаками сепсиса в крайне тяжелом состоянии. 
При обследовании: больная бледнная с цианотичным оттенком, склеры желтушны; температура тела утром 36-37°, вечером - 41-42°С, озноб, спутанность сознания, тошнота, рвота (с запахом аммиака), отеки по всему телу, судорожные подергивания, положительные менингеальные симптомы; ЧСС 110/мин, границы сердца расширены влево, тоны приглушены, шум трения перикарда, на ЭКГ -снижен вольтаж, экстрасистолия. Дыхание типа Куссмауля. АД -неустойчивое Суточный диурез около 100 мл, моча темная, мутная, гемоглобинурия, неселективная протеинурия (до 5 г/л), лейкоцитурия, цилиндры в большом количестве . Концентрационный индекс - 0,9. В крови: Hb –60 г/л, pH-7,0, остаточный азот 290 ммоль/л, креатинин -0,9 ммоль/л, мочевина - 29 ммоль/л, калий - 7 ммоль/л
1. Оцените функциональное состояние почек. 
1. Для какой нефропатии характерны клинические признаки и данные лабораторных исследований у больной? Укажите форму и стадию нефропатии. Обоснуйте заключение.
1. Какие ренальные и экстраренальные синдромы характерны для данной патологии. Объясните их патогенез. 
1. Назовите принципы лечения данной патологии.
Задача 4
Больной А.,48 лет, находился в терапевтическом отделении по поводу хронического гломерулонефрита. За последнее время состояние больного ухудшилось: беспокоят постоянная головная боль распирающего характера, бессонница ночью и сонливость днем, одышка, тошнота, рвота с примесью крови, поносы, кожный зуд, жажда, боли в костях. 
При обследовании: больной истощен, вялый, апатичный; лицо отечно, одутловато, землисто-серого цвета; кожа сухая, со следами расчесов, геморрагические высыпания. АД - 210/120, ЧСС - 100, шум трения перикарда, на ЭКГ - признаки гипертрофии левого желудочка, нарушение проводимости, экстрасистолия. Дыхание шумное и глубокое, признаки застойных явлений в легких. В крови: Hb - 80 г/л, эритроциты - 4 х 1012/л; креатинин - 0,9 ммоль/л, мочевича- 22 ммоль/л, pH – 7,25. Суточный диурез - З00 мл, изостенурия. В моче - белок, цилиндры, эритроциты - 3-6 в поле зрения. 
1. Назовите вид и стадию почечной недостаточности у больного. Обоснуйте ответ.
1. Какие показатели остаточного азота и величины клубочковой фильтрации наиболее вероятны у больного.
1. Назовите основные синдромы, характерные для имеющейся у больного стадии почечной недостаточности и объясните их патогенез. 
1. Назовите принципы лечения больного. 
Задача 5
Больная 46 лет, страдающая липоидным нефрозом, поступила в терапевтическое отделение с жалобами на сильно выраженные отеки, слабость, плохой аппетит. 
При обследовании: Больная очень бледная, пастозная, отеки по всему телу, асцит. Тоны сердца приглушены, ЧСС - 96, границы серца расширены. В крови: альбумины - 15 г/л, диспротеинемия, гиперлипидемия, гиперхолестеринемия. В моче - белок 20 г/л сутки (молекулярная масса белка более 70000); гиалиновые, восковидные, зернистые цилиндры - до 10 в поле зрения. 
1. Как называется данный синдром? 
1. Объясните механизм отеков, цилиндрурии и протеинурии. 
1. Какой вид протеинурии характерен для данного синдрома? Обоснуйте ответ.
1. Назовите наиболее вероятную причину дефицита антитромбина III, трансферрина и -глобулинов у больной. К каким последствиям это может привести? 
Перечень тестовых заданий с эталонами ответов
1. Патологическая физиология изучает
1. структурные особенности
1. функции основных систем и органов
1. метаболические процессы в организме
1. проявления болезней
1. общие  закономерности возникновения, развития, течения и исходов    болезней. +    
    2. Патологическая физиология - это наука, изучающая
1. общие закономерности возникновения, течения и окончания болезни;+
1. жизнедеятельность организма в/физиологических условиях;
1. классификации и номенклатуру болезней;
1. клинические проявления болезней;
1. влияние лекарственных препаратов на организм человека.
    3.  Основным объектом изучения  в патофизиологии является
     Болезнь
   4.  К задачам патологической физиологии относится 
а) изучение общих вопросов этиологии и патогенеза
б) формирование врачебного мышления
в) создание теории общей патологии
г) разработка методов экспериментальной терапии
д) изучение особенностей течения болезни у конкретного больного.
1. а,  б, в, д
1. а, б, в, г, д
1. а, б, в, г+
1. а, д
1. а, в, д
   5. Основоположником патофизиологии как экспериментальной науки является
1. Р.Вирхов
1. И.П. Павлов
1. Клод Бернар
1. И.И. Мечников
1. В.В. Пашутин+
   6. Основным методом исследования в патофизиологии является:
1. опыт на человеке
1. опыт на животных+
1. изучение проявлений болезни
1. анализ статистических данных о заболеваемости
1. инструментальное обследование больного
   7. Обязательным в патофизиологическом эксперименте является
1. моделирование болезни человека у животных+
1. изучение функциональных показателей
1. изучение морфологических показателей
1. изучение биохимических показателей
1. изучение клинических показателей болезни
   8. В эксперименте на животных невозможно изучить
1. начальный период болезни
1. влияние на организм новых лекарственных средств
1. нелеченные формы болезни
1. субъективные признаки болезни+
1. влияние условий среды на развитие болезни
   9. В эксперименте на животных невозможно изучить
1. латентный период болезни
1. влияние на организм новых лекарственных средств
1. нелеченные формы болезни
1. психические болезни+
1. аллергические болезни.
   10. Невозможно моделировать на животных
1. шизофрению+
1. сахарный диабет
1. гастрит
1. неврозы
1. лучевую болезнь
   11 . Основателем метода сравнительной патологии  считается
1.  И.П.Павлов
1.  И.И.Мечников+
1.  К.Бернар
1.  В.В.Пашутин
1.  Ш. Броун-Секар
 12. Основным фактором,  ограничивающим  применение  экспериментального метода в    медицине,  является
1.  различие в строении организма животных и человека
1.  различие в особенностях обмена веществ  у животных и человека
1.  разная продолжительность жизни человека и животных
1.  трудности  определения исходного уровня здоровья у экспериментальных животных
1. социальная природа человека.+
13. Эксперимент на людях называется
A) Хронический эксперимент
B) Экспериментум Круцис+
C) Метод сравнительной патологии
D) Метод выключения
E) Метод изолированных органов
14. Разделы патофизиологии
A) Типовые патологические процессы+
B) Физиология сердца
C) Биохимия крови

ОБЩАЯ НОЗОЛОГИЯ.
15. Нозология – это 
А) учение о причинах возникновения болезни
В) учение об условиях возникновения болезни
С) общее учение о болезни+
D) учение о механизмах возникновения, развития и исходах болезни
Е) учение о механизмах выздоровления
16. Болезнь - это
1.  необычная реакция организма на какое-либо воздействие
1.  сочетание явлений повреждения и защитно-приспособительных  реакций в поврежденных тканях, органах или организме
1.  стойкое  отклонение  от  нормы,  не имеющее приспособительного значения для организма
1. качественно новое в отличие от здоровья  состояние  организма, возникающее  при его повреждении факторами окружающей среды  и характеризующееся ограничением  способности приспосабливаться к условиям окружающей среды и понижением трудоспособности +
1. состояние организма, которое характеризуется ограничением приспособительных возможностей  отдельных  органов  или систем к  повышенной нагрузке.
17. «Болезнь» характеризуется
1. состоянием полного физического, психического и социального благополучия
1. снижением трудоспособности +
1. состоянием нормы
1. «третьим» состоянием
1. развитием предболезни
18. Предболезнь – это
1. сочетание повреждения и приспособительных механизмов
1. простейшая форма патологического процесса
1. типовая патологическая реакция организма
1. первая стадия болезни
1. состояние, промежуточное между здоровьем и болезнью+
19. Патологическое состояние – это:
1. состояние, промежуточное между здоровьем и болезнью
1. новое качественное состояние организма
1. медленно развивающийся патологический процесс+
1. простейшая форма патологического процесса
1. понижение трудоспособности организма
20. Стойкий дефект структуры - это
A) Патологический процесс
B) Патологическая реакция
C) Патологическое состояние+

