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ПАСПОРТ ФОНДА ОЦЕНОЧНЫХ СРЕДСТВ 

по учебной дисциплине «Патология» по специальности 33.25.01 «Фармация»

№

Номер/
индекс
компет
енции

Содержание дисциплины 
(или ее части)

Результаты освоения

знать уметь владеть

1. ОПК-1 Введение. Предмет, разделы и методы Принципы Интерпрет Навыками
патофизиологии. Основные понятия устройства ировать работы с
общей нозологии медико- результаты компьютера
Патогенное действие факторов техническо наиболее ми,
внешней и внутренней среды. й распростра ориентиров
Наследственность, изменчивость и аппаратуры, ненных аться в сети
патология компьютерн методов Интернет,
Типовые нарушения иммуногенной ой техники, функциона владеть
реактивности организма. компьютерн льной навыками
Иммунопатологические состояния ых сетей с диагности работы с
(аллергия, состояния и болезни целью ки, медико-
иммунной аутоагрессии). работы с применяем техническо
Типовые нарушения органно- информаци ых для й
тканевого кровообращения и ей по выявления аппаратуры,
микроциркуляции. основным патологии которая
Патофизиология воспаление. разделам крови, используетс
Гипер- и гипотермии. Лихорадка. общей и сердца и я при
Патофизиология гипоксии и частной сосудов, моделирова
гипероксии. патофизиол легких, нии
Типовые формы нарушения обмена огии. почек, патологичес
веществ. Наиболее печени и ких
Типовые формы патологии системы распростра других процессов и
крови. Патология гемостаза. Типовые ненные органов и заболевани
формы патологии системы крови. методы систем; й
Типовые формы патологии системы функциона -
кровообращения. льной определять
Типовые формы патологии диагности и оценивать
газообменной функции легких. ки, результаты
Типовые формы нарушений применяем электрокард
пищеварения в желудке и кишечнике. ые для иографии;
Язвенная болезнь. выявления спирографи
Печеночная недостаточность. патологии и;
Желтухи крови, термометри
Типовые формы патологии почек. сердца и и;
Типовые формы патологии сосудов, гематологи
эндокринной системы. легких, ческих
Типовые формы патологии нервной почек, показателей
системы и высшей нервной печени и и др.;
деятельности. Патофизиология других
биоритмов. органов и

систем.
2. ОПК-7 Типовые нарушения иммуногенной Знать Пользоватьс Владеть

реактивности организма. нормативы я технологие
Иммунопатологические состояния биохимичес результатам й основных
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(аллергия, состояния и болезни ких и биохимичес
иммунной аутоагрессии). показателей спектрофот ких методов
Типовые нарушения органно- в норме и ометрическ с
тканевого кровообращения и при их использова
микроциркуляции. основных исследован нием
Патофизиология воспаление. патологичес ий и наборов
Гипер- и гипотермии. Лихорадка. ких иммунофер стандартны
Патофизиология гипоксии и процессах и ментных х реактивов
гипероксии. заболевания исследован и
Типовые формы нарушения обмена х органов и ий компьютерн
веществ. систем биохимичес ой техники
Патофизиология биоритмов. органов ких
Типовые формы патологии системы показателей
крови. Патология гемостаза. Типовые 
формы патологии системы крови. 
Типовые формы патологии системы 
кровообращения.
Типовые формы патологии 
газообменной функции легких. 
Типовые формы нарушений 
пищеварения в желудке и кишечнике. 
Язвенная болезнь.
Печеночная недостаточность. 
Желтухи
Типовые формы патологии почек. 
Типовые формы патологии 
эндокринной системы.
Типовые формы патологии нервной 
системы и высшей нервной 
деятельности. Патофизиология 
биоритмов.
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РЕЦЕНЗИЯ

на фонд оценочных средств по дисциплине «Патология» 
для студентов 2 и 3 курсов по специальности 33.05.01 «Фармация»

Фонд оценочных средств составлен на кафедре патологическая физиология на основании 
рабочей программы учебной дисциплины и соответствуют требованиям ФГОС ВО по 
направлению подготовки (специальности) 33.05.01 «Фармация».

Фонд оценочных средств утвержден на заседании Центрального координационного 
учебно-методического совета и скреплен печатью учебно-методического управления.

Фонд оценочных средств включает в себя билеты для оценки фундаментальных знаний, 
банк тестовых заданий, типовых и ситуационных за экзаменационные билеты.

Банк тестовых заданий включает в себя следующие элементы: тестовые задания, типовые 
и ситуационные задачи, шаблоны ответов. Все задания соответствуют рабочей программе 
патофизиологии, клиническая патофизиология и охватывают все её разделы.

Количество тестовых заданий составляет 613. Сложность заданий варьируется. 
Количество заданий по каждому разделу дисциплины достаточно для проведения контроля 
знаний и исключает многократное повторение одного и того же вопроса в различных вариантах. 
Банк содержит ответы ко всем тестовым заданиям и задачам.

Количество экзаменационных билетов составляет 30, что достаточно для проведения 
экзамена и исключает неоднократное использование одного и того же билета во время экзамена в 
одной академической группе в один день. Экзаменационный билет включает в себя 3 вопроса. 
Формулировки вопросов совпадают с формулировками перечня вопросов, выносимых на 
экзамен. Содержание вопросов билета относится к различным разделам программы, 
позволяющее более полно охватить материал учебной дисциплины.

Дополнительно к теоретическим вопросам предлагаются ситуационные задачи (анализы, 
типовые задачи и т.д.). Ситуационные задачи (и др.) представлены отдельно, от билета, на выбор 
студентов и дают возможность объективно оценить уровень усвоения студентом теоретического 
материала.

Сложность вопросов в экзаменационных билетах распределена равномерно.
Замечаний к рецензируемому фонду оценочных средств нет.
В целом, фонд оценочных средств патологии способствует качественной оценке уровня 

владения обучающимися общекультурными и профессиональными компетенциями.
Рецензируемый фонд оценочных средств по патологии может быть рекомендован к 

использованию для промежуточной аттестации на фармацевтическом факультете у студентов 2, 
3 курса.

Рецензент

Зак .к аф ед р о й  н о р м ал ьн о й  ф и зи о ло ги и
д.м .н ., п р оф ессор  Брин В.Б.
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ОГЛАВЛЕНИЕ

№ Наименование контролируемого 
раздела (темы) дисциплины/модуля

Количест 
во тестов 

(всего)

Код
формируемых
компетенций

стр.
с __по__

Вид
контр
оля

Промежуточный

1. «Нозология», «Наследственная 
патология», «Аллергия». 123 ОПК -  1 

ОПК -  7 8 - 28

2. «Типовые патологические процессы: 
местные расстройства 
кровообращения, воспаление, 
лихорадка».

69 ОПК -  1 
ОПК -  7 28 - 41

3. «Типовые патологические процессы: 
гипоксия, нарушения обмена 
веществ».

111 ОПК -  1 
ОПК -  7 41 - 65

4. «Патофизиология системы крови». 62 ОПК -  1 
ОПК -  7 65 - 74

5. «Патофизиология сердечно­
сосудистой и дыхательной систем». 86 ОПК -  1 

ОПК -  7 74 - 92

6. «Патофизиология системы 
пищеварения, печени и почек». 102 ОПК -  1 

ОПК -  7 92 - 118

7. «Патофизиология эндокринной 
системы» 60 ОПК -  1 

ОПК -  7 118 - 133

S  Наименование контролируемого раздела (темы)/ или тем (разделов) дисциплины/модуля, 
учебной/ производственной практики берется из рабочей программы.

S  Выписка из протокола заседания кафедры об алгоритме формирования теста для каждого 
вида тестирования (1 раз в год).

S  Выписка из протокола заседания кафедры с записями об актуализации (внесение 
изменений, аннулирование, включение новых оценочных средств)(1 раз в год).

S  Выписка из протокола заседания Цикловой учебно-методической комиссии об 
утверждении оценочных средств (по мере необходимости)
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НОЗОЛОГИЯ

1. Какие вопросы рассматривает общая нозология?
а) общие закономерности нарушения функций различных систем; диагностику болезней 

человека; патофизиологию органов и систем;
+б) понимание сущности болезни на разных этапах развития медицины; классификацию 

болезней; формы возникновения, развития, течения и исходов болезней

2.Что такое этиология?
+а) учение о причинах и условиях возникновения болезни;
б) учение о причинах заболеваний;
в) учение о совокупности условий, вызывающих развитие заболеваний

3. Какое из приведенных ниже определений патогенеза является правильным? 
Патогенез — это:

а) совокупность механизмов, возникающих в организме под влиянием нарушения 
вредоносными факторами рефлекторных реакций, ведущих к изменению биохимического и 
ферментативного состава крови, обусловливающие возникновение, течение и исход заболевания;

+б) совокупность механизмов, включающихся в организме под влиянием действия на него 
вредоносных факторов и проявляющихся в динамическом и в, тоже время, стереотипном 
развертывании ряда физиологических, биохимических и морфологических реакций, 
обусловливающих возникновение, течение и исход заболевания

4. Предполагает ли изучение патогенеза выяснение механизмов развития болезни?
+а) да;
б) нет

5. Укажите наиболее близкое к определению ВОЗ понятие "здоровье":
а) состояние жизнедеятельности организма, которое обеспечивает ему наиболее 

совершенную деятельность и адекватные условия существования;
б) состояние жизнедеятельности организма, при которой отмечается соответствие 

структуры и функции организма, и выявляется способность регуляторных систем поддерживать 
постоянство внутренней среды организма, что обеспечивает ему полноценную трудоспособность 
и социально полезную деятельность;

+в) состояние жизнедеятельности организма, которое характеризуется не только 
отсутствием болезни, но и полным физическим, психическим и социальным благополучием, что 
обеспечивает полноценную трудоспособность и социально полезную деятельность

6. Укажите наиболее адекватное (из перечисленных) определение понятия 
"болезнь"?

а) болезнь представляет собой сумму ненормальных жизненных отправлений, 
совершающихся в поврежденных, так или иначе, органах и тканях;

+б) болезнь -  это своеобразный жизненный процесс, связанный с действием на организм 
вредоносных факторов, проявляющийся в комплексе структурных и функциональных 
изменений, нарушающих адаптационные возможности организма и снижающих его 
трудоспособность и социально полезную деятельность;

в) болезнь -  это сложная реакция организма на действие болезнетворного агента, 
качественно новый процесс жизнедеятельности, характеризующийся ограничением или 
нарушением регуляции функций и приспособляемости

7. Укажите наиболее адекватное (из перечисленных) определение понятия 
"предболезнь":
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а) это период жизнедеятельности организма между началом действия патогенного 
фактора и возникновением первых признаков болезни;

б) это период жизнедеятельности организма от появления первых признаков болезни до 
полного развития его симптомов;

+в) это период жизнедеятельности организма, характеризующийся значительным 
снижением его адаптивных возможностей при сохранении постоянства внутренней среды 
(гомеостаза)

8. Укажите периоды болезни:
+а) латентный, продромальный, разгар, исход;
б) острый, подострый, хронический

9. Какова продолжительность течения острых заболеваний?
+а) до 2-х недель;
б) до 4-х недель;
в) до 6-ти недель;
г) до 8-ми недель

10. Какова продолжительность течения хронических заболеваний?
а) более 2-х недель;
+б) более 4-х недель;
в) более 6-ти недель;
г) более 8-ми недель

11. Как называется временное ослабление или исчезновение клинических 
проявлений хронического заболевания?

а) осложнение;
+б) ремиссия;
в) рецидив;
г) обострение

12. Как называется наступление нового цикла той же самой болезни после периода 
исчезновения или уменьшения ее клинических проявлений?

а) осложнение;
б) ремиссия;
+ в) рецидив

13. Как называется новая болезнь или патологический процесс, возникающий на 
фоне имеющейся болезни?

+а) осложнение;
б) ремиссия;
в) рецидив;
г) обострение

14. Укажите возможные исходы заболевания:
+а) выздоровление, смерть;
б) рецидив;
в) ремиссия;
г) осложнение;
д) инкубация

15. Укажите терминальные состояния:

9



а) латентное;
+б) преагональное;
в) продромальное;
+г) агональное;
+д) клиническая смерть;
е) биологическая смерть;
+ж) терминальная пауза

16. Укажите проявления, характерные для преагонального периода:
а) сознание отсутствует; повышение рефлекторной деятельности;
+б) сознание сохранено или спутано; снижение рефлекторной деятельности 
+в) артериальное давление снижено; преобладает аэробный гликолиз;
г) артериальное давление повышено; судорожное дыхание с участием вспомогательной 

мускулатуры; преобладает анаэробный гликолиз

17. Укажите проявления, характерные для агонального периода:
а) сознание отсутствует;
б) резкое снижение условнорефлекторной деятельности на фоне преобладания 

безусловнорефлекторной;
в) артериальное давление повышается после предшествующего снижения во время 

терминальной паузы;
г) судорожное дыхание с участием вспомогательной мускулатуры;
д) преобладает анаэробный гликолиз;
+е) все перечисленные

18. Укажите изменения, характерные для клинической смерти:
а) сознание отсутствует;
б) глазные рефлексы отсутствуют;
в) артериальное давление равно нулю;
г) дыхание не определяется;
+д) все верны

19.Что способствует увеличению продолжительности периода клинической смерти?
+а) длительный период умирания; умирание в условиях гипотермии; умирание в период 

новорожденности;
б) короткий период умирания; умирание в условиях гипертермии; умирание в зрелом 

возрасте

20. Какова роль массажа сердца в реанимационных мероприятиях?
а) прекращает фибрилляцию желудочков;
б) способствует поддержанию кровообращения;
в) способствует восстановлению сердечной деятельности;
+г) все верны

21. Какой способ искусственного дыхания является наиболее эффективным?
а) способ Сильвестра;
б) дыхание "рот в рот" или "рот в нос";
+в) аппаратное дыхание

22.Что такое причинный фактор?
+а) это фактор (предмет или явление), который, непосредственно воздействуя на 

организм, при определенных условиях вызывает болезнь и сообщает ей специфические черты;
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б) это фактор (предмет или явление), который сам заболевание не вызывает, но оказывает 
влияние на его возникновение и течение

23.Что такое условие?
а) это фактор (предмет или явление), который, непосредственно воздействуя на организм, 

при определенных условиях вызывает болезнь и сообщает ей специфические черты
+б) это фактор (предмет или явление), который сам заболевание не вызывает, но 

оказывает влияние на его возникновение и течение

24. Укажите основные свойства причинного фактора в возникновении болезни
+а) необходимость для возникновения болезни;
+б) незаменимость;
в) широкая заменяемость;
+г) непосредственное действие на организм; д) опосредованное действие;
+е) определение специфических черт болезни

25. Какие вопросы рассматривает общая нозология?
а) общие закономерности нарушения функций различных систем; диагностику болезней 

человека; патофизиологию органов и систем;
+б) понимание сущности болезни на разных этапах развития медицины; классификацию 
болезней; формы возникновения, развития, течения и исходов болезней

26. Как называется стойкое малоизменяющееся нарушение структуры и функции 
органа (ткани)?

а) патологическая реакция;
б) патологический процесс;
+ в) патологическое состояние;
г) болезнь

27. Укажите основные свойства причинного фактора в возникновении болезни
+а) необходимость для возникновения болезни;
+б) незаменимость;
в) широкая заменяемость;
+г) непосредственное действие на организм; д) опосредованное действие;
+е) определение специфических черт болезни

28. Верно ли утверждение, что болезнь -  это комбинация нескольких патологических 
процессов?

+а) да;
б) нет

29. Правомерно ли считать стойкое малоизменяющееся нарушение структуры и 
функции органа (ткани) болезнью?

а) да;
+ б) нет

30. Укажите примеры патологических реакций:
+а) кратковременное неадекватное повышение артериального давления после нервного 

напряжения;
б) понижение уровня сахара в крови (гипогликемия) в связи с введением больших доз 

инсулина;
в) рубцовые изменения тканей
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г) культя;
д) атрофия альвеолярных отростков челюсти в связи с удалением зубов;
+е) спазм артериол сердца при тромбозе легочной артерии;
ж) приобретенный дефект клапанного аппарата сердца; 
ж) воспаление легочной ткани при пневмонии

31. Укажите примеры патологических состояний:
+а) рубцовые изменения тканей; культя;
б) кратковременное неадекватное повышение артериального давления после нервного 

напряжения;
в) понижение уровня сахара в крови (гипогликемия) в связи с введением больших доз 

инсулина
г) спазм артериол сердца при тромбозе легочной артерии;
+д) приобретенный дефект клапанного аппарата сердца;
е) воспаление легочной ткани при пневмонии; г) фурункулез

32. Укажите примеры патологических процессов:
а) культя;
б) атрофия альвеолярных отростков челюсти в связи с удалением зубов;
+в) воспаление легочной ткани при пневмонии;
г) спазм артериол сердца при тромбозе легочной артерии
д) приобретенный дефект клапанного аппарата сердца;
+е) лихорадка при брюшном тифе;
ж) фурункулез;
з) инфаркт миокарда

33. Начальным звеном патогенеза является
а) вторичное повреждение;
б) обострение заболевания;
в) переход в хроническую форму;
+г) первичное повреждение;
д) формирование порочного круга

34.Основные звенья патогенеза заболевания -  это:
а) повреждение, влекущее возникновение порочных кругов;
+б) повреждение, обусловливающее большинство проявлений заболевания;
в) причины и условия возникновения заболевания;
г) повреждения, являющиеся необратимыми

35. Порочный круг в патогенезе заболеваний -  это:
а) переход первично возникшей острой фазы в хроническую форму с периодами 

обострения и ремиссии;
б) циклическое течение заболевания, при котором каждый новый цикл отличается от 

предыдущего прогрессирующим нарастанием выраженности расстройств;
+в) возникновение положительной обратной связи между отдельными звеньями 

патогенеза, способствующей прогрессии болезни

36. Порочный круг в патогенезе заболевания означает:
а) истощение компенсаторных механизмов, ведущее к ухудшению состояния;
б) возникновение любой патологической реакции;
в) постепенная смена стадий болезни;
+г) усугубление какого-либо звена патогенеза в результате возникающих реакций
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организма;
д) последовательность терминальных состояний

37. Какие положения характеризуют понятие «патогенез»?
+а) учение о механизмах возникновения, течения и исхода болезни;
б) учение о причинах и условиях возникновения болезни;
+в) конкретные механизмы развития патологических процессов;
г) учение о типовых патологических процессах;
д) учение о типовых формах патологии органа

38. К особенностям патологии детского возраста относится
а) хроническое течение болезней;
б) угнетение биосинтетических процессов;
+в) высокая проницаемость биологических барьеров;
г) большая частота опухолевых заболеваний;
д) множественность патологии.

39. Резистентность организма — это свойство организма
а) отвечать на любые воздействия окружающей среды;
б) отвечать на физиологические воздействия окружающей среды;
в) отвечать только на экстремальные факторы окружающей среды;
+г) оказывать сопротивление патогенному воздействию окружающей среды;
д) оказывать сопротивление любым воздействиям окружающей среды

40. Резистентность организма — это
а) свойство организма отвечать изменением жизнедеятельности на воздействия 

окружающей среды;
б) ответная реакция организма на раздражитель;
в) пониженная реакция организма на раздражитель;
+г) устойчивость организма к болезнетворным воздействиям;
д) чувствительность организма к действию факторов окружающей среды

41. Примером пассивной резистентности является
а) процесс нейтрализации яда;

б) лейкоцитоз при воспалении;
+в) гистогематические барьеры;
г) образование антител; д) фагоцитоз

42. Примером активной резистентности является
а) плотные покровы насекомых, черепах;

б) кожа, слизистые, препятствующие проникновению микробов;
в) кости и другие ткани опорно-двигательного аппарата;
+г) фагоцитоз;

д) гистогематические барьеры

43.Что относится к проявлениям пассивной резистентности организма?
а) обезвреживание и выделение токсинов;
б) ответ острой фазы повреждения
+в) барьерные функции кожи и слизистых оболочек;
г) иммунитет после перенесенного инфекционного заболевания;
+д) содержание НС1 в желудочном соке
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44.Что относится к проявлениям активной резистентности организма?
+а) обезвреживание и выделение токсинов;
+б) ответ острой фазы повреждения;
в) барьерные функции кожи и слизистых оболочек;
+г) иммунитет после перенесенного инфекционного заболевания;
д) содержание НС1 в желудочном соке

ПАТОГЕННОЕ ВЛИЯНИЕ ФАКТОРОВ ВНЕШНЕЙ СРЕДЫ

45.Что характерно для фазы декомпенсации горной болезни?
а) газовый ацидоз;
+б) газовый алкалоз;
+в) гипокапния;
г) гиперкапния
+д) замедление окислительно-восстановительных процессов;
е) усиление окислительно-восстановительных процессов;
ж) эйфория;
+з) угнетение ЦНС

46. В каком случае наступает баротравма легких?
а) при постепенном повышении давления в лёгких;
+б) при мгновенном выраженном повышении давления в лёгких

47. Какое изменения с наибольшей вероятностью может наблюдаться у человека, 
длительное время проживающего высоко в горах?

а) снижение активности дыхательных ферментов;
+б) эритроцитоз;
в) гипотрофия сердца;
г) гиповентиляция лёгких

48. Укажите причину смерти при горной и высотной болезнях:
+а) первичная остановка дыхания из-за паралича дыхательного центра;
б) первичная остановка сердца;

49.Для первых 6 часов острой лучевой болезни у взрослого, однократно тотально 
облученного в дозе 2-6 Г р, характерны:

+а)тошнота, рвота;
+б) лимфоцитопения;
+в) нейтрофильный лейкоцитоз;
г) кровоточивость;
д) эритема;
е) анемия

50.Чувствительность органа (ткани) к ионизирующей радиации повышается:
а) при гипоксии;
+б) при дефиците витамина Е;
+в) в процессе регенерации ткани;
г) в присутствии цитостатических препаратов;

+д) при гипертермии; +е) при избытке кислорода

51.Главная мишень в клетке при действии на нее ионизирующей радиации:
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а) цитоплазматическая мембрана;
+б) ДНК;
в) ЭПС;
г) рибосомы;
д) митохондрии;
е) лизосомы;
ж) комплекс Гольджи

52.Радиационному повреждению клеток способствуют:
+а) повышение содержания кислорода в крови;
б) понижение содержания кислорода в крови;
+в) недостаток витамина Е;
+г) высокая митотическая активность;
д) низкая митотическая активность

53. Какие клетки больше поражаются при действии ионизирующего излучения?
а) зрелые;
+б) эмбриональные;
+в) недифференцированные

54. Укажите механизмы прямого действия радиации в облучаемой среде:
+а) ионизация молекул;
+б) разрыв наименее прочных связей в молекулах;
в) образование перекиси водорода, радикала гидропероксида, атомарного 
кислорода;
+г) возбуждение молекул;
+д) отрыв свободных радикалов;
е) повреждение свободными радикалами химических связей и функциональных групп 
ферментов;
ж) изменение химического строения ДНК

55. Укажите механизмы непрямого (опосредованного) действия радиации в облучаемой 
среде:
а) ионизация молекул;

б) разрыв наименее прочных связей в молекулах;
+в) образование перекиси водорода, радикала гидропероксида, атомарного кислорода;
г) возбуждение молекул;
д) отрыв свободных радикалов;
+е) повреждение свободными радикалами химических связей и функциональных групп 
ферментов;
+ж) изменение химического строения ДНК;
+з) образование липидных радиотоксинов;
+и) образование хиноновых радиотоксинов

56. Укажите ткани, обладающие относительно высокой радиочувствительностью:
+а) лимфоидная;
+б) эпителиальная;
в) костная;
г) нервная;
+д) кроветворная;
е) мышечная
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57.Укажите ткани, обладающие относительно невысокой радиочувствительностью:
а) лимфоидная;
б) эпителиальная;
+в) костная;
+г) нервная;
д) кроветворная;
+е) мышечная

58.Что характерно для 2-го периода острой лучевой болезни?
+а) начинающееся угнетение кроветворения;
б) резкое угнетение кроветворения;
в) кровоизлияния во внутренние органы;
+г) отсутствие видимых клинических проявлений заболевания;
д) яркие клинические проявления болезни

59.Что характерно для 3-го периода острой лучевой болезни?
+а) резкое угнетение кроветворения;
б) незначительное угнетение кроветворения;
+в) кровоизлияния во внутренние органы;
+г) повышенная проницаемость клеточных мембран;
д) пониженная проницаемость клеточных мембран;
+е) угнетение иммунитета;
ж) иммунитет не страдает

60. Укажите основные изменения периферической крови 1-го периода острой лучевой 
болезни:
+а) лейкоцитоз;

+б) лимфопения;
в) лейкопения;
г) лимфоцитоз

61. Укажите основные изменения периферической крови 2-го периода острой лучевой 
болезни:
а) лейкоцитоз;
+б) лимфопения;
+в) лейкопения;
г) лимфоцитоз

62. Укажите основные изменения периферической крови 3-го периода острой лучевой 
болезни:
а) лейкоцитоз;
+б) лейкопения;
в) эритроцитоз;
+г) анемия;
д) тромбоцитоз;
+е) тромбоцитопения.

63. Укажите основные клинические проявления 3 периода острой лучевой болезни:
+а) инфекционные осложнения;
б) лучевой шок;
+в) кровоизлияния в кожу;
г) возбуждение ЦНС;
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+д) внутренние кровотечения;
е) "рентгеновское похмелье"

64.Геморрагический синдром при острой лучевой болезни обусловлен:
+а) снижением количества тромбоцитов в 1 мкл; 
б) повышением количества тромбоцитов в 1 мкл;
+в) снижением способности тромбоцитов к агрегации;
г) повышением способности тромбоцитов к агрегации;
д) снижением проницаемости сосудистой стенки;
+е) повышением проницаемости сосудистой стенки

АЛЛЕРГИЯ
65. Приведите примеры реакций, развивающихся по I типу (реагиновому) иммунного 
повреждения:
+а) крапивница; 
б) миастения гравис;
+в) «пылевая» бронхиальная астма;
+г) анафилактический шок;
+д) отек Квинке;
е) сывороточная болезнь;
+ж) поллиноз;
+з) инсектная аллергия.

66. Укажите оптимальные сроки для воспроизведения анафилактического шока у морских 
свинок после проведения пассивной сенсибилизации:
а) 15-20 мин;
б) 6-8 ч;
+в) 22-24 ч;
г) 6-8 сут;
д) 14-15 суток.

67. Какими методами можно обнаружить специфические антитела при атопических 
заболеваниях?
+а) кожными пробами;
б) реакцией связывания комплемента;
в) реакцией преципитации;
+г) реакцией Праустница-Кюстнера;
+д) РАСТ;
е) РИСТ;
+ж) провокационными тестами.

68. Укажите, при каких способах введения разрешающей дозы аллергена может развиться 
анафилактический шок у человека:
+а) внутрикожном;
+б) подкожном;
+в) внутримышечном;
+г) внутривенном.
д) внутрибрюшинном;
е) парентеральным
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69. Укажите, какие из перечисленных ниже заболеваний могут развиваться по III типу 
иммунного повреждения:
а) поллиноз;
б) анафилактический шок;
+в) атопическая бронхиальная астма;
+г) сывороточная болезнь;
+д) местные реакции по типу феномены Артюса;
+е) лекарственная аллергия;
+ж) аллергический альвеолит.

70. Для аллергической реакции, развивающейся по I типу (реагиновому) иммунного 
повреждения, характерно:
+а) ведущая роль в патогенез иммуноглобулина Е;
+б) проявление реакции через 15-20 мин после повторного контакта с аллергеном;
в) проявление реакции через 24-48 ч после повторного контакта с аллергеном;
+г) что в механизме развития проявлений заболевания основную роль играют: гистамин, 
ФАТ, кинины, лейкотриены;
д) что в механизме развития проявлений заболевания основную роль играют лимфокины.

71. Укажите время максимального проявления кожных реакций после повторного 
воздействия аллергена при аллергических реакциях, развивающихся по IV типу 
иммунного повреждения:
а) 15-30 мин;
б) 6-8 ч;
+в) 24-48 ч;
г) 10-14 сут.

72. Укажите, какие процессы играют основную роль в патогенезе заболеваний, 
развивающихся по I типу иммунного повреждения:
а) взаимодействие циркулирующих антител (IgG, IgM-классов) с антигеном, находящимся 
на поверхности клеток-мишеней при участии комплемента, фагоцитов и NK-клеток;
б) взаимодействие циркулирующих антител (IgG, IgM-классов) с имеющимся в избытке 
антигеном и с образованием иммунных комплексов при участии комплемента;
в) взаимодействие сенсибилизированных лимфоцитов с антигеном;
+г) взаимодействие фиксированных на клетках-мишенях антител (IgE, IgG4) с антигеном без 
участия комплемента.

73. Укажите вторичные клетки-мишени при аллергических реакциях, развивающихся по I 
типу иммунного повреждения:
+а) нейтрофилы;
б) базофилы;
+в) эозинофилы;
+г) фибробласты;
д) тучные клетки.

74. Укажите, какие процессы играют основную роль в патогенезе заболеваний, 
развивающихся по IV типу иммунного повреждения:
а) взаимодействие циркулирующих антител (IgG, IgM-классов) с антигеном, находящимся 
на поверхности клеток-мишеней при участии комплемента, фагоцитов и NK-клеток;
б) взаимодействие циркулирующих антител (IgG, IgM-классов) с имеющимся в избытке 
антигеном и с образованием иммунных комплексов при участии комплемента;
+в) взаимодействие сенсибилизированных лимфоцитов с антигеном;
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г) взаимодействие фиксированных на клетках-мишенях антител (IgE, IgG4) с антигеном без 
участия комплемента.

75. Для аллергических реакций, развивающихся по IV типу (гиперчувствительность 
замедленного типа) иммунного повреждения, характерно:
+а) ведущая роль сенсибилизированных Т-лимфоцитов в патогенезе;
+б) начало проявления реакции через 6-8 ч и достигает максимума через 24-48 часов после
повторного контакта с аллергеном;
в) начало проявления реакции через 20-30 мин;
+г) основная роль лимфокинов в механизмах развития проявлений заболевания;
д) ведущая роль гистамина, ФАТ, кининов, лейкотриенов в механизмах развития проявлений 
заболевания.

76. Укажите, какие из перечисленных экспериментальных феноменов можно отнести к 
аллергическим реакциям, развивающимся по I типу иммунного повреждения:
а) феномен Артюса;
+б) феномен Овери;
+в) феномен Шульца-Дейла (анафилаксия изолированного кишечника);
+г) анафилактический шок.

77. Реакция иммунного повреждения по III типу наблюдается при:
а) контактном дерматите;
+б) аллергических васкулитах;
в) аутоиммунной гемолитической анемии;
г) реакции отторжения трансплантата;
д) сенной лихорадке.

78. Какие из перечисленных медиаторов играют основную роль в патогенезе заболеваний, 
развивающихся по I типу иммунного повреждения:
+а) лейкотриены;
+б) ФАТ;
в) ИЛ-2;
+г) ФХЭ-А;
+д) ФХН-А;
е) фактор переноса;
ж) ФАМ;
з) ФУМ;
и) лимфотоксин;
+к) гистамин.

79. Какие клетки составляют основу воспалительного инфильтрата при заболеваниях, 
развивающихся по ГУтипу иммунного повреждения:
а) нейтрофилы;
+б) лимфоциты;
+в) моноциты;
г) эозинофилы.

80. Выберите заболевания, для диагностики которых следует использовать кожные пробы с 
аллергеном:
+а) аллергический ринит;
б) лекарственная аллергия;
+в) атопическая бронхиальная астма;
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+г) аллергический контактный дерматит;
+д) поллиноз;
е) иммунный агранулоцитоз;
+ж) туберкулез легких;
+з) бруцеллез.

81. Какие из перечисленных ниже антигенов являются наиболее частой причиной развития 
атопических заболеваний?
+а) домашняя пыль;
б) бактериальные токсины;
+в) постельные микроклещи;
+г) эпидермальные аллергены;
+д) пыльца растений;
+е) споры грибов;
+ж) коровье молоко.