21. Болезненное изменение функций и структуры органов и тканей с различным состоянием элементарных патологических реакций – это:
1. патологическая реакция
1. патологическое состояние
1. патологический процесс+
1. болезнь
1. симптом
22. Патологическим процессом называется
1. стойкое отклонение от нормы, не имеющее приспособительного значения для организма
1. повреждение органов и тканей факторами внешней среды
1. неадекватный ответ организма на различные воздействия
1. закономерное сочетание явлений повреждения и защитно-приспособительных  реакций в поврежденных тканях, органах или организме+
1. отклонение от нормы приспособительного характера.
21. Патологическое состояние - это
1. ответная  реакция организма, возникающая под воздействием   повреждающих факторов
1. стойкое отклонение от нормы, не имеющее приспособительного значения для организма+
1. необычная реакция организма на воздействие факторов окружающей среды
1.  повреждение органов и тканей факторами внешней среды
1. сочетание явлений повреждения и защитно-приспособительных  реакций в поврежденных тканях, органах или организме.+
22. Патологическая реакция – это
1. кратковременная, элементарная, необычная реакция организма на раздражитель+
1. устойчивый, медленно развивающийся процесс или его последствия
1. болезненное изменение функций и структуры
1. симптом заболевания
1. осложнение заболевания
23. Примером болезни   (нозологической единицы)  является
1.  лихорадка
1.  лейкоцитоз
1.  миелолейкоз+
1.  артериальная гиперемия
1.  воспаление.
24. К болезни относят:
A) Инфаркт
B) Воспаление легких+
C) Лейкоцитоз
D) Аллергию
E) Гипоксию
25. Слепота после ожога глаз или в результате травмы является примером
1.  патологического состояния+
1.  патологического процесса
1.  патологической реакции
1.  нозологической формы (болезни)
1.  симптома болезни.
26. Кратковременное понижение АД под влиянием  отрицательных эмоций - это
1.  патологическая реакция+
1.  болезнь
1.  патологическое состояние
1.  патологический процесс
1.  синдром болезни.
27. Воспаление - это
1. типовой патологический процесс+
1. патологическая реакция
1. патологическое состояние
1. болезнь
1. симптом болезни.
28. Примером патологической реакции является
1. рубцовое изменение ткани
1. сужение сосудов  кожи на холод
1. расширение зрачка на свет+
1. жажда при гипогидратации
1. инфаркт миокарда.
29.  Патологическим состоянием является 
A)  лихорадка;
B) аллергия;   
C) артериальная гиперемия; 
D) воспаление;
E) анкилоз сустава+
30. Послеампутационная культя, неподвижность сустава, слепота являются примерами
1. типового патологического процесса
1. патологической реакции
1. патологического состояния+
1. болезни
1. осложнения заболевания
31. Синдром - это
1. одинаковые признаки разных болезней
1. совокупность симптомов болезни с единым патогенезом+
1. рецидив болезни
1. совокупность симптомов болезни различного патогенеза
1. самые главные симптомы болезни.
32. Течение болезни бывает
     Острым+
    Подострым+
    Хроническим+
33. Окончание болезни бывает
    Критическим+
    Литическим+
 34. Продолжительность  острого течения заболевания составляет
1.  не более 4 дней
1.  5-14 дней+
1.  15-40 дней
1.  несколько месяцев
1.  несколько лет.
35. Скрытый период инфекционных болезней называют
A) латентный период
B) инкубационный период+
C) предболезнь
D) продромальный период
E) период разгара.
36. Появление неспецифических признаков болезни характерно для
1. латентного периода
1. продромального периода+
1. инкубационного периода
1. разгара болезни
1. исхода болезни.
37. Наличие всех признаков болезни характерно для
A) латентного периода
B) продромального периода
C) инкубационного периода
D) разгара болезни+
E)  исхода болезни.
38. Исходом болезни является
A) Выздоровление+
B) Неполное выздоровление или переход в патологическое состояние+
C) Смерть+
39. Исходы болезни
A) Агония
B) Клиническая смерть
C) Рецидив
D) Биологическая смерть+
40. Рецидив - это
A) Новый цикл болезни после периода полного исчезновения клинических проявлений+

41. К  долговременным, устойчивым механизмам выздоровления  относится
1. выброс контринсулярных гормонов при острой гипогликемии
1. кашель
1. рвота
1. гиперплазия кроветворной ткани+
1. выброс адреналина при острой гипотензии.
42. Срочной защитно-компенсаторной реакцией организма является
1. чихание+
1. гипертрофия
1. фагоцитоз
1. лихорадка
1. антителообразование
43. Укажите правильную последовательность основных этапов умирания
1.  преагония,   терминальная   пауза,   агония,  клиническая смерть, биологическая смерть+
1.  терминальная пауза, преагония, агония, клиническая смерть, биологическая смерть
1. преагония,  агония,   терминальная   пауза,   клиническая смерть, биологическая смерть
1. преагония,   терминальная  пауза,  агония,  биологическая смерть, клиническая смерть
1. преагония, агония, клиническая смерть, терминальная пауза, биологическая смерть.
44. Укажите терминальные состояния
A) Преагония, +
B) агония, +
45. О наступлении клинической смерти свидетельствует
1.  редкое поверхностное дыхание
1.  редкий пульс
1.  помрачение сознания
1.  резкое снижение АД
1.  прекращение дыхания и сердцебиения, отсутствие рефлексов.+
46. Продолжительность клинической смерти в нормальных условиях:
1. 1-2 мин
1. 5-6 мин+
1. 30-60 мин
1. 1-2 час
1. 1-2 суток
47. При наступлении клинической смерти прежде всего выключаются функции
1. желез внутренней секреции
1. паренхиматозных органов
1. центральной нервной системы (коры голвного мозга)+
1. иммунной системы
1. репродуктивной системы
48. Приоритет успешной реанимации человека принадлежит
1.  В.А.Неговскому+
1.  А.А.Кулябко
1.  Ф.А.Андрееву
1.  С.С.Брюхоненко
1.  С.И.Чечулину.
49. Первичным в комплексе реанимационных мероприятий является 
 A) восстановление деятельности сердца и дыхательного центра
50. Необратимым этапом умирания является:
1. клиническая смерть
1. мнимая смерть
1. преагония
1. агония
1. биологическая смерть+

Общая этиология и патогенез
51. Учение о причинах и условиях возникновения болезни называется
1. нозологией
1. патогенезом
1. этиологией+
1. патологией
1. валеологией
52. Причиной болезни является фактор
A)	способствующий возникновению болезни;
B)	который вызывает заболевание и сообщает ему специфические черты;+
C)	определяющий неспецифичность болезни
D)	влияющий на частоту возникновения болезни;
E)	влияющий на тяжесть и длительность болезни
53. Для возникновения болезни
1. достаточно действия одной причины
1. необходимо действие комплекса условий, в который не всегда входит причина
1. обязательна наследственная предрасположенность
1. необходима причина, а также условия, способствующие развитию болезни+
1. необходимо действие комплекса причин
54. Правильным является утверждение
1. условия болезни определяют специфические черты болезни
1. специфические признаки болезни обусловлены  взаимодействием      причины с организмом+
1. этиология – это учение о совокупности условий, вызывающих болезнь
1. специфичность болезни определяется в основном измененной       реактивностью организма
1. условия болезни – это факторы, без которых болезнь не возникает
55.	Правильным является утверждение
1. Причинный фактор  не всегда  необходим  для  возникновения заболевания
1. Причина болезни - это фактор,  который вызывает заболевание и сообщает    ему специфические     черты+
1. Условия – это  факторы, не влияющие на возникновение заболевания.
1. Заболевание  никогда не развивается при наличии причины и отсутствии условий
1. Разные условия  не могут способствовать возникновению  одного и того же заболевания
56. Направление в этиологии, согласно которому основную роль в возникновении заболеваний   
      играют наследственные признаки
      A) Конституционализм
57. При действии ускорения на организм развиваются
A) Кинетозы+
58. Современное направление в изучении этиологии -
A) Диалектический каузализм+
B) Дуализм
C) Фрейдизм