82. Какие явления наблюдаются в 1-й стадии аллергических реакций реагинового типа?
+а) кооперация Т-, В-лимфоцитов и макрофагов;
б) кооперация тучных клеток, нейтрофилов и эозинофилов;
+в) трансформация дифференцированных В-лимфоцитов в лимфобласты;
г) образование клона плазматических клеток;
д) образование клона специфических Т-лимфоцитов-эффекторов;
+е) синтез и накопление антител;
ж) активация тучных клеток.

83. Какие реакции и болезни человека относятся к атопическим?
+а) поллинозы;
+б) «пылевая» бронхиальная астма;
+в) крапивница;
+г) отек Квинке;
д) сывороточная болезнь.

84. Какие из перечисленных диагностических тестов являются провокационными?
а) скарификационные кожные пробы;
б) внутрикожное введение аллергена;
+в) интраназальное введение аллергена;
+г) ингаляция аллергена в виде аэрозоля;
+д) закапывание аллергена на конъюнктиву глаз;
е) реакция Праустница-Кюстнера;
ж) РАСТ;
з) РИСТ.

85. Какие медиаторы тучных клеток синтезируются вновь:
+а) фактор активации тромбоцитов;
б) фактор хемотаксиса нейтрофилов;
в) фактор хемотаксиса эозинофилов;
г) гистамин;
д) базофильный калликреин;
е) гепарин;
+ж) лейкотриены C4, D4;
+з) простагландин D2.
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86. Какие из перечисленных медиаторов играют роль в патогенезе заболеваний, 
развивающихся по IV типу иммунного повреждения:
а) лейкотриены;
б) ФАТ;
+в) ИЛ-2;
г) ФХЭ-А;
д) ФХН-А;
+е) фактор переноса;
+ж) ФАМ;
+з) ФУМ;
+и) лимфотоксин;
к) гистамин.

87. Выберите иммунопатологические заболевания, развивающиеся преимущественно по Ш 
типу иммунного повреждения:
+а) феномен Артюса;
б) миастения;
+в) сывороточная болезнь;
г) иммунный агранулоцитоз;
+д) острый гломерулонефрит;
е) аутоиммунная гемолитическая анемия.

88. Какие клетки составляют основу воспалительного инфильтрата при заболеваниях, 
развивающихся по IV типу иммунного повреждения:
а) нейтрофилы;
+б) лимфоциты;
+в) моноциты;
г) эозинофилы.

89. К какому классу иммуноглобулинов относятся антитела при заболеваниях, 
развивающихся по II и III типам иммунного повреждения:
+а) Ig G1;
б) Ig G4;
+в) Ig G3;
г) Ig Е;
+д) Ig М;
е) Ig А.

90. Укажите, какие из перечисленных ниже заболеваний могут развиваться по I типу 
иммунного повреждения:
+а) поллиноз;
+б) анафилактический шок;
+в) атопическая бронхиальная астма;
г) сывороточная болезнь;
д) местные реакции по типу феномена Артюса;
+е) лекарственная аллергия;
ж) аллергический альвеолит.

91. Какие реакции и заболевания развиваются по IV типу иммунного повреждения:
+а) контактный дерматит;
+б) феномен Артюса;
+в) бактериальная аллергия;
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г) пищевая аллергия;
+д) отторжение трансплантата;
+е) тиреоидит Хашимото.

92. Какие медиаторы и ферменты продуцируют активированные тучные клетки:
+а) гистамин;
+б) лейкотриены С4 D4;
+в) простагландины;
г) арилсульфатаза;
д) гистаминаза;
е) оксиданты;
ж) основные белки;
з) лизосомальные ферменты.
+и) ФАТ.

93. Укажите характерные особенности гаптена:
+а) молекулярная масса 1 тыс. дальтон и менее; 
б) молекулярная масса 50 тыс. дальтон и более;
+в) имеет 1 -2 антигенные детерминанты;
г) имеет 5-10 и более детерминантных групп;
д) способен непосредственно индуцировать образование специфических антител и 
сенсибилизированных лимфоцитов;
+е) становится иммуногеном после соединения с белками организма;
+ж) способен специфически взаимодействовать с антителами и сенсибилизированными 
лимфоцитами.

94. Укажите первичные клетки-мишени при аллергических реакциях реагинового типа:
а) нейтрофилы;
+б) базофилы;
в) эозинофилы;
+г) тучные клетки
д) тромбоциты.

95. К заболеваниям, в патогенезе которых ведущая роль принадлежит иммунным 
комплексам, относятся:
а) контактный дерматит;
б) поллиноз;
+в) ревматоидный артрит;
+г) сывороточная болезнь.

96. Какие факторы могут быть наиболее вероятной причиной развития 
гиперчувствительности замедленного (IV) типа?
а) домашняя пыль;
б) постельные микроклещи;
+в) бактерии;
+г) вирусы;
+д) красители;
+е) соли металлов (хрома, кобальта, платины).

97.Заболеваниями, развивающимися преимущественно по II типу иммунного повреждения, 
являются:
+а) пернициозная анемия Аддисона-Бирмера;

22



б) сывороточная болезнь;
+в) иммунный агранулоцитоз;
г) острый гломерулонефрит;
д) аутоиммунная гемолитическая анемия.

98. Активную сенсибилизацию организма можно вызвать путем:
а) введения специфических антител;
+б) введения антигенов;
в) введения сенсибилизированных лимфоцитов-эффекторов;
г) введения иммуностимуляторов;
д) введения иммунодепрессантов.

99. Какие из перечисленных утверждений являются верными?
+а) при атопических заболеваниях синтезируются реагины или кожно-сенсибилизирующие 
антитела;
б) при атопических заболеваниях антитела относятся к классу IgGi и IgG2;
+в) при атопических заболеваниях антитела обладают высокой клеточной активностью;
г) реагины после фиксации на клетках-мишенях вызывают их повреждение;
д) важнейшую роль в патогенезе атопических заболеваниях играют оксиданты, 
анафилатоксины и лизосомальные ферменты.

100. Какие медиаторы и ферменты продуцируют активированные эозинофилы:
а) гистамин;
+б) лейкотриены С4, D4;
+в) простагландины;
+г) арилсульфатаза;
+д) гистаминаза;
+е) оксиданты;
+ж) основные белки;
+з) лизосомальные ферменты;
+и) ФАТ.

101.Укажите клетки, играющие основную роль в 1-й стадии аллергическихреакций, 
развивающихся по I типу иммунного повреждения?
+а) В-лимфоциты;
+б) Т-лимфоциты;
+в) макрофаги;
г) эозинофилы;
д) нейтрофилы;
е) тучные клетки;
+ж) плазматические клетки.

102.Заболеваниями, развивающимися преимущественно по III типу иммунного 
повреждения, являются:
а) миастения гравис;
+б) сывороточная болезнь;
в) иммунный агранулоцитоз;
+г) острый гломерулонефрит;
+д) экзогенный аллергический альвеолит;
+е) реакция по типу Артюса;
ж) аутоиммунная гемолитическая анемия.
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103. Какие из перечисленных медиаторов играют основную роль в патогенезе заболеваний, 
развивающихся по III типу иммунного повреждения:
+а) гистамин;
б) лейкотриены C4, D4;
в) фактор активации тромбоцитов;
+г) катионные белки;
+д) оксиданты;
+е) анафилотоксины;
+ж) С5б7-компонент комплемента;
+з) кинины.

104. Какие из перечисленных медиаторов играют основную роль в патогенезе заболеваний, 
развивающихся по I типу иммунного повреждения:
+а) гистамин;
+б) лейкотриены C4, D4;
+в) фактор активации тромбоцитов;
г) катионные белки;
д) оксиданты;
е) анафилотоксины;
ж) С567-компонент комплемента;
+з) кинины.

105. Укажите свойства аллергических антител при атопических заболеваниях:
а) относятся к Ig G1;
+б) относятся к Ig Е;
в) относятся к Ig М;
г) проникают через плаценту;
+д) не проникают через плаценту;
е) термостабильны;
+ж) термолабильны;
+з) выявляются при кожных пробах;
и) связывают комплемент;
+к) способны фиксироваться на тучных клетках и базофилах крови.

106.Заболеваниями, развивающимися преимущественно по III типу иммунного 
повреждения, являются:
а) миастения гравис;
+б) сывороточная болезнь;
в) иммунный агранулоцитоз;
+г) острый гломерулонефрит;
+д) экзогенный аллергический альвеолит;
+е) реакция по типу Артюса;
ж) аутоиммунная гемолитическая анемия.

107.Какие аллергены являются причиной поллинозов?
а) домашняя пыль;
+б) пыльца злаковых трав;
в) постельные микроклещи;
+г) пыльца деревьев;
+д) пыльца сорняков;
+е) антибиотики;
ж) споры грибков.
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108. Укажите, какие из перечисленных ниже заболеваний могут развиваться по IV типу 
иммунного повреждения:
+а) тиреодит Хашимото;
+б) туберкулиновая реакция;
+в) контактный дерматит;
г) острый гломерулонефрит;
д) аутоиммунная гемолитическая анемия.

109. Укажите заболевания, относящиеся к аутоиммунным:
+а) тиреодит Хашимото;
б) феномен Артюса;
+в) ревматоидный артрит;
г) миастения гравис;
+д) крапивница;
+е) системная красная волчанка;
+ж) аутоиммунная гемолитическая анемия.

110. Можно ли при аутоиммунных заболеваниях обнаружить патогенетические механизмы 
II и ^ ти п о в  иммунного повреждения?
+а) да;
б) нет.

111. Аутоиммунные болезни могут быть вызваны:
+а) расстройствами иммунной системы, выражающимися в появлении антител к антигенам 
собственных нормальных клеток;
+б) денатурацией белков собственных клеток и тканей;
+в) образованием антител к белкам клеток и органов, изолированных в онтогенезе от 
иммунной системы;
+г) образованием антител, перекрестно реагирующих с чужеродными и собственными 
белками;
д) действием биогенных аминов, освобождаемых тучными клетками;
е) развитием состояния толерантности.

112. Возможно ли участие Т-лимфоцитов-эффекторов в патогенезе аутоиммунных 
заболеваний?
+а) да;
б) нет.

113. Укажите болезни, обязательным звеном патогенеза которых являются аутоиммунные 
реакции:
а) атоническая форма бронхиальной астмы;
б) крапивница;
+в) ревматизм;
+г) посттравматическое «симпатическое» воспаление глазного яблока;
д) поллиноз;
е) сывороточная болезнь.

114. Укажите клетки, ткани и органы, содержащие первичные аутоантигены:
+а) щитовидная железа;
+б) хрусталик глаза;
в) клетки надкостницы;
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+г) нервные клетки;
+д) сперматозоиды;
е) клетки капсулы почек;
ж) клетки миокарда.

115. Псевдоаллергические реакции отличаются от истинных
а) наличием патофизиологической стадии
б) наличием патохимической стадии
+в) отсутствием иммунологической стадии
д) отсутствием дегрануляции тучных клеток
е) отсутствием выделения медиаторов.

Дополните:

116. Дайте определение понятию «болезнь»

Ответ: Болезнь -  жизнь поврежденного организма при участии процессов компенсации 
нарушенных функций, сопровождающих снижением трудоспособности

117.Назовите примеры типового патологического процесса.
1.____________2.____________ 3.____________ 4____________

Ответ: 1.воспаление 2.лихорадка З.гипоксия 4.нарушения КОС

Назовите стадии болезни (А) и ее возможные исходы (Б)
А. 1._______ 2.________3._________ 4.__________
Б. 1.________2.________3._________ 4.__________

Ответ: А.- латентный период, продромальный, манифестация (собственно болезнь), исход 
Б. -  полное, неполное, хронизация, смерть

118. Назовите основные этапы умирания:
1.__________2 .__________ 3 .___________ 4 ._________ 5 .____________

Ответ: 1.преагония 2.териминальная пауза З.агония 4.клиническая смерть 5.биологическая
смерть

119. Назовите стадии костно-мозговой формы лучевой болезни
1.________2.________ 3._________4.__________

Ответ: первичные реакции, мнимого благополучия, разгара, выздоровление

120. Как проводят специфическую гипосенсибилизацию?

Ответ: специфическую гипосенсибилизацию проводят малыми дозами антигена 
(аллергена), постепенно их увеличивая, подкожно.

Укажите соответствие:

121. Укажите, какие из перечисленных ниже аллергических заболеваний могут 
развиваться:
1). по I типу а) поллиноз

б) анафилактический шок
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2). по III типу иммунного 
повреждения:

Ответ: 1)а,б,в,е 2)б,в,г,д,е,ж

в) атопическая бронхиальная астма
г) сывороточная болезнь
д) местные реакции по типу феномена Артюса
е) лекарственная аллергия
ж) аллергический альвеолит

122.Какие клетки составляют основу воспалительного инфильтрата при аллергических
реакциях, развивающихся

1) по I типу,

2) по IY типу 
иммунного повреждения

а) нейтрофилы
б) лимфоциты
в) моноциты
г) эозинофилы

Ответ: 1) а,г 2) б,в

123.Укажите, какие процессы играют основную роль в патогенезе аллергических реакций, 
развивающихся по:

1) . I типу а) взаимодействие циркулирующих антител (IgG, IgM-
классов) с антигеном находящимся на поверхности

2) . II типу клеток-мишеней при участии комплемента, фагоцитов и
NK-клеток

3) . III типу б) взаимодействие циркулирующих антител (IgG, IgM-
классов) с антигеном в избытке с образованием

4) . IY типу растворимых иммунных комплексов при участии
комплемента

в) взаимодействие сенсибилизированных лимфоцитов с 
антигеном

г) взаимодействие фиксированных на клетках-мишенях 
антител (IgE, IgG4-классов) с антигеном без участия 
комплемента

Ответ: 1) г; 2) а; 3) б; 4) в

Задача 1
В  к л и н и к у  д ет ски х  болезней  п о с т уп и л  К ост я Н . 8 лет . Е го  р о д и т е л и  вст ревож ены  част ы м  
р а зви т и е м  у  р е б ё н к а  от ит ов, ангин, р и н и т о в , конъ ю н кт и ви т о в, бронхит ов, пневм о н и й , 
энт ероколит ов. Н а ст о я щ а я  го сп и т а ли за ц и я  связана  с подозрением  на  р а зви т и е  
эндокардит а и сепсиса.
П р и  об следовании  обнаруж ено: л е й к о п е н и я  за  счёт  зн а ч и т ельн о го  сн и ж е н и я  числа  
ли м ф о ц и т о в , в основном  и х  Т -п ула  и в м ен ьш ей  м ере  — B —ли м ф о ц и т о в; у м е н ь ш е н и е  
содерж ания в крови  Ig A  и Ig E  (соот вет ст венно  на  40 и 50% о т  норм ы ), уровень  Ig G  — на  
н и ж н ей  гр а н и ц е  норм ы ; р е а к ц и я  л и м ф о ц и т о в  на  ф ит о гем а гглю т и ни н  сниж ена.
В опросы
1. Как Вы обозначите патологическое состояние, развившееся у ребёнка? Ответ обоснуйте.
2. Каковы его возможные причины?
3. Каков механизм развития и последствия этого состояния, если судить по лабораторным 

данным?
4. Как Вы объясните факты снижения реакции лимфоцитов на фитогемагглютинин и 

значительного уменьшения содержания в крови ^ А  и ^ Е  при норме IgG?
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5. Какие проявления болезненного состояния ребёнка в большой мере могут являться 
результатом снижения уровня IgA и ^Е?

О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 7
1. Комбинированное Т- и В-иммунодефицитное состояние. Об этом свидетельствуют: частые 

инфекции, снижение числа лимфоцитов, в основном их Т-пула, в меньшей степени В-пула; 
понижена функциональная активность Т-лимфоцитов, а также содержание в крови и ^Е.

2. Это наследственная форма патологии. Аутосомно-рецессивный тип наследования. Синдром 
Л уи-Бар. Снижение продукции ^ А  и ^ Е  и повышение уровня фетальных белков 
(« -фетопротеинов) характерно для этого синдрома. Наличие фетальных белков является 
следствием аплазии тимуса.

3. 4. Состояние, развившееся у ребёнка, является следствием нарушения пролиферации и 
созревания Т-лимфоцитов, в том числе и Т-лимфоцитов-хелперов и, как следствие — 
расстройства регуляции процессов пролиферации и дифференцировки В-лимфоцитов в 
плазматические клетки, продуцирующие ^ А  и Ig£ (о чём свидетельствуют лабораторные 
данные). В связи с этим снижена реакция бласттрансформации на стимулятор этой реакции — 
фитогемагглютинин, а также — последующее созревание Т-лимфоцитов. Пониженный титр 
^ А  и IgE при норме IgG обусловлен значительным селективным нарушением транспорта 
ионов кальция, которые влияют на пролиферацию и созревание Т-лимфоцитов (в частности, Т- 
хелперов). В связи с этим создаётся дефицит Т-хелперов. При синдроме Л уи-Бар  возможны 
нормальные показатели Ig, у некоторых больных наблюдается гипергаммаглобулинемия.

5. Снижение содержания IgA можно объяснить прежде всего отсутствием плазматических 
клеток, синтезирующих эти АТ. Формирование анти-^А-АТ также повышает катаболизм IgA. 
Склонность к респираторным заболеваниям отмечается у больных с дефицитом IgA, дефицит 
IgE создаёт неблагоприятные условия для развития некоторых форм пневмоний, 
энтероколитов.

НАРУШЕНИЯ РЕГИОНАРНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

1. Каковы возможные ранние последствия реперфузии ткани миокарда после кратковременной 
(до 10 мин) ишемии?

+1) восстановление интенсивности тканевого дыхания в митохондриях
2) усиление сократительной функции миокарда
3) очаговый некроз
4) устранение гипоксии
5) развитие артериальной гиперемии в зоне реперфузии
6) стабилизация мембран клеток
7) активация свободнорадикальных реакций и СПОЛ

2. Назовите основные виды венозной гиперемии по её причине:
1) кардиогенная (при сердечной недостаточности)
2) кардиогенная (при увеличении минутного выброса крови)
+3) обтурационная
4) нейропаралитическая
5) миопаралитическая
6) компрессионная

3. Назовите основные виды артериальной гиперемии по её происхождению:
+1) нейротоническая
2) обтурационная
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+3) нейропаралитическая
4) миопаралитическая
5) компрессионная

4. Какие изменения могут возникать в зоне ишемии?
1) некроз
2 )  ацидоз
3) ослабление функции
4) усиление функции
5) накопление Са в цитозоле
6) повышение содержания К+ в клетках
7) повышение содержания N + в клетках

5. Для венозной гиперемии характерно:
1) увеличение кровенаполнения органа или ткани
2) уменьшение кровенаполнения органа или ткани
3) увеличение количества протекающей через орган или ткань крови
4) уменьшение количества протекающей через орган или ткань крови
5) затруднение оттока крови по венам
6) увеличение объёмной скорости кровотока
7) увеличение резорбции жидкости в венулах
8) цианоз ткани
9) побледнение ткани

6. Для ишемии характерно:
1) уменьшение кровенаполнения органа или ткани
2) как правило, сужение артериальных сосудов
3) нарушение оттока крови по венам
4) увеличение лимфообразования
5) снижение объёмной скорости кровотока
6) повышение давления крови в сосудах ишемизированной области
7) цианоз ткани
8) побледнение ткани

7. Укажите возможные причины ишемии:
1) эмболия вены
2) облитерация артерии
3) спазм артериолы
4) компрессия венулы
5) обтурация артериолы
6) болевое раздражение

8. Укажите верные утверждения:
1) ишемия может возникать в результате внезапного снижения и 

артериального кровотока или развиваться постепенно
2) острая ишемия может привести к ишемическим некрозам
3) печень, имеющая двойное кровоснабжение, не подвержена некрозу
4) коллатерали коронарных артерий являются функционально недостаточными
5) коллатерали артерий скелетных мышц являются функционально относительно 

недостаточными

прекращения
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9. Как изменяется артериально-венозная разница крови по кислороду при венозной гиперемии?
1) увеличится
2) уменьшится
3) не изменится

10. В каких органах имеются функционально абсолютно недостаточные коллатерали?
1) головной мозг
2) скелетные мышцы
3 )  сердце
4) селезёнка
5) почки
6) печень
7) стенка желудка

11. Могут ли частицы жира при переломе длинных трубчатых костей вызвать эмболию 
микрососудов почек, мозга, сердца?

1) да
2) нет

12. Артериальная гиперемия по нейротоническому механизму возникает вследствие:
1) усиление тонических влияний на -В-адренорецепторы ГМК стенок артериол
2) усиления тонических влияний на 0-адренорецепторы ГМК стенок артериол
3) спонтанного снижения миогенного тонуса артериол
4) усиления парасимпатических влияний на стенки артериол
5) ослабления парасимпатических влияний на артерии

13. Повышение температуры органа или ткани в области артериальной гиперемии обусловлено:
1) повышенным притоком артериальной крови
2) усилением окислительных процессов
3) усилением лимфообразования
4) увеличением числа функционирующих капилляров

14. Для артериальной гиперемии характерно:
1) увеличение объёма органа или ткани
2) увеличение кровенаполнения органа или ткани
3) расширение просвета артериальных сосудов
4) сужение просвета артериальных сосудов
5) нарушение оттока крови по венам и лимфатическим сосудам
6) снижение объёмной скорости кровотока
7) увеличение лимфообразования
8) снижение лимфообразования

15. Укажите неверные утверждения:
1) эмболами могут быть частицы тромба, чужеродные тела, клетки тканей, жир, пузырьки 

воздуха, паразиты
2) артериальные эмболы обычно задерживаются в лёгочной сосудистой сети, венозные 

эмболы могут обтурировать сосуды любого органа
3) угрожающей жизни является эмболия главной лёгочной артерии и её ветвей, 

коронарных и церебральных артерий
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4) эмболы, закупоривающие мелкие сосуды и вызывающие инфаркты в органах, 
задерживаются в венулах и венах

5) артериальные тромбоэмболы могут возникать при деструкции тромбов в левом 
желудочке сердца при инфаркте миокарда и некоторых аритмиях

16. Укажите факторы, способствующие включению коллатерального кровообращения в зоне 
ишемии и вокруг неё:

1) увеличение концентрации аденозина в ишемизированной ткани
2 ) тахикардия
3) уменьшение градиента давления крови выше и ниже окклюзии артерии
4) ацидоз в зоне ишемии
5) К-гипериония в зоне ишемии
6) гипокалиемия в зоне ишемии

7) увеличение градиента давления крови в артериальных сосудах выше и ниже окклюзии 
артерии

17. Укажите возможные причины газовой эмболии:
1) быстрое повышение барометрического давления
2) ранение крупных вен шеи
3) быстрое снижение барометрического давления от повышенного к нормальному
4) вдыхание воздуха с высокой концентрацией инертных газов
5) быстрый перепад барометрического давления от нормального к низкому

18. У больного выявлена тромбоэмболия лёгочной артерии. Возможным источником эмболии 
являются:

1) створки аортального клапана
2) створки правого предсердно-желудочкового клапана
3) аорта
4) венозный тромб нижних конечностей

19. Какие биологически активные вещества могут вызвать артериальную гиперемию?
1) ацетилхолин
2) катехоламины
3) гистамин
4) брадикинин
5) тромбоксан А2

20. Какие из перечисленных воздействий и факторов могут привести к развитию артериальной 
гиперемии?

1) перерезка периферических нервов
2) механическое раздражение ткани или органа
3) снятие эластического жгута с конечности
4) закрытие просвета артерии тромбом
5) действие горчичников на кожу
6) сдавление вен опухолью

21. Артериальная гиперемия по нейропаралитическому механизму возникает вследствие:
1) стимуляции -—адренорецепторов ГМК стенок артериол
2) стимуляция -—адренорецепторов ГМК стенок артериол
3) усиления парасимпатических влияний на стенки артериол
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22. Какие из перечисленных воздействий и факторов могут привести к развитию венозной 
гиперемии:

1) перерезка периферических нервов
2) повышение давления в крупных венах
3) тромбоз вен при недостаточном коллатеральном оттоке крови
4) сдавление вен увеличенной маткой при беременности

5) повышение концентрации катехоламинов в крови
6) механическое раздражение органа

4) ослабления парасимпатических влияний на стенки артериол

ВОСПАЛЕНИЕ
1. Воспаление рассматривается как адаптивная реакция организма, потому что:

1) отграничивает место повреждения, препятствуя распространению флогогенного 
фактора и продуктов альтерации в организме

2) инактивирует флогогенный агент и продукты альтерации тканей
3) препятствует аллергизации организма
4) мобилизует специфические и неспецифические факторы защиты организма

5) способствует восстановлению или замещению повреждённых тканевых структур

2. Укажите возможные причины нарушения фагоцитоза на стадии внутриклеточного 
переваривания:

1) недостаточная активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы
2) недостаточность пиноцитоза
3) уменьшение образования активных форм кислорода в фагоцитозе
4) недостаточная активность ферментов лизосом
5) активация синтеза глюкуронидазы
6) нарушение образования фаголизосом

3. Укажите причины гиперкалийионии в воспалительном экссудате:
1) внеклеточный ацидоз и вытеснение K+ из связи с белками H+
2) усиление гликогенолиза в клетках в очаге воспаления
3) нарушение энергообеспечения клеток в зоне воспаления
4) интенсивная деструкция повреждённых клеток
5) активация пролиферативных процессов

6) повышение проницаемости стенки капилляров

4. Какие признаки могут свидетельствовать о наличии воспалительного процесса в организме?
1) лейкоцитоз
2) тромбоз
3 ) эритроцитоз
4) лихорадка
5) увеличение СОЭ
6) гипопротеинемия
7) увеличение содержания -в-глобулинов в сыворотке крови
8) накопление в крови С-реактивного белка

5. Какие из указанных факторов относят к медиаторам воспаления клеточного происхождения?
1) кинины
2) компоненты системы комплемента
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3) ферменты лизосом
4) простогландины
5) лейкотриены
6) ИЛ1
7) ИФН

6. Укажите эндогенные агенты, избыток которых вызывает разобщение окисления и 
фосфорилирования в клетках в очаге воспаления:

1) Са2+
2) К+
3) ненасыщенные жирные кислоты
4) глюкокортикоиды
5) Н+
6) динитрофенол

7. Укажите последовательность изменений кровотока, как правило, наблюдаемую в очаге 
воспаления:

1) артериальная гиперемия
2) ишемия
3) венозная гиперемия
4) стаз
5) маятникообразное движение в микрососудах 
2, 1, 3, 5, 4

8. Какие факторы способствуют развитию отёка в очаге воспаления?
1) повышение онкотического давления крови
2) повышение онкотического давления межклеточной жидкости
3) снижение онкотического давления межклеточной жидкости
4) повышение проницаемости сосудистой стенки
5) снижение осмотического давления межклеточной жидкости
6) повышение давления в венозном отделе капилляров и венул

7) повышение осмотического давления межклеточной жидкости

9. Укажите «очерёдность» эмиграции различных видов лейкоцитов в очаг острого гнойного 
воспаления:

1) лимфоциты, моноциты, нейтрофилы
2) нейтрофилы, моноциты, лимфоциты
3) моноциты, нейтрофилы, лимфоциты

10. Укажите факторы, обусловливающие боль при воспалении:
1) Пг группы Е
2) гистамин
3) Н+-гипериония
4) К+-гипериония
5) кинины
6) повышение температуры ткани

7) механическое раздражение нервных окончаний

11. Укажите клетки, обеспечивающие устранение дефекта ткани в очаге воспаления:
1) T-лимфоциты
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2) B-лимфоциты
3) фибробласты
4) моноциты
5) гистиоциты
6) паренхиматозные клетки

12. Причинами развития асептического воспаления могут быть:
1) тромбоз венозных сосудов
2) транзиторная гипероксия тканей
3 )  некроз ткани
4) кровоизлияние в ткань
5) хирургическое вмешательство, проведённое в строго асептических условиях

6) парентеральное введение стерильного чужеродного белка
7) энтеральное введение нестерильного чужеродного белка

13. Основные различия транссудата и гнойного экссудата при воспалении заключаются в том, 
что последний содержит:

1) большое количество клеток крови (лейкоцитов и др.)
2) большое количество разрушенных и повреждённых тканевых элементов
3) небольшое количество белка
4) большое количество белка

14. Кроме моноцитов и тканевых макрофагов, входящих в систему мононуклеарных фагоцитов, 
фагоцитоз в очаге воспаления обычно осуществляется:

1) ретикулоцитами
2) плазматическими клетками
3) нейтрофилами
4) B-лимфоцитами
5) тромбоцитами
6) эозинофилами

15. Выберите правильный ответ:
1) альтерация — изменение структуры клеток тканей и органов
2) альтерация — изменения метаболизма, структуры и функции клеток, приводящие 
к нарушению нормальных жизненных процессов

16. Какие физико-химические изменения наблюдаются в очаге острого асептического 
воспаления?

1) ацидоз
2) алкалоз
3) гиперосмия
4) гиперонкия
5) гипоонкия
6) гипоосмия
7) ионный дисбаланс

17. Какие из перечисленных веществ принято относить к медиаторам воспаления?
1) кинины
2 ) Пг
3) биогенные амины
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4) К+
5) Н+
6) лимфокины
7 ) лейкотриены
8) нуклеиновые кислоты

18. Какие из перечисленных факторов оказывают стимулирующее влияние на процесс 
пролиферации клеток в очаге воспаления?

1) кейлоны
2) ингибиторы кейлонов
3) цАМФ
4) цГМФ
5) глюкокортикоиды

6) ИЛ2

19. Укажите вещества, обладающие свойствами хемоаттрактантов для нейтрофилов:
1) ЛПС бактерий
2 ) лейкотриен В4
3) ИЛ8
4) компонент С5Ь системы комплемента
5) фактор активации тромбоцитов
6) ИЛ2
7) ИЛ1

8) лизоцим

20. Острое воспаление характеризуется:
1) образованием воспалительных гранулём
2) увеличением проницаемости стенок микроциркуляторных сосудов
3) накоплением в очаге воспаления гигантских многоядерных клеток
4) накоплением в очаге воспаления нейтрофилов

5) инфильтрацией очага воспаления мононуклеарными лейкоцитами
6) отёком очага воспаления

21. Какие из указанных клеток относятся к «клеткам хронического воспаления"?
1) макрофаги
2) лимфоциты
3) эпителиоидные клетки
4) тучные клетки
5) нейтрофилы
6) эозинофилы

НАРУШЕНИЯ ТЕПЛОВОГО БАЛАНСА ОРГАНИЗМА. ЛИХОРАДКА.

1. Какие изменения вызывает вторичный пироген в нейронах гипоталамических 
терморегулирующих центров?

1) увеличение образования ИЛ1
2) накопление ЛПС
3) усиление образования Пг группы Е
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4) ослабление образования Пг группы Е
5) усиление образования цАМФ
6) ослабление образования цАМФ
7) повышение возбудимости «тепловых» нейронов

8) повышение возбудимости «холодовых» нейронов

2. Как могут изменяться абсолютные величины теплопродукции и теплоотдачи на первой стадии 
развития лихорадочной реакции?

1) теплопродукция увеличивается, теплоотдача снижается
2) теплопродукция не изменяется, теплоотдача снижается
3) теплопродукция увеличивается, теплоотдача также увеличивается, но в меньшей степени
4) теплопродукция и теплоотдача изменяются эквивалентно
5) теплопродукция снижается, теплоотдача не изменяется

3. При каких патологических процессах развивается неинфекционная лихорадка?
1) некроз тканей
2) гиперпродукция тиреоидных гормонов
3) воспаление, вызванное физическим или химическим фактором
4) злокачественная опухоль
5) экзогенное перегревание
6) обширное кровоизлияние

7) внутрисосудистый гемолиз эритроцитов

4. Какие утверждения являются правильными?
1) повышение температуры тела человека всегда свидетельствует о развитии 

лихорадочной реакции
2) лихорадка характеризуется не только повышением температуры тела, но и 

обязательными признаками интоксикации организма
3) лихорадка — реакция теплокровных животных на действие пирогенных факторов

4) лихорадка может иметь как патогенное так и защитное значение для организма

5. Какие из перечисленных явлений можно наблюдать после в/в введения бактериального 
пирогена животному?