59. Полиэтиологичность как понятие используется для характеристики
термического ожога 
лучевой болезни
туберкулеза
воспаления+
1. перелома конечностей
60.	К внешним причинам болезни относят
1. патологическую конституцию
1. патологическую наследственность
1. возраст
1. пол
1. микроорганизмы, вирусы+
61. К внешним причинам болезни относят
A) патологическую конституцию
B) патологическую наследственность
C) возраст
D) пол
E)  ионизирующая радиация+
62. К внутренним этиологическим факторам относится
Измененная наследственность+
63. Физической причиной болезни является
A) Электрический ток
64. Причиной лучевой болезни является 
A) Ионизирующая радиация
65.	К внутренним условиям, способствующим развитию болезни, относят:
1. нарушение питания
1. переохлаждение
1. вредные привычки
1. патологическую конституцию+
1. гиподинамию
66. Внешним условием, способствующим возникновению болезни, является:
A) Ранний детский возраст.
B) Измененная наследственность.
C) Аномалии конституции.
D) Неполноценное питание+.
E) Старческий возраст.
67. Причиной ятрогенной болезни является
1. инфекция
1. неправильные действия врача+
1. неправильное поведение больного
1. понижение реактивности организма
1. действие чрезвычайно сильных патогенных факторов
68. Механической причиной болезни является
1. низкая температура
1. электрический ток
1. ионизирующая радиация
1. щелочи
1. сдавление+
 69. Выделение главного звена патогенеза необходимо для
A) разрыва патогенетической цепи причинно-следственных отношений+
 70. При действии повышенного атмосферного давления наблюдается
A) Повышение растворимости газов+
B) Понижение растворимости газов
C) Десатурация
D) Декомпрессия
 71. Причина кинетозов
A)  Действие ускорения+
B) Действие пониженного барометрического давления
C) Действие ионизирующей радиации

 72. Солнечный удар возникает при действии
1. высокой температуры окружающей среды
1. солнечных лучей на непокрытую голову+
1. солнечных лучей на защищенное одеждой тело человека
1. видимых лучей солнечного спектра
1. инфракрасных лучей
 73. Наибольшее сопротивление электрическому току оказывает 
      A) Кожа
 74. Половая принадлежность в  этиологии играет роль
1. только причины болезни
1. только условия болезни+
1. одновременно и причины и условия болезни
1. только способствующую возникновению болезни
1. только препятствующую возникновению болезни
75. Наследственность в этиологии играет роль
1. только причины болезни
1. только условия болезни
1. и причины, и условия болезни+
1. только способствующую возникновению болезни
1. только препятствующую возникновению болезни
76. Конституция организма в этиологии играет роль
1. только причины болезни
1. только условия болезни+
1. одновременно и причины и условия болезни
1. только способствующую возникновению болезни
1. только препятствующую возникновению болезни
77. Возраст  в этиологии играет роль
1. только причины болезни
1. только условия болезни+
1. одновременно и причины и условия болезни
1. только способствующую возникновению болезни
1. только препятствующую возникновению болезни
78. Группа туристов последние 5 км перехода совершила под проливным дождем. Через день у одного туриста развилась пневмония. Какова причина болезни в данном случае?
A) переохлаждение
B)+инфекция
C) гипоксия
D) пониженная реактивность организма
79.Патогенез – это учение
1. о причинах и условиях развития болезни
1. о болезни
1. о механизмах развития болезни+
1. о реактивности организма
1. о наследственности организма
80.Изучение патогенеза болезни позволяет ответить на вопрос
1.  почему возникло заболевание?
1.  что является причиной возникновения заболевания?
1.  что способствует развитию болезни?
1.  что препятствует развитию заболевания?
1.  как, каким образом развивается заболевание?+
81.Начальным звеном патогенеза является
A)  вторичное повреждение
B)	 обострение заболевания
C)	  переход в хроническую форму
D)  первичное повреждение+
E)  формирование порочного круга  
82. Основные звенья патогенеза заболевания – это:
A) повреждение, влекущее возникновение порочных кругов
B)+повреждение, обусловливающее большинство проявлений    заболевания
C) причины и условия возникновения заболевания
D) повреждения, являющиеся необратимыми
83. Порочный круг в патогенезе заболеваний – это:
A) переход первично возникшей острой фазы в хроническую форму с 
   периодами обострения и ремиссии
B) циклическое течение заболевания, при котором каждый новый 
   цикл отличается от предыдущего прогрессирующим нарастанием 
   выраженности расстройств
C)+возникновение положительной обратной связи между отдельными
   звеньями патогенеза, способствующей прогрессии болезни
84. Порочный круг в патогенезе заболевания означает:
A) истощение компенсаторных механизмов, ведущее к ухудшению 
   состояния
B) возникновение любой патологической реакции
C) постепенная смена стадий болезни
D)+усугубление какого-либо звена патогенеза в результате возникающих реакций организма
E) последовательность терминальных состояний
85.Примером повреждения на молекулярном уровне является
1.  образование  активных радикалов при действии ионизирующей радиации+
1.  цитотоксический тип повреждения при аллергических реакциях
1.  аутоиммунная гемолитическая анемия
1.  недостаточность митрального клапана
1.  стеноз атриовентрикулярного отверстия.
86. Примером клеточного уровня повреждения является: 
А) возбуждение и ионизация атомов и молекул;
В) дегрануляция тучных клеток;+
С) выпадение функций нервной системы;
Д) повреждение соединительной ткани;
Е) активация желез внутренней секреции. 
87.Ведущим или главным звеном патогенеза является
1. изменение, определяющее развитие остальных этапов болезни+
1. изменение, возникающее под действием патогенного фактора 
1. расстройство систем транспорта и утилизации кислорода
1. расстройство гемодинамики
1. «порочный круг» в патогенезе
 88. Ведущим звеном патогенеза острой кровопотери  является
A)	артериальная гипотензия
B)	циркуляторно-гемическая гипоксия
C)	уменьшение объема циркулирующей крови+
D)	нарушение микроциркуляции
E)	уменьшение венозного возврата к сердцу.
89. Ведущим звеном патогенеза венозной гиперемии является:
A) Затруднение оттока крови.+
B) Усиление притока крови.
C) Остановка кровотока.
D) Увеличение количества функционирующих капилляров.
E) Уменьшение линейной скорости кровотока.
90. Примером повреждения на клеточном уровне является:
А) Замена глютаминовой кислоты на Валин в бета-цепи глобина при серповидно-клеточной анемии.
В) Иммунная тромбоцитопения.+
С) Нарушение биосинтеза вазопрессина при несахарном диабете.
D) Наследственный дефицит VIII фактора свертывания крови.
Е) Стеноз атриовентрикулярного отверстия.
91.	Пусковым механизмом в патогенезе травматического шока является
1. болевое раздражение+
1. гиповолемия
1. токсемия
1. септикопиемия
1. повышение проницаемости сосудов
92.	Главным  фактором развития высотной болезни является
1. повышенное барометрическое давление
1. пониженное парциальное давление кислорода в воздухе+
1. ультрафиолетовое облучение
1. инфракрасные лучи
1. низкая температура
93. Главным фактором развития горной болезни является
A) Понижение парциального давления кислорода в крови
94. Патогенез цианоза при высотной болезни обусловлен избыточным содержанием в крови
1.  оксигемоглобина
1.  карбгемоглобина
1.  карбоксигемоглобина
1.  дезоксигемоглобина+
1.  метгемоглобина.
95. Компенсаторно-приспособительное значение при высотной болезни имеет
A) Эритроцитоз
96. К компенсаторным реакциям при общем охлаждении относится
A) Мышечная дрожь
97.	При кровопотере нарушение транспорта кислорода приводит к ухудшению работы сердца, что еще больше усугубляет нарушение  транспорта кислорода. Это является примером
А) главного звена в патогенезе;
В) порочного круга в патогенезе;+
С) генерализации процесса;
Д) взаимоотношений местных и общих реакций в патогенезе ;
Е) специфических и неспецифических механизмов развития.
98.	Сильное болевое раздражение при желчнокаменной болезни вызывает колебания артериального давления, изменение ритма сердца и характера дыхания. Это пример
1. соотношения местных и общих реакций в патогенезе;+
1. соотношения специфических и неспецифических механизмов в патогенезе;
1. порочного круга в патогенезе;
1. ведущего звена в патогенезе;
1. включения зашитно-компенсаторных механизмов в патогенезе
99.	В основе патогенетической терапии лежит воздействие на
A)  отдельные проявления болезни
B)	причину возникновения болезни
C)	ведущие звенья патогенеза болезни+
D)	реактивность организма
E)	условия возникновения болезни.
100.	К патогенетическому лечению относят 
А) антибактериальную терапию;
В) противоглистную терапию;
С) противовоспалительную терапию;+
Д) противовирусную терапию;
Е) туберкулостатическую терапию. 
101. Только к этиотропной профилактике заболеваний можно отнести
4. изоляцию больного/+
4. иммунизацию больного
4. закаливание
4. здоровый образ жизни
4. лечебную физкультуру
102. К этиотропному лечению относят
A) Антибактериальную терапию