1) стойкое снижение количества циркулирующих в крови лейкоцитов
2) кратковременная лейкопения, сменяющаяся перераспределительным лейкоцитозом
3) усиление феномена краевого стояния лейкоцитов
4) активация фагоцитов
5) активация лейкоцитов и освобождение ими вторичных пирогенов
6) повышение возбудимости и активности «холодовых» нейронов гипоталамуса
7) повышение возбудимости и активности «тепловых» нейронов гипоталамуса

6. Пирогенным действием обладают:
1) ПгЕ
2) биогенные амины
3) ИЛ1
4) фактор некроза опухолей
5 ) ЛПС
6) ИЛ6
7) кинины
8) АКТГ
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7. Укажите клетки, являющиеся основными продуцентами вторичных пирогенов:
1) тромбоциты
2) моноциты
3) тканевые макрофаги
4 ) эритроциты
5) лимфоциты
6 ) гранулоциты

8. Какая из указанных групп первичных пирогенов обладает наиболее выраженной пирогенной 
активностью?

1) мукополисахариды
2) чужеродный белок
3) ЛПС
4) фосфолипиды
5) ЛП

9. Какие утверждения являются правильными?
1) пирогенной активностью обладают не только патогенные, но и непатогенные 

виды микробов
2) пирогенные свойства патогенных микроорганизмов не всегда коррелируют с их 

вирулентностью
3) пирогенной активностью обладают только эндотоксины
4) пирогенной активностью могут обладать компоненты оболочек бактериальных клеток

5) прямой пирогенной активностью обладают нуклеиновые кислоты мононуклеарных фагоцитов

10. Быстрое повышение температуры тела при пиретической лихорадке, как правило, 
сопровождается:

1) покраснением кожных покровов и ознобом
2) бледностью кожных покровов и ознобом
3) покраснением кожных покровов и чувством жара
4) усилением выделительной функции почек
5) усилением потоотделения
6) снижением потоотделения

11. Укажите механизмы участвующие в повышении температуры тела при лихорадке:
1) увеличение сопряжённости окисления и фосфорилирования
2) периферическая вазоконстрикция
3) усиление сократительного («мышечного») термогенеза
4) уменьшение потоотделения
5) активация биологического окисления
6) усиление потоотделения
7) усиление секреции альдостерона

12. Выберите правильное утверждение:
1) при лихорадке организм утрачивает способность поддерживать постоянную 

температуру тела при изменениях внешней температуры
2) при экзогенной гипертермии в системе терморегуляции организма происходят 

принципиально такие же изменения, как при лихорадке
3) при лихорадке сохраняется терморегуляция организма
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13. Выберите правильное утверждение:
1) жаропонижающую терапию необходимо применять при субфебрильной лихорадке
2) жаропонижающую терапию необходимо применять при фебрильной лихорадке
3) жаропонижающую терапию следует применять при длительной пиретической 
лихорадке

14. Характер температуры кривой при лихорадке существенно зависит от:
1) этиологического фактора
2) особенностей патогенеза основного заболевания
3) функционального состояния эндокринной системы
4) температуры окружающей среды
5) лечебных мероприятий
6) функционального состояния иммунной системы

15. Отрицательное влияние лихорадки может быть обусловлено:
1) гиперфункцией сердца при длительной высокой лихорадке
2) быстрым снижением температуры тела от пиретического до нормального или 
субнормального уровней
3) гектической динамикой температуры тела
4) метаболическими нарушениями, обусловленными высокой температурой
5) увеличением диуреза
6) снижением потоотделения
7) снижением тонуса скелетной мускулатуры
8) увеличением скорости клубочковой фильтрации

16. Положительное значение лихорадки может быть обусловлено:
1) бактериостатическим действием повышенной температуры тела
2) торможением репликации вирусов
3) активацией клеточного звена иммунитета
4) активацией гуморального звена иммунитета
5) активацией функций пищеварительной системы
6) повышением антитоксической функции печени
7) активацией фагоцитоза
8) активацией экскреторной функции почек
9 )  гипервентиляцией

17. Компенсаторными реакциями у человека при повышении температуры окружающей среды 
являются:

1) сужение периферических сосудов
2) расширение периферических сосудов
3) расширение сосудов внутренних органов
4) усиление потоотделения
5) повышение мышечного тонуса
6) мышечная дрожь
7) учащение дыхания
8) урежение дыхания
9) брадикардия

18. Гипертермия организма развивается в результате:
1) активации теплопродукции при эквивалентно повышенной теплоотдаче
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2) снижения теплоотдачи при пониженной теплопродукции
3) активации теплопродукции при неизменившейся теплоотдаче
4) активации теплопродукции при сниженной теплоотдаче
5) снижения теплоотдачи при нормальной активности процессов теплопродукции

9. Укажите изменения в организме на стадии компенсации (адаптации) гипертермии:
1) тахикардия
2 )  брадикардия
3) учащение дыхания
4) урежение дыхания
5) расширение периферических сосудов
6) расширение сосудов внутренних органов
7) гемодилюция
8) гемоконцентрация
9) максимальное напряжение механизмов терморегуляции
10) срыв механизмов терморегуляции

20. Укажите изменения в организме на стадии декомпенсации (деадаптации) гипертермии:
1) тахикардия
2 )  брадикардия
3) учащение дыхания
4) расширение периферических сосудов
5) расширение сосудов внутренних органов
6) максимальное напряжение механизмов терморегуляции
7) срыв механизмов терморегуляции
8) урежение дыхания
9) гемоконцентрация
10) гемодилюция

Дополните:

21. Назовите виды стаза:
1.________2._________ 3.__________
Ответ: ишемический, застойный, истинный капиллярный

22. Местные признаки артериальной гиперемии
1.________2.________3._________ 4.__________

Ответ: ярко-красный цвет тканей, повышение температуры тканей, увеличение тургора

23. Местные признаки венозной гиперемии
1.________2.________3._________ 4.__________

Ответ: синюшный цвет тканей, понижение температуры тканей, отек

24. Укажите обычную последовательность эмиграции лейкоцитов в очаг острого 
воспаления

1.________2._________ 3.__________
Ответ: нейтрофилы, лимфоциты, моноциты

25. Перечислите виды нарушений периферического кровообращения:
1.___________2._________3.______________4.___________

Ответ: артериальная гиперемия, венозная гиперемия, ишемия, стаз
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26.Движение лейкоцитов по направлению повышенной концентрации химических 
раздражителей называется _____________________

Ответ: хемотаксис

27.Внутри фагосом нейтрофилов создается высокая концентрация протеолитических 
ферментов, источником которых является______________

Ответ: лизосомы

28. Моноциты крови, перешедшие (эмигрированные) в очаг воспаления,
дифференцируются в _____________________________________

Ответ: в макрофаги

29. Наиболее выраженной пирогенной активность обладают первичные пирогенны -

Ответ: липополисахариды

30. В повышении температуры тела при лихорадке участвуют, следующие механизмы:
1.________2.________ 3._________ 4.__________

Ответ: периферическая вазоконстрикция, усиление сократительного термогенеза, 
уменьшение потоотделения, активация биологического окисления

31. Компенсаторными реакциями у человека при значительном повышении температуры 
окружающей среды являются:

1.________2.________ 3._________ 4.__________
Ответ: расширение периферических сосудов, усиление потоотделения, учащение дыхания

32.Укажите патогенетические факторы, вызывающие
1) нейротонический а) повышение активности парасимпатической
2) нейропаралитический системы

тип артериальной б) возбуждение холинергической системы
гиперемии в) блокада адренергической системы

г) активация гистаминергических и
серотонинергической систем

д) активация вегетативной системы
Ответ: 1) а, б, г 2) в

33. Укажите последствия
1) артериальной а) разрастание соединительной ткани
2) венозной гиперемии б) усиление функции органа

в) дистрофия тканей
г) кровоизлияние

Ответ: 1) б, г 2) а, в

34. Какие из указанных свойств характеризуют
1) нейтрофилы а) относятся к облигатным (профессиональным)

фагоцитам
2) моноциты б) способны генерировать кислородные радикалы

в) обладают миелопероксидазой
г) содержат азурофильные гранулы
д) способны к дифференцировке в очаге воспаления
е) способны распознавать и фагоцитировать собственные 

нежизнеспособные клетки
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ж) участвуют в остром воспалительном ответе
з) продуцируют медиаторы воспаления
и) сливаясь друг с другом в очаге воспаления образуют 

гигантские многоядерные клетки
к) живут в очаге воспаления не более 1 -2 суток 

Ответ: 1) а, б, в, ж, з, к 2) а, б, д, е, ж, з, и

35. Укажите эффекты, вызываемые при ответе острой фазы
1) интерлейкином -  1 а) развитие лихорадки

б) Т-клеточная активация
2) интерлейкином - 2 в) В-клеточная активация

г) усиление синтеза иммуноглобулинов
д) синтез белков острой фазы печенью
е) активация макрофагов и гранулоцитов
ж) анорекция
з) активация эндотелиальных клеток 

Ответ: 1) а, б, в, д, е, ж, з 2) а, б, в, г, д

36. Укажите, изменения в организме при гипотермии на стадии:
1) компенсации а) расширение периферических сосудов

б) сужение периферических сосудов
2) декомпенсации в) расширение периферических сосудов

г) усиление потоотделения
д) снижение потоотделения
е) тахикардия
ж) брадикардия
з) снижение уровня основного обмена
и) максимальное напряжение механизмов терморегуляции
к) артериальная гипотензивная реакция
л) артериальная гипертензивная реакция
м) урежение дыхания
н) срыв механизмов терморегуляции
о) снижение потоотделения
п) повышение потоотделения
р) гипергликемия

Ответ: 1) б, е, и, о, р 2) в, ж, з, к, м

ГИПОКСИЯ

1. К  м е ха н и зм а м  ко м п ен са ц и и  при  ост рой ги п о к си и  от носят ся:
+а) перераспределение крови;
+б) увеличение вентиляции легких;
в) уменьшение вентиляции легких;
+г) тахикардия;
д) уменьшение МОС;
+е) выброс эритроцитов из депо;
ж) уменьшение скорости кровотока.

2. Д л я  ги п о к си и  ц и р кулят о р н о го  т и п а  характ ерны :
+а) снижение линейной скорости кровотока;
б) уменьшение артерио-венозной разницы по кислороду;
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в) уменьшение содержания кислорода в артериальной крови;
+г) снижение объемной скорости капиллярного кровотока;
+д) увеличение артерио-венозной разности по кислороду;
+е) ацидоз.

3. В озм ож ны е п р и ч и н ы  у м е н ь ш е н и я  ки слород ной  ем кост и  крови:
а) полицитемическая гиповолемия;
+б) олигоцитемическая гиперволемия;
+в) образование карбоксигемоглобина;
+г) образование метгемоглобина;
д) снижение раО2;
е) снижение рУО2;
+ж) анемия.

4. К а к  и зм ен яет ся  п о т р еб лен и е  кислорода  т к а н я м и  при  дей ст ви и  р а зо б щ и т елей  
биологического  о к и с ле н и я :
Вариант ы  ответа:
+а) увеличивается;
б) уменьшается;
в) без изменений.

5. У каж ит е м еханизм ы , ведущ ие к  у в е л и ч е н и ю  кислород ной  ём кост и  крови  при  ум ер ен н о й  
повт орн ой  ги п о к си и :
а) увеличение сердечного выброса;
+б) увеличение образования эритропоэтина;
+в) ускорение выхода эритроцитов из костного мозга в кровь;
+г) увеличение числа эритроцитов в крови;
д) повышение объема альвеолярной вентиляции;
е) увеличение проницаемости аэрогематического барьера для кислорода.

7. У каж ит е п р и ч и н ы  ги п о к си и  гем ического  т ипа:
а) снижение рО2 в воздухе;
+б) отравление СО;
в) эмфизема легких;
+г) отравление нитратами;
+д) хроническая кровопотеря;
е) недостаточность митральных клапанов;
+ж) гиповитаминоз Bi2;
з) 4 возбудимости дыхательного центра.

8. У каж ит е п р и ч и н ы  ги п о к си и  экзогенного  т ипа:
а) гиповитаминоз Bi;
б) гиповитаминоз РР;
в) гиповитаминоз В i2;
+г) высотная болезнь;
д) отравление цианидами;
е) отравление угарным газом;
+ж) горная болезнь.

9. У каж ит е п р и ч и н ы  ги п о к си и  ц и р кулят орного  т ипа:
а) травматический шок;
б) хроническая кровопотеря;
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в) острая массивная кровопотеря;
г) легочная артериальная гипертензия;
+д) миокардит;
е) отравление нитратами;
+ж) неосложненный инфаркт миокарда.

10. К а к и е  и зм ен ен и я  в к ле т к е  м о ж н о  счит ат ь ко м пенсат орны м и  
при  ги п о к си и :
а) торможение гликолиза;
б) 4 активности Ка/К+ и Са + АТФаз;
+в) активации гликолиза;
г) активации фосфолипазы А2;
+д) мобилизации креатинфосфата;
+е) мобилизации гликогена;
ж) активации ПОЛ;
з) увеличение в клетке натрия.

11. К а к  и зм ен яет ся  газовы й сост ав и р Н  крови  в т и п и ч н ы х  с луч а я х  ги п о к си и  
ц и р кулят о р н о го  т ипа:
+а) артериально-венозная разница по кислороду возрастает;
б) артериально-венозная разница по кислороду уменьшается;
в) Ра кислорода снижается;
+г) Ра кислорода не изменяется;
д) Pv кислорода увеличивается;
+е) Pv кислорода снижается;
+ж) рН снижается;
з) рН увеличивается.

12. У каж ит е возм ож ны е п р и ч и н ы  ги п о к си и  т каневого  т и п а :
а) отравление метгемоглобинообразователями;
+б) отравление цианидами;
в) острая кровопотеря;
г) увеличение образование простгландина Е;
+д) снижение активности ферментов тканевого дыхания;
е) повышение активности ферментов тканевого дыхания.

13. С родст во гем оглобина  к  кислороду у м ен ьш а ет ся  при:
+а) ацидозе;
б) алкалозе;
+в) гиперкапнии;
г) гипокапнии.

14. У каж ит е р е а к ц и и  экст р енно й  а д а пт ации  к  ги п о к си и :
+а) увеличение объема альвеолярной вентиляции;
+б) мобилизация депонированной крови;
+в) усиление анаэробного гликолиза;
г) снижение диссоциации оксигемоглобина;
+д) перераспределение кровотока;
е) увеличение количества митохондрий в клетке;
+ж) тахикардия;
з) активация эритропоэза.
15. К а к и е  и зм ен ен и я  наб лю даю т ся в организм е при  ост рой ги п о к си и  в ст адии  ком п ен са ц и и :
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+а) тахикардия;
+б) увеличение гематокрита;
+в) тахипноэ;
г) спазм коронарных сосудов;
+д) гиперпноэ;
е) расширение сосудов мышц;
ж) уменьшение вентиляции альвеол;
+з) расширение сосудов мозга.

16. У каж ит е и зм ен ен и я  в крови, х а р а кт ер н ы е  для  начального  эт апа  экзогенной  
гипобарической  ги п о к си и :
а) гиперкапния;
+б) гипокапния;
+в) гипоксемия;
+г) газовый алкалоз;
д) газовый ацидоз;
е) метаболический ацидоз.
17. У каж ит е п р и ч и н ы  ги п о к си и  ды хат ельного  т ипа:
а) снижение рО2 в воздухе;
б) отравление СО;
+в) эмфизема легких;
г) отравление нитратами;
д) хроническая кровопотеря;
е) недостаточность митральных клапанов;
ж) гиповитаминоз В i2;
+з) 4 возбудимости дыхательного центра.
18. У каж ит е п р и ч и н ы  ги п о к си и  т каневого  т ипа:
+а) гиповитаминоз В 1;
+б) гиповитаминоз РР;
в) гиповитаминоз В12;
г) высотная болезнь;
+д) отравление цианидами;
е) отравление угарным газом;
ж) горная болезнь.
19. У каж ит е п р и ч и н ы  ги п о к си и  см еш анного  т ипа:
+а) травматический шок;
б) хроническая кровопотеря;
+в) острая массивная кровопотеря;
+г) легочная артериальная гипертензия;
д) миокардит;
е) отравление нитратами;
ж) неосложненный инфаркт миокарда.
20. В  пат огенезе  ги поксического  повреж дения к ле т к и  ведущ ую  р о л ь  играю т :
а) торможение гликолиза;
б) увеличение рН в клетке;
в) мобилизация креатинфосфата;
+г) увеличение в клетке натрия;
+д) активация фосфолипазы А2;
+е) высвобождение лизосомальных ферментов;
ж) торможение ПОЛ;
+з) накопление Са2+ в митохондриях.
21. К аковы  возм ож ны е п р и ч и н ы  у м е н ь ш е н и я  эф ф ект ивност и  кисло р о д но й  ем кост и  крови?
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а) полицитемическая гиповолемия;
+б) олигоцитемическая гиперволемия;
+в) образование HbCO;
+г) образование MetHb;
д) снижение раО2;
е) снижение рл2;
+ж) анемия.
22. У каж ит е м еханизм ы , ведущ ие к  у в е л и ч е н и ю  ки слород ной  ем кост и  крови  при  ум ер ен н о й  
повт орн ой  ги п о кси и :
а) увеличение сердечного выброса;
+б) увеличение образования эритропоэтина и усиление его действия на 
клетки костного мозга;
+в) ускорение эритропоэза в костном мозге и выброса эритроцитов в кровь;
+г) увеличение числа эритроцитов в крови;
д) повышение объема альвеолярной вентиляции;
е) увеличение проницаемости аэрогематического барьера для кислорода.
23. Ч т о от н о сят  к  а кт и вн ы м  ф орм ам  кислорода?
а) карбоген;
б) СО;
в) СО2;
+г) Н2О2;
д) HbCO;
+е) OH";
+ж) О2";
з) О1 2;
и) 1О2.
24. У каж ит е и зм ен ен и я  в крови, х а р а кт ер н ы е  д ля  н а чального  эт апа  экзогенной  
гипобарической  ги п о к си и :
а) гиперкапния;
+б) гипокапния;
+в) гипоксемия;
г) газовый алкалоз;
+д) газовый ацидоз;
+е) метаболический ацидоз.

Задача 1
У  п а ц и е н т а  65 л е т  с х р о н и ч ес к и м  б ро нхи т о м  п о сле  перенесённого  инф аркт а  м иокарда, 

р а зви ли с ь  п р и зн а ки  вя ло т екущ ей  п н е вм о н и и : каш ель  с ум е р ен н ы м  к о ли чест во м  вязкой  
м окрот ы , п р и т у п ле н и е  в н и ж н е -за д н и х  от д ела х  л ё гк и х  при  перкуссии , м елко п узы р ча т ы е  
х р и п ы  при  аускульт ации , слабо  вы раж енная лихорадка . А н а л и з  крови: эрит роцит оз, 
л е й к о ц и т о з  со сдвигом  ле й к о ц и т а р н о й  ф орм улы  н ей т р о ф и ло в  влево  до п ром иелоцит ов, 
у ск о р ен и е  СОЭ, гипер гло б ули н ем и я .
В опросы
1. Каковы возможные причины слабой выраженности воспалительного процесса у больного?
2. Каковы механизмы развития каждого из симптомов пациента?
3. С помощью каких мероприятий можно повысить эффективность адаптивных механизмов 

(назовите их), развивающихся при воспалении?
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  за д а че  2
1. Вялое течение воспаления можно объяснить гипоксией из-за недостаточности лёгочного 

кровообращения, гиповентиляции лёгких, изменения реологических свойств крови.
2. Кашель возникает при раздражении эпителия бронхов накапливающейся слизью; притупление 

при перкуссии в нижне-задних отделах обусловлено отёком лёгких в результате уменьшения
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сократительной функции сердца; мелкопузырчатые хрипы при аускультации связаны со 
скоплением в просветах мелких бронхов и бронхиол жидкого секрета; лихорадка — результат 
образования пирогенных факторов в процессе воспаления; эритроцитоз является адаптивной 
реакцией организма на респираторную и циркуляторную гипоксию. Он обусловлен 
повышением секреции эритропоэтина при снижении HbO2 ниже 100 г/л; лейкоцитоз — 
результат мобилизации лейкоцитов из костномозгового пула под действием ИЛ, образующихся 
в очаге воспаления; ускорение СОЭ обусловлено нарушением соотношения основных 
глобулиновых фракций крови, избыточным накоплением в крови белков острой фазы 
воспаления (С-реактивного белка и амилоида), накоплением в плазме крови положительно 
заряженных веществ (белки, катионы).

3. Стимуляция работы сердца; стимуляция функции лёгких (дыхательная гимнастика); 
нормализация реологических свойств крови (переливание крови и кровезаменителей).

Задача 2
Р абочий  горнорудной  п р о м ы ш лен н о ст и  Ч. 36  л е т  п о с т уп и л  в к л и н и к у  с подозрением  на  
силикоз. Ж а лует ся  на  оды ш ку, особенно  вы раж енную  при  ходьб е  и ф изическом  на п р яж ени и , 
п о ст о ян н ы й  каш ель  (сухой, иногда  с н еб о льш и м  к о ли ч ест во м  м окрот ы ), боли  в грудной  
клет ке.
Д а н н ы е  газового сост ава а р т ериальной  крови  и сп иром ет рии:

Газовый состав артериальной крови
раО2 (мм рт.ст.) 90

После пробы с произвольной 92
гипервентиляцией лёгких

раСО2 (мм рт.ст.) 40
Кислородная ёмкость 19,2

объёмных %
SaO2 94,3%

Спирометрия
ЖЕЛ 4,2 л
ФЖЁЛ1 2,6 л
ЖЕЛ (% от должной величины) 92
Коэффициент Тиффно ?

(рассчитать)
МОД (% от должной величины) 124

Дополнительные данные
Частота дыхания 19 в 1 минуту
В опросы
1. Имеются ли у пациента признаки расстройства газообменной функции лёгких? Если да, то 

укажите их. Ответ аргументируйте.
2. Есть ли у пациента расстройства альвеолярной вентиляции? Если да, то определите тип 

расстройства (обструктивный или респираторный).
3. Учитывая возможность развития пневмокониоза, как Вы предлагаете оценить диффузионную 

способность лёгких?
4. Каково Ваше общее заключение о возможном характере нарушений газообменной функции 

системы внешнего дыхания?
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 16
1. Признаками расстройств газообменной функции лёгких у данного пациента являются: 

одышка, увеличение частоты дыхания и МОД, гипоксемия, снижение коэффициента Тиф ф но; 
отсутствие существенного изменения раО2 после пробы с произвольной гипервентиляцией.

2. У пациента имеются признаки нарушения альвеолярной вентиляции преимущественно 
обструктивного типа. Об этом свидетельствуют снижение коэффициента Тиф фно (менее 62%), 
повышение частоты дыхания и МОД.
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3. Диффузионную способность аэрогематического барьера оценивают по результатам пробы с 
произвольной гипервентиляцией лёгких. В данном случае показатель раО2 (92 мм рт.ст.) мало 
отличается от такового до пробы. Следовательно, диффузионная способность лёгких для 
кислорода снижена.

4. Общее заключение: у пациента нарушена газообменная функция лёгких вследствие 
расстройства альвеолярной вентиляции преимущественно обструктивного типа (по-видимому, 
в связи с обтурацией воздухоносных путей мокротой), а также в результате снижения 
диффузионной способности стенок альвеол.

НАРУШЕНИЯ УГЛЕВОДНОГО И ЛИПИДНОГО ОБМЕНОВ

1. У каж ит е т и п о вы е  ф орм ы  н а р уш ен и я  углеводного  обм ена:
а) СД;
б) гипергликемии;
+в) гипогликемии;
г) почечный диабет;
+д) гексозурии;
+е) пентозурии;
ж) диабетические комы;
+з) гликогенозы;
+и) агликогенозы;
к) гипергликемия алиментарная.

2. Д л я  ги п ер и н су ли н и зм а  характ ерны :
а) торможение транспорта глюкозы через клеточные мембраны;
+б) активация транспорта глюкозы через клеточные мембраны;
+в) активация гликогеногенеза;
+г) торможение гликогенолиза;
д) замедление окисления глюкозы;
е) активация окисления глюкозы.

3. Г лю к о зур и я  наб лю дает ся  при:
+а) СД;
б) несахарном диабете;
+в) гиперосмолярной диабетической коме;
г) гиперлипидемии;
д) гиперлактацидемии.

4. К а ко е  н а р уш ен и е  играет  р о л ь  основного  звена  пат огенеза  при  диаб ет ической  ком е у  
п а ц и е н т а  с С Д  1-го т и п а ?
а) гипернатриемия;
б) гипергликемия;
+в) гиперкетонемия;
г) гиперкалиемия.

5. У каж ит е п р и ч и н у  п о ли у р и и  на  р а н н е й  ст адии  СД:
+а) микроангиопатия почек;
+б) гипергликемия;
+в) кетонемия;
+г) гиперхолестеринемия.
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6. Р а зви т и ю  д и а б ет и ч ески х  ан ги о п а т и й  способст вую т :
+а) чрезмерное гликозилирование белков;
+б) гиперлипопротеидемия;в) дислипопротеидемия;
+г) отложение сорбита в стенках сосудов;
д) усиление гликогеногенеза в клетках сосудов.

7. К аковы  возм ож ны е п р и ч и н ы  гликогенозов?
а) алиментарная гипергликемия;
+б) репрессия генов, кодирующих синтез ферментов гликогенолиза;
в) нарушение синтеза гликогена из глюкозы в печени;
г) нарушение экскреции глюкозы почками;
+д) мутация генов, кодирующих синтез ферментов гликогенолиза;
+е) низкая активность ферментов гликогенолиза;
ж) низкая активность гликогенсинтетаз.

8. К а к и е  ф акт оры , вы зы ваю щ ие р а зв и т и е  СД, от но сят ся  к  вн е-п а н кр еа т и ч ески м ?
а) понижение активности инсулиназы;
+б) повышение активности инсулиназы;
+в) усиление образования антител к инсулину;
г) уменьшение образования антител к инсулину;
+д) повышение продукции контринсулярных гормонов.

9. В ы б ер и т е наи б о лее  х а р а кт ер н ы е  п р о я в лен и я  н а р уш ен и й  ж ирового  обм ена  при  сахарном  
диабет е:
+а) усиление липолиза;
б) угнетение липолиза;
+в) жировая инфильтрация печени;
+г) угнетение липогенеза;
д) усиление липогенеза;
+е) усиление кетогенеза.

10. У каж ит е ф акт оры , вы зы ваю щ ие ги п о гли кем и ю :
+а) преобладание процессов торможения в ЦНС;
б) преобладание процессов возбуждения в ЦНС;
в) потребление большого количества углеводов с пищей;
+г) ограничение потребления углеводов с пищей;
д) повышение активности симпатической нервной системы;
+е) снижение активности симпатической нервной системы.

11. В ы б ер и т е наи б о лее  х а р а к т ер н ы е  п р о явлен и я  н а р уш ен и й  белкового  обм ена  при  СД:
а) положительный азотистый баланс;
+б) отрицательный азотистый баланс;
+в) усиление глюконеогенеза;
г) ослабление глюконеогенеза;
+д) увеличение содержания аминокислот в крови;
е) снижение содержания аминокислот в крови.

12. И зб ы т о к  к а к и х  горм онов м о ж ет  вы зват ь ги п ер гли кем и ю ?
+а) адреналина;
б) тиреоидных гормонов (Т3, Т4);
+в) глюкокортикоидов;
г) соматотропного гормона;
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д) инсулина;
е) вазопрессина;
ж) АДГ;
+з) глюкагона.

13. У каж ит е возм ож ны е п р и ч и н ы  о т носит ельного  ги п о и н с ули н и зм а :
а) 4 образования и выделения инсулина поджелудочной железой;
+б) 4 чувствительности тканей к инсулину;
в) недостаток соматотропного гормона;
+г) хронический избыток соматотропного гормона;
+д) хронический избыток адреналина;
е) длительное избыточное поступление углеводов с пищей.

14. К а к и е  н а р уш ен и я  играю т  р о л ь  о сн о вн ы х  звеньев пат огенеза  при  гипер о см о ляр н о й  
диабет ической  ком е?
а) резко выраженная гипернатриемия;
+б) резко выраженная гипергликемия;
в) некомпенсированный кетоацидоз;
+г) значительная гиперкалиемия;
д) гиперосмия гиалоплазмы клеток;
+е) гиперосмия крови и межклеточной жидкости.
15. Ч т о я в л я е т с я  гла вн ы м  пат о ген ет и чески м  звеном  ги п о гли ке -м и ч еск о й  ком ы ?
+а) углеводное и энергетическое «голодание» нейронов головного мозга;
б) углеводное «голодание» миокарда;
в) гипоосмия крови;
г) некомпенсированный кетоацидоз.

16. Г лю ко зур и ю  при  С Д  вы зы ваю т :
а) кетонемия;
+б) гипергликемия;
+в) снижение почечного порога для экскреции глюкозы;
г) микроангиопатия капилляров почечных клубочков.

17. У каж ит е о сло ж н ен и я  д ли т е льн о  прот екаю щ его  СД:
а) иммунодефицитные состояния;
б) ускорение развития атеросклероза;
в) снижение резистентности к инфекциям;
г) снижение противоопухолевой устойчивости;
д) микроангиопатии;
е) макроангиопатии;
+ж) все выше перечисленные

18. У каж ит е возм ож ны е п р и ч и н ы  пент озурии :
а) усиленный катаболизм высших жирных кислот;
б) усиленный катаболизм белков;
+в) нарушение обмена нуклеиновых кислот;
+г) гиперпентоземия;
д) ферментопатии клеток клубочков почек;
+е) снижение реабсорбции пентоз в канальцах почек.
19. К а к и е  ф акт оры , вы зы ваю щ ие р а зв и т и е  СД, от но сят ся  к  вн е-п а н кр еа т и ч ески м ?
+а) усиление связи инсулина с переносящими белками в крови;
б) ослабление связи инсулина с переносящими белками в крови;
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в) повышение чувствительности тканей к инсулину;
+г) понижение чувствительности тканей к инсулину;
+д) усиление разрушения инсулина протеолитическими ферментами;
е) ослабление разрушения инсулина протеолитическими ферментами.

20. У каж ит е ф акт оры , вы зы ваю щ ие ги п ер гли кем и ю :
а) преобладание процессов торможения в ЦНС;
+б) преобладание процессов возбуждения в ЦНС;
+в) потребление большого количества углеводов с пищей;
г) ограничение потребления углеводов с пищей;
+д) повышение активности симпатической нервной системы;
е) снижение активности симпатической нервной системы.

21. Д л я  С Д ха р а к т ер н ы :
а) повышение синтеза белков в организме;
+б) понижение синтеза белков в организме;
в) усиление накопления гликогена в печени;
+г) торможение накопления гликогена в печени;
д) усиление гликолиза, пентозного цикла;
+е) торможение гликолиза, пентозного цикла;
+ж) стимуляция липолиза.

22. П р и  и н сули н о во й  недост ат очн ост и  ги п ер гли к е м и я  обусловлена:
+а) уменьшением утилизации глюкозы тканями;
б) увеличением продукции глюкозы в печени;
в) увеличением продукции глюкозы в мышцах;
г) ускорением гексокиназной реакции;
+д) усилением глюконеогенеза.

23. У вели чен и е  к а к и х  л и п и д о в  в крови  играет  а т ер о ген н ую р о ль?
+а) холестерина;
б) ЛПВП;
+в) ЛПОНП;
+г) ЛПНП.

24. Р а зви т и ю  ат еросклероза  способст вую т :
+а) снижение активности липопротеинлипазы;
+б) дефицит рецепторов к ЛПНП;
в) избыток рецепторов к ЛПНП;
г) увеличение содержания гепарина крови.

25. У каж ит е ф акт оры  р и с к а  р а зв и т и я  ат еросклероза:
+а) гипоинсулинизм;
+б) гиперлипидемия;
+в) ожирение;
+г) артериальная гипертензия;
+д) хроническое повреждение сосудистой стенки;
е) гипервитаминоз Е;
+ж) табакокурение;
з) тромбоцитопения.

26. Р а зви т и ю  ат еросклероза  при  о ж ирении  способст вую т :
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+а) гиперхолестеринемия 
+б) гипергликемия
в) полиурия
г) полидипсия
+д) гипертриглицеридемия 
+е) дислипопротеидемия

27. Р а зви т и ю  ат еросклероза  способст вую т :
+а) гиперхолестеринемия;
+б) наследственная гиперлипидемия;
+в) гипертоническая болезнь;
г) фенилкетонурия;
д) гликогенозы;
+е) СД.

28. Р а зви т и ю  ат еросклероза  при  С Д  способст вую т :
+а) избыточное накопление сорбита в стенках сосудов;
б) накопление гликогена в мышечных клетках стенок сосудов;
+в) чрезмерное гликозилирование белков ткани сосудистой стенки; 
+г) дислипопротеидемия;
+д) гиперхолестеринемия;
+е) гиперлипопротеидемия.

29. С кэвендж ер-рецепт оры  предусм от рены  для  к о н т а кт а  с:
а) гликозилированными липопротеидами;
+б) ЛПНП всех модификаций;
в) десиалированными липопротеидами;
г) липопротеидами в результате пероксидации.

30. Р а зви т и ю  ат еросклероза  при  С Д  н е  способст вует :
а) избыточное накопление сорбита в стенках сосудов;
+б) накопление гликогена в мышечных клетках стенок сосудов;
в) чрезмерное гликозилирование белков ткани сосудистой стенки;
г) дислипопротеидемия;
д) гиперхолестеринемия;
е) гиперлипопротеидемия.

31. Н а и б о ле е  част ы е послед ст вия  и осло ж н ен и я  ат еросклероза:
+а) аневризмы аорты и крупных артерий;
б) гемофилии;
в) сосудистый спазм;
+г) ишемическая болезнь сердца;
+д) тромбоз артерий;
е) тромбоз вен;
+ж) тромбоэмболия;
+з) инсульт мозга.

32. Н а зо ви т е  основны е эт и о ло ги ч еск и е  ф акт оры  ож ирения:
а) голодание;
+б) гиподинамия;
+в) гиперкортизолизм;
г) гипертиреоз;

51



+д) гипогонадизм;
+е) дефицит соматотропина;
+ж) повреждение вентромедиальных ядер гипоталамуса, сопровождаю­
щееся полифагией.

33. П е р еч и с ли т е  горм оны , ст и м у ли р у ю щ и е  м о б и ли за ц и ю  ж ира  и з  ж ировы х  депо:
а) адреналин;
+б) норадреналин;
+в) соматотропин;
+г) глюкокортикоиды;
+д) тироксин;
+е) трийодтиронин.

34. Н а зо ви т е  процессы , ха р а к т ер и зую щ и е  у в е л и ч е н и е  кет о н о вы х  т ел  в крови:
+а) голодание;
б) сахарный диабет;
+в) недостаточность печени.

35. В сасы вание  л и п и д о в  в т о н ко м  к и ш е ч н и к е  м ож ет  наруш ат ься  при:
+а) желчнокаменной болезни;
б) недостаточном выделении с панкреатическим соком липазы и фос­
фолипазы;
в) недостаточной выработке липокаина в поджелудочной железе;
+г) поражении эпителия тонкого кишечника;
+д) нарушении фосфорилирования глицерина в энтероцитах;
е) недостаточном образовании триглицеридлипазы в адипоцитах.

36. Д л я  Л П В П х а р а к т е р н ы  след ую щ и е  свойст ва:
+а) высокое относительное содержание белков;
б) высокое относительное содержание триглицеридов;
в) основной белковый компонент — апоЛП В;
+г) антиатерогенная активность;
+д) основной белковый компонент — апоЛП А;
е) образуются в печени;
+ж) образуются в циркулирующей крови.
37. У каж ит е возм ож ны е п р и ч и н ы  и м еха н и зм ы  ги п ер ли п о п р о т еи н ем и и :
+а) патология рецепторов для ЛПНП;
б) недостаточная активность триглицеридлипазы адипоцитов;
+в) мутации гена, кодирующего апоЛП Е;
+г) снижение активности ЛПЛазы плазмы крови;
д) повышенное образование липокаина клетками поджелудочной железы;
е) избыточное выделение в кровь глюкагона;
+ж) печеночная недостаточность с выраженной холемией;
з) мутация гена, кодирующего апоЛП А, В, при которой апобелки не 
синтезируются.

38. Г и п о л и п о п р о т е и н е м и я  м о ж ет  бы т ь обусловлена:
+а) мутациями гена, кодирующего апоЛП А;
б) снижением активности ЛПЛазы плазмы крови;
+в) мутациями гена, кодирующего апоЛП В;
+г) поражением печени с развитием печеночной недостаточности;
д) дефицитом образования тиреоидных гормонов;
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е) диетой, обедненной жирами.

39. В р ож денная  недост ат очност ь Л П Л азы  сопровож дает ся:
+а) нарушением превращения хиломикронов в ремнантные частицы;
+б) нарушением превращения ЛПОНП в остаточные частицы;
+в) гиперлипидемией;
г) гиполипидемией;
д) нарушением перехода ЛПВП в ЛПНП;
+е) нарушением перехода ЛПОНП в ЛПНП;
ж) резкой активацией атерогенеза.

40. Н ега т и вн ы е  п ослед ст вия  о ж ирения  за клю ча ю т ся  в следую щ ем :
+а) ускорении атерогенеза;
б) нарушении пищеварения;
+в) повышенном риске возникновения СД;
+г) повышенном риске развития гипертонической болезни;
д) жировой дистрофии печени;
е) слабости скелетной мускулатуры.

41. О ж ирение р а зви ва ет ся  при:
+а) синдроме И ценко-К уш инга;
+б) микседеме;
в) гипертиреозе;
г) альдостеронизме;
+д) дефиците липотропного гормона гипофиза.

42. В  основе м о д и ф и к а ц и и  Л П  м огут  леж ат ь след ую щ ие  процессы :
+а) гликозилирование;
+б) образование АТ против апоЛП;
+в) активация СПОЛ;
+г) образование комплекса с гликозамингликанами межклеточного вещества;
д) расщепление липидов под действием триглицеридлипазы;
+е) частичный протеолиз апоЛП;
ж) этерификация холестерина;
з) ресинтез ЛП из КТ и белков.

43. М акроф аги  п о гло щ а ю т  Л П  при  у ч а с т и и  след ую щ и х  рец еп т о р о в:
+а) рецептора для ЛПНП;
б) «скэвенджер-рецептора»;
в) рецептора для холестерина;
+г) рецептора для ЛПОНП;
д) рецептора для фосфолипидов.

44. О ж ирению  п еч ен и  препят ст вую т :
+а) липокаин;
+б) метионин;
в) витамин Е;
+г) холин;
д) биотин;
е) соли желчных кислот.
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НАРУШЕНИЯ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ, ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНОГО
И МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНОВ

1. К а к и е  и з  п р и вед ен н ы х  ут вер ж д ен и й  я в л я ю т с я  п р а ви льн ы м и ?
а) при ацидозе может наблюдаться увеличение концентрации бикарбоната в плазме крови;
б) при алкалозе сродство гемоглобина к кислороду повышается;
в) при хроническом алкалозе развивается остеопароз;
г) введение бикарбоната для коррекции нарушения кислотно-основного состояния при 
газовом ацидозе нецелесообразно;
+д) все утверждения являются правильными

2. К  ка к и м  н а р уш ен и ям  К О С  организм а м ож ет  при вест и  альвео ляр н а я  ги п о в е н т и л я ц и я ?
+а) к смешанному ацидозу;
б) к негазовому алкалозу;
+в) к газовому ацидозу;
г) к газовому алкалозу.

3. К о м п ен са т о р н ы м и  р е а к ц и я м и  организм а при  м ет а б о ли ческо м  ацидозе  я в л я ю т с я :
+а) связывание ионов водорода белками;
+б) гипервентиляция легких;
+в) обмен ионов водорода на ионы калия и кальция клеток;
г) усиленное выделение бикарбоната почками в мочу;
д) гиповентиляция легких.

4. К а к и е  и з  п е р еч и с лен н ы х  процессов у ч а ст в ую т  в ко м п ен са ц и и  р еспират орного  ацидоза?
+а) активация ацидо- и аммониогенеза;
б) уменьшение реабсорбции в канальцах почек гидрокарбоната;
+в) увеличение реабсорбции в канальцах почек НСО3-;
+г) связывание избытка Н+-ионов восстановленным гемоглобином;
д) освобождение из белков ионов водорода в обмен на ионы Na+ и К+;
+е) освобождение из белков ионов натрия и калия в обмен на Н+-ионы;
ж) гиперкалиемия;
+з) перемещение ионов хлора в эритроциты в обмен на НСО3-.

5. У каж ит е п р и ч и н ы  негазового ацидоза:
+а) избыточное введение минеральных кислот;
б) альвеолярная гиповентиляция;
+в) избыточное образование кислых продуктов обмена;
+г) потеря большого количества кишечного сока;
+д) недостаточное выделение кислых метаболитов почками.

6. Д е ф и ц и т  о снований  (В Е -) ха р а кт ер ен  для:
а) метаболического ацидоза;
б) респираторного ацидоза;
+в) метаболического алкалоза;
+г) компенсированного респираторного алкалоза.

7. У каж ит е п о ч еч н ы е  м е ха н и зм ы  к о м п ен са ц и и  сдвигов К О С :
а) ресинтез гликогена из молочной кислоты;
+б) экскреция кислых и щелочных соединений;
+в) калий-натриевый ионообменный механизм;
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+г) ацидогенез;
д) уролитиаз;
+е) аммониогенез;
ж) реабсорбция аминокислот.

8. О сновны м и буф ерны м и сист ем ам и  организм а я в л я ю т с я :
а) ацетатная;
+б) бикарбонатная;
+в) фосфатная;
г) аммиачная;
+д) белковая;
е) тетраборатная;
ж) гидротартратная;
+з) гемоглобиновая.

9. Д л я  ком пенсированн ого  респи р а т о р но го  алкалоза  характ ерно:
а) избыток оснований (ВЕ+);
+б) дефицит оснований (ВЕ-);
в) незначительное Т содержания SB;
+г) незначительное X содержания SB;
+д) снижение рСО2 артериальной крови;
е) повышение рСО2 артериальной крови.

10. К  чи слу  ф акт оров, о б усла вли ва ю щ и х  р а зв и т и е  негазового алкалоза , от носят ся:
+а) гиповолемия;
+б) гипокалиемия;
в) гипоальдостеронизм;
+г) избыток клюкокортикоидов;
+д) длительное применение диуретиков (фуросемида).
11. К а к и е  и з  п е р еч и с лен н ы х  ф акт оров я в л я ю т с я  п р и ч и н а м и  м ет аб олического  ацидоза?
+а) голодание;
+б) потеря кишечного сока (кишечный свищ);
+в) нарушение обмена веществ при СД 1 типа;
+г) почечная недостаточность;
+д) гипоксия;
е) потеря желудочного сока при неукротимой рвоте;
ж) гипервентиляция легких;
+з) хроническая недостаточность кровообращения;
+и) нарушение обмена веществ при злокачественных опухолях.

12. К а к и е  п о казат ели  и сп о льзую т  д ля  о ц ен ки  К О С ?
+а) буферные основания;
+б) избыток (или дефицит) оснований;
в) кислородное насыщение венозной крови;
+г) стандартные бикарбонаты;
д) клиренс инсулина;
е) скорость оседания эритроцитов.

13. Н еко м п ен си р о ва н н ы й  газовы й ацидоз характ еризует ся:
+а) снижением рН артериальной крови;
+б) повышение рСО2 в плазме крови;
в) низкой концентрацией бикарбонатов в плазме крови;
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+г) диффузией ионов хлора из эритроцитов во внеклеточную жидкость;
+д) повышением титруемой кислотности мочи.

14. Д л я  ком пенсированн ого  м ет аб олического  ацидоза  характ ерны :
+а) гипервентиляция;
+б) гипокапния;
в) гипокалиемия;
+г) снижение эффектов катехоламинов;
+д) усиление парасимпатических эффектов.

15. М е т а б о ли ч еск и й  ацидоз р а зви ва ет ся  при:
+а) СД;
б) угнетении дыхательного центра;
+в) почечной недостаточности;
г) пилоростенозе;
+д) диарее;
+е) обширных ожогах, травмах;
ж) гипервентиляции легких.

16. М е т а б о ли ч еск и й  а лка ло з  характ еризует ся:
+а) повышением рН крови;
+б) увеличением концентрации бикарбонатов в плазме;
в) компенсированным уменьшением напряжения СО2 в плазме крови;
+г) ослаблением аммониогенеза в почках;
+д) понижением титруемой кислотности мочи.

17. П р и  газовом  а лка ло зе  ко м п ен са ц и я  наруш енного  К О С  осущ ест вляет ся  за  счет :
а) увеличения альвеолярной вентиляции;
+б) увеличения почечной экскреции бикарбоната;
+в) выхода ионов водорода и хлора из клеток во внеклеточную жидкость;
+г) увеличения продукции молочной кислоты.

18. К а к и е  и з  п е р еч и с лен н ы х  ф акт оров я в л я ю т с я  п р и ч и н а м и  р еспират орного  ацидоза?
+а) гиповентиляция легких;
+б) снижение возбудимости дыхательного центра;
в) снижение рО2 в воздухе;
г) хроническая недостаточность кровообращения;
д) гипоксия;
+е) скопление экссудата в плевральной полости;
ж) гипервентиляция легких при искусственном дыхании;
+з) вдыхание газовых смесей с высоким содержанием СО2.

19. К а к и е  и з  п е р еч и с лен н ы х  процессов у ч а ст в ую т  в ко м п ен са ц и и  м ет аб олического  ацидоза?
+а) повышение выделение с мочой хлорида аммония;
б) альвеолярная гиповентиляция;
в) альвеолярная гипервентиляция;
г) перемещение Н+-ионов в костную ткань в обмен на ионы Na+ и Ca2+;
д) поступление Н-ионов в клетки в обмен на ионы калия;
е) усиленное выведение НСО3- с мочой;
+ж) связывание Н+ -ионов основным компонентом бикарбонатного буфера;
+з) связывание Н+ -ионов белками.
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20. Д л я  м ет аб олического  ацидоза  характ ерно:
а) избыток оснований (ВЕ+)> +2,0;
+б) дефицит оснований (ВЕ-) < -2,0;
в) повышение содержания SB;
+г) снижение содержания SB;
+д) снижение рСО2 артериальной крови;
е) повышение рСО2 артериальной крови.

21. Д л я  м ет аб олического  а лкалоза  характ ерно:
+а) избыток оснований (ВЕ+);
б) дефицит оснований (ВЕ-);
+в) повышение содержания SB;
г) снижение содержания SB.

22. К а к и е  и з  п е р еч и с лен н ы х  ф акт оров я в л я ю т с я  п р и ч и н а м и  р еспират орного  алкалоза?
+а) повышение возбудимости дыхательного центра;
+б) вдыхание воздуха с понижением рО2 (при подъеме на высоту);
в) хроническая недостаточность кровообращения;
+г) гипервентиляция легких при искусственном дыхании;
д) гиповентиляция легких;
+е) гипервентиляция легких при раздражении дыхательного центра.

23. У каж ит е п р и чи н ы , п р и во д ящ и е  к  р а зви т и ю  ды хат ельн ого  ацидоза:
+а) недостаточность внешнего дыхания;
б) почечная патология;
+в) расстройства кровообращения в легких;
г) длительное употребление с пищей «кислых» продуктов;
+д) высокая концентрация СО2 в окружающие среде;
е) СД.

24. Р а зви т и е  негазового ацидоза  м о ж ет  бы т ь обусловлено:
+а) увеличением поступления летучих кислот извне;
+б) нарушением обмена веществ, сопровождающимся накоплением органических кислот;
в) накоплением углекислоты вследствие нарушения выведения ее из организма;
+г) неспособностью почек выводить кислые продукты;
+д) чрезмерным выведением оснований через почки и желудочно-кишечный тракт.

25. У каж ит е п р и чи н ы , п р и во д ящ и е  к  р а зви т и ю  м ет аб олического  алкалоза :
+а) пилоростеноз;
б) СД;
+в) гиперсекреция минерало- и глюкокортикоидов;
г) инфаркт миокарда;
+д) введение в ораганизм большого количества щелочей;
е) возбуждение дыхательного центра;
ж) снижение секреции минерало- и глюкокортикоидов.

26. Г азовы й  а лка ло з  характ еризует ся:
+а) повышение рН крови;
+б) понижением рСО2 в плазме крови;
+в) гипервентиляцией легких;
г) увеличением содержания бикарбонатов в плазме крови;
+д) снижением титруемой кислотности мочи.

57



27. О безвож ивание при  газовом  а лка ло зе  р а зви ва ет ся  в связи  с:
+а) выведением солей натрия и калия из организма
б) задержкой солей натрия и калия в организме
+в) уменьшением осмотического давления
г) увеличением осмотического давления
28. В о зн и к н о в е н и е  ды хат ельного  ацидоза  возм ож но при:
а) неукротимой рвоте;
+б) пневмосклерозе;
в) профузных поносах;
+г) повышении концентрации СО2 в воздухе;
д) пребывании в условиях высокогорья.

29. В  ко м п ен са ц и и  р еспират орного  ацидоза  уч а ст вую т  след ую щ и е  процессы :
+а) ацидо- и аммониогенез в почках;
б) увеличение реабсорбции в почках бикарбоната;
в) уменьшение реабсорбции в почках бикарбоната;
+г) связывание избытка протонов гемоглобином;
д) гипокалиемия.

30. К о м п ен си р о ва н н ы й  м е т а б о ли ч еск и й  ацидоз характ еризует ся:
+а) низким значением рН крови;
б) низкой концентрацией бикарбоната в плазме крови;
+в) компенсаторным уменьшением рСО2 в плазме крови;
г) ослаблением аммониогенеза в почках;
+д) повышением титруемой кислотности мочи.

31. К а к и е  и з  п е р еч и с лен н ы х  процессов у ч а ст в ую т  в ко м п ен са ц и и  р еспират орного  алкалоза?
а) гипервентиляция легких;
+б) связывание катионов белковым буфером с высвобождением ионов Н+;
+в) выход в кровь ионов водорода из клеток в обмен на ионы К+;
г) уменьшение выделения НСО3- с мочой;
+д) увеличение выделения НСО3- с мочой;
+е) поступление в кровь ионов водорода из костной ткани в обмен на катионы кальция и 
натрия;
+ж) уменьшение реабсорбции гидрокарбоната в почках;
з) увеличение реабсорбции гидрокарбоната в канальцах почек.

32. В ы раж енная  ги п ер к а п н и я  при  газовом  ацидозе п р и во д и т  к:
+а) спазму артериол;
б) расширению артериол;
+в) повышению АД;
г) снижению АД;
д) бронходилатации;
+е) бронхоспазму.

33. Д л я  ко м пенсированн ого  респи р а т о р но го  ацидоза  характ ерно:
+а) избыток оснований (ВЕ+);
б) дефицит оснований (ВЕ-);
+в) повышение содержания SB;
г) снижение содержания SB;
д) снижение рСО2 артериальной крови;
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+е) повышение рСО2 артериальной крови.

35. У каж ит е п р и ч и н ы  негазового алкалоза:
+а) избыточное поступление щелочей в организм;
б) альвеолярная гипервентиляция;
+в) значительная потеря желудочного сока;
+г) гиперпродукция (избыточное введение) минералокортикоидов;
+д) недостаточное выведение оснований почками.

36. Д л я  к а к и х  ф орм  н а р уш ен и я  кисло т н о -о сн о вно го  со ст оян ия  х а р а кт ер н о  р а зв и т и е  
т ет а н и и ?
а) метаболического ацидоза;
+б) метаболического алкалоза;
в) газового ацидоза;
+г) газового алкалоза.

37. Д е ф и ц и т  и л и  и збы т ок  к а к и х  горм онов м о ж ет  приводит ь к  н а р уш ен и ям  водного баланса  
организм а?
+а) T4;
+б) адреналина;
в) окситоцина;
+г) вазопрессина;
+д) альдостерона;
+е) инсулина;
ж) меланоцитостимулирующих.

38. К а к и е  и зм ен ен и я  о б условливаю т  р а зв и т и е  от ека?
а) повышение онкотического давления крови;
+б) повышение онкотического давления межклеточной жидкости;
+в) увеличение венозного давления;
г) снижение венозного давления;
+д) повышение осмотического давления межклеточной жидкости;
е) понижение осмотического давления межклеточной жидкости;
+ж) понижение онкотического давления крови.

39. У каж ит е ф акт оры  пат огенеза  асцит а  при  циррозе  печен и :
+а) повышение гидростатического давления в системе воротной вены;
б) понижение активности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы;
+в) снижение синтеза белка в печени;
+г) уменьшение расщепления альдостерона в печени.

40. У каж ит е виды  от еков, в пат огенезе  ко т о р ы х  ведущ ая р о л ь  п р и н а д леж и т  
онко т и ческо м у  ф акт ору:
+а) при голодании;
б) Квинке;
в) при воспалении;
+г) при сердечной недостаточности;
+д) при нефротическом синдроме;
+е) при печеночной недостаточности.

41. У каж ит е виды  от еков, в пат огенезе  кот оры х ведущ ая р о л ь  п р и н а д ле ж и т  по вы ш ени ю  
п р о н и ц а ем о ст и  сосудист ой ст енки :
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а) при сердечной недостаточности;
б) Квинке;
в) при печеночной недостаточности;
+г) от укусов пчел;
+д) при воспалении.

42. П р и ч и н а м и , п р и во д ящ и м и  к  р а зви т и ю  ги п ер о см о ляр н о й  дегидрат ации , я в л я ю т с я :
+а) ограничение поступления воды в организм;
б) рвота и диарея;
+в) несахарный диабет;
г) гиперальдостеронизм;
+д) потеря жидкости через легкие при гипервентиляции.

43. П р и ч и н а м и , п р и во д ящ и м и  к  р а зви т и ю  ги п о о см о ляр н о й  дегидрат ации , я в л я ю т с я :
а) ограничение поступления воды в организм;
б) рвота и диарея;
+в) СД;
г) потеря жидкости через легкие при гипервентиляции;
+д) потеря жидкости через кожу при обильном потоотделении.

44. П р и ч и н а м и , п р и во д ящ и м и  к  р а зви т и ю  ги п ер о см о ляр н о й  гипергид рат ации , я в л я ю т с я :
+а) избыточное введение гипертонических растворов в организм;
+б) вторичный альдостеронизм;
в) ограничение поступления воды в организм;
+г) употребление морской воды;
д) избыточная продукция антидиуретического гормона.

45. П р и ч и н а м и , п р и во д ящ и м и  к  р а зви т и ю  ги п о о см о ляр н о й  гипергид рат ации , я в л я ю т с я :
а) избыточное введение гипертонических растворов в организм;
б) вторичный альдостеронизм;
в) ограничение поступления воды в организм;
г) употребление морской воды;
+д) избыточная продукция антидиуретического гормона.

46. Г и п ер во лем и ч еска я  ги п о т о н и ч еск а я  гипонат р и ем и яр а зви ва ет ся:
а) в олигурическую фазу острой почечной недостаточности;
+б) при выраженном гипотиреозе;
в) при приеме тиазидных диуретиков;
+г) при первичной психогенной полидипсии;
+д) при гиперсекреции антидиуретического гормона.

47. П р и ч и н а м и  гиперф осф ат ем ии  яв ля ю т с я :
а) дефицит витамина D;
+б) гипопаратиреоз и псевдогипопаратиреоз;
+в) острая и хроническая почечная недостаточность;
+г) повышенное потребление фосфатов с пищей;
д) использование тиазидных диуретиков.

48. Н ед ост ат ок  м еди  в организм е про являет ся:
а) развитием макроцитарной анемии и лейкоцитоза;
+б) дефектами соединительной ткани;
+в) депигментацией кожи;
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+г) развитием микроцитарной анемии и лейкопении;
д) поликистозом почек.

ГИПОКСИЯ

П р и  р е ш е н и и  задач 1 -10  следует  ориент ироват ься  на  зн а ч е н и я  п р и вед ён н ы х  ни ж е  
показат елей .

П оказат ели , х а р а кт ер и зую щ и е  с о ст о ян и е  газообм енной  ф у н к ц и и  л ё гк и х  в норм е
ратм 750-765 мм рт.ст. раСО2 38-42 мм рт.ст.
ратмО2 158-160 мм рт.ст. Sa02 97-98%
раО2 105-110 мм рт.ст. Sv02 60-75%
раО2 95- 100 мм рт.ст. Va02 19,5-

21 объёмных %
ру02 45-55 мм рт.ст. МОД 6-8 л/мин

Знак « -»  означает, чт о показат ель у  данного пациент а не определялся.

д о п о лн и т е льн ы е  п о казат ели  
М О К  (м и н ут н ы й  объём  кровообращ ения): 5—6 л /м и н  
Т К  (т ит руем ая к и сло т н о ст ь  сут очной  м о чи ): 2 0 -4 0  м экв /л

Задачи 1 - 10
О пределит е т ипы  гипоксии, назовит е возм ож ны е причины  возникновения и м еханизм ы  их  
развит ия.

130*, 131
1 2

ратмО2 (мм рт.ст.) 158 158
рАО2 (мм рт.ст.) 88 105
раО2 (мм рт.ст.) 61 95
раСО2 (мм рт.ст.) 59 28
р ^ 2 (мм рт.ст.) 16 18
Sa02 (%) 88 95
Sv02 (%) 25 27
МОД (л/мин) 2,85 8,80
МОК (л/мин) 8,5 2,85
рН 7,25 7,31
МК (мг%) 20,0 26,0
ТК (мэкв/л) 60 50
Hb 140 г/л -

З а к лю ч ен и е  к  задаче 1
С м еш анны й: р есп и р а т о р н ы й  и ц и р к уля т о р н ы й  т и п ы  гипоксии . О р есп и р а т о р н о м  т ипе, 

о б условленны м  ги п о ве н т и ля ц и е й , свидет ельст вует  сн и ж ен и е  р аО2, п о вы ш ен и е  р аСО2 и  
н и зк и й  М О Д . Н а  ц и р к уля т о р н ы й  т и п  ука зы ва ет  вы сокая арт ериовенозная  р а зн и ц а  по  О2: 
S aO2-S vO2. С ниж ение  р Н  об условлено  н а к о п ле н и ем  л а к т а т а  и Н 2СО3 в крови. Ф ункция  
почек, судя по  и х  способност и  секрет ироват ь Н+, н е  наруш ена. Об эт ом  свидет ельст вует  
вы сокое зн а ч е н и е  ТК.
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3, 4
3 4

РатмО2 (ММ рт.ст.) 90 158
рАО2 (мм рт.ст.) 72 105
раО2 (мм рт.ст.) 61 95
pvO2 (мм рт.ст.) 20 38
раСО2 (мм рт.ст.) 24 40
SaO2 (%) 88 70
SvO2 34 20
VaO2 (объёмных - 15,2

%)
МОК (л/мин) 7,3 7,0
МОД (л/мин) 9,4 7,5
рН 7,42 7,30
МК (мг%) 19,0 20,5
MetHb - 40%

5, 6
5 6

ратмО2 (мм 158 160
рт.ст.)

рАО2 (мм 105 110
рт.ст.)

раО2 (мм рт.ст.) 95 88
р ^ 2 (мм рт.ст.) 60 29
раСО2 (мм 30 34

рт.ст.)
SaO2 (%) 98 96
SvO2 (%) 86 52
МОД (л/мин) 8,5 8,5
МОК 6,9 6,3
рН 7,31 7,38
МК (мг%) 26,5 16,5

7,8
7 8

ратмО2 (мм рт.ст.) 160 155
рАО2 (мм рт.ст.) 109 104
раО2 (мм рт.ст.) 96 95
р ^ 2 (мм рт.ст.) 41 36
раСО2 (мм рт.ст.) 30 34
SaO2 (%) 67 96,5
SvO2 18 65
Hb (г/л) 142 38
МОД (л/мин) 8,0 8,5
МОК (л/мин) 5,7 6,8
рН 7,34 7,36
МК (мг%) 20,2 17,2

9, 10
9 10
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ратмО2 (мм рт.ст.) 150 105
рАО2 (мм рт.ст.) 94 55
раО2 (мм рт.ст.) 76 40
ру0 2 (мм рт.ст.) 21 12
раСО2 (мм рт.ст.) 48 58
Sa02 (%) 93 67
Sv02 36 11
МОД (л/мин) 4,6 4,5
МОК (л/мин) 6,4 3,4
рН 7,31 7,28
ТК (мэкв/л) - 68

КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ РАВНОВЕСИЕ

Задачи 11-27
О пределит е т ипы  расст ройст в КЩ Р, назовит е возмож ны е причины  их возникновения и 
м еханизм ы  развит ия:

11, 12*
11 . Приступ бронхиальной астмы.
12. Выполняется операция с применением аппарата искусственного кровообращения.

11 12
рН 7,35 7,34
рС02 (мм 52 37
рт.ст.)

SB (мэкв/л) 22 14
ВВ(мэкв/л) 45 29
ВЕ(мэкв/л) +2 -12

З а к лю ч ен и е  к  задаче 12
У  п а ц и е н т а  н ек о м п ен си р о ва н н ы й  ацидоз (т ак как  р Н  н и ж е  границы  норм ы  — 7,35). Э т от  
ацидоз н е  газового х а ракт ера  (поскольку  н ет  у в е л и ч е н и я  р С О 2 и SB ). С н и ж ен и е  показат еля  
S B  свидет ельст вует  о н а к о п ле н и и  в крови  н е л е т у ч и х  кислот . Судя по  у сл о в и ю  задачи, у  
п а ц и е н т а  наблю дает ся м е т а б о ли ч еск и й  ацидоз вследст вие  недост ат очн ост и  сист ем ы  
кровообращ ения.

13. Предварительный диагноз «Сахарный диабет».
14. Диагноз «Хронический диффузный гломерулонефрит в стадии обострения».

13 14
рН 7,36 7,28
рСО2 (мм 36 35
рт.ст.)

SB (мэкв/л) 19,5 16,5
ВВ (мэкв/л) 39 35
ВЕ (мэкв/л) -5 -9
ТК (мэкв/л) 37 8
NH+4 (мэкв/л) - 17

15. Свищ тонкого кишечника с длительной потерей кишечного сока.
16. Тяжёлая форма токсического поражения печени и почек с олигурией.

15 16
рН
рСО2 (мм рт.ст.)

7,35
36

7,25
47
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SВ (мэкв/л) 14 18,5
ВВ (мэкв/л) 24 40,5
ВЕ (мэкв/л) -8 -7
МК (мг%) - 28
NH+4 (мэкв/л) - 15
ГК (мэкв/л) - 8

17. Острая недостаточность левого желудочка сердца с развитием отёка лёгких.
18. Проводится операция с применением ИВЛ.

17 18
рН 7,24 7,47
рСО2 (мм рт.ст.) 51 25
SB (мэкв/л) 18 20
ВВ (мэкв/л) 45 40
ВЕ (мэкв/л) -8 -2

19. У пациента неукротимая рвота, тетания.
20. Сотрясение головного мозга, сопровождающееся повторной рвотой и одышкой.

19 20
рН 7,50 7,56
рСО2 (мм 36 30
рт.ст.)