Реактивность и резистентность организма
103.	Реактивность - это
A)	ответная реакция организма на раздражитель
B)	свойство организма как целого отвечать изменениями   жизнедеятельности   на воздействия окружающей среды+
C) защитная  реакция организма на действие патогенного      раздражителя
D)	устойчивость организма к болезнетворным воздействиям
E) неспецифическая резистентность организма
104.	Специфической реактивностью называется свойство
A)	организма отвечать на антигенный раздражитель +
B)	организма  данного вида отвечать на воздействия  окружающей среды
C)	группы индивидов данного вида отвечать  на  воздействия окружающей среды
D)	организма отвечать определенным образом на воздействия физических факторов
E)	конкретного организма  отвечать  на  воздействия  окружающей среды.

105.Примером неспецифической патологической реактивности является реактивность при
1. аллергии
1. иммунодефицитных состояниях
1. иммунодепрессивных состояниях
1. иммунно-пролиферативных заболеваниях
1. шоковых состояниях+
106.	Примером специфической физиологической реактивности является
1.  аллергия
1.  иммунодефицитные состояния
1.  иммунодепрессивные состояния
1.  аутоиммунные процессы
1.  иммунитет.+
107.	Дизергией называют
1.  повышенную ответную реакцию организма на раздражитель
1.  пониженную ответную реакцию организма на раздражитель
1.  отсутствие ответной реакции организма на раздражитель
1.  извращенную ответную реакцию на раздражитель+
1. адекватную ответную реакцию организма на раздражитель
108. Уникальность каждого индивидуума определяется
A)	видовой реактивностью
B)	групповой реактивностью
C)	индивидуальной реактивностью+
D)	половой принадлежностью
E)	конституциональными особенностями
109. Зимняя спячка животных является примером
A)	видовой реактивности+
B)	групповой реактивности
C)	индивидуальной реактивности.
D)	специфической реактивности
E)	патологической реактивности
110. Лягушки более резистентны к гипоксии, чем крысы, морские свинки. Это пример
A)	групповой реактивности
B)	видовой реактивности+
C)	индивидуальной реактивности
D)	возрастной реактивности
E)	специфической реактивности.
111.	Воздействие патогенного фактора одной и той же силы не вызывает одинаковых изменений жизнедеятельности у разных людей, что является примером
1. видовой реактивности;
1. групповой реактивности;
1. половой реактивности;
1. возрастной реактивности;
1. индивидуальной реактивности+
112.	Новорожденные легче переносят гипоксию чем взрослые. Это пример
1. биологической реактивности;
1. видовой реактивности;
1. возрастной реактивности;+
1. половой реактивности;
1. индивидуальной реактивности
113.  Язвенная болезнь желудка  чаще встречается у людей первой группы крови – это пример
A) Групповой реактивности+
B) Неспецифической реактивности
C) Специфической реактивности
D) Видовой реактивности

114.	Классификации конституциональных типов  Черноруцкого соответствует
1. нормостеник+
1. сангвиник
1. атлетический тип
1. мышечный тип
1. сильный, уравновешенный, подвижный тип.
115.	Классификации конституциональных типов  Черноруцкого соответствует
A) астеник+
B) нормостеник+
C) гиперстеник+
116.	Классификации конституциональных типов  И.П.Павлова соответствует
1.  холерик
1.  флегматик
1.  меланхолик
1.  сильный, уравновешенный, подвижный+
1.  астеник.
117.	Гиперстеники склонны к
1.  понижению уровня артериального давления
1.  анемии
1.  понижению уровня глюкозы крови
1.  повышению содержания холестерина крови.+
1. понижению всасывательной способности кишечника
118.	Для гиперстеников характерно
A)	относительно высокая  жизненная емкость легких
B)	низкий уровень холестерина в крови
C)	пониженная всасывательная способность кишечника
D)	пониженная функция надпочечников
E)	более высокое артериальное давление.+
119.	Астеническая конституция предрасполагает к развитию
1. гипертонической болезни
1. ишемической болезни сердца
1. желчекаменной болезни
1. язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки+
1. сахарного диабета.
120.	К  особенностям  патологии детского возраста относится
1. хроническое течение болезней
1. угнетение биосинтетических процессов
1. высокая проницаемость биологических барьеров+
1. большая частота опухолевых заболеваний
1. множественность патологии.
121. Женщины менее резистентны, чем мужчины к
1. голоданию
1. острой кровопотере
1. гипоксии
1. низкой температуре
1. действию наркотиков.+
122.	Резистентность организма - это свойство организма
1. отвечать на любые воздействия окружающей среды;
1. отвечать на физиологические воздействия окружающей среды;
1. отвечать только на экстремальные факторы окружающей среды;
1. оказывать сопротивление патогенному воздействию окружающей среды;+
1. оказывать сопротивление любым воздействиям окружающей среды
123.  Резистентность организма - это
A)	свойство организма отвечать изменением  жизнедеятельности на воздействия окружающей среды
B)	ответная реакция организма на раздражитель
C)	пониженная реакция организма на раздражитель
D)	устойчивость организма к болезнетворным воздействиям+
E)	чувствительность организма к действию факторов окружающей  среды
124.	Примером пассивной резистентности является
1.  процесс нейтрализации яда
1.  лейкоцитоз при воспалении
1.  гистогематические барьеры+
1.  образование антител
1.  фагоцитоз
125.	Примером активной резистентности является
1.  плотные покровы насекомых, черепах
1.  кожа, слизистые, препятствующие проникновению микробов
1.  кости и другие ткани опорно-двигательного аппарата
1.  фагоцитоз+
1.  гистогематические барьеры.

Роль наследственности и наследственные формы патологии
126. Наследственные болезни - это
1. болезни, в основе возникновения которых лежит повреждение генетического аппарата+
1. болезни,  с которыми младенец рождается и которые не связаны с повреждением генетического аппарата
1. болезни, вызванные  внутриутробно у плода  болезнетворными факторами
1. болезни, в основе которых лежат патологические изменения фенотипа
1. болезни с наследственным предрасположением
127. К развитию наследственных заболеваний приводят мутации в
1. гепатоцитах
1. гаметах+
1. макрофагах
1. фиброцитах
1. миоцитах.
128.	Мутагенное действие высокой температуры на биологический объект связано
1. с захватом фотона геномом клетки
1. с явлениями кавитации в клетке
1. с увеличением подвижности молекул и атомов в гене+
1. с появлением радиотоксинов в клетке
1. с ионизацией атомов и молекул
129. Транслокация хромосом - это
1. поворот участка хромосомы на 180 градусов
1. выпадение отдельного участка хромосомы
1. включение лишнего участка хромосомы
1. обмен негомологичными фрагментами между двумя хромосомами.+
1. многократное повторение одного и того же участка хромосомы
130. Метод изучения родословных семей, в которых часто встречаются наследственные заболевания
1. цитогенетический
1. биохимический
1. близнецовый
1. клинико-генеалогический+
1. популяционно-статистический.
131. Примером моногенного заболевания является
1. сахарный диабет
1. гипертоническая болезнь
1. атеросклероз
1. гемохроматоз
1. гликогеноз.+
132.Моногенным заболеванием является
1. атопическая бронхиальная астма
1. первичная артериальная гипертензия
1. сахарный диабет
1. близорукость
1. гемофилия В+
133. По доминантному типу наследуется
A) Брахидактилия+
B) Гемофилия А
C) Гемофилия В
D) Гликогеноз
E) Серповидно-клеточная анемия
134.Фенилкетонурия возникает вследствие
1. генных мутаций+
1. хромосомных мутаций
1. геномных мутаций
1. мутации половых хромосом
1. мутации генов репарации ДНК
135.	Мутация структурного гена лежит в основе развития
1. фенилкетонурии;
1. алкаптонурии;
1. альбинизма;
1. болезни Вильсона-Коновалова
1. серповидно-клеточной анемии+
136. Хромосомной болезнью является
1. гемофилия
1. фенилкетонурия
1. дальтонизм
1. синдром Клайнфельтера.+
1. синдром Иценко-Кушинга
137.Хромосомной болезнью является
1. cерповидно-клеточная анемия
1. микросфероцитарная анемия
1. талассемия
1. болезнь Дауна+
1. болезнь Гирке (гликогеноз 1 типа)
138. Набор половых хромосом при синдроме Клайнфельтера
1. ХХУ+
1. ХО
1. ХХХ
1. УО
1. XY
139. Кариотип 47 XXY характерен для
     A) Синдрома Клайнфельтера
140. Аномальный состав половых хромосом характрен для
A) Синдрома Клайнфельтера
141. Кариотип 22А XXY характерен для
A) Синдрома Клайнфельтера
142. Кариотип 22А XXХ характерен для
A) Х-трисомии
143. При синдроме Клайнфельтера с  помощью  буккальной пробы можно выявить тельца Барра 
1. ноль
1. одно+
1. два
1. три
1. четыре.
144. Две  глыбки  полового  хроматина  в ядрах клеток (тельца  Барра) обнаруживаются при
1. синдроме Клайнфельтера
1. синдроме трисомии Х+
1. синдроме Шерешевского-Тернера
1. болезни Дауна у девочек
1. болезни Дауна у мальчиков.
145. Кариотип 22А и ХО характерен 
1. для синдрома Дауна;
1. для синдрома Альцгеймера;
1. для синдрома Клайнфельтера;
1. для синдрома Шерешевского-Тернера;+
1. для синдрома Х-трисомии
146.	Два тельца Барра в ядрах соматических клеток обнаруживаются у
1.  здоровой женщин;
1.  здоровых мужчин;
1.  больных с синдромом Щерешевского-Тернера;
1.  больных с синдромом Х-трисомии;+
1.  больных с синдромом Клайнфельтера
147.	Тельца Барра в ядрах соматических клеток отсутствуют при
A) Синдроме Шерешевского Тернера
148. Трисомия по 21 паре аутосом обуславливает синдром
4. Шерешевского Тернера
4. Х-трисомии
4. Клайнфельтера
4. Дауна+
4. Альпорта
149. Заболевание, связанное с нарушением количества аутосом
A) Болезнь Дауна
150. Врожденным ненаследственным заболеванием является
4. гемофилия
4. болезнь Дауна
4. фенилкетонурия
4. сифилис новорожденных+
4. болезнь Гирке
151. По механизму Ген-белок развивается
A) Агаммаглобулинемия
152. По механизму Ген-белок-фермент развивается
A) Гликогеноз (болезнь Гирке)
153. По механизму Ген - белок - фермент - гормон развивается
A) Наследственная форма несахарного диабета
154.	Полигенным заболеванием является
1. альбинизм
1. фенилкетонурия
1. гемофилия А
1. дальтонизм
1. атеросклероз+
155. Первичная артериальная гипертензия относится к группе
A)	хромосомных болезней
B)	  мультифакториальных заболеваний (полигенных)+
C)	   заболеваний, в возникновении которых исключительную роль   играют    факторы внешней среды.
D)	врожденных болезней
E)	  моногенных  болезней;
156. Гипертоническая болезнь относится к группе
1. собственно наследственных болезней
1. мультифакториальных заболеваний (полигенных)+
1. моногенных
1. хромосомных
1. заболеваний,  в возникновении которых исключительную роль играют факторы внешней среды.
157. Ишемическая болезнь сердца относится к группе
1. собственно наследственных болезней
1. мультифакториальных заболеваний (полигенных)+
1. моногенных
1. хромосомных
1. заболеваний,  в возникновении которых исключительную роль играют факторы внешней среды.
Повреждение клетки
158.	Некроз – это
1. тотальное изменение в цитоплазме поврежденной клетки
1. трансформация клетки в злокачественную
1. генетически запрограммированная гибель клетки
1. необратимые повреждения клетки+
1. трофические нарушения клетки
159. Сморщивание ядра клетки называется 
1. пикнозом;+
1. кариорексисом;
1. кариолизисом;
1. аутолизом;
1. некробиозом.
160.  Ионизирующее облучение оказывает наибольшее воздействие
1. на рибосомы;
1. на саркоплазматический ретикулум;
1. на ядро клетки при митозе;+
1. на комплекс Гольджи;
1. на митохондрии.
161.	Специфическим проявлением повреждения клетки при отравлении цианидами является
1. денатурация белковых молекул
1. усиление перекисного окисления липидов
1. блокада цитохромоксидазы+
1. ацидоз
1. разобщение процессов окисления и фосфорилирования
  162.	Подавление активности цитохромоксидазы является  специфическим проявлением при
A)	действии радиации
B)	отравлении цианидами+
C)	действии высокой температуры
D)	механической травме
E)	действии антиоксидантов
163. Правильным является утверждение
1. внутриклеточный ацидоз и гипергидрия клеток являются  строго  специфическим  проявлением  повреждения  клетки
1. повышение проницаемости клеточных мембран является  строго  специфическим  проявлением  повреждения  клетки
1. повышение проницаемости клеточных мембран сопровождает любое повреждение клетки+
1. способность к окрашиванию поврежденной клетки снижается
1. электропроводность поврежденных клеток обычно снижается  
164.  Показателем повреждения клетки является
1. увеличение рН цитоплазмы
1. увеличение мембранного потенциала клетки
1. увеличение внутриклеточной концентрации калия
1. увеличение внутриклеточной концентрации кальция+
1. уменьшение внутриклеточной концентрации натрия
165. В первую очередь нарушение клеточных мембран развивается при повреждении
1. механическом+
1. термическом
1. химическом
1. биологическом
1. физическом
166. Специфическое повреждение генетического аппарата клетки вызывает
A) Ионизирующая радиация+
B) Тепловое воздействие
C) Химические вещества
47. Неспецифические проявления повреждения клетки
A) Повышение сорбционных свойств ткани+