SB (мэкв/л) 28 28
ВВ (мэкв/л) 57 50
ВЕ (мэкв/л) + 5,5 + 5

21. У больного острая кровопотеря.
22. В реанимации после операции по удалению тромба брюшного отдела аорты.

21 22
рН 7,19 7,35
рСО2 (мм 25 49
рт.ст.)

SB (мэкв/л) 11 19,5
ВВ (мэкв/л) 27 44
ВЕ (мэкв/л) -17 -3,0
Ht 0,36 -
МК (мг%) 23 -

23. Гемолитическая анемия неясной этиологии.
24. Сотрясение головного мозга, повторная рвота.

23 24
рН 7,31 7,43
рСО2 (мм 35 28
рт.ст.)

SB (мэкв/л) 18 25
ВВ (мэкв/л) 42 48
ВЕ (мэкв/л) -5,5 +4,0
ГК (мэкв/л) 12 -
МК (мг%) - 12
Ht 0,30 -
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25. Кровь взята у пациентки после приступа истерии.
26. Пациент госпитализирован 9 дней назад с диагнозом «Острый инфаркт миокарда».

25 26
рН 7,42 7,22
рСО2 (мм 30 51
рт.ст)

SВ (мэкв/л) 20,0 15
ВВ (мэкв/л) 50,5 38
ВЕ (мэкв/л) -0,5 -12,5
Ht 0,40 -
ГК (мэкв/л) - 18
МК (мг%) - 25

27
У больного гнойный перитонит.

рН 7,48 ВВ 52,5 мэкв/л
рСО2 49 мм рт.ст. ВЕ +6 мэкв/л
SB 26,5 мэкв/л ГК 18 мэкв/л

АНЕМИИ

1. К основным патогенетическим факторам, обуславливающим развитие анемий, 
относятся:

+а) недостаточная продукция эритроцитов 
+б) повышенное разрушение эритроцитов
в) повышенная продукция эритроцитов
г) недостаточное разрушение эритроцитов 
+д) потеря эритроцитов

2. Гипорегенераторными анемиями являются:
+а) хроническая постгеморрагическая анемия
б) острая постгеморрагическая анемия 
+в) анемия при дифиллоботриозе 
+г) наследственная сидеробластная анемия
д) наследственная микросфероцитарная анемия Минковского-Шоффара

3. Наиболее частыми причинами железодефицитной анемии являются:
а) достаточное поступление железа с пищей у детей 
+б) хроническая кровопотеря
+в) беременность и лактация
+г) заболевания желудочно-кишечного тракта
+д) тяжёлые изнуряющие болезни, сопровождающиеся ответом острой фазы

4. К развитию железодефицитных анемий наиболее часто приводят:
+а) хроническая кровопотеря
б) действие ионизирующего излучения 
+в) затяжные энтериты
+г) анацидный гастрит
д) длительный дефицит фолатов в пище
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5. Для гипопластической анемии характерны:
а) гипохромия эритроцитов
б) нейтрофилия
+в) нормохромия эритроцитов 
+г) относительный лимфоцитоз 
+д)нейтропения 
+е) уменьшение ОЖСС

6. Причинами гипопластических анемий являются:
а) гастрит 
+б) лейкозы
в) недостаток в пище витамина В1

+г) токсикомания
+д) ионизирующая радиация

7. Развитие В12-дефицитной анемии могут вызвать:
а) лучевая болезнь
+б) длительный дефицит фолатов в пище 
+в) недостаточность фактора Кастла 
+г) резекция тощей кишки 
+д) дифиллоботриоз

8. Мегалобластический тип кроветворения: характерен для:
а) постгеморрагических анемий
б) наследственных гемолитических анемий 
+в) анемии Аддисона-Бирмера
+г) анемии при дифиллоботриозе 
+д) анемии от недостаточности фолатов

9. Существенную роль в патогенезе В12-(фолиево)-дефицитных анемий играют:
а) недостаточная гемоглобинизация эритроцитов
б) нарушение синтеза ДНК в ядрах эритробластов
в) укорочение срока жизни эритроцитов 
бв

10. Для В12-(фолиево)-дефицитных анемий характерны следующие признаки:
а) гипохромия эритроцитов
б) макроцитоз
в) мегалобластический тип кроветворения
г) уменьшение содержания железа в сыворотке крови
д) появление в крови эритроцитов с тельцами Жолли и кольцами Кэбота 
бвд

11. Повышенный цветовой показатель обнаруживается при:
а) железодефицитной анемии
б) анемии Аддисона-Бирмера
в) анемии при дифиллоботриозе
г) гипопластической анемии 
бв

12. К наследственным анемиям относятся:
а) гемолитическая анемия новорожденных
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б) микросфероцитарная анемия
в) талассемия
г) серповидно-клеточная анемия 

бвг

13. Повышенная вязкость крови наблюдается при:
а) относительном эритроцитозе
б) абсолютном эритроцитозе
в) эритремии (болезнь Вакеза)
г) анемии Аддисона-Бирмера
д) сидеробластных анемиях 
абв

14. К регенераторным и гиперрегенераторным анемиям относят:
а) железодефицитную анемию
б) хроническую постгеморрагическую анемию
в) гемолитическую анемию Минковского-Шоффара
г) аутоиммунную гемолитическую анемию
д) фолиеводефицитную анемию 

вг

15. Основное звено патогенеза первой стадии острой постгеморрагической анемии это:
а) повреждение сосуда
б) уменьшение объёма циркулирующей крови
в) гипоксия гемического типа
г) дефицит железа
д) снижение содержания эритроцитов в крови 

б

16. Микроцитоз эритроцитов характерен для:
а) железодефицитной анемии
б) гемолитической анемии Минковского-Шоффара
в) острой постгеморрагической анемии
г) хронической постгеморрагической анемии
д) гипопластической анемии 
абг

17. Выраженной гипохромией эритроцитов характеризуются:
а) хроническая постгеморрагическая анемия
б) гипопластическая анемия
в) острая постгеморрагическая анемия
г) анемия при дифиллоботриозе
д) наследственная сидеробластная анемия 
ад

18. К гемоглобинопатиям относят:
а) наследственную микросфероцитарную анемию
б) ахлоргидрические анемии
в) серповидно-клеточную
г) пароксизмальную ночную гемоглобинурию
д) талассемию 
вд
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19. Внутрисосудистый гемолиз характерен для:
а) конфликта по АВО системе
б) серповидно-клеточной анемии
в) пароксизмальной ночной гемоглобинурии
г) отравления уксусной кислотой
д) наследственной микросфероцитарной анемии 
авг

20. Внесосудистый гемолиз характерен для:
а) приобретённой гемолитической анемии
б) серповидно-клеточной анемии
в) сепсиса
г) отравления уксусной кислотой
д) наследственного микрофероцитоза эритроцитов 
бд

л е й к о ц и т о з ы , л е й к о п е н и и

1 Возвращение нейтрофилов обратно в кровь после проникновения в ткани возможно:
а) да
б) нет 

б

2. У людей с повышенным тонусом парасимпатической нервной системы содержание 
лейкоцитов в крови:

а) повышено
б) понижено 

б

3. Абсолютный лимфоцитоз имеется, если лейкоцитов 10х109/л, а лимфоцитов в 
лейкоцитарной формуле - 50%:

а) да
б) нет 

а

4. Для регенеративного сдвига ядра нейтрофилов влево характерно появление в крови 
промиелоцитов:

а) да
б) нет 

б

5. К дегенеративным изменениям нейтрофилов относят:
а) наличие в цитоплазме грубо выраженой зернистости
б) наличие в цитоплазме пылевидной зернистости
в) палочковидное ядро
г) вакуолизация цитоплазмы
д) пикноз ядра 

агд

6. Эозинофилией сопровождаются:
а) поллинозы
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б) эхинококкоз печени
в) хронический лимфолейкоз
г) бактериальная пневмония
д) аллергический ринит
е) хронический миелолейкоз 

Абде

7. Эозинофильным лейкоцитозом сопровождаются:
а) острый аппендицит
б) краснуха
в) атопическая бронхиальная астма
г) трихинелез
д) описторхоз 

Вгд

8. Эозинопения характерна для:
а) недостаточности надпочечников
б) ответа острой фазы
в) атопического дерматита
г) стрессовых состояний
д) миелотоксического агранулоцитоза 

бгд

9. Для нейтрофильного лейкоцитоза с регенеративным ядерным сдвигом влево 
характерны:

а) увеличение процентного содержания палочкоядерных нейтрофилов на фоне нейтрофилии
б) значительное увеличение процентного содержания палочкоядерных нейтрофилов на фоне 

нейтропении
в) наличие в крови полисегментированных нейтрофилов
г) появление в крови нейтрофильных метамиелоцитов
д) появление в крови единичных промиелоцитов 
аг

10. Абсолютной нейтрофилией могут сопровождаться:
а) острый аппендицит
б) воспаление легких
в) хронический миелолейкоз
г) хронический лимфолейкоз
д) брюшной тиф
е) туберкулез легких 
абв

11. Нейтрофильный лейкоцитоз с регенеративным ядерным сдвигом влево наблюдается 
при:

а) миогенном лейкоцитозе
б) пищеварительном лейкоцитозе
в) крупозной пневмонии
г) ответе острой фазы
д) остром инфаркте миокарда 
вгд

12. Острый аппендицит сопровождается нейтрофильным лейкоцитозом:
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а) да
б) нет 
а

13. Хроническое воспаление всегда сопровождается нейтрофилёзом:
а) да
б) нет 
б

14. Для агранулоцитоза характерна лейкопения:
а) да
б) нет 
а

15. Для иммунного агранулоцитоза характерны:
а) осложнение язвенно-некротической ангиной, сопровождающейся 

лихорадочной реакцией
б) осложнение язвенно-некротической ангиной, сопровождающейся 

температурой тела
в) возможное осложнение пневмонией со скудной симптоматикой
г) возможное осложнение пневмонией с характерными симптомами
д) анемия и геморрагический синдром 
ав

выраженной

нормальной

16. Для иммунной формы агранулоцитоза характерны:
а) умеренная анемия
б) относительный лимфоцитоз
в) нейтропения
г) абсолютная эозинофилия
д) тромбоцитопения 
бв

17. Развитием моноцитоза часто сопровождаются:
а) корь
б) брюшной тиф
в) инфаркт миокарда
г) инфекционный мононуклеоз
д) краснуха 
агд

18. При длительном лечении глюкокортикоидами могут наблюдаться:
а) лимфоцитоз
б) эозинофилия
в) лимфоцитопения
г) нейтрофилия
д) эозинопения
е) нейтропения 
вгд

20. Глюкокортикоиды влияют на костномозговое кроветворение:
а) угнетают созревание и выход в кровь гранулоцитов
б) ускоряют созревание и выход в кровь гранулоцитов

70



в) угнетают образование эозинофилов
г) увеличивают образование эозинофилов в крови
д) угнетают образование лимфоцитов 
бвд

21. При лечении глюкокортикоидами может возникнуть эозинопения:
а) да
б) нет 
а

22. Развитием абсолютной лимфоцитопении сопровождаются:
а) инфекционный мононуклеоз
б) гиперкортизолизм
в) иммунная форма агранулоцитоза
г) лимфогрануломатоз
д) острая лучевая болезнь
е) стрессовые состояния 
бгде

Лейкозы
1. Укажите классы клеток, которые могут быть источником лейкозов:

а) I -  II
б) I -  IV
в) II -  V
г) V -  VI

б

2. Укажите свойства лейкозных клеток:
а) гипертрофия
б) гиперплазия
в) атрофия
г) метаплазия
д) анаплазия
е) атипизм 

бгде

3. Укажите стадии развития лейкозов:
а) стабильная
б) моноклоновая
в) нестабильная
г) поликлоновая
д) начальная 

бг

4. Укажите синдромы, связанные с метастазированием лейкозных клеток:
а) увеличение лимфоузлов, печени, селезенки
б) остеопороз
в) костно-суставной
г) синдром нейролейкоза
д) уремия
е) сердечная недостаточность
ж) кожный синдром
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з)пневмонит 
авгежз

5. Анемия при лейкозе:
а) гиперхромная
б) нормохромная
в) регенераторная
г) гипорегенераторная
д) нормобластическая
е) мегалобластическая
ж) диспластическая 

бгдж

6. Назовите наиболее частые причины смерти при лейкозах:
а) кровотечение
б) присоединение вторичной инфекции
в) кровоизлияния в жизненно-важные органы
г) расстройство функции почек 

абв

7. Укажите гистохимическую реакцию на соответствующий вид бластных клеток:
1) лимфобласты
2) миелобласты
а) ШИК-реакция
б) реакция на миелопероксидазу 

1)а 2)б

8. При сублейкемическом лейкозе количество лейкоцитов в крови:
а) менее 4х109/л
б) более 50х109/л
в) 20-50х109/л 

в

9. Укажите вариант течения характерный для острых лейкозов:
а) лейкопенический
б) алейкемический
в) сублейкемический
г) лейкемический 

аб

10.Укажите вариант течения характерный для хронических лейкозов:
а) лейкопенический
б) алейкемический
в) сублейкемический
г) лейкемический 

вг

11. В детском возрасте чаще всего встречается:
а) хронический миелолейкоз
б) хронический лимфолейкоз
в) острый лимфобластный лейкоз 

в
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12. Назовите изменения периферической крови характерные для острого миелобластного 
лейкоза:

а) появление бластных клеток с отрицательной реакцией на липиды
б) появление бластных клеток с положительной реакцией на миелопероксидазу
в) появление промиелоцитов, миелоцитов и метамиелоцитов
г) отсутствие промиелоцитов, миелоцитов и метамиелоцитов
д) увеличение содержания эозинофилов и базофилов
е) анемия и тромбоцитопения 

бге

13. При остром миелобластном лейкозе в мазке крови имеются клетки-тени Гумпрехта- 
Боткина:

а) да
б) нет

14. Назовите изменения в периферической крови характерные для острого 
лимфобластного лейкоза:

а) появление бластных клеток с отрицательной реакцией на липиды
б) появление бластных клеток с положительной реакцией на липиды
в) появление бластных клеток с положительной реакцией на гликоген в виде глыбок
г) большое количество в крови миелоцитов и промиелоцитов
д) анемия и тромбоцитопения

авд

15. Назовите изменения в периферической крови характерные для хронического 
миелолейкоза:

а) наличие в крови миелоцитов
б) «лейкемический провал»
в) тромбоцитопения
г) появление в крови единичных миелобластов
д) анемия
е) появление лимфобластов
ж) уменьшение лейкоцитов в литре крови 

авгд

16. Лейкоциты сохраняют способность к дифференцировке до зрелых форм при 
хронических миелолейкозах:

а) да
б) нет 

а

17. Наиболее характерен для типичного течения хронического лимфолейкоза следующий 
вариант:

а) лейкопения с относительным лимфоцитозом
б) нормальное количество лейкоцитов с абсолютным лимфоцитозом
в) значительное увеличение количества лейкоцитов с лимфоцитозом до 40%
г) значительное увеличение количества лейкоцитов с лимфоцитозом до 80% 

г

18. Назовите изменения периферической крови характерные для хронического 
лимфолейкоза:
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а) увеличение содержания лейкоцитов в 1л крови
б ) лейкопения
в) наличие в мазке крови клеток-теней Боткина-Г умпрехта
г) преобладание зрелых лимфоцитов
д) преобладание незрелых лимфоцитов
е) эозинофлия 

авг

19.Назовите изменения гематологических показателей характерные для эритремии 
(болезни Вакеза):

а) тромбоцитопения
б) гиперхромия эритроцитов
в) увеличение показателя гематокрита
г) нейтрофилный лейкоцитоз с ядерным сдвигом влево
д) пойкилоцитоз эритроцитов
е) уменьшение процентного содержания лимфоцитов 

вгде

20. Панцитоз (увеличение содержания в крови эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов) 
характерен для:

а) хронического миелолейкоза
б) хронического лимфолейкоза
в) эритремии (болезни Вакеза) 

в

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ СИСТЕМА

1. Назовите функции сердца, нарушения которых могут привести к возникновению 
сердечных аритмий:

а) автоматизм
б) возбудимость
в) проводимость
г) сократимость 

абв

2. Укажите механизм, обусловливающий развитие номотопных аритмий:
а) анормальный автоматизм гипополяризованных клеток миокарда
б) изменение нормального автоматизма синоатриального узла
в) повторный вход импульса и его круговое движение 

б

3. К номотопным аритмиям относятся:
а) синусовая тахикардия
б) синусовая брадикардия
в) синусовая аритмия'
г) синдром слабости синусового узла
д) трепетание предсердий
е) пароксизмальная тахикардия желудочков 

абвг

4. Назовите пункты соответствующие дыхательной аритмии:
а) увеличение частоты сердечных сокращений на вдохе
б) увеличение частоты сердечных сокращений на выдохе
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в) относится к номотопным аритмиям
г) относится к гетеротопным аритмиям
д) связана с периодическими изменениями кровенаполнения правого предсердия
е) связана с периодической миграцией водителя ритма
ж) связана с возбуждением рецепторов растяжения легких
з) встречается преимущественно у молодых
и) встречается преимущественно у пожилых 

авдз

5. Назовите факторы, которые способствуют появлению кругового движения (циркуляции) 
возбуждения в миокарде:

а) укорочение пути возможного кругового движения возбуждения
б) удлинение пути возможного кругового движения возбуждения
г) укорочение периода рефрактерности миокарда
д) уменьшение скорости распространения возбуждения

бгд

6. Механизм повторного входа волны возбуждения (re-entry) может привести к 
возникновению следующих аритмий:

а) мерцательной аритмии
б) пароксизмальной тахикардии
в) экстрасистолии по типу аллоритмий (бигеминии, тригеминии)
г) синоатриальная блокада 

абв

7. Возникновение эктопических ритмов сердца может быть обусловлено:
а) снижением автоматизма СА-узла
б) увеличением возбудимости клеток СА-узла
в) блокадой проведения импульсов по проводящей системе сердца
г) ослаблением тонуса блуждающего нерва 

ав

8. Г иперкалиемия вызывает:
а) атриовентрикулярную блокаду проведения импульсов возбуждения
б) формирование высокого заостренного зубца Т на ЭКГ
в) артериальную гипертензию
г) тахикардию
д) брадикардию

абд

9. Эктопический очаг возбуждения может быть локализован:
а) в предсердиях
б) в синусном узле
в) в пучке Гиса
г) в волокнах сократительного миокарда 

авг
10. Перечислите признаки характеризующие пароксизмальную тахикардию желудочков:

а) внезапное начало
б) частота сердечных сокращений увеличивается до 140-220/мин
в) ритм сердечных сокращений в большинстве случаев неправильный
г) относится к гетеротопным аритмиям
д) относится к номотопным аритмиям
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е) комплекс QRS деформирован и уширен 
абге
11. Укажите последствия продолжительного приступа пароксизмальной желудочковой 
тахикардии:

а) увеличение сердечного выброса
б) уменьшение сердечного выброса
в) увеличение коронарного кровотока
г) уменьшение коронарного кровотока
д) повышение систолического артериального давления
е) понижение систолического артериального давления
ж) увеличение ударного выброса
з) уменьшение ударного выброса 

бгез

12. Укажите признаки трепетания предсердий:
а) частота возбуждения предсердий увеличивается до 200-400/мин
б) возникает в результате формирования кругового движения возбуждения по предсердиям 
(механизм "re-entry")
в) желудочковые комплексы имеют, как правило, нормальную форму
г) частота сокращений желудочков соответствует частоте возбуждения предсердий
д) на ЭКГ обнаруживаются регулярные волны F 

абвд

13. Во время мерцания предсердий ритм возбуждения желудочков:
а) правильный
б) определяется клетками водителями ритма атриовентрикулярного узла
в) определяется желудочковыми эктопическими очагами возбуждения
г) определяется импульсами поступающими из предсердий 

г

14. Возникновению фибрилляции желудочков способствуют:
а) электрическая негомогенностью миокарда
б) перерастяжение волокон миокарда
в) повышение внеклеточной концентрации ионов К* в миокарде
г) понижение внеклеточной концентрации ионов К* в миокарде
д) возбуждение симпатической нервной системы 

абвд

15. При недостаточности аортальных клапанов уменьшается коронарный кровоток:
а) да
б) нет 

а

16. Укажите возможные причины некоронарогенного некроза миокарда:
а) значительное длительное увеличение работы сердца
б) гиперпродукция стероидных гормонов
в) образование антимиокардиоцитарных антител
г) гиперкатехоламинемия
д) гемоконцентрация
е) тромбоцитопения
ж) гемодилюция 

абвг
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17. Укажите стадии гипертрофии миокарда:
а) компенсаторной гиперфункции
б) аварийная
в) завершившейся гипертрофии и относительно устойчивой гиперфункции
г) начинающейся гипертрофии
д) прогрессирующего кардиосклероза

бвд

18. Коронарная недостаточность может возникнуть в результате:
а) стенозирующего коронаросклероза
б) накопления аденозина в миокарде
в) спазма коронарных артерий
г) пароксизмальной тахикардии
д) гиперкапнии 

авг

19. Укажите возможные последствия острой коронарной недостаточности:
а) артериальная гипотензия
б) сердечная недостаточность
в) увеличение сердечного выброса
г) инфаркт миокарда
д) аритмии
е) анемия
ж ) гиперволемия 

абгд
20. Укажите некоронарогенные причины ишемии миокарда:

а) накопление избытка аденозина в миокарде
б) острая артериальная гипотензия
в) резкое увеличение частоты сокращений сердца
г) увеличение содержания лактата в миокарде
д) гиперкатехоламинемия
е) общая гипоксия 

бвде

21. Укажите факторы, играющие существенную роль в механизме ишемического 
повреждения миокарда:

а) активация фосфолипаз
б) активация ПОЛ
в) активация гликогенолиза
г) повышение концентрации ионов кальция в цитоплазме кардиомиоцитов
д) повреждение митохондрий 

абгд

22. Укажите изменения биохимических показателей крови, характерные для острого 
инфаркта миокарда:

а) понижение активности лактатдегидрогеназы (ЛДГ)
б) повышение активности креатинфосфокиназы (КФК)
в) увеличение содержания тропонина
г) уменьшение содержания молочной кислоты
д) повышение активности лактатдегидрогеназы

бвд
23. О нарушении работы ионных насосов при ишемии миокарда свидетельствуют:

а) повышение концентрации внеклеточного калия
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б) понижение концентрации внеклеточного калия
в) понижение концентрации внутриклеточного калия
г) повышение концентрации внутриклеточного кальция
д) повышение концентрации внутриклеточного натрия 

авгд

24. Укажите нейрогуморальные системы, активация которых способствует подъёму АД 
при артериальной гипертензии:

а) активация простагландин-кининовой системы в почках,
б) активация ренин-ангиотензиновой системы в почках,
в) активация ренин-ангиотензиновой системы в тканях,
г) увеличение продукции Na-уретического фактора. 

бв

25. После назначения лекарственного препарата у больного увеличилось среднее 
артериальное давление, а общее периферическое сопротивление току крови понизилось. 
Вероятно, этот препарат вызвал:

а) вазоконстрикцию и уменьшение МОС
б) вазодиляцию и уменьшение МОС
в) вазоконстрикцию и увеличение МОС
г) вазодилятацию и увеличение МОС 

г

26. К числу эндогенных веществ, способствующих снижению артериального 
давления путем снижения периферического сосудистого сопротивления, 
относятся:

а) катехоламины
б) брадикинин
в) ангиотензин-II
г) простациклин
д) NO

бгд

27. Укажите состояния, которые сопровождаются развитием систолической артериальной 
гипертензии:

а) недостаточность аортальных клапанов
б) аортальный стеноз
в) тиреотоксикоз
г) нефроз 

ав
28. К числу эндогенных веществ, способствующих подъему артериального давления путем 
повышение периферического сосудистого сопротивления, относятся:

а) брадикинин
б) катехоламины
в) ангиотензин II
г) простациклин
д) вазопрессин (антидиуретический гормон)
е) оксид азота (NO)
ж) эндотелины 

бвдж
29. Гипернатриемия способствует развитию артериальной гипертензии посредством:

а) усиления образования ренина
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б) торможения обратного захвата норадреналина нервными окончаниями
в) развития гиперволемии
г) повышения чувствительности адренорецепторов к прессорным факторам
д) развитие отёка клеток стенок сосудов
е) сгущение крови
ж) активация синтеза простациклина клетками эндотелия 

бвгд

30. Укажите виды "симптоматических" артериальных гипертензии:
а) гиповолемическая
б) тиреоидная
в) портальная
г) цереброишемическая
д) почечные
е) эссенциальная
ж) рефлексогенная
з) гипофизарная 

бгджз
31. Эндокринные гипертензии возникают при:

а) тотальной гипофункции коркового слоя надпочечников
б) гиперфункции мозгового слоя надпочечников
в) гиперфункции клубочковой зоны коркового слоя надпочечников
г) гипофункции щитовидной железы
д) гипофизарной кахексии
е) тиреотоксикозе 

бве
32. Укажите возможные последствия хронической артериальной гипертензии:

а) перегрузочная сердечная недостаточность
б) гипертрофия сердца
в) миокардит
г) кардиосклероз
д) инсульт
е) гипоальдостеронизм
ж) аритмии 

абгдж

33. Укажите болезни и состояния, которые сопровождаются повышением 
артериального давления:

а) синдром Иценко-Кушинга
б) синдром Клайнфельтера
в) болезнь Иценко-Кушинга
г) гипокортицизм
д) гипотиреоз
е) гипертиреоз
ж) гиперкортицизм
з) феохромоцитома

авежз
34. Увеличение секреции ренина вызывается:

а) увеличением перфузионного давления в артериолах клубочков почек
б) уменьшением перфузионного давления в артериолах клубочков почек
в) гипонатриемией и гиперкалиемией
г) гипернатриемией и гипокалиемией

79



д) снижением уровня ангиотензина II в крови 
бв

35. Патогенез гипертонической болезни предположительно включает следующие звенья:
а) стойкое повышение возбудимости и реактивности симпатических нервных центров заднего 
отдела гипотаоламуса
б) снижение тормозного влияния коры головного мозга, оказываемого ею в норме на 
подкорковые прессорные центры
в) истощение функции коры надпочечников
г) генетически обусловленное стойкое снижение.натрий-, хлор- и водовыделительной 
функций почек
д) генерализованный наследственный дефект мембранных ионных насосов: кальциевого и 
натрий-калиевого
е) генетически обусловленная гипопродукция минералокортикоидов 

абгд

36. Укажите вещества, вырабатываемые почками, обладающие прямым 
сосудорасширяющим эффектом:

а) простагландин F2
б) каллидин
в) простагландины А, Е
г) ангиотензин II
д) брадикинин
е) ренин

бвд

37. К факторам риска развития гипертонической болезни относится:
а) гиперэргия симпато-адреналовой системы
б) гиперэргия парасимпатической системы
в) гиподинамия
г) гипертиреоз
д) ожирение 
авж

38. Острая артериальная гипотензия вызывает:
а) расстройства микроциркуляции
б) коронарную недостаточность
в) циркуляторную гипоксию
г) гемическую гипоксию
д) обморок
е) асцит
ж) полиурию
з) анурию 

абвдз

39. Интенсивность функционирования гипертрофированных кардиомиоцитов в фазе 
устойчивой компенсации:

а) предельно увеличивается
б) снижается до нормы
в) прогрессивно падает 

б

40 Выберите возможную причину уширения и деформации желудочкового комплекса 
(QRS):

а) гипертрофия одного из желудочков
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б) блокада ножек пучка Гиса
в) миграция суправентрикулярного водителя ритма 

б

41. Назовите изменения внутрисердечной гемодинамики при миогенной дилятации 
желудочков сердца:

а) растет скорость систолического изгнания крови из желудочков
б) увеличивается диастолический объём крови в полости желудочков
в) увеличивается остаточный систолический объём крови в полости желудочков
г) снижается давление крови в правом предсердии и устьях полых вен
д) уменьшается ударный выброс сердца

бвд

42. Укажите в каких случаях увеличивается
1) преднагрузка,
2) пост нагрузка  для левого желудочка сердца:

а) недостаточность митрального клапана;
б) стеноз устья аорты,
в) артериальная гипертензия,
г) недостаточность аортального клапана,
д) сочетанный порок митрального клапана,
е) увеличение объема крови.