167.	Назовите механизмы повреждения клеточных мембран
а) активация мембранных трансфераз, б) активация транспорта глюкозы в клетку; в) значительная  активация перекисного окисления липидов;                          г) активация мембранных фосфолипаз и других гидролаз; д) осмотическое повреждение; е) адсобция крупномолекулярных белковых комплексов на мембранах
A)	в, г, д, е+
B)	б, в, г, д
C)	а, б, д, е
D)	б, в, г, е
E)	а, б, в, е
168. Следствием перекисного окисления липидов в мембранах является повышение
1. проницаемости мембран+
1. поверхностного натяжения
1. электрической прочности мембран
1. калия в клетках 
1. макроэргов в клетках
169. Повреждение мембран митохондрий в первую очередь приводит к
1. кариорексису
1. аутолизу клетки
1. нарушению регуляции клеточного деления
1. нарушению окислительного фосфорилирования+
1. понижению мембранного потенциала клетки.
170. Повреждение мембран лизосом приводит к
1. активации тканевого дыхания
1. повышению процессов гидролиза в клетке+
1. активации синтеза белка
1. повышению мембранного потенциала
1. апоптозу
171. Повышение проницаемости мембран клеток приводит к
1. выходу из клетки ионов натрия
1. поступлению в клетку ионов калия
1. выходу из клетки ионов кальция
1. выходу из клеток ферментов и гиперферментемии+
1. уменьшению окрашивания клетки красителями.
172. Снижение обезвреживания токсинов в клетке происходит из-за повреждения 
1. ядра;
1. рибосом;
1. митохондрий;           
1. эндоплазматического ретикулума; + 
1. лизосом.  
173.	Вставьте недостающее звено патогенеза повреждения клетки
Повреждение мембран  ионный дисбаланс  увеличение в клетке  ионов  ..?   активация мембранных фосфолипаз, разобщение окислительного фосфорилирования 
A)	кальция+
B)	натрия
C)	калия
D)	магния
E)	водорода
174. Недостающим звеном патогенеза повреждения клетки является
Повреждение мембран  ионный дисбаланс: .. ?  повышение   
осмотического давления    гипергидратация клетки
A)	уменьшение натрия, кальция, калия в клетке
B)	увеличение натрия, уменьшение кальция в клетке
C)	увеличение натрия и кальция в клетке+
D)	увеличение натрия, кальция, калия в клетке
175. К  адаптационно-приспособительным  механизмам  клетки  относится
1. кариорексис
1. разрыв крист митохондрий
1. понижение активности дыхательных ферментов
1. повышение активности лизосомальных ферментов 
1. гипертрофия и гиперплазия внутриклеточных структур.+

Нарушения обмена веществ
176.   Содержание гликогена в печени увеличивается при
1. гликогенозах+
1. сахарном диабете
1. гипоксии
1. физической нагрузке
1. голодании
177. Гликогенез преобладает над гликогенолизом в печени при
1.  гипоксии
1.  гепатитах
1.  циррозе печени
1.  гепатозах
1.  гликогенозах.+
178.	Нарушение межуточного обмена углеводов приводит к увеличению образования
1.  -кетоглютаровой кислоты
1. арахидоновой кислоты
1. пировиноградной кислоты+
1. -оксимасляной кислоты
1. глутаминовой кислоты
  179. В  патогенезе гиперлактатацидемии  имеет значение
1.  усиление гликогенеза
1.  повышение гликогенолиза
1.  активация липолиза
1.  активация анаэробного гликолиза+
1.  усиления окисления в цикле Кребса.
180.	Нарушение межуточного обмена углеводов приводит к увеличению образования
A)  -кетоглютаровой кислоты
B) арахидоновой кислоты
C) молочной кислоты+
D) -оксимасляной кислоты
E) глутаминовой кислоты
  181. В  патогенезе гиперлактатацидемии  имеет значение
A) усиление гликогенеза
B)повышение гликогенолиза
           C)активация липолиза
D) Нарушение функции печени (цикла Кори)+
E) усиления окисления в цикле Кребса.
182.  Причиной острой гипогликемии является
1. инсулинома
1. передозировка инсулина+
1. гликогенозы
1. хроническая надпочечниковая недостаточность
1. голодание
183. Причиной гипогликемии могут быть
A) Гликогенозы
184. Гипогликемическим эффектом обладает
1. тироксин
1. глюкагон
1. инсулин+
1. эстрадиол
1. окситоцин
185. Гормональная гипергликемия развивается при
1.  дефиците инсулина+
1.  дефиците глюкокортикоидов
1.  избытке паратгормона
1.  избытке вазопрессина
1.  дефиците соматотропина.
186. Гормональная гипергликемия развивается при
A) Избытке глюкагона+
B)дефиците глюкокортикоидов
C) избытке паратгормона
D) избытке вазопрессина
E) дефиците соматотропина.
187. Ведущим в патогенезе эмоциональной гипергликемии является
1.  увеличение реабсорбции глюкозы в почках
1.  повышение гликогенеза
1.  угнетение глюконеогенеза
1.  нарушение утилизации глюкозы клеткой
1.  усиление гликогенолиза.+
188. Внепанкреатическая инсулиновая недостаточность может быть следствием
1. повышенной концентрации протеолитических ферментов крови;+
1. опухолевого поражения поджелудочной железы;
1. перенесенного панкреатита;
1. нарушения кровообращения в области островков Лангерганса
1. выработки аутоантител к бетта-клеткам островков Лангерганса 
 189.Внепанкреатическая инсулиновая недостаточность может быть следствием
A)повышенной концентрации контринсулярных гормонов (АКТГ, СТГ, глюкокортикоидов);+
B)опухолевого поражения поджелудочной железы;
C)перенесенного панкреатита;
D)нарушения кровообращения в области островков Лангерганса
E)выработки аутоантител к бетта-клеткам островков Лангерганса 
190. Внепанкреатическая инсулиновая недостаточность может быть следствием
A) Образования антител против инсулина
191. Панкреатическая инсулиновая недостаточность  развивается при
1.  блокаде инсулина антителами в крови
1.  прочной связи инсулина с плазменными белками
1.  разрушении В-клеток островков Лангерганса+
1.  повышенной секреции контринсулярных гормонов
1.  повышенной активности инсулиназы.
192. Ведущим симптомом диабетического синдрома является
1.  глюкозурия
1.  полиурия
1.  гипергликемия+
 полидипсия
1.  полифагия.
193.	Перечислите в логической последовательности формирование  диабетического синдрома:
а – глюкозурия; б – полидипсия (жажда);  в –гипергликемия; г – полиурия;
A)	г, в, б, а
B)	а, б, г, в
C)	в, а, г, б+
D) б, г, а, в
E) в, а, б, г
194. Найдите правильную последовательность формирования  диабетического синдрома:
A) Гипергликемия – полиурия- полидипсия – глюкозурия.
B) Полиурия – полидипсия – глюкозурия – гипергликемия.
C) Полидипсия – полиурия – глюкозурия – гипергликемия.
D) Глюкозурия – гипергликемия – полидипсия – полиурия.
E) Гипергликемия – глюкозурия – полиурия – полидипсия.+
195. Для ИЗСД характерно
A) Иммунное повреждение бета-клеток островков Лангерганса+
B) Избыточное содержание контринсулярных гормонов
C) Блокада инсулиновых рецепторов
D) Высокая активность инсулиназы печени
196. Гипогликемия наблюдается при
A) Дефиците инсулина
B) Голодании+
C) Стрессе
197. При гликогенозах наблюдается
A) Усиленное отложение гликогена в печени+
B) Гипергликемия
C) Обеднение печени гликогеном