1агде 2бвд

43. Укажите верное утверждение:
а) при сердечной недостаточности нагрузка на сердце превышает
его способность совершать адекватную ей работу, что сопровождается снижением сердечного 
выброса ниже потребного и развитием циркуляторной гипоксии
б) при сердечной недостаточности уменьшается объёмная скорость и увеличивается линейная 
скорость кровотока, что сопровождается снижением ударного выброса и повышением 
перфузионного давления в артериолах

а

44. Недостаточность сердца от перегрузки повышенным объемом (преднагрузка) 
развивается в следующих случаях:

а) врожденные дефекты перегородок сердца
б) гипертензия большого круга кровообращения
в) недостаточность клапанов сердца
г) гиперволемия
д) стеноз аортального отверстия
е) тиреотоксикоз 

авг

45. Укажите факторы, состояния и болезни, которые могут вызвать сердечную 
недостаточность посредством прямого повреждения миокарда:

а) недостаточность трикуспидального клапана
б) недостаток витамина В, (тиамина)
в) гипертоническая болезнь
г) септические состояния
д) стеноз устья аорты
е) алкоголь
ж) инфаркт лёгкого
з) амилоидоз 

бгез
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46. Перегрузка левого желудочка сердца повышенным давлением (посленагрузка) 
развивается при:

а) стенозе аорты
б) гипертонической болезни
в) недостаточности митрального клапана
г) симптоматических артериальных гипертензиях
д ) эритремиях 

абг

47. Укажите возможные причины правожелудочковой недостаточности:
а) артериальная гипертензия большого круга кровообращения
б) артериальная гипертензия малого круга кровообращения
в) инфаркт передней стенки левого желудочка сердца
г) дефект межжелудочковой перегородки
д) недостаточность митрального клапана
е) хроническая пневмония
ж) коарктация аорты
з) тетрада Фалло 

бгез

48. Перегрузка левого желудочка сердца повышенным давлением (посленагрузка) 
развивается при:

а) стенозе аорты
б) гипертонической болезни
в) недостаточности митрального клапана
г) симптоматических артериальных гипертензиях
д ) эритремиях 

абг

49. К отёку лёгких могут приводить
а) правожелудочковая сердечная недостаточность
б) левожелудочковая сердечная недостаточность
в) тотальная сердечная недостаточность 

бв

50. Чувствительность к катехоламинам гипертрофированного сердца при хронической 
сердечной недостаточности:

а) уменьшается
б) увеличивается 

а

51. В патогенезе отеков при застойной сердечной недостаточности участвуют следующие 
факторы:

а) повышение гидростатического давления в венозной части капилляров
б) повышение содержания в крови альдостерона и вазопрессина
в) понижение содержания в крови альдостерона и вазопрессина
г) истощение предсердного натрийуретического фактора
д) динамическая лимфатическая недостаточность
е) уменьшение реабсорбции натрия и воды в канальцах почек 

абгд

Дыхательная система
1. К метаболическим функциям лёгких относятся:
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а) превращение ангиотензина I в ангиотензин II
б) превращение ангиотензиногена в ангиотензин I
в) инактивация простагландинов Е и F2
г) образование гемопоэтинов
д) синтез опиоидных пептидов
е) инактивация брадикинина
ж) инактивация норадреналина 

авдеж

2. О дыхательной недостаточности в стадии декомпенсации могут свидетельствовать 
следующие изменения газового состава и КОС артериализованной капиллярной крови:

а) гипоксемия
б) гипероксемия
в) газовый ацидоз
г) гиперкапния
д) гипокапния
е) газовый алкалоз

авг

3. Для дыхательной недостаточности характерны:
а) одышка
б) анемия
в) тахикардия
г) цианоз
д) изменение напряжения О2 и СО2 в крови
е) изменения показателей вентиляции легких
ж) изменение кислотно-основного состояния
з) гипоксия

авгдежз

4. Назовите виды патологии, которые сопровождаются развитием альвеолярной 
гипервентиляции:

а) экссудативный плеврит
б) бронхиальная астма
в) силикоз
г) перегревание
д) опухоль лёгкого
е) истерия
ж) кровопотеря

геж

5. Назовите комплекс изменений газового состава крови при альвеолярной 
гиповентиляции:

а) гипоксемия, гипокапния, ацидоз
б) гипоксемия, гипокапния, алкалоз
в) гипоксемия, гиперкапния, ацидоз
г) гипоксемия, гиперкапния, алкалоз 

в
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6. Укажите причины нарушения проходимости нижних дыхательных путей:
а) ларингоспазм
б) спазм бронхиол
в) сужение просвета трахеи
г) отек гортани
д) утолщение слизистой бронхиол
е) сдавление трахеи увеличенной щитовидной железой 

бд
7. Инспираторная одышка наблюдается при следующих патологических состояниях:

а) I стадия асфиксии
б) эмфизема легких
в) отек гортани
г) приступы бронхиальной астмы
д) стеноз трахеи
е) закрытый пневмоторакс

авде

8. Укажите состояния, при которых в большинстве случаев наблюдается экспират орн ая  
одышка:

а) эмфизема легких
б) приступ бронхиальной астмы
в) сужение просвета трахеи
г) отек гортани
д) закрытый пневмоторакс
е) сдавление трахеи увеличенной щитовидной железой
ж) снижение эластических свойств лёгких

абж

9. Укажите возможные причины развития дыхательной недостаточности преимущественно 
обструктивного типа:

а) спадение бронхиол при утрате лёгкими эластических свойств
б) повышение внутрилёгочного давления (при приступе длительного интенсивного кашля)
в) нарушение синтеза сурфактанта
г) бронхиальная астма
д) пневмоторакс
е) плеврит 

абг

10. В патогенезе стенотического дыхания главную роль играет:
а) понижение возбудимости дыхательного центра
б) повышение возбудимости дыхательного центра
в) ускорение рефлекса Геринга-Брейера
г) запаздывание рефлекса Геринга-Брейера 

г

11. Назовите тип дыхания при стенозе гортани:
а) частое поверхностное дыхание (полипноэ)
б) частое глубокое дыхание (гиперпноэ)
в) редкое глубокое дыхание с затрудненным выдохом
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г) редкое глубокое дыхание с затрудненным вдохом
д) дыхание типа Биота 

г

12. Назовите возможные показатели коэффициента Тиффно у больных с ателектазом 
лёгких:

а) 40%
б) 50%
в) 80%
г) 90% 

вг

13. Раннее экспираторное закрытие дыхательных путей возникает в тех случаях, когда в 
момент выдоха:

а) уменьшается сопротивление воздушному потоку
б) увеличивается сопротивление воздушному потоку
в) увеличивается осевое давление воздушного потока в бронхиоле
г) увеличивается радиальное давление воздушного потока в бронхиоле
д) увеличивается транспульмональное давление
е) уменьшается радиальное давление воздушного потока в бронхиоле

бвде

14. Появление у больного дыхания Куссмауля с наибольшей вероятностью свидетельствует 
о развитии у него:

а) респираторного алкалоза
б) метаболического алкалоза
в) респираторного ацидоза
г) метаболического ацидодза 
г

15. Назовите последствия искусственной гипервентиляции, приводящей к гипокапнии:
а) снижение нервно-мышечной возбудимости
б) уменьшение коронарного кровотока
в) увеличение диссоциации оксигемоглобина
г) уменьшение мозгового кровотока
д) повышение системного артериального давления
е) понижение системного артериального давления

бге

16. Укажите возможные причины развития посткапиллярной формы лёгочной 
гипертензии:

а) левожелудочковая недостаточность сердца
б) правожелудочковая недостаточность сердца
в) стеноз устья лёгочных вен
г) инфаркт миокарда, сопровождающийся правожелудочковой недостаточностью
д) сдавление лёгочных вен (опухолью, спайками)
е) тромбоз лёгочной артерии

авд

17. Нарушение диффузных свойств альвеоло-капиллярных мембран играет основную роль 
в развитии дыхательной недостаточности при:

а) интерстициальном отёке лёгкого
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б) пневмотораксе
в) бронхиальной астме
г) отёке гортани
д) силикозе 

ад

18. Укажите наиболее частые причины нарушений коронарного кровотока
1.____2.______ 3.______4._______

Ответ: тромбоз, атеросклероз, спазм, тромбоэмболии

19. Назовите 4 важнейших фактора, способствующих развитию фибрилляции сердца в результате 
обширного инфаркта миокарда

1.____2.______ 3.______4._______
Ответ: острая дилатация полостей сердца, электрическая негомогенность миокарда, 

появление эктопических очагов возбуждения, повышение концентрации внеклеточного К

20. Назовите три последствия обширного инфаркта миокарда левого желудочка, угрожающие 
жизни больного в течении первых 3-х суток после начала болезни.

1._____ 2._____ 3.______4.______
Ответ: кардиогенный шок, отек легких, фибрилляция сердца, разрыв миокарда

21. Перечислите причины, которые могут вызвать острую перегрузку левого сердца повышенным 
давлением.

1._____ 2._____ 3.______4.______
Ответ: гипертонический криз, сосудистый спазм, острое повреждение клапанов

22. Перечислите причины, которые могут вызвать острую перегрузку правого сердца 
повышенным давлением.

1._____ 2._____ 3.______4.______
Ответ: эмболия ветвей легочной артерии, тромбоз ветвей легочной артерии, спазм ветвей 

легочной артерии.

23. Укажите важнейшие клинические признаки застойной сердечной недостаточности
1._____ 2._____ 3.______4.______

Ответ: отек, бледность кожных покровов, холодная кожа наощупь, тахикардия

24. Перечислите факторы риска возникновения гипертонической болезни:
1._____ 2._____ 3.______4.______

Ответ: наследт. предрасположенность, увеличение в рационе NaCl, атеросклероз и 
гиподинамия, увеличение массы тела.

25. Укажите патогенетические механизмы артериальной гипертонии при заболеваниях почек
1._____ 2._____ 3.______4.______

Ответ: задержка Na и жидкости в организме, увеличение ренина, снижение синтеза 
простогландинов и кининов почками.

26. Перечислите причины сужения просвета верхних дыхательных путей:
1._____ 2._____ 3.______4.______

Ответ: отек гортани, спазм голосовой щели, сдавление опухолью извне, инородные тела

27. Перечислите причины сужения просвета нижних дыхательных путей:
1. 2. 3. 4.
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Ответ: снижение эластичности легких, утолщение слизистой бронхиол, спазм бронхиол, 
попадание жидкостей в просвет бронхиол

28. Укажите причины гиперпноэ
1._____ 2._____ 3.______4._______

Ответ: физическая нагрузка, эмоциональнае напряжение, изменение газового состава 
окружающего воздуха, анемии, ацидоз, недостаточность кровообращения.

29. Перечислите причины уменьшения эластичности легких
1._____ 2._____ 3.______4._______

Ответ: дефицит сурфактанта, эмфизема, пневмония

30. Назовите факторы, приводящие к дефициту сурфактанта
1._____ 2._____ 3.______4._______

Ответ: нарушение синтеза, повышение удаление, повышенное разрушение

31. Назовите формы дыхательной недостаточности (по патогенезу)
1._____ 2._____ 3.______4._______

Ответ: вентиляционная, диффузионная, перфузионная, смешанная.

32.Понятие
1) «артериальная 
гипертензия»
2) «артериальная 
гипертензивная 
реакция» означает:

а) стойкое увеличение артериального давления выше 160 мм.рт.ст. 
систолического и 95 мм.рт.ст. диастолического
б) увеличение артериального давления выше 160 мм.рт.ст. 
систолического и 95 мм.рт.ст. диастолического и нормализующегося 
сразу после прекращения действия причинного фактора
в) временный подъем артериального давления выше нормы

Ответ: 1) а 2) в

33. Укажите изменения показателей, характерные для
1) обстуктивного типа а) ОФВ1 уменьшен
2) рестриктивного типа б) резервный объем вдоха всегда уменьшен 
нарушений вентиляции в) ОФВ1 не изменен

г) максимальная объемная скорость выдоха снижена
д) коэффициент Тиффно снижен
е) максимальная объемная скорость не изменена
ж) коэффициент Тиффно не изменен
з) чстота дыхания увеличина 

Ответ: 1) а, г, д, з 2) а, б, е, ж, з

34. Как характеризуется амплитуда дыхания
1) при дыхании Чейн- а) нарастающая, затем убывающая
Стокса б)постоянная
2) при дыхании Биота в) убывающая
3) при гаспинг-дыхании г) нарастающая
Ответ: 1) а 2) б 3) в

35. Укажите патогенетические факторы, соответствующие
1) при дыхании а) выключение пневмотаксического центра 
Куссмауля б) угнетение центра вдоха
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2) гаспинг-дыханию в) выключение центров вдоха и выдоха
3) апнейтическому г) возбуждение гаспинг-центра
дыханию д) преобладание центра выдоха

е) возбуждение апнейстического центра
Ответ: 1) а 2) г 3) е 

Задача 1
Б о льн о й  45 лет , зло уп о т р еб ляю щ и й  алкоголем , в п о след н и е  м есяц ы  от м ечал  слабост ь, 
головокруж ение, ж аж ду. О ни бы ли  вы раж ены  по  ут р а м  (особенно при  от сут ст вии  
завт рака). О бы чно связы вал слабост ь с уп о т р еб лен и ем  алкоголя. Н а к а н у н е  вечером  перенёс  
п си хо эм о ц и о н а льн ы й  ст ресс (напряж ённы е  сем ейны е  о т нош ения). У т ром  о т м ет и л  
п о я в л е н и е  оды ш ки, р езкую  слабост ь, пот ливост ь. В  т ранспорт е п о т ер ял  сознание. 
В ы зва н н а я  бригада «С корой п о м о щ и » при  обследовании  п а ц и е н т а  обнаруж ила  бледны е  
кож ны е покровы , А Д  70/45 м м  р т .ст ., т а хи ка р д и ю  (120 ударов в м ин ут у), нар уш ен и е  
ды ха н и я  (развилось д ы ха н и е  Чейна-Стокса). Б о ль н о й  бы л госпит ализирован .
В опросы
1. Какие дополнительные исследования необходимы для уточнения ситуации?
2. Какая форма патологии углеводного обмена предположительно развилась у больного? Какова 

роль алкогольной интоксикации в развитии данной формы патологии и комы у пациента?
3. С какими состояниями можно дифференцировать данную патологию?
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 1
1. Исследование уровней инсулина и глюкозы в крови, ЭКГ (для исключения сердечной 

патологии, в частности инфаркта миокарда).
2. Вероятнее всего, у больного латентный СД тяжёлого течения. Развитие гипогликемической 

комы провоцируется нарушением диеты, приёмом алкогольных напитков, стрессами.
3. Алкогольные психозы. Гликогенозы. Инфаркт миокарда.

Задача 2
П а ц и е н т у  К. 50 л е т  п о сле  вы ведения  его и з  т яж елого  сост ояния , вы званного  вн езапно  
н а ч а вш и м ся  дом а о б и льн ы м  кр овот ечением  и з  пораж ённого  о п ухо лью  ж елудка, бы ла  
проведена  гаст рэкт ом ия (удаление ж елудка) под  наркозом  с и сп ользованием  И В Л . В  хо д е  
проведения  прот ивош оковой  т ер а п и и  и о п ерации  б ольном у вво д и ли  р а зл и ч н ы е  
п ла зм о за м ен и т ели  (в п р ед ела х  1,0 л )  и  п е р ели ли  2 ,5  л  ц ельн о й  донорской крови  после  
двухдневного  её  хр а н ен и я . Н а  3 -и  сут ки  по сле  операции , несм от ря на  восст а н о влен и е  до 
норм ы  к о н ц е н т р а ц и и  H b  в крови, у  п а ц и е н т а  со ст о ян и е  продолж ало  ост ават ься т яж ёлы м :  
слабост ь, головная  боль, головокруж ение, кож а р у к  и ног х о ло д н а я , ги п о т ен зи я  (70/30 м м  
рт .ст .), т яж ёлы е  р а сст р о й ст ва  вн еш н его  ды хания , п о чечн а я  недост ат очност ь и ж елт уха  
(ж елт уш ност ь кож и и склер). П а ц и е н т  бы л переведён на  И В Л .
В опросы
1. Какое состояние наблюдалось у пациента на третьи сутки после операции? Ответ обоснуйте.
2. Каковы причины и механизмы развития гипоксии: а) в предоперационном периоде, б) в ходе 

операции, в) на третьи сутки послеоперационного периода?
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 2
1. Шок. На это состояние указывают симптомы, характерные для системного расстройства

микроциркуляции: снижение температуры кожи (нарушение периферического
кровообращения), слабость, головокружение и расстройства внешнего дыхания (нарушение 
церебрального кровообращения), почечная недостаточность (нарушение перфузии почек). 
Артериальная гипотензия является также одним из главных симптомов шока.

2. Искусственная гипервентиляция ведёт к алкалозу и снижению диссоциации № О 2.
а) В предоперационном периоде могла быть гипоксия вследствие анемии мегалобластного 

типа (в связи с поражением желудка, что привело к дефициту внутреннего фактора Касла и

88



нарушению эритропоэза), постгеморрагической анемии (если больной имел скрытое 
хроническое кровотечение).

б) В ходе операции гипоксия могла усугубиться вследствие гипервентиляции при проведении 
ИВЛ (сдвиг кривой диссоциации НЬО2 влево, т.е. снижение диссоциации НЬО2 в условиях 
алкалоза).

в) В послеоперационном периоде гипоксия может нарастать вследствие использования долго 
хранящейся донорской крови (для справки: через 8 дней хранения крови содержание 2,3- 
дифосфоглицерата в эритроцитах снижается более чем в 10 раз, что нарушает 
дезоксигенацию Hb).

Задача 3
П а ц и е н т  В. 46  л е т  го сп и т а ли зи р о ва н  в о т д елен и е  и н т е н си вн о й  т ер а п и и  б о льн и ц ы  с 
ж алобам и  на  си льн ы е  сж и м а ю щ и е  боли  за  грудиной , продолж аю щ иеся  в т е чен и е  1,5 ч. И з  
анам неза: н а к а н ун е  в т е чен и е  недели  и н т е н си в н о  р а б от ал, м а ло  спал, б ольш е обы чного  
курил, п и л  чай и кофе. Д о  наст оящ его  за б о лева н и я  сч и т а л  себя здоровы м  человеком , 
за н и м а лс я  спорт ом .
П р и  осм от ре: общ ее со ст о ян и е  т яж ёлое, кож ны е покровы  бледны е, акроцианоз. П р и  
аускульт а ц и и  — в л ё гк и х  д ы ха н и е  везикулярное, х р и п о в  нет , част от а д ы ха т ельн ы х  
д виж ении  — 28  в м ин ут у , т оны  сердца приглуш ены , а р и т м и чн ы , А Д  100/70 м м  р т .ст . Н а  
Э К Г: периодическая  м ер ц а т ельн а я  а р и т м и я  предсердий с част от ой 360, блокада проведения  
и м п ульсо в  в правой  нож ке п учка  Хиса, подъём  сегм ент а S T  в I, A V L , V / - V4—от ведениях. В  
а н а ли зе  крови: л е й к о ц и т ы  9,2— 109/л , другие п о казат ели  в пр ед ела х  норм ы .
В опросы
1. Какие формы патологии сердца развились у пациента? Ответ аргументируйте.
2. Какова, по Вашему мнению, причинно-следственная связь между названными Вами формами 

патологии? Ответ обоснуйте.
3. Что является наиболее вероятной причиной состояния, сопровождавшегося болью за 

грудиной?
4. Какие дополнительные исследования необходимо провести для подтверждения повреждения 

миокарда?
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 3
1. Коронарная недостаточность, стенокардия или состояние предстенокардии (основание: 

изменения ЭКГ и АД), аритмия (основание: наличие мерцательной аритмии).
2. Наиболее вероятная причинно-следственная связь между указанными формами патологии: 

коронарная недостаточность, ишемия миокарда В- снижение образования АТФв- нарушение 
функции ионных насосов в  образование патологических очагов возбуждения в миокарде в  
нарушение проведения импульсов возбуждения (мерцательная аритмия) + блокада правой 
ножки пучка Хиса.

3. Наиболее вероятной причиной загрудинных болей при коронарной недостаточности является 
накопление биологически активных веществ в кардиомиоцитах в связи с ишемией миокарда.

4. Необходимо определение в крови содержания макромолекул, находящихся в норме в 
кардиомиоцитах: МВ фракции КФК и миокардиального пула лактатдегидрогеназы (ЛДГ1).

Задача 4
П а ц и е н т  З. 40 лет , ст радаю щ ий  т уберкулёзом , о б рат ился  с ж алобам и  на  оды ш ку, боли  в 
правом  подреберье, субф ебрильную  лихорадку. Э т и  ж алобы  п о яви ли сь  и ст а ли  по ст еп енно  
нараст ат ь около  4  недель назад. П р и  осм от ре: л и ц о  бледное и одут ловат ое, орт опноэ  
(больной  сидит , н а к ло н и вш и сь  вперёд), при  перкуссии  р а с ш и р е н и е  гр а ни ц  о т н о си т ельн о й  
т упост и  сердца влево  и вправо  на  2 см, Ч С С  100, А Д  90/60 м м  р т .ст ., при  а ускульт ации:  
т оны  сердца глухие , в л ё гк и х  м е лк о п узы р ч а т ы е  х р и п ы  в б а за льн ы х  от делах, част от а  
д ы ха т ельн ы х  д виж ений  —  26  в м и н ут у , о т м ечаю т ся  н а б ухш и е  вены  ш еи, печень  
вы ст упает  на  3 см  и з-под  края р ёб ер н о й  дуги, б олезненная  при  п а льп а ц и и , паст озност ь ног. 
П р и  р ен т ген о гр а ф и и  органов грудной п о ло ст и  от м ечает ся  ш аровидная  т ень сердца.
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В опросы
1. Имеется ли у пациента сердечная недостаточность? Что свидетельствует об этом?
2. Какие дополнительные методы исследования необходимо использовать для уточнения формы 

патологии сердца?
3. Сделайте заключение о форме сердечной недостаточности.
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 4
1. У пациента тотальная сердечная недостаточность. Об этом свидетельствуют: вынужденное 

положение, тахикардия, мелкопузырчатые хрипы в лёгких, набухание вен шеи, увеличение 
печени, отёки.

2. УЗИ сердца. При этом исследовании определяется выпот в полости перикарда.
3. Тотальная сердечная недостаточность, развившаяся вследствие выпотного перикарда 

туберкулёзной этиологии.

Задача 5
Н а  об следование в к л и н и к у  п о с т уп и л  п а ц и е н т  40 л е т  с а р т ериальной  ги п ер т ен зи ей  неясной  
эт иологии . А Д  175/115 м м р т .с т . Ж алоб ы  на  м ы ш еч н ую  слабост ь, го ло вны е  боли. В ы явлен ы :  
п о ли ур и я , зн а ч и т ельн а я  ги п о к а ли ем и я , п о вы ш ен н о е  содерж ание 17 -оксикорт икост ероидов в 
моче.
В опросы
1. Какова предполагаемая причина повышения АД у данного пациента?
2. Каковы возможные механизмы развития гипертензии? Ответ обоснуйте.
3. Какие дополнительные исследования необходимо провести для постановки окончательного 

диагноза? Назовите результаты, которые подтверждают Ваше заключение.
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 5
1. Гормонпродуцирующая опухоль коры надпочечника — альдостерома.
2. Гиперпродукция минералокортикоидов вызывает задержку Na+ в организме и повышение 

ОЦК; избыток Na+ в крови увеличивает чувствительность рецепторов ГМК периферических 
сосудов к вазопрессорным агентам.

3. Определение содержания альдостерона в крови. У данного пациента оно существенно 
увеличено. Следствием гиперальдостеронемии являются симптомы, имеющиеся у данного 
пациента.

Задача 5
П а ц и е н т к а  В. 36  лет , более 13 л е т  болею щ ая СД, обрат илась к  врачу с ж алобам и  на  
бы ст рое у х у д ш е н и е  зрен ия , м е л ь к а н и е  «м уш ек» и «прозрачны х м е л к и х  предм ет ов»  перед  
глазам и , р езь  в гла за х  при  ч т ен и и  м елко го  ш риф т а. П р и  об следовании  уст а н о влен о :  
зн а ч и т ельн о е  сн и ж ен и е  ост рот ы  зрен ия , суж ение л а т ер а ль н ы х  п о лей  зр ен и я  об о и х  глаз; 
неравном ерн ое  у т о л щ е н и е  ст ен о к  м икрососуд ов глазного  дна, н а л и ч и е  в н и х  м и к р о а н евр и зм  
и п р и с т ен о ч н ы х  м икрот ром бов; от ёк  т ка н и  сет чат ки , н а л и ч и е  в ней  новообразованны х  
сосудов и м икрогем оррагий .
В  беседе с п а ц и е н т к о й  врач сообщ ил, чт о у х у д ш е н и е  зр ен и я  у  н е ё  я в л я е т с я  р езульт а т о м  
диабет ической  м и кр о а н ги о п а т и и  — п а т о ло ги ч еск и х  и зм ен ен и й  в ст ен к а х  м икрососудов  
глазного  яб ло к а , дал необходим ы е р ек о м е н д а ц и и  и н а зн а ч и л  соот вет ст вую щ ее лечение . 
В опросы
1. Какие виды расстройств микроциркуляции в ткани сетчатки глаза имеются у данной 

пациентки? Ответ обоснуйте.
2. К каким нарушениям микроциркуляции и каким образом могут привести микроаневризмы, 

утолщение стенок и пристеночные микротромбы сосудов?
3. О наличии какой формы (или форм) расстройств микроциркуляции свидетельствует отёк ткани 

сетчатки глаза?

90



О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 6
1. Имеются все основные виды расстройств микроциркуляции. Наличие микротромбов, 

микрогеморрагий, утолщений стенок микрососудов свидетельствует об интраваскулярных и 
трансмуральных нарушениях микроциркуляции; ухудшение зрения, отёк ткани сетчатки, 
образование новых сосудов позволяет говорить об экстраваскулярных расстройствах 
микроциркуляции в сосудах глазного дна.

2. Микроаневризмы стенок микрососудов приводят к интраваскулярным и трансмуральным 
расстройствам (возникновение турбулентности, микротромбоз, сладж, повышение 
проницаемости стенок микрососуда). Неравномерное утолщение их и пристеночные 
микротромбы обусловливают развитие интраваскулярных, трансмуральных и 
экстраваскулярных нарушений микроциркуляции, а также ишемии ткани.

3. Отёк сетчатки глаза связан с развитием экстраваскулярных расстройств микроциркуляции.

Задача 7
В рач  Д . 59 л е т  н а к а н ун е  п о с т уп ле н и я  в к ли н и к у , у т р о м  по д н явш и сь  с п ост ели , зам ет и л , 
чт о с т рудом  удер ж и ва ет  равн овесие , п о ст о ян н о  падая влево. П о с ле  того, как  ем у пом огли  
леч ь  в пост ель, почувст вовал  си льн о е  головокруж ение  и т ош нот у. П озвав на  пом ощ ь во  
вт орой раз, он обрат ил вн и м а н и е  на  р а зв и т и е  у  него аф онии  (а). С пуст я п р и м ер н о  час  
о т м ет и л  п о я в л е н и е  и зат ем  н а р аст ание  п р и зн а ко в  парест езии  (б) в правой  п о ло ви н е  
т уловищ а. В о  врем я п риём а  ж идкой  п и щ и  (т вёрдую  п и щ у  н е  п р и н и м а л  из-за  т ош нот ы )  
част о во зн и ка ла  её  р егур ги т а ц и я  (в).
П р и  неврологическом  обследовании  обнаруж ено: парез (г) м ягкого  нёба слева; при  взгляд е  в 
ст орону  — гор и зо н т а льн ы й  ни ст а гм  (д), более вы раж енны й  при  взгляде влево; 
лево ст о р о н н яя  гем и ги п ест ези я  (е) л и ц а  и т уло ви щ а ; в л е в ы х  к о н е ч н о ст я х  — м ы ш еч н а я  
ги п о т о н и я  (ж) и гипореф лексия  (з); диско о р д и на ц и я  д виж ений  при  п а льценосовой  и  
п я т о ч н о к о ле н н о й  пробах, т рем ор  ко н ечн о ст ей  (и) слева. А Д  195/106 м м  р т .ст ., р а с ш и р ен и е  
гр а ни ц  сердца влево  на  1,5 см, пульс  90.
В опросы
1. Какая (какие) форма (формы) патологии развилась (развились) у пациента? Ответ обоснуйте с 

учётом данных задачи.
2. Какова его наиболее вероятная причина? Имеются ли признаки нарушения пирамидной и 

экстрапирамидной систем?
3. Опишите симптомы, помеченные буквами, соответствующими медицинскими терминами. 

Каковы возможные причины возникновения этих симптомов?
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 7
1. Вероятнее всего, инсульт. Об этом свидетельствует выявленные при неврологическом 

обследовании признаки (парез мягкого нёба, нистагм, гемигипестезия и др.).
2. Наиболее вероятная причина инсульта — расстройство мозгового кровообращения с 

развитием ишемии участка мозга или кровоизлияния в него. У пациента имеются признаки 
поражения проводящих путей пирамидной системы.

3. (а) афония — отсутствие голоса при сохранности шёпотной речи (наблюдается при опухолях, 
рубцах гортани, параличе её мышц, неврозах);
(б) парестезия — ощущение онемения, ползания «мурашек», покалывания при отсутствии 

раздражителя (имеет место при: местных поражениях чувствительных путей вследствие 
нарушения кровообращения, токсикозах, переохлаждениях);

(в) регургитация — перемещение содержимого полого органа в направлении, 
противоположном физиологическому (в данном случае — попадание пищи изо рта в нос) в 
связи с парезом мышц мягкого нёба;

(г) парез — уменьшение силы и (или) амплитуды произвольных движений (возникает 
вследствие нарушения иннервации соответствующих мышц);
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(д) нистагм — непроизвольные ритмические двухфазные (с быстрой и медленной фазами) 
движения глазных яблок (симптом полиэтиологичен, наблюдается, например, при 
центральном параличе, поражении структур пирамидной системы);

(е) гемигиперестезия — одностороннее снижение чувствительности (результат нарушения 
проводимости афферентных импульсов);

(ж) гипотония — снижение тонуса мышц (например, при вялых параличах);
(з) гипорефлексия — состояние, характеризующееся понижением рефлексов (в основном 

спинальных в связи с нарушением проведения нервных импульсов);
(и) тремор — непроизвольные, стереотипные, ритмичные колебательные низкоамплитудные 

движения всего тела или его частей (наблюдается при алкоголизме, истерии, паркинсонизме, 
поражении мозжечка).

ПЕЧЕНЬ, ЖЕЛТУХИ

1. Для гемолитической желтухи синдром холемии характерен:
а) да
б) нет 

б

2. Наследственные или приобретенные гемолитические анемии всегда
сопровождаются развитием синдрома холестаза:

а) да
б) нет 

б

3. У больных с гемолитической желтухой как правило развивается брадикардия и 
снижение артериального давления:

а) да
б) нет 

б

4. Придают темный цвет моче больного при надпеченочной желтухе:
а) конъюгарованный билирубин
б) неконъюгированный билирубин
в) уробилин
г) стеркобилин 

вг

5. При надпеченочной желтухе возможно поражение ядер головного мозга:
а) да
б) нет 

а

6. Перечислить признаки характерные для ахолии:
а) усиление всасывания витамина К
б) понижение свёртываемости крови
в) повышение свёртываемости крови
г) кишечная аутоинтоксикация
д) гиперкоагуляция белков крови
е) метеоризм
ж) креаторея
з) стеаторея
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бгежз

7. Перечислить признаки характерные для холемии:
а) артериальная гипертензия
б) артериальная гипотензия
в )  гипорефлексия
г) брадикардия
д )  гиперрефлексия
е) кожный зуд
ж) тахикардия 

бвге

8. Обтурация камнем или опухолью общего желчного протока приводит к развитию 
первичного холестаза:

а) да
б) нет 

б

9. Назовите желтухи для которых характерен синдром холестаза:
а) печеночная
б) подпеченочная
в) надпеченочная 

аб

10. Для синдрома холестаза характерно увеличение в крови:
а) желчных кислот
б) аланинаминотрасферазы (АЛТ)
в) холестерина и фосфолипидов
г) 5-нуклеотидазы
д) конъюгированного билирубина
е) аспартатаминотрансферазы (ACT)
ж) щелочной фосфатазы (ЩФ)
з) гаммаглутамилтранспептидазы (ГТТ) 

авгджз

11. Назовите пигменты придающие темный цвет моче при подпеченочной желтухе:
а) конъюгированный билирубин
б) неконъюгированный билирубин
в) уробилин
г) стеркобилин 

а

12. Укажите последствия прекращения или резкого уменьшения поступления желчи 
в кишечник:

а) усиление моторики кишечника
б) ослабление моторики кишечника
в) уменьшение всасывания витаминов А, Д, Е, К
г) увеличение всасывания витаминов Bi, В2, С
д) усиление пристеночного расщепления жиров
е) усиление гниения белков в кишечнике
ж) усиление секреции поджелудочной железы
з) усиление эмульгирования жиров
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бве

13. Для подпеченочной желтухи характерен синдром холемии
а) да
б) нет 

а

14. Механизм брадикардии при холемии обусловлен
а) активацией парасимпатических влияний на сердце
б) блокадой проведения импульса по ножкам пучка Гиса
в) прямым действием желчных кислот на синусный узел
г) активацией механизма повторного входа импульса в синусном узле 

ав

15. Синдромы холемии и ахолии являются следствием холестаза
а) да
б) нет 

а

16. Выберите признаки характерные для подпеченочной желтухи:
а) цвет кожи лимонно-желтый
б) увеличение в крови неконъюгированного билирубина
в) увеличение в крови конъюгированного билирубина
г) появление в моче конъюгированного билирубина
д) зуд кожи
е) брадикардия
ж) уменьшение в крови мочевины
з) увеличение в крови аммиака
и) стеаторея
к) креаторея

вгдеик

17. Укажите кожные симптомы, которые встречаются у больных с печёночной 
недостаточностью:

а) гиперпигментация ладоней
б) истончение кожи на руках и подмышечных впадин (пергаментная кожа)
в) пальмарная эритема
г) геморрагические высыпания
д) телеангиэктазии
е) ксантомы
ж) зуд кожи 

бвгдеж

18. К химическим гепатотропным ядам относятся:
а) фосфорорганические соединения
б) четырёххлористый углерод
в) мышьяковистые соединения
г) органические растворители
д) двуокись углерода
е) этанол
ж) стрихнин 

абвге
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19. При нарушении функции печени развивается гиповитаминоз А, Д, Е и К:
а) да
б) нет 

а

20. Назовите признаки характерные для клинически выраженной паренхиматозной 
желтухи:

а) повышение содержания прямого билирубина в крови
б) повышение содержания непрямого билирубина в крови
в) появление прямого билирубина в моче
г) появление непрямого билирубина в моче
д) уменьшение стеркобилиногена в кале и в моче
е) увеличение стеркобилиногена в кале и в моче
ж) холемия 

абвдж

21 При тяжелой форме печеночной желтухи нарушен захват билирубина 
гепатоцитами и его конъюгация:

а) да
б) нет 

а

22. Появление в крови печёночных трансаминаз характерно для:
а) печёночно-клеточной желтухи
б) гемолитической желтухи
в) энзимопатической желтухи
г) для любого типа 

а

23 Назовите признаки характерные для нарушений углеводного обмена при 
печёночной недостаточности:

а) гипогликемия при длительных физических нагрузках
б) усиление глюконеогенеза
в) алиментарная гипергликемия
г) гипогликемия натощак 

авг

24. При печеночной недостаточности в крови может повышаться количество 
альдостерона:

а) да
б) нет 

а

25. Одним из способов предотвращения развития комы при печёночной 
недостаточности является ограничение в диете:

а) углеводов
б) жиров
в) белков
г) жидкости
д) солей
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в

26. Вирусный гепатит В может сопровождаться аутоиммунным повреждением 
печени:

а) да
б) нет 

а

27. Назовите признаки характерные для тотальной печеночной недостаточности:
а) увеличение содержания протромбина в крови
б) гипогликемия натощак
в) гипергликемия натощак
г) гипербилирубинемия
д) гипопротеинемия
е) диспротеинемия
ж) гиперонкия крови
з) гипоонкия крови 

бгдез

28. Укажите факторы, которые играют важную роль в патогенезе асцита, 
развивающегося при портальной гипертензии:

а) увеличение гидростатического давления в системе воротной вены
б) уменьшение лимфообразования
в) увеличение лимфообразования
г) снижение онкотического давления крови
д) активация РААС (ренин-ангиотензин-альдостероновой системы) 

авгд

29. Образование асцита при циррозе печени обусловлено:
а) гипоальбуминемией
б) гиперальбуминемией
в) вторичным гиперальдостеронизмом
г) гиповитаминозом A, D, Е, К
д) гиперфибриногенемией
е) портальной гипертензией 

аве

30. При печеночной недостаточности имеет место гипераминоацидемия и 
аминоацидурия:

а) да
б) нет 

а

31. Назовите токсичные для организма продукты обмена билирубина:
а) билирубин прямой (коньюгированный)
б) билирубин непрямой (неконьюгированный)
в) желчные кислоты
г) уробилиноген
д) стеркобилиноген 

бв
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32. Портокавальное шунтирование может привести к развитию токсемии:
а) да
б) нет 

а

33. Назовите вид желтухи, при которой в моче может появиться непрямой 
(неконъюгированный) билирубин:

а) при механической
б) при гепатоцеллюлярной
в) при гемолитических
г) ни при одной из перечисленных 

г

34. Снижение антитоксической фукции печени может привести к появлению в 
организме эндогенных канцерогенов -  метаболитов тирозина и триптофана:

а) да
б) нет 

а

35Ггиперспленизм сопровождается уменьшением в крови эритроцитов, 
гранулоцитов и тромбоцитов:

а) да
б) нет 

а

36. Увеличение в крови аланин- и аспартатаминотрансфераз (АЛТ и АСТ) 
обясняется развитием синдрома холестаза:

а) да
б) нет 

б

37. Укажите причины развития анемии при печеночной недостаточности:
а) гиперспленизм
б) нарушение синтеза церрулоплазмина
в) дефицит цианкобаламина
г) дефицит железа
д) гипоонкия
е) геморрагический синдром
ж) действие ложных нейромедиаторов 

авге

38. Выберите признаки, характерные для печеночной комы:
а) угнетение сознания
б) судороги
в) увеличение в крови мочевины
г) увеличение в крови аммиака
д) увеличение протромбинового индекса
е) появление ложных нейромедиаторов
ж) увеличение альбумино-глобулинового коэффициента 

абге
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39. Увеличение в крови щелочной фосфатазы (ЩФ) и 5-нуклеотидазы характерно 
для холестатической желтухи:

а) да
б) нет 

а

40 Для печеночной недостаточности характерно увеличение в крови мочевины:
а) да
б) нет 

б

41. Назовите признаки нарушения белкового обмена при печеночной 
недостаточности:

а) гипоальбуминемия
б) диспротеинемия
в) уменьшение в крови аминокислот
г) аминоацидурия
д) увеличение в крови аммиака
е) увеличение в крови мочевины
ж) увеличение в крови фибриногена

Абгд

42. Развитие геморрагического синдрома при печеночной недостаточности 
объясняется нарушением белковосинтетической функции печени:

а) да
б) нет 

а
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНАЯ СИСТЕМА

1. Для гиперхлоргидрии и повышенной секреторной функции желудочных желез 
характерно:

а) склонность к запорам
б) повышение активности пепсина
в) зияющий привратник
г) спазм привратника
д) гипокинез желудка 
абг

2. Эвакуация пищевых масс из желудка при одновременном повышении секреции и 
кислотности желудочного сока:

а) замедлится
б) ускорится 

а

3. Укажите возможные причины развития желудочной гиперсекреции:
а) чрезмерная парасимпатическая стимуляция желудка
б) чрезмерная симпатическая стимуляция желудка
в) увеличение выработки и выделения гастрина
г) дефицит выработки гастрина
д) увеличение образования и выделения гистамина в стенке желудка
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е) увеличение активности гистаминазы
авд

4. Укажите факторы, участвующие в патогенезе изжоги:
а ) зияние кардии
б) гастро-эзофагальгый рефлюкс
в) спазм и антиперистальтика пищевода
г) понижение кислотности желудочного сока
д) увеличение содержания в желудке органических кислот
е) понижение чувствительности рецепторов пищевода 

абвд

5. Укажите факторы, участвующие в патогенезе отрыжки:
а) брожение и гниение в желудке
б) увеличение внутрижелудочного давления
в) кардиоспазм
г) спазм привратника
д) рефлекторное сокращение мышц желудка и диафрагмы
е) рефлекторное сокращение мускулатуры брюшного пресса 

абгде

6. В развитии язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки могут участвовать 
следующие факторы:

а) инфекция
б) избыточная продукция глюкокортикоидов
в) повышение тонуса парасимпатических нервов
г) повышение образования слизи
д) повышение тонуса симпатических нервов
е) дуоденогастральный рефлюкс 

абвде

7. Укажите, что способствует устойчивости Helicobacter pilori к бактерицидному 
действию желудочного сока:

а) приспособленность к обитанию под слизью в желудке
б) приспособленность к обитанию в слизистой оболочке
в) способность расщеплять мочевину
г) наличие защитного "облака" аммония
д) низкая каталазная активность 

авг

8. Укажите факторы патогенеза "аспириновых" язв желудка:
а) уменьшение синтеза простагландинов группы Е
б) увеличение синтеза простагландинов группы Е
в) увеличение образования слизи
г) уменьшение образования слизи
д) увеличение обратной диффузии Н+ в слизистой желудка
е) уменьшение обратной диффузии Н+ ионов в слизистой желудка 

агд

9. К каким изменениям в желудке приводит чрезмерное повышение тонуса 
парасимпатических нервов:

а) увеличение образования слизи
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б) уменьшение образования слизи
в) увеличение секреции желудочного сока
г) уменьшение выделения гистамина
д) увеличение выделения гистамина
е) гиперсекреция соляной кислоты 

бвде

10. Укажите последствия ахлоргидрии желудочного сока:
а) уменьшение выделения секретина слизистой оболочкой двенадцатиперстной кишки
б) снижение активности пептических ферментов желудочного сока
в) замедление эвакуации пищевых масс из желудка в кишечник 

аб

11. Эвакуация пищевых масс из желудка при одновременном снижении секреции и 
кислотности желудочного сока:

а) замедлится
б) ускорится 

б

12. Оотсутствие в желудочном соке ферментов и соляной кислоты называется:
а) ахлоргидрия
б) ахолия
в) ахилия 

в

13. Укажите возможные причины развития желудочной гипосекреции:
а) чрезмерная парасимпатическая стимуляция желудка
б) чрезмерная симпатическая стимуляция желудка
в) снижение выработки и выделения гастрина
г) увеличение выработки и выделения гистамина
д) снижение выработки и выделения секретина
е) увеличение образования энтерогастрона
ж) уменьшение секреции холецистокинина 

бве

14. Укажите, какие сочетания типов секреции и видов кислотности желудочного 
сока встречаются чаще всего:

а) гипосекреция с пониженной кислотностью
б) гипосекреция с повышенной кислотностью
в) гиперсекреция с пониженной кислотностью
г) гиперсекреция с повышенной кислотностью 

аг

15. Укажите последствия плохого пережевывания пищи:
а) уменьшение рефлекторного отделения желудочного сока
б) усиление секреции желудочного сока
в) уменьшение рефлекторного отделения панкреатического сока
г) увеличение секреции панкреатического сока
д) возможное механическое повреждение слизистой пищевода, желудка

авд

16. Укажите симптомы, свидетельствующие о нарушении переваривания углеводов:
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а) рвота
б) изжога
в) коликообразные боли в животе
г) метеоризм
д ) запор
е) понос 

вге

17. Укажите последствия ахолии:
а) ухудшение переваривания и всасывания жиров
б) ухудшение всасывания воды и электролитов
в) ухудшение переваривания белков
г) усиление секреции панкреатического сока
д) ослабление моторики кишечника

авд

18 При ахолии значительно снижается всасывание витаминов:
а) витамина А
б) витамина B1
в) витамина B2
г) витамина B12
д )  витамина D
е) витамина Е
ж ) витамина К
з) фолиевой кислоты 

адеж

19. Назовите процент разрушения поджелудочной железы при котором появляются 
клинические признаки нарушения кишечного пищеварения:

а) 25-30%
б) 50%
в) 70%
г) 95% 

г

20. Укажите, о чем может свидетельствовать появление стеатореи и большого 
количества мышечных волокон в каловых массах после приема мясной и жирной пищи:

а) о панкреатической ахилии
б) о гиперсекреции желудочного сока
в) об отсутствии желудочного сока
г) об ахолии 

аг

21. Назовите нарушения пищеварения, которые могут обусловить возникновение 
стеатореи:

а) недостаточность переваривания и всасывания углеводов
б) недостаточность синтеза панкреатических и кишечных липаз
в) недостаточность синтеза трипсиногена в поджелудочной железе
г) ахолия 

бг

22. Укажите проявления синдрома мальабсорбции:
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а) метеоризм
б) понос
в ) запор
г) уменьшение массы тела
д) гипопротеинемия
е) уменьшение аммиака в крови
ж) стеаторея 

абгдж

23. Укажите основные причины развития синдрома мальабсорбции
а) атрофия микроворсинок тонкого кишечника
б) обширная резекция тонкого кишечника
в) гиперацидный гастрит
г) хронические энтериты
д) ахолия
е) холецистэктомия 

абгд

24. Назовите возможные проявления синдрома мальабсорбции:
а) похудание, астения
б) рвота, отрыжка, изжога
в) полигиповитаминоз
г) артериальная гипотензия
д) анемия
е) отёки
ж) ожирение
з) иммунодефицит 

авдез

25. Укажите возможные причины кишечной аутоинтоксикации:
а) гипосекреция желудочного сока
б) гипосекреция панкреатического сока
в) усиление эвакуаторной функции кишечника
г) ослабление эвакуаторной функции кишечника
д) обширное повреждение микроворсинок тонкого кишечника
е) гипертрофия микроворсинок тонкого кишечника
ж) ахолия 

бгдж

26. Укажите патогенетические звенья нарушения пищеварения при дисбактериозе:
а) увеличение рН выше оптимального в кишечнике
б) увеличение токсических веществ в просвете кишечника
в) разрушение пищеварительных ферментов
г) конкуренция микробов за питательные вещества
д) уменьшение проницаемости кишечной стенки
е) ухудшение дезинтоксикационной функции печени
ж) ухудшение регенерации кишечного эпителия 

бвгеж

27. Приводят к усилению перистальтики кишечника:
а) ахилия
б) понижение тонуса парасимпатических нервов
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в) повышение возбудимости рецепторов кишечной стенки
г) воспаление в желудочно-кишечном тракте (о. энтерит)
д) постоянное употребление пищи, бедной клетчаткой 

авг
28. Укажите причины нарушения мембранного пищеварения:

а) заболевания печени, поджелудочной железы, приводящие к нарушению полостного 
пищеварения
б) резекция 25% тощей кишки
в) нарушение структуры и ультраструктуры стенки тонкой кишки
г) нарушение ферментного слоя на поверхности кишечной стенки
д) нарушение микрофлоры кишечника
е) нарушение двигательной и выделительной функций тонкой кишки 

авгде

29. Укажите вещества, обусловливающие развитие кишечной аутоинтоксикации:
а) сероводород
б) путресцин
в) скатол
г) кадаверин
д) индол

авд

30. Укажите причины нарушения всасывания питательных веществ в кишечнике:
а) воспаление, вызванное инфекционными агентами
б) воспаление, вызванное действием эндотоксинов (при диабете, уремии)
в) резекция 25% тонкой кишки
г) резекция 75% тонкой кишки
д) атрофические процессы слизистой оболочки тонкой кишки 

абгд

ПАТОЛОГИЯ ПОЧЕК

1. Укажите механизмы, приводящие к  у в е л и ч е н и ю  клубочковой фильтрации:
а) повышение тонуса приносящей артерии
б) снижение тонуса приносящей артерии
в) повышение тонуса выносящей артерии
г) повышение онкотического давления крови
д) снижение онкотического давления крови
е) повышение внутрипочечного давления
ж) снижение внутрипочечного давления 

бвдж

2. Укажите механизмы, приводящие к  у м е н ь ш е н и ю  клубочковой фильтрации:
а) повышение тонуса приносящей артерии
б) снижение тонуса приносящей артерии
в) повышение тонуса выносящей артерии
г) повышение онкотического давления крови
д) снижение онкотического давления крови
е) повышение внутрипочечного давления
ж) снижение внутрипочечного давления 

аге
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3. Назовите причины, способствующие снижению клубочковой фильтрации почек:
а) спазм отводящих артериол клубочка
б) спазм приносящих артериол клубочка
в) препятствие оттоку мочи
г) гипопротеинемия
д) отложение иммунных комплексов в клубочках почек

бвд

4. Причинами, способствующими снижению клубочковой фильтрации, являются:
а) снижение системного артериального давления
б) уменьшение онкотического давления крови
в) препятствие оттоку мочи
г) спазм приносящих артериол клубочка
д) спазм отводящих артериол клубочка 

авг

5. Показателями, характеризующими нарушение клубочковой фильтрации, являются:
а) лейкоцитурия
б) азотемия
в) аминоацидурия
г) снижение клиренса креатинина
д) неселективная протеинурия
е) олигурия
ж) появление в моче выщелоченных эритроцитов 

бгдеж

6. Назовите показатели, характеризующие нарушение функции канальцев почек:
а) снижение клиренса креатинина
б) гипостенурия
в) аминацидурия
г) почечная глюкозурия

бвг

7. Полиурия возникает при недостатке:
а) соматотропного гормона
б) вазопрессина
в) адреналина
г) альдостерона
д) окситоцина
е) инсулина 

бге

8. Укажите ведущие звенья патогенеза нефротического синдрома при болезнях почек:
а) повышение проницаемости стенок капилляров
б) снижение онкотического давления плазмы крови,
в) нарушение реабсорбции белка в канальцах
г) нарушение проницаемости гломерулярного фильтра
д) массивная протеинурия
е) вторичный альдостеронизм
ж) гипоальбуминемия 

бвгдеж
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9. Артериальная гипертензия при хроническом диффузном гломерулонефрите развивается 
в результате:

а) блокирования канальцев почек цилиндрами
б) активации системы "ренин - ангиотензин - альдостерон - вазопрессин"
в) снижения выработки почками простагландинов А и Е
г) повышения выработки почками простагландинов F
д) снижения выработки почками кининов
е) повышения выработки почками кининов

бвд

10. Назовите изменения в моче характерные для нефритического синдрома:
а) глюкозурия
б )  протеинурия
в) кетонурия
г) уробилинурия
д) цилиндрурия
е) гематурия

бде

11. Механизмы развития почечного ацидоза это
а) усиление аммониогенеза
б) снижение канальцевой секреции протонов
в) избыточная реабсорбция ионов натрия
г) снижение секреции аммиака
д) избыточная экскреция мочевой кислоты
е) снижение экскреции молочной кислоты и кетоновых тел 

бге

12. Механизмами глюкозурии являются
а) увеличение фильтрационного давления в клубочках почек
б) блокирование ферментов фосфорилирования в эпителии
в) структурные повреждения проксимальных канальцев
г) повышение проницаемости капилляров клубочков почек
д) избыточное содержание глюкозы в крови (> 10 ммоль/л)

бвд

13. Формированию ренальной гипертензии способствуют
а) активация ренин-ангиотензивной системы
б) активация калликреин-кининовой системы
в) снижение выработки почками кининов
г) задержка ионов натрия в организме
д) снижение синтеза ренина
е) снижение синтеза почечных простагландинов 

авге

14. Ведущие механизмы развития анемии при хронической почечной недостаточности:
а) снижение синтеза эритропоэтина
б) потеря трансферрина
в) спленомегалия
г) миелотоксическое действие уремических токсинов
д) выработка антител к эритроцитам 

абг
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15. К группе иммунных нефропатий относятся
а) гломерулонефриты
б) поликистозная дегенерация почки
в) мочекаменная болезнь
г) коллагенозные нефропатии
д) пиелонефриты 

аг

16. К группе наследственных нефропатий относятся
а) туберкулез почек
б) поликистозная дегенерация почек
в) гломерулонефрит
г) пиелонефрит
д) синдром Фанкони 

бд

17. К группе метаболических нефропатий относятся
а) поликистозная дегенерация почки
б) пиелонефрит
в) мочекаменная болезнь
г) нефропатия Фанкони
д) туберкулез почки 

в

18. Назовите факторы обусловливающие развитие уро - и нефролитиаза:
а) уменьшение содержания в моче солюбилизаторов
б) увеличение содержания в моче солюбилизаторов
в) инфицирование паренхимы почек и мочевыводящих путей
г) увеличение концентрации солей в моче
д) гипопротеинемия
е) протеинурия
ж) полиурия 

авге

19. К группе инфекционно-воспалительных нефропатий относят:
а) гломерулонефриты
б) пиелонефриты
в) мочекаменная болезнь'
г) туберкулез почек
д) нефропатия беременных 

бг

20. Назовите нарушения гомеостаза характерные для олигоанурической стадии ОПН:
а) метаболический алкалоз
б) увеличение концентрации мочевины в крови
в) увеличение концентрации креатинина в крови
г) гиповолемия
д) гиперкалиемия
е) повышение концентрации в плазме крови фосфатов и сульфатов 

бвде

106



21. Назовите нарушения гомеостаза характерные для полиурической стадии острой 
почечной недостаточности:

а) нарастающая азотемия
б) дегидратация организма
в) гипонатриемия
г) развитие иммунодефицитного состояния
д) концентрация мочевины менее 6,6 ммоль/л

бвг

22. Укажите факторы играющие существенную роль в патогенезе 2 стадии острой почечной 
недостаточности:

а) усиление синтеза ренина почками
б) обтурацих канальцев почек цилиндрами
в) увеличение клубочковой фильтрации
г) уменьшение реабсорбции натрия в канальцах почек
д) уменьшение эффективного фильтрационного давления
е) отек почечной паренхимы 

абгде

23. Для латентной стадии хронической почечной недостаточности характерны:
а) выраженная азотемия
б) снижение концентрационной функции почек
в) изменение результатов проб на разведение мочи
г) ацидоз 

бв

24. Для уремической стадии хронической почечной недостаточности характерны:
а) азотемия
б) метаболический ацидоз
в) снижение клиренса креатинина
г) метаболический алкалоз
д) явление гастроэнтерита
е) развитие плеврита и перикардита 

абвде

25. Уменьшение клубочковой фильтрации наблюдается при:
1.____ 2.______3.______4._______

Ответ: снижение системного артериального давления, повышение тонуса приносящей 
артерии, повышение онкотического давления крови, повышение внутрипочечного давления.

26. Факторы, способствующие увеличению клубочковой фильтрации:
1.____ 2.______3.______4._______

Ответ: снижение тонуса приносящей артерии, повышение тонуса выносящей артериолы, 
понижение онкотического давления крови, понижение внутрипочечного давления.

27. Перечислите механизмы патологической протеинурии при заболеваниях почек:
1)__________2)__________ 3)__________ 4 )__________

Ответ: потеря свойств фильтра по отношению к заряду белков; потеря свойств фильтра по 
отношению к размеру белков; Дисфункция проксимального канальца, перегрузочная 
протеинурия.
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28.Укажите, как меняется активность пепсина при
1) гипоацидном а) понижается
2) гиперацидном б) повышается
состоянии в) не изменяется

Ответ: 1) а 2) б

29. Укажите признаки, характерные для
1) повышенной а) ускоренной эвакуации пищи из желудка
2) пониженной секреции б) замедление эвакуации пищи из желудка
желудочного сока в) натощак большое количество желудочного сока с рН < 2,0

г) отсутствие активности пепсина
д) длительные спазм привратника
е) изжога, отрыжка «кислым»
ж) уменьшение образования панкреатического сока
з) усиление перистальтики кишечника, поносы
и) гиповитаминозы 

Ответ: 1) б, в, д, е, и 2) а, г, ж, з, и

30. Укажите заболевания, вследствие которых нарушается главным образом
1) полостное а) механическая желтуха
2) мембранное б) хронический панкреатит
пищеварение в) недостаточность лактозы

г) дуоденит
д) глютеновая энтеропатия

Ответ: 1) а, б, г 2) в, д

31. Увеличение каких ферментов в крови характерно для печеночной желтухи
1) гепато-целлюлярной а) щелочной фосфатазы
2) холестатической б) 5-нуклеозидазы
3) смешанной формы в) аламинаминотрансферазы (АЛТ)

г) аспартатаминотрансферазы (АСТ)
Ответ: 1) в, г 2) а, б 3) а, б, в, г

32. Какие из перечисленных патологических симптомов и синдромов могут развиться в
1) олиго-анурическую а) иммунодефицитные состояния
2) полиурическую б) гиперволемия
стадии острой почечной в) дегидратация организма 
недостоточности г) гипостенурия

д) отек мозга
е) ациодотическая кома 

Ответ: 1) а, б, г, д, е 2) а, в, г

НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИИ ПОЧЕК

Задачи 28 - 36
О пределит е изменения в анализах мочи, назовит е возм ож ны е причины  их возникновения и 
м еханизм ы  развит ия. Сф ормулируйт е общ ее заклю чение по анализам.

28, 29
28 29
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Диурез 800 мл 2800 мл
Плотность 1,029 1,009
Белок 1 г/л 2 г/л
Глюкоза нет нет
КТ нет нет
Микроскопия осадка

Эритроциты (в том числе 
выщелоченные) 40­
50 в поле зрения; 
единичные 
гиалиновые и 
эритроцитарные 
цилиндры

Единичные в поле 
зрения, выщелоченные; 
единичные гиалиновые 
цилиндры

Дополнительные
данные:

АД 165/105 мм рт.ст. 185/100 мм рт.ст.
Остаточный азот 50 мг% 80 мг%
крови

Высокое содержание 
антистрептолизина 
О в плазме крови

З а к лю ч ен и е  к  задаче 28
1. Олигурия 2. Гиперстенурия
3. Протеинурия 4. Гематурия
5. Цилиндрурия (гиалиновая + 6. Артериальная гипертензия

эритроцитарная цилиндрурия)
7. Азотемия 8. Антистрептолизин в крови
У  п а ц и ен т а  им ею т ся  п р и зн а ки  неф рит ического  синдром а. Г и п ер ст ен ур и я  ука зы ва ет  на  
сохранение  ф у н к ц и и  канальцев. О лигурия , гем ат урия , арт ериальная  ги п ер т ен зи я  и 
азот ем ия  свидет ельст вую т  о повреж дении  клубочков. П о -видим ом у, эт о  ост ры й процесс  
(при х р о н и ч ес к о й  п о ч еч н о й  недост ат очн ост и  п р о и схо д и т  повреж дение  всех  от делов  
неф рона).

Общее заключение: Острый диффузный гломерулонефрит, вызванный стрептококком. 
Артериальная гипертензия (нефрогенная)

30, 31
30 31.

Диурез 1000 мл 1600 мл
Плотность 1,037 1,025
Белок 33 г/л нет
Глюкоза нет 2,5%
КТ нет нет
Микроскопия Зернистые и

осадка восковидные
цилиндры в 
большом
количестве

Дополнительные данные:
АД 120/65 мм рт.ст. ГПК 80 мг%. 
Остаточный азот
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крови 35 мг%

32, 33
32 33

Диурез 5500 мл 340 мл
Плотность 1,040 1,035
Белок нет 1,5 г/л
Глюкоза 4% нет
КТ Да нет
Микроскоп Эритроциты 30-35 в поле
ия осадка зрения,

Зернистые и эритроцитарные
цилиндры 2-3 в поле зрения.

Дополните ГПК Остаточный азот крови
льные 300 мг% 210 мг%.
данные АД 145/100 мм рт.ст.

34 ,35
34 35

Диурез 165 мл 3800 мл
Плотность 1,015 1,014
Белок 3,5 г/л нет
Глюкоза нет нет
КТ нет нет
Микроскоп Единичные Единичные
ия осадка выщелоченные гиалиновые

эритроциты и цилиндры в
гиалиновые 
цилиндры в поле 
зрения

препарате

Дополните АД 145/90 мм рт.ст. АД 115/80 мм
льные Остаточный азот рт.ст.
данные крови 58 мг% Остаточный азот 

крови 35 мг%

36
Диурез 1600 мл Глюкоза 1,5%
Плотность 1,020 КТ нет
Белок нет ТК суточной мочи 5 мэкв/л
Микроскопия осадка: в большом количестве кристаллы 
солей

Дополнительные данные:
реакции на цистеин и аргинин в моче положительные 
повышено содержание фосфатов 
ГПК 95 мг%

37

Билирубин общий

НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ

кровь моча экскремент
ы

2,6 мг%, -  -
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Билирубин прямой 
Уробилиноген (ин)

Стеркобилиноген
(ин)

Жёлчные кислоты

0,15 мг% нет -
обнаруже обнаруже -

н н
увеличен Увеличен увеличен

нет Нет -
З а к лю ч ен и е  к  задаче 3 7

У  п а ц и е н т а  содерж ание общ его б и ли р уб и н а  п о вы ш ено  за  сч ёт  непрям ого  б илируб ина  
(2,6 мг%  — 0,15 м г%  = 2 ,45  мг% ). У вели чен и е  у р о вн я  ст ер ко б и ли н а  в эк скр ем ен т а х  и м о ч е  
свидет ельст вует  о п о вы ш ен н о м  п о ст уп ле н и и  прям ого  б и ли р уб и н а  в ки ш еч н и к . Э т и  
данны е п о зво ля ю т  говорит ь о т ом , чт о возраст анием  ур о вн я  н епрям ого  б и ли р уб и н а  в 
крови  обусловлено  н а р уш ен и ем  его захват а  гепат оцит ам и . У вели чен и е  экскреции  
б и ли р уб и н а  с ж ёлчью  связано  с п о вы ш ен н ы м  п о ст уп лен и ем  в н е ё  непрям ого  б илирубина . 
П о с ле д н и й  в и збы т ке образует ся при  гем о ли зе  эрит роцит ов. В о зр а ст а н и е  ур о вн я  
у р о б и ли н о ген а  в крови  и м о ч е  обусловлено  у в е л и ч е н и е м  его абсорбции  в ки ш еч н и к е , 
поскольку  геп а т о ц и т ы  н е  м о гут  по лно ст ью  его захват ы ват ь и з  крови  (вследст вие  
н а сы щ ен и я  п ереносчика  пигм ент а).

Общее заключение: Гемолитическая желтуха

38
Кровь Моча Экскремент

ы
Билирубин общий 4,8 мг% - -
Билирубин прямой 0,35 мг% «следы» -
Уробилиноген (ин) нет нет -
Стеркобилиноген
(ин)

уменьшен уменьшен уменьшен

Жёлчные кислоты 

Активность АЛТ 

Активность АСТ

обнаружены

значительно
увеличена
увеличена

обнаружен
ы

39
Кровь Моча Экскремент

ы
Билирубин общий 1,8 мг% - -
Билирубин прямой 0,2 мг% нет -
Уробилиноген (ин) нет нет -
Стеркобилиноген
(ин)

норма норма норма

Жёлчные кислоты нет нет -

40
Кровь Моча Экскремен

ты
Билирубин общий 3,5 мг% - -
Билирубин прямой 2,1 мг% обнаружен -
Уробилиноген (ин) нет нет -
Стеркобилиноген «следы» «следы» уменьшен
(ин)
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Жёлчные кислоты обнаруже обнаружен
ны ы

Активность АЛТ увеличена -

41
Кровь Моча Экскремент

ы
Билирубин общий 4,4 мг% - -
Билирубин прямой 0,35 мг% «следы» -
Уробилиноген (ин) обнаруже обнаруже -

н н
Стеркобилиноген увеличен увеличен норма
(ин)

Жёлчные кислоты нет нет -
Активность АЛТ увеличена - -

42
Кровь Моча Экскремент

ы
Билирубин общий 2,1 мг% - -
Билирубин прямой 0,2 мг% нет -
Уробилиноген (ин) нет нет -
Стеркобилиноген
(ин)

увеличен увеличен увеличен

Жёлчные кислоты нет нет -
Активность АЛТ норма - -

43
Кровь Моча Экскремент

ы
Билирубин общий 3,6 мг% - -
Билирубин прямой 2,5 мг% обнаруже -

Уробилиноген (ин) нет
н

нет -
Стеркобилиноген нет нет «следы»
(ин)

Жёлчные кислоты нет нет -
Активность АЛТ норма - -

Задача 1
П а ц и е н т  К. 48 л е т  в т е чен и е  5 л е т  болен  х р о н и ч ес к и м  диф ф узны м  глом ерулонеф рит ом . В  
п о след н и е  нед ели  п о яви ли сь  н о ю щ и е  боли  в сердце, сердцебиение, вы раж енны е от ёки, 
особенно  н и ж н и х  конечност ей  при  ходьбе. А н а л и з  м о ч и : сут очны й  диурез 1100 м л , 
п ло т н о ст ь  1,042, белок  3,3%. М и к р о с к о п и я  осадка м о ч и : зер н и ст ы е и восковидны е ц и ли н д р ы  
в б ольш ом  количест ве. А Д  170/95 м м  рт .ст . А н а л и з  крови: ост ат очны й  азот  70 мг% , о б щ ий  
белок  4 ,8  г%, альб ум ины  1,5  г%, гло б ули н ы  2 ,8  г%, ги п ер ли п и д ем и я , гиперн ат рием ия .
В опросы
1. О развитии каких форм патологии свидетельствуют имеющиеся у пациента симптомы?
2. Какие формы нарушения липидного обмена могут при этом возникать и каковы механизмы их 

развития?
3. Каковы возможные последствия гиперлипидемии при условии её длительного существования?
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4. Имеются ли у больного признаки почечной недостаточности и уремии?
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 1
1. Нефротический синдром, артериальная гипертензия, сердечная недостаточность, отёк, 

гиперлипопротеинемия, гипопротеинемия.
2. Гиперлипопротеинемии типа Па (гипербеталипопротеинемия), IIb

(гипербеталипопротеинемия), IV (гиперпребеталипопротеинемия) и V
(гиперпребеталипопротеинемия и гиперхиломикронемия). Повышенная секреция ЛПОНП 
гепатоцитами, замедленное разрушение ЛПОНП из-за снижения активности 
липопротеинлипазы, секреция печенью ЛПНП, замедленное разрушение ЛПОНП и ЛПНП, 
повышенный синтез триглицеридов вследствие гиперлипацидемии.

3. Длительная гиперлипопротеинемия сопровождается увеличением образования 
модифицированных ЛП и развитием атеросклеротического повреждения сосудов.

4. У больного имеются признаки почечной недостаточности и уремии: повышение уровня 
остаточного азота в крови, гипопротеинемия (в связи с протеинурией), гиперлипидемия, 
гипернатриемия, гиперстенурия.