198.	Глюкозурию при сахарном диабете вызывает
1. кетонемия
1. гипергликемия+
1. гиперлипидемия
1. полиурия
1. гиперлактатацидемия
199. Глюкозурия на ранних стадиях сахарного диабета является следствием:
A) Кетонемии.
B) Гипергликемии.+
C) Гиперлипидемии.
D) Полиурии.
E) Гиперлактатацидемии.
200.	Причиной полиурии на ранней стадии сахарного диабета является
1. микроангиопатия почек
1. глюкозурия+
1. кетонурия
1. гипостенурия
1. жажда и полидипсия
201. Кетоновын тела в основном образуются 
A) В печени
202. Нарушение углеводного обмена при сахарном диабете проявляется
A) Гипергликемией
203. К макроангиопатиям при сахарном диабете относят
A) Атеросклероз сосудов
204. К микроангиопатиям при сахарном диабете относят
A) Ретинопатию, нефропатию
205. Развитие ангиопатий при сахарном диабете связано с
1. кетозом
1. гипергликемией+
1. гипопротеинемией
1. лактацидозом
1. гипоосмолярностью
 206. В патогенезе диабетической комы имеет значение
     а) гиперосмолярная дегидратация;      б) кетоз;      в) гипогликемия;
     г) ацидоз;      д) гиперазотемия.
1. а, б
1. а, б, в
1. а, б, г, д+
1. а, б, д
1. в, г, д
207. Основное звено патогенеза кетоацидотической диабетической комы
A) Гиперкетонемия
208. Гиперосмолярная кома характеризуется
A) Выраженной дегидратацией клеток
209. Глюкозурия может наблюдаться
A) При сахарном диабете
210.	Сахар крови 20 ммоль/л. Суточный диурез-4,5л, глюкозурия - 3ммоль/л, относительная плотность мочи-1035. Ваше заключение-
A)	сахарный диабет+
B) 	несахарный диабет
C) 	почечная глюкозурия
D)	норма
E)	  полиурия с гипостенурией
211. Глюкоза крови - 12, 2 ммоль/л, глюкоза мочи - 3%, суточный диурез -
3100 мл, удельный вес мочи - 1040 характерны для
1.  нормы;
1.  сахарного диабета;+
1.  почечного диабета;
1.  несахарного диабета;
1.  нарушения толерантности к глюкозе.
212. Глюкоза крови – 3,6 ммоль/л, глюкоза мочи – 7%, суточный диурез – 4200 мл., удельный вес мочи – 1041 характерны для
1.  нормы
1.  сахарного диабета
1.  почечного диабета+
1.  несахарного диабета
1.  нарушения толерантности к глюкозе
213. Нарушения белкового обмена при сахарном диабете проявляются
A) Развитием трофических язв, снижением выработки антител
214.	Отрицательный азотистый баланс в организме возникает
A)	при беременности
B)	  при гиперинсулинизме
C)	  в период роста организма
D)	при ожоговой болезни+
E)	  при избытке анаболических гормонов
215. Положительный азотистый баланс в организме развивается при
A)	избытке инсулина+
B)  	избытке глюкокортикоидов
C)	  белковом голодании
D)	опухолевой кахексии
E)	  сахарном диабе
216. Положительный азотистый баланс в организме развивается при:
A) Избытке соматотропного гормона.+
B) Избытке глюкокортикоидов.
C) Белковом голодании.
D) Опухолевой кахексии.
E) Сахарном диабете.
217. Аминацидурия может возникать при
A) Недостаточности ферментных систем почечных канальцев
218. Гипопротеинемия – это
1. появление необычных (патологических белков) в крови
1. увеличение содержания белков в крови
1. уменьшение общего количества белка, в основном за счет альбуминов+
1. изменение соотношения белков крови
1. уменьшение содержания гамма-глобулинов  в крови
219.Гипопротеинемия сопровождается:
A) Понижением онкотического давления крови.+
B) Снижением в крови свободной фракции гормонов.
C) Гиперкоагуляцией крови.   
D) Снижением скорости клубочковой фильтрации.
E) Уменьшением содержания межтканевой жидкости.
220. Парапротеины – это 
1. качественно измененные гамма-глобулины+
1. качественно измененные альбумины
1. снижение альбуминов
1. изменение соотношения белковых фракций
1. увеличение иммуноглобулинов
221. В патогенезе подагры имеет значение нарушение
1. выведения аммиака через почки;
1. синтеза мочевины в печени и мышцах;
1. синтеза и выведения биогенных аминов;
1. растворимости мочевой кислоты;+
1. обмена незаменимых аминокислот.
222. Отек-это
1.  скопление жидкости в серозных полостях
1.  скопление жидкости в тканях и межтканевом пространстве +
1. увеличение образования лимфы
1. увеличение внутрисосудистой жидкости
1. увеличение внутриклеточной жидкости.
223. Отек представляет собой
1. патологическую реакцию
1. патологический процесс+
1. патологическое состояние
1. нозологическую форму болезни
1. предболезнь
224. Местным патогенетическим фактором отека является
1. повышение онкотического давления крови
1. повышение гидростатического давления крови+
1. понижение проницаемости стенки сосуда
1. понижение гидростатического давления крови
1. повышение тканевого давления
225. Патогенетическим фактором отека является:
A) Повышение онкотического давления крови.
B) Понижение гидростатического давления крови.
C) Понижение проницаемости стенки сосуда.
D) Повышение осмотического и онкотического давления в тканях.+
E) Понижение секреции альдостерона.
226. Развитию отеков способствует
1. повышенное содержание альбуминов крови
1. повышенная выработка альдостерона и АДГ+
1. усиленный дренаж интерстиция лимфососудами
1. пониженная выработка антидиуретического гормона
1. пониженная проницаемость сосудистой стенки
227. Нейро-эндокринный фактор отеков-это
1.  активация симпато-адреналовой системы
1.  недостаточное образование антидиуретического гормона
1.  вторичный дефицит альдостерона
1.  гиперинсулинизм
1.  вторичное увеличение образования альдостерона и АДГ.+
228. Секреция вазопрессина усиливается 
A) При повышении осмолярности крови
229. Тканевой фактор отеков -это
1.  снижение осмотического давления ткани
1.  понижение осмотического давления плазмы
1.  понижение онкотического давления крови
1.  повышение гидростатического давления ткани
1.  гиперосмия и гиперонкия тканей.+
230. Ведущую роль в патогенезе аллергических отеков играет
1.  сосудистый фактор+
1.  тканевой
1.  гемодинамический
1.  нейро-эндокринный
1.  онкотический.
231. Онкотический фактор играет главную роль в развитии
1.  сердечных отеков
1.  кахектических+
1.  аллергических
1.  токсических
1.  нефритических.
232. В развитии воспалительного и аллергического отеков ведущую роль играет 
A) Повышение проницаемости сосудистой стенки
233. В развитии печеночных отеков ведущую роль играет 
A) Понижение онкотического давления крови
234. В развитии застойного отека главную роль играет фактор
1.  нейро-эндокринный 
1.  онкотический
1.  тканевой
1.  гемодинамический+
1.  сосудистый.
235. Пусковым патогенетическим фактором развития сердечного отека является
1. повышение проницаемости сосудистой стенки
1. повышение коллоидно-осмотического давления тканей
1. повышение венозного давления крови+
1. понижение онкотического давления крови
1. понижение лимфатического оттока
236. Начальным звеном патогенеза сердечных отеков является:	
A) Стимуляция секреции альдостерона. 
B) Раздражение волюмо- и барорецепторов.
C) Уменьшение сердечного выброса.+
D) Увеличение  реабсорбции  натрия в почках.
E) Повышение выработки антидиуретического гормона  и реабсорбции воды в почках; 
237. Патогенетическая терапия голодных (кахектических) отеков включает в себя
1.  введение антигистаминных препаратов
1.  назначение диуретиков
1.  введение глюкокортикоидов
1.  бессолевая диета
1.  внутривенное введение альбуминов.+
238. Защитно-приспособительное свойство отеков
A) Освобождение крови от токсических веществ+
B) Сдавление нервных окончаний
C) Нарушение трофики
239. В развитии печеночных отеков главным фактором является
A) Понижение онкотического давления крови+
B) Повышение проницаемости сосудов
C) Понижение гидростатического давления крови
240. Увеличение проницаемости сосудистой стенки – пусковой фактор развития
A) Воспалительных отеков+
B) Печеночных отеков
C) Сердечных отеков
D) Голодных отеков
241. Гиперкалиемия наблюдается при
A) Тканевом распаде+
B) Алкалозе
C) Избытке альдостерона

242.	Водянка брюшной полости обозначается термином  
1. гидроторакс
1. гидроперикардиум
1. асцит+
1. перитонит
1. гидронефроз
243.	Водная интоксикация развивается при
1. избыточном поступлении воды в организм
1. недостаточном выведении воды из организма
1. избыточном поступлении минеральных солей
1. избыточном поступлении воды в организм на фоне ее  недостаточного выведения+
1. вынужденном употреблении морской воды
244. Развитию водного отравления способствует 
A) Поступление воды в большом количестве при недостатке солей
245. Гиперосмоляльная гипергидратация возникает
1. при переливании большого количества физиологического раствора;
1. при переливании гипоосмоляльных растворов;
1. при внутривенном введении 5% глюкозы;
1. при избыточном потреблении пресной воды;
1. при вынужденном избыточном потреблении морской воды+
246. Отрицательный водный баланс наблюдается при
1. циррозе печени
1. сердечной недостаточности
1. несахарном диабете+
1. нефротическом синдроме
1. остром диффузном гломерулонефрите
247. Причиной гиперосмоляльной дегидратации может быть
1.  понос
1.  многократная рвота
1.  кишечные свищи
1.  сахарный диабет+
1.  дефицит альдостерона.
248.	Гиперосмоляльная дегидратация характеризуется
1. увеличением общего содержания воды в организме
1. понижением осмотического давления во внеклеточной жидкости
1. увеличением содержания воды в клетках
1. перемещением воды из клеток во внеклеточное пространство+
1. отсутствием чувства жажды
 
249. Гипоосмолярная дегидратация возникает при
1.  диарее+
1.  сахарном диабете
1.  несахарном диабете
1.  атрезии пищевода
1.  водном голодании.
250. Гипоосмолярная дегидратация возникает при
A)Длительной рвоте+
B) сахарном диабете
C) несахарном диабете
D) атрезии пищевода
E) водном голодании.
251. Гипоосмолярная дегидратация характеризуется
1. увеличением общего содержания воды в организме
1. понижением осмотического давления во внеклеточной жидкости+
1. снижением содержания воды в клетках
1. перемещением воды из клеток во внеклеточное пространство
1. мучительным чувством жажды
252. При обезвоживании наблюдается:
а - сгущение крови;  б - нарушение микроциркуляции; в - повышение 
центрального венозного давления;  г - снижение артериального давления 
д - уменьшение объема   циркулирующей крови
A)	а, в
B)	а, б, г, д+
C)	а, б, в
D)	а, д
E)	г, д
253. Отрицательный водный баланс наблюдается 
A) При несахарном диабете
254. Гипернатриемия возникает при избыточной секреции
А) половых гормонов;
В) тиреоидных гормонов;
С) натрийуретического гормона;
Д) антидиуретического гормона;
Е) альдостерона.+
255.	Гипернатриемия развивается при
1. увеличении секреции альдостерона+
1. увеличении секреции вазопрессина
1. увеличении секреции паратгормона
1. снижении секреции ангиотензина
1. снижении секреции паратгормона
256. Гиперкалиемия возникает
1. при усиленном тканевом распаде+
1. при избыточной выработке альдостерона
1. при избыточной выработке 11-дезоксикортикостерона 
1. при неукротимой рвоте
1. при длительной диарее
257.	Гиперкальциемия возникает при
1. гиперсекреции альдостерона
1. гиперсекреции вазопрессина
1. гиперсекреции паратгормона+
1. гиперсекреции кальцитонина
1. алкалозе
258. Патогенез алиментарной гиперлипидемии обусловлен
1.  повышенной мобилизацией жира из депо
1.  повышением поступления жира с пищей+
1.  задержкой перехода жира из крови в ткани
1.  гипоальбуминемией
1.  низкой активностью липопротеидлипазы в крови.
259. Нарушение промежуточного обмена жиров проявляется в виде
A) Усиления кетогенеза
260. Кетоновые тела образуются
1. в кишечнике;
1. в печени;+
1. в легких;
1. в почках;
1. в мышцах.
261. Ожирение возникает при повышенной продукции
1. инсулина;+
1. тиреотропного гормона;
1. соматотропного гормона;
1. тироксина;
1. андрогенов.
262. Ожирение возникает при повышенной продукции
A)кортизола;+
B)тиреотропного гормона;
C)соматотропного гормона;
D)тироксина;
E)андрогенов.
263.	Экзогенно-конституциональное ожирение возникает при
A)	гипотиреозе
B) 	гиперинсулинизме
C) 	привычном переедании+
D) 	повреждении вентромедиальных ядер гипоталамуса
E)	  гиперкортицизме
264. Нарушение жирового обмена при ожирении проявляется
A) Гиперлипидемией
265. Макрофаги с большим количеством липидов в цитоплазме называются
A) Пенистые клетки+
B)  Микрофаги
C) Лаброциты
266. Развитию атеросклероза способствует
A) Преобладание в пище жиров животного происхождения+
B) Преобладание растительной пищи
C) Большое содержание клетчатки в пище
D) Овощи
267. Гормональное ожирение развивается при
A) Гиперкортизолизме+
B) Гипопаратиреозе
C) Гиперпаратиреозе
D) Дефиците инсулина
268. Наиболее атерогенные липопротеиды
A) ЛПНП+
B) ЛПОНП
C) ЛПВП
D) Хиломикроны
E) ЛППП
269. Нарушение промежуточного обмена жиров сопровождается
A) Повышением кетогенеза+
B) Повышением образования молочной кислоты
C) Повышением образования пировиноградной кислоты
270. Ожирение сопровождается
A) Повышением атерогенеза+

271. Факторы, способствующие развитию атеросклероза
A) Гиперхолестеринемия
272. Наиболее атерогенными липопротеидами являютя
A) Липопротеиды очень низкой плотности
273. К атерогенным липопротеидам относят
A) Липопротеиды низкой и очень низкой плотности.
274. Антиатерогенными свойствами обладают
1. липопротеиды низкой плотности;
1. липопротеиды очень низкой плотности;
1. липопротеиды промежуточной плотности;
1. липопротеиды высокой плотности;+
1. хиломикроны.
275. В патогенезе атеросклероза ведущую роль играют 
A) Модифицированные (окисленные) липопротеиды
276. Накопление липидов в интиме сосудов и моноцитах обусловлено способностью
1. активировать лизосомальные ферменты, расщепляющие эстерифицированный холестерин
1. захватывать атерогенные липопротеиды путем неспецифического эндоцитоза+
1. подавлять активность лецитин-холестерин-ацил-трансферазы
1. включать эстерифицированный холестерин в фосфолипидный слой мембран
1. активировать липопротеиновую липазу
277.	Дефицит витамина А приводит к развитию
кальциноза
остеомаляции
гемералопии+
ксерофтальмии+
геморрагического диатеза
278.	К проявлениям гиповитаминоза В1 (тиамина) относится
1. кальциноз
1. остеомаляция
1. гемералопия
1. полиневриты+
1. геморагический диатез
279.	К проявлениям  гиповитаминоза С относится
1. ксерофтальмия
1. парезы и параличи
1. геморрагический диатез+
1. гемералопия
1. полиневриты
280.	Дефицит витамина В12  характеризуется развитием
1. железодефицитной анемии
1. мегалобластической анемии+
1. нормобластической анемии
1. апластической анемии
1. микросфероцитарной анемии
281. Компенсированным ацидозам и алкалозам соответствует  значение рН
1.  7,35-7,45+
1.  7,0 – 8,0
1.  7,2-7,8
1.  7,45-7,50
1.  7,0-7,4.
282. Самым емким  буфером плазмы крови является
4. белковый
4. бикарбонатный+
4. гемоглобиновый
4. фосфатный
4. ацетатный
283. Самым емким  буфером крови является
A)белковый
B)бикарбонатный
C)гемоглобиновый+