Задача 2
Б о льн а я  46  л е т  обрат илась с ж алобам и  на  част ое м о ч еи сп уск а н и е  с м акрогем ат урией  и  
общ ую  адинам ию . П роведена  цист о ско п и я , найдено  опухо леви д н о е  разраст ание , взят  
б и о п т а т  эт ой  т к а н и  и прилегаю щ ей  сли зи ст о й  оболочки . П р и  гист ологическом  
и сследовании  б иопт ат а: о п ухо леви д н о е  р а зр а ст а н и е  сост оит  и з  п р а ви льн о  р а с п о ло ж е н н ы х  
клет ок , но  м ест а м и  им ею т ся  с к о п ле н и я  а т и п и ч н ы х  клет ок. Б о льн а я  более 10 л е т  
р а б о т а ет  на  т к а ц ко м  к о м б и н а т е в кр асильном  цехе, где и сп о льзую т  а н и ли н о вы е  
красит ели .
В опросы
1. Какой тип опухоли развился у больной?
2. Какова возможная причина новообразования?
3. К какому классу канцерогенов относятся анилиновые красители?
4. Какие механизмы противоопухолевой резистентности оказались неэффективными у 

пациентки?
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 2
1. Судя по данным гистологического исследования (при котором выявлены атипичные клетки), у 

пациентки развилась злокачественная опухоль.
2. Вероятной причиной развития этого новообразования являются анилиновые красители.
3. К экзогенным химическим канцерогенам.
4. Неэффективными оказались антиканцерогенные и антимутационные механизмы 

антибластомной резистентности.

Задача 3
У  м уж ч и н ы  36  л е т  при  проведении  У ЗИ  органов б рю ш ной  п о ло ст и  обнаруж ено у в е л и ч е н и е  
правой  почки . К ом п ью т ер н а я  т ом ограф ия вы я ви ла  образование разм ер о м  1,2 — 1,5— 1,5 см  у  
верхнего  п олю са  правой  почки . В  связи  с эт и м  м у ж ч и н а  бы л госпи т а ли зи р о ва н . П р и  
обследовании  в к л и н и к е : НЪ 180 г/л, эри т р о ц и т ы  7,5— 10п /л , р е т и к у .ю ц и т ы  10%, л е й к о ц и т ы  
4,0— 109/л , т ром б оцит ы  250— 109/л ; H t  0,61, э р и т р о п о э т и н — на  20%  вы ш е норм ы , А Д  
150/90 м м  р т .ст . Г и ст о ло ги ч еско е  и сследование  п ун к т а т а  образования, обнаруж енного  у  
верхнего  п олю са  правой  почки , показало  н а л и ч и е  гипернеф ром ы . П а ц и е н т у  бы ла  проведена  
о перация  по  у д а ле н и ю  опухоли . Через 3 нед  п о сле  о п ер а ц и и  его сам очувст вие  и  
лаб орат орн ы е п о казат ели  норм ализовались.
В опросы
1. Какая форма патологии развилась у пациента в связи с ростом гипернефромы? 

Охарактеризуйте эту патологию с учётом данных из задачи.
2. В чём причина этой формы патологии?

113



3. Каковы механизмы её развития и симптомов, имеющихся у пациента?
4. Какие другие разновидности первичных и вторичных форм этой патологии могут встретиться 

у человека?
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 3
1. У пациента развился вторичный (приобретённый) абсолютный эритроцитоз. Он 

характеризуется усилением эритропоэза в костном мозге и выходом избытка эритроцитов в 
сосудистое русло. В связи с этим повышается число эритроцитов в крови (до 7,5Ш012/л), 
ретикулоцитов (10%), уровень Hb (до 180 г/л), Ht (0,61), увеличивается АД (150 и 90 мм рт.ст. 
систолическое и диастолическое соответственно).

2. Причиной развития вторичного абсолютного эритроцитоза в данном случае является 
гиперпродукция эритропоэтина (уровень его в крови на 20% выше нормы) клетками 
гипернефромы — опухоли правой почки.

3. Повышение уровня эритропоэтина в крови обусловливает стимуляцию эритропоэза в костном 
мозге и выхода избытка эритроцитов (в том числе их молодых форм) в циркулирующую кровь. 
Это, в свою очередь, приводит к эритроцитозу, увеличению Ht и содержания Hb в крови. 
Повышенное АД является результатом эритроцитоза, обусловившего гиперволемию.

4. У человека могут развиться несколько разновидностей эритроцитозов:
I. Первичные (самостоятельные болезни): эритремии (например, болезнь Вакеза), семейные 

(наследуемые) эритроцитозы.

Задача 4
Б о льн о й  В. 46  л е т  п о с т уп и л  в к л и н и к у  с диагнозом  «П одозрение  на  р а к  подж елудочной  
ж елезы ». М асса  т ела  59 кг при  р о с т е  179 см; похуд ел  за  п о след н и й  год на  14  кг. С т ул 3 -4  
р а за  в сут ки , обильны й . М ет еоризм . Я зы к  облож ен, а п п е т и т  зн а ч и т ель н о  сниж ен. Б о лей  в 
ж и во т е нет , т ем перат ура  т ела  норм альная.
В  анам незе: больной  зло уп о т р еб ляет  алкоголем  в т ечен и е  1 5 -2 0  ле т ; 10 л е т  назад после  
очередного алкогольного  эксцесса  перенёс  ост ры й п а н к р еа т и т  (с го сп и т а ли за ц и ей ); после  
эт ого ещ ё  2 -3  р а за  бы ли  эпизоды  с и ль н ы х  болей  в ж ивот е, но  к  врачу н е  обращ ался , не  
л е ч и лс я , диет у н е  соблю дал, продолж ал у п о т р еб лят ь  алкоголь.
В  анализах , проведённы х  в к л и н и к е : ги п ер гли к е м и я  2 0 ,6 м м о л ь /л  (371 мг% ), глю ко зур и я  4%  
(при сут очном  диурезе 3 - 4  л ), вы раж енная ст еат орея, сн и ж ен и е  в 5 р а з  п о  сравнению  с 
норм ой  пока за т еля  м а к си м а льн о й  а кт и вн о ст и  т р и п с и н а  п р и  дуоденальном  зонд и р о ва н и и  с 
исп о льзо ва н и ем  с т и м у ля ц и о н н о го  т ест а  — в/в введения  секрет ина  и панкреозим ина . 
Р езульт ат ы  У ЗИ  и ко м пью т ерной  т ом ограф ии  подж елудочной  ж елезы : диф ф узное  
у п л о т н е н и е  и неравном ерност ь ст рукт уры  ж елезы , н а л и ч и е  в ней  кальциф икат ов.
В опросы
1. Оцените функциональное состояние поджелудочной железы у больного, приведя необходимые 

для этого доказательства (клинические данные, результаты лабораторных анализов и 
инструментальных исследований).

2. На основании оценки функций поджелудочной железы выскажите предположение о том, какие 
патологические процессы развились в поджелудочной железе и какова их возможная причина?

3. Какие дополнительные исследования следовало бы провести, чтобы с более высокой степенью 
вероятности подтвердить (или отвергнуть) «входной диагноз» у больного?

4. Могут ли предполагаемые Вами патологические процессы развиться в поджелудочной железе 
независимо друг от друга? А в анализируемом случае — могут ли они быть взаимосвязаны? 
Если да, то какова их наиболее вероятная последовательность возникновения?

5. Каким заболеванием (или какими заболеваниями), по Вашему мнению, страдает больной.
6. Как можно объяснить развитие столь значительного похудания больного за последнее время? 
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 4
1. У больного наблюдается недостаточность следующих функций поджелудочной железы: 

а) секреторной (признаки: выраженное снижение активности трипсина, стеаторея, нарушение 
стула, метеоризм, значительное снижение аппетита, похудание, слабость);
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б) инкреторной (признаки гиперинсулинизма: гипергликемия, глюкозурия, полиурия, 
похудание, слабость).

2. Наиболее вероятное предположение: хронический воспалительный процесс алкогольной 
этиологии и недостаточность функций островковых клеток железы, вызванная как алкогольной 
интоксикацией, так и воспалительной (вторичной) альтерацией островкового аппарата.

3. С этой целью можно было бы рекомендовать (в дополнение к УЗИ и компьютерной 
томографии) диагностическую лапароскопию, тот или иной метод биопсии поджелудочной 
железы, цитологическое исследование панкреатического сока и др.

4. Недостаточность секреторного и инкреторного аппаратов поджелудочной железы могут 
развиваться независимо друг от друга, под влиянием разных причин. Однако в анализируемом 
случае эти процессы взаимосвязаны. При хроническом алкоголизме более чувствительным 
оказывается секреторный аппарат, реагирующий первичной и вторичной альтерацией в ходе 
развития воспалительного процесса. Поражение при этом островкового аппарата развивается, 
как правило, позднее — при прогрессировании хронического воспалительного процесса, 
приводящего к расстройствам кровообращения в железе, её фиброзу и т.п. С другой стороны, 
возникающая вторично инсулярная недостаточность может утяжелять течение воспалительного 
процесса, нарушая трофику ткани железы, её регенераторные способности и т.д.

5. Наиболее вероятным представляется следующее диагностическое предположение: первичный 
(алкогольный) хронический панкреатит, осложнившийся вторичным возникновением СД.

6. Значительное похудание больного вызвано в основном двумя причинами:
а) нарушением переваривания и, следовательно, всасывания основных компонентов пищи — 

белков, жиров, углеводов (вследствие выраженной секреторной недостаточности 
поджелудочной железы);

б) нарушением углеводного, а вторично — также белкового и жирового обмена (вследствие 
развития у больного СД).

Задача 5
П ост р а д а вш и й  А  дост авлен  в к л и н и к у  через 5 ч. п о сле  дорож но-т ранспорт ного  
происш ест вия . В р а ч  «С корой п о м о щ и » обнаруж ил м н о ж ест вен н ы е  перелом ы  рёбер , уш и б ы  
м я гк и х  т ка н ей  т аза  и н и ж н и х  ко нечност ей  с образованием  о б ш и р н ы х  гем ат ом . Н а  м о м ен т  
п о с т уп лен и я : спут анност ь сознания , бледност ь к о ж н ы х покровов, н и т е ви д н ы й  пульс, А Д  
60/20 м м  р т .ст ., пери о д и чески й  характ ер  ды хания . Через сут ки  п о сле  проведения  
и н т е н си в н о й  п лазм озам ещ аю щ ей  т ер а п и и  (вли т о  3 л  п о лю глю к и н а  и р е о п о ли глю к и н а ) и  
п е р ели ва н и я  0,5 л  крови  А Д  поднялось  до 110/60 м м  р т .ст . Н а  п р о т яж ен и и  пер вы х  сут ок  
диурез от сут ст вовал. В  послед ую щ и е  т рое сут ок  со ст о ян и е  продолж ало  ост ават ься  
т яж ёлы м . П а ц и е н т  ж аловался  на  си льн ую  головную  боль, головокруж ение, от м ечалась  
част ая, н еукрот им ая  р вот а , общ ая зат орм ож енност ь, наб лю дались  крат коврем енны е  
судороги, р а зв и т и е  от ёка  подкож ной  клет ч а т к и , брадикардия, эпизодическая  
экст расист олия . Д и у р е з  н е  превы ш ал 150—250 м л  в сут ки , А Д  160/90 м м  рт .ст . А н а л и з  
крови: ост ат очны й  азот  90 мг% , ги п ер к а ли ем и я , ги перм агнием ия , ги п о н а т р и ем и я  и  
ги п о хло р ем и я , р Н  7,30; а н а ли з  м о ч и : у д е льн ы й  вес со ст а влял  1,040, н езн а ч и т ельн а я  
про т еи н ур и я  и ц и ли н д р ур и я , е д и н и ч н ы е  л е й к о ц и т ы  в п о ле  зрен ия , м иоглоб инурия .
Н а  5—7-е сут ки  у  больного  зарегист рировано  р езк о е  возраст ание  диуреза (до 2500 м л/сут ), 
у л у ч ш е н и е  общ его со ст о ян и я  (прекрат ились  рвот а , судороги, го ло вн ы е  боли), ум е н ьш и ла с ь  
вы раж енност ь от ёков. А н а л и з  м о ч и : у д ельн ы й  вес 1,010—1,012, ум е р ен н а я  прот еинурия , 
б ольш ое ко ли ч ест во  зер н и ст ы х  цилиндров.
В опросы
1. Какой почечный синдром развился у пациента и каковы его причины?
2. Каковы причины анурии в период шока до восстановления АД?
3. Почему не произошло восстановления диуреза после проведения интенсивной 

трансфузионной терапии?
4. Каковы механизмы развития симптомов у пациента на 2-4-е сутки после травмы?
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О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 5
1. Острая почечная недостаточность вследствие травматического шока и окклюзии почечных 

канальцев миоглобином (миоглобиновый нефроз).
2. Низкое давление в почечных клубочках (при АД ниже 70 мм рт.ст. почечный кровоток 

снижается на 90% и более); увеличение секреции Na+ в канальцах (в результате изменения 
положения №+,К+-АТФазы с базолатеральной позиции на «канальцевое» положение). 
Следствие этого — увеличение выделение ренина в кровь и последующий спазм почечных 
сосудов. Повышение уровня ренина обусловлено также снижением АД в артериолах почек.

3. Ишемия почек, вызванная шоком, а также обтурация миоглобином канальцев привела к 
отслоению эпителия и закупорке канальцев. Следствием этого явилось увеличение давления в 
интерстиции и дальнейшая окклюзия канальцев. Кроме того, увеличение давления жидкости в 
канальцах уменьшило скорость фильтрации. В совокупности это препятствует нормализации 
диуреза.

4. Сильная головная боль, головокружение, частая (неукротимая) рвота, общая заторможенность 
свидетельствуют о развитии отёка мозга вследствие нарушения выведения жидкости из 
организма. Отёку мозга также способствует повышенное АД, (гипертензия типична для отёка 
мозга в связи с увеличением внутричерепного давления). Увеличение остаточного азота в 
крови, гиперкалиемия и гипермагниемия являются следствием снижения скорости клубочковой 
фильтрации и нарушения канальцевой реабсорбции. Гипонатриемия и гипохлоремия 
обусловлены неукротимой рвотой, что должно было бы привести к развитию 
гипохлоремического алкалоза. Однако, вследствие расстройства функций канальцев 
происходит нарушения ацидо- и аммониогенеза. Это и привело к выделительному ацидозу. 
Возрастание в последующем диуреза при сниженном удельном весе мочи свидетельствует о 
нарушении концентрационной способности почек (реабсорбции солей, белков и воды).

Задача 6
Рабочий рудника попал под обвал. Мелкой породой придавило нижние конечности. В таком 
состоянии находился 12 часов, в момент освобождения из завала артериальное давление 140/80 
мм рт. ст., пульс 84 в 1мин.
Вопросы:
1. Какое осложнение может развиться у больного и почему?
2. Каковы особенности его транспортировки в лечебное учреждение?

О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 6

В результате длительного сдавления мышц нижних конечностей крово - и лимфообращение в 
них нарушается, происходит разрушение мышечных клеток с выходом миоглобина и продуктов 
его катаболизма в интерстициальные пространства и кровь. С восстановлением кровообращения 
развивается острая нарастающая интоксикация этими продуктами. Как результат синдрома 
длительного раздавливания (crash-синдром) развивается острая почечная недостаточность. При 
транспортировке пострадавшего необходимо положить жгуты на нижние конечности, обложить 
их пузырями со льдом и начать трансфузионную дезинтоксикационную терапию.

Задача 7
Больной 53 лет накануне случайно выпил 150 мл раствора сулемы (1:1000). В поликлинике 
промыт желудок. В первые 12 часов состояние больного было удовлетворительным. На 
следующий день головная боль, тошнота, рвота, анурия. При поступлении состояние средней 
тяжести. Жалуется на жажду, сухость во рту, слабость, тошноту, головную боль, отсутствие 
позывов к мочеиспусканию. Язык сухой, обложен коричневым налетом. Почки не пальпируются, 
симптом Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. Анализ крови: Гемоглобин - 14,0 г%, 
эритроциты - 3,5 млн., л-10400, СОЭ-33 мм/час, мочевина крови - 21,6 ммоль/л, калий - 6,7 
мэкв/л, натрий - 127 мэкв/л.
Вопросы. Поставьте диагноз и обоснуйте лечебную тактику.
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О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 7
Острое отравление сулемой, острая почечная недостаточность, олигоанурическая стадия. 
Показаны гемодиализ и комплексная лекарственная терапия.

Задача 8
Больная 32 лет жалуется на общую слабость, тошноту, рвоту, жажду, сухость во рту, головную 
боль, тупую ноющую боль в поясничных областях. Постепенное нарастание этих симптомов 
отмечает на протяжении последних 5 лет. Кожные покровы бледные, сухие, артериальное 
давление 180/90 мм рт. ст. Пульс 76 в 1 мин. С обеих сторон пальпируются увеличенные 
бугристые, умеренно болезненные почки. Симптом Пастернацкого отрицательный с обеих 
сторон. Родственники по линии матери страдали заболеваниями почек.

Удельная плотность мочи 1007, реакция нейтральная, лейкоциты 12-15 в поле зрения, 
эритроциты 0-1 в поле зрения.

Обоснуйте предварительный диагноз и последовательность дополнительных исследований с 
целью установления окончательного диагноза.

О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 8
Жалобы больной, данные анамнеза, артериальная гипертензия, 2-стороннее увеличение и 
бугристая поверхность почек, низкая удельная плотность мочи и лейкоцитурия позволяют 
предполагать поликистоз почек, осложненный хроническим пиелонефритом и хронической 
почечной недостаточностью. Для уточнения диагноза необходимы ультразвуковое исследование 
почек, магнитно-резонансная урография, динамическая нефросцинтиграфия, проба Зимницкого, 
исследование азотистых шлаков сыворотки крови, электролитов, показателей кислотно­
щелочного состояния.

Задача 9
Больной 34 лет на протяжении 10 лет страдает нефролитиазом. После приступов почечной 
колики справа и слева с мочой неоднократно отходили мелкие конкременты. Последняя 
почечная колика слева около 1 года назад, в последующем незначительная тупая боль в левой 
поясничной области. 10 часов назад почечная колика справа, купированная введением 
спазмоаналгетиков, анурия. Состояние средней тяжести. Беспокоит ноющая боль в правой 
поясничной области, субфебрильная температура тела, жажда, головная боль, отсутствие 
позывов к мочеиспусканию. Язык сухой, обложен коричневым налетом. Левая почка не 
пальпируется, справа пальпируется увеличенная, слегка болезненная почка.

Поставьте диагноз и проведите дифференциальный диагноз вида анурии.

О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 9
Нефролитиаз, подозрение на камни мочеточников. После обзорного снимка мочевой системы, на 
котором могут быть выявлены тени, подозрительные на конкременты, ультразвукового 
исследования почек и магнитно-резонансной урографии, при которых могут быть выявлены 
характер и уровень дилатации чашечно-лоханочных систем, показана цистоскопия и 2-сторонняя 
катетеризация мочеточников для подтверждения постренальной анурии и обеспечения оттока 
мочи из почек. При невозможности катетеризации - пункционная нефростомия под 
ультразвуковым и рентгеновским контролем (вначале на более функционально сохранной 
стороне).

Задача 10
У больной 22 лет спустя 2 недели после перенесенной в тяжелой форме скарлатины появились 
жалобы на головные боли, боли в области поясницы, одышка, серцебиение. За последнюю 
неделю она прибавила в массе тела 11,5 кг. Объективно: лицо бледное, веки набухшие, глазные 
щели сужены. Голени и стопы пастозны. Границы сердца расширены, АД 180/100 мм рт.ст.
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Диурез резко снижен, в моче -  эритроциты и белок. В крови повышен титр 
антистрептококковых АТ.

Вопросы:
1) Есть ли основание считать, что у больной возникло поражение почек? Если да, то каков 
возможный механизм этой патологии?

2) .Что обусловливает возникшую гипергидрацию: резкое снижение выделительной функции 
почек или усиление механизмов активной задержки воды в организме?

3) Каковы механизмы развития данного типа отека?
О т вет ы  к  си т уа ц и о н н о й  задаче 10
1) . Да. Об этом свидетельствуют резкое снижение диуреза, изменение состава мочи (наличие 
белка, эритроцитов), боли в области поясницы. Вероятно, речь идет об иммуногенном 
поражении почек, при котором в качестве Аг может выступать антигентрансформированная под 
влиянием экзотоксина стрептококка ткань почек. По механизму развития -  это 
преимущественно цитотоксический тип аллергической реакции.

2) . И то и другое. Иммуногенное поражение почек сопровождается уменьшением числа 
нормально функционирующих клубочков и снижением площади фильтрации; возникающее при 
воспалении расстройство микроциркуляции и клубочкового кровотока приводит к активации 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС). В данном случае это проявляется 
усилением реабсорбции натрия и воды в почечных канальцах, а также повышением АД.

3) . Так как при этом типе иммунного поражения почек подверглись агрессии стенки 
микрососудов не только почек, но и других тканей (диффузный капилляротоксикоз), то в 
патогенезе нефритических отеков принимает участие и мембраногенный фактор.

ОБЩАЯ ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ЭНДОКРИННЫХ РАССТРОЙСТВ

1. К патологии центральных механизмов регуляции деятельности эндокринных желёз 
относят:

1) инактивацию и нарушение метаболизма гормонов в периферических тканях
2) изменения гормональных рецепторов в клетках-мишенях

+ 3) нарушение обратной связи между эндокринной железой и гипоталамусом
4) дефицит пермиссивных гормонов 

+ 5) нарушения баланса либеринов и статинов в гипоталамусе 
+ 6) нарушение связей между лимбической системой и гипоталамусом

2. К периферическим (внежелезистым) механизмам изменения активности гормонов относят:
+ 1) дефицит пермиссивных гормонов

2) нарушения баланса либеринов и статинов в гипоталамусе
3) нарушение обратной связи между эндокринной железой и гипоталамусом 

+ 4) нарушения связывания гормонов с транспортными белками крови
+ 5) изменения гормональных рецепторов в клетках-мишенях 
+ 6) инактивацию и нарушение метаболизма гормонов в периферических тканях

3. Нарушения синтеза и секреции гормонов при гипофункции эндокринной железы 
развиваются вследствие:

+ 1) уменьшения массы паренхимы железы (атрофия)
2) увеличения массы железистого эпителия (гиперплазия)
+3) недостаточности ферментов и кофакторов синтеза гормонов
4) активации ферментов синтеза гормонов
+5) блокады механизмов депонирования и секреции гормонов
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4. Укажите гормоны, взаимодействующие с внутриклеточными рецепторами 
клеток-мишеней:

+1) Тз, T4
2 )  окситоцин
+3) эстрогены, андрогены 
+4) глюкокортикоиды
5 ) адреналин
6) глюкагон

5. Укажите гормоны, взаимодействующие с рецепторами плазматической мембраны
клеток:

1) Тз, T4 
+2)адреналин
3) эстрогены, андрогены 
+4) глюкагон
5) глюкокортикоиды 
+6) ТТГ
+7) пролактин 
+8) АКТГ

6. Гиперпродукция каких гормонов сопровождается развитием гиперпигментации кожи?
1) СТГ
+2) кортиколиберина 
+3) меланотропина 
+4) АКТГ
6) пролактина
7 ) ТТГ

7. Каково наиболее вероятное изменение чувствительности клеток-мишеней к гормонам 
при длительном повышении их уровня в крови: (1)

1) повышение
+2) понижение
3) отсутствие изменений

8. Недостаточность каких гормонов может возникнуть в организме после внезапной 
отмены длительной терапии кортикостероидами: (2

1) ПТГ
2) кортизола
3) адреналина
4) норадреналина
5) АКТГ
6) Тз
7) АДГ

9. Низкорослость может быть обусловлена дефицитом в организме следующих 
гормонов: (5

1) СТГ
2 ) Т4
3) соматокринина
4) соматостатина
5) инсулиноподобного фактора роста
6) тестостерона
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7) АКТГ
8) ФСГ

10. Секреция каких гормонов усиливается при блокаде механизма отрицательной 
обратной связи между периферической железой и гипоталамусом? (4

1) Тз, T4
2) глюкокортикоидов
3) адреналина
4) секретина
5) холецистокинина
6) пролактина
7) андрогенов
11. При патологическом усилении секреции гормона клетками периферической железы 

возможно включение следующих компенсаторных механизмов: (5
1) повышение связывания гормона с белками плазмы
2) ослабление связывания гормона с белками плазмы
3) уменьшение плотности рецепторов к гормону в клетках-мишенях
4) усиление метаболической инактивации избытка гормона
5) гипертрофия гормон-продуцирующих клеток железы, секретирующей избыток гормона
6) атрофия гормон-продуцирующих клеток парной железы
7) стимуляция выброса либерина клетками гипоталамуса
8) торможение выброса либерина клетками гипоталамуса

12. При каких формах патологии развитие артериальной гипертензии связано с 
первичным нарушением центральных (на уровне гипоталамуса и гипофиза) механизмов 
регуляции водно-солевого обмена? (2

1) болезнь Иценко-Кушинга
2) синдром Иценко-Кушинга
3) аденома щитовидной железы
4) адреногенитальный синдром
5) феохромоцитома
6) СНАДГ
7) синдром Конна

13. Для какой из указанных пар гормонов гиперсекреция первого стимулирует секрецию 
второго? (2

1) тироксин — тиролиберин
2) кортизол — АКТГ
3) эстрадиол — лютропин
4) СТГ — соматостатин
5) прогестерон — лютропин

14. В патогенезе каких форм эндокринной патологии значительную роль могут играть 
аутоиммунные процессы? (3

1) адипозогенитальная дистрофия
2) диффузный токсический зоб (болезнь Г рейвса)
3) тиреоидит Хасимото
4) СД типа II
5) адреногенитальный синдром
6) синдром Шеана

15. При каких формах эндокринных расстройств основных фактором патогенеза является
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изменение чувствительности гормональных рецепторов клеток-мишеней: (3
1) синдром Конна
2) СД типа II
3) синдром персистирующей лактации
4) нефрогенная форма несахарного диабета
5) нанизм (карликовость) Ларона
6) болезнь Аддисона

16. Какие железы относятся к независимому от гипофиза типу? (3
1) мозговой слой надпочечников
2) кора надпочечников
3) паращитовидные железы
4) щитовидная железа
5) островки Лангерханса поджелудочной железы
6) фолликулы яичников у женщин

17. Деятельность каких желёз регулируется гипофизом? (4
1) щитовидная железа
2) кора надпочечников
3) мозговой слой коры надпочечников
4) интерстициальная ткань яичка
5) паращитовидные железы
6) молочные железы
7) островки Лангерханса

18. При тяжёлой патологии печени усиливается физиологический эффект следующих 
гормонов: (4

1) кортизол
2) СТГ
3) АДГ
4) тестостерон
5) альдостерон
6) АКТГ
7) эстрадиол
8) адреналин

19. Укажите состояния, для которых характерно развитие симптоматического СД: (3
1) акромегалия
2) инсулинома
3) микседема
4) болезнь Аддисона
5) синдром Иценко-Кушинга

20. Укажите гормоны, к которым повышена вероятность образования АТ: (4
1) кортизол
2 ) СТГ
3) прогестерон
4 ) АКТГ
5) ПТГ
6) инсулин

21. цАМФ является вторым посредником для клеточных рецепторов следующих
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гормонов: (5
1) АКТГ
2) ТТГ
3) фоллитропин
4 )  окситоцин
5) гастрин
6) адреналин (при действии на В-адренорецепторы)
7) адреналин (при действии на В-адренорецепторы)
8) вазопрессин

НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ НАДПОЧЕЧНИКОВ

1. Продукция каких гормонов уменьшается при гипофункции коркового слоя 
надпочечников?(4

1) дезоксикортикостерона
2) соматостатина
3) андрогенов
4) норадреналина
5) альдостерона
6) АДГ
7) кортизола
8 ) адреналина

2. Укажите признаки, характерные для острой тотальной надпочечниковой 
недостаточности: (4

1) повышение тонуса скелетной мускулатуры
2) артериальная гипотензия
3) артериальная гипертензия
4 )  гипонатриемия
5) гипернатриемия
6) гиперкалиемия
7) гипергликемия
8) гипогликемия

3. Укажите основные причины хронической надпочечниковой недостаточности: (5
1) метастазы опухоли в кору надпочечников
2) кровоизлияние в кору надпочечников
3) поражение туберкулёзным процессом
4) амилоидоз
5) атрофия в результате аутоиммунного поражения
6) хроническая интоксикация
7) стресс

4. Какие явления характерны для болезни Аддисона? (5
1) гиперпигментация кожи
2) артериальная гипертензия
3) гипонатриемия, гиперкалиемия
4) гипернатриемия, гипокалиемия
5) артериальная гипотензия
6) прогрессирующая общая и мышечная слабость
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7 )  судороги
8) нарушение секреции пищеварительных соков

5. Какие явления характерны для первичного гиперальдостеронизма? (6
1) повышение вазоконстрикторного эффекта катехоламинов
2) полиурия на поздней стадии
3) олигурия на ранней стадии
4) артериальная гипотензия
5) мышечная слабость
6 ) судороги
7) гипонатриемия
8) гипокалиемия

6. Какие свойства глюкокортикоидов способствуют их противовоспалительному, 
противоаллергическому и иммунодепрессивному действию? (6

1) пермиссивное действие по отношению к кининам
2) торможение адгезии и эмиграции лейкоцитов
3) торможение синтеза Пг
4) активация системы комплемента
5) усиление секреции гистамина
6) разрушение T-лимфоцитов
7) стабилизация биомембран
8) активация гистаминазы
9 ) блокада гиалуронидазы

7. Укажите последствия нарушений белкового обмена при гиперкортизолизме: (5
1) повышение продукции АТ
2) снижение продукции АТ
3) атрофические изменения в мышцах, стрии
4) усиление глюконеогенеза из белков
5) снижение глюконеогенеза из белков
6) остеопороз
7) снижение резистентности к инфекциям
8) уменьшение выделения азота с мочой

8. Охарактеризуйте нарушения водно-электролитного обмена при гиперкортизолизме: (4
1) увеличение реабсорбции Na+ и уменьшение реабсорбции К+ в почечных канальцах
2) увеличение реабсорбции К+ и уменьшение реабсорбции Na+ в почечных канальцах
3) увеличение объёма циркулирующей плазмы
4) уменьшение объёма циркулирующей плазмы
5) усиление экскреции Са2+ с мочой
6) уменьшение экскреции Са2+ с мочой
7) торможение всасывания Са2+ в кишечнике

9. Повышение АД при гиперкортизолизме обусловлено действием следующих 
факторов: (6

1) повышением ОЦК
2) активацией ренин-ангиотензиновой системы
3) гипернатриемией
4) гиперкалиемией
5) повышением чувствительности стенки сосудов к катехоламинам
6) повышенным образованием и секрецией адреналина
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7) торможением инактивации катехоламинов за счёт ингибирования кортизолом 
катехол-О-метилтрансферазы

8) усиленным образованием кининов и Пг клетками эндотелия сосудов

10. Укажите триаду патогенетических факторов, характерных для врождённого 
адреногенитального синдрома: (3

1) низкий уровень кортизола в крови
2) высокий уровень кортизола в крови
3) высокое содержание АКТГ в крови
4) низкое содержание АКТГ в крови
5) двусторонняя гиперплазия коры надпочечников
6) двусторонняя гипоплазия коры надпочечников

11. Для врождённого адреногенитального синдрома характерны следующие явления: (6
1) уменьшение синтеза кортизола, кортикостерона и альдостерона в коре 

надпочечников
2) усиленное образование эстрогенов в сетчатой зоне коры надпочечников
3) усиленное образование андрогенов в сетчатой зоне коры надпочечников
4) торможение секреции гонадотропинов клетками гипофиза
5) раннее половое созревание
6) ускоренный рост трубчатых костей и мышечной массы в раннем возрасте
7) задержка физического развития в раннем возрасте
8) недоразвитие половых желёз во взрослом состоянии

12. Задержка Na+ в организме происходит при следующих формах патологии 
надпочечников: (5

1) феохромоцитома
2) кортикостерона
3) синдром Конна
4) болезнь Аддисона
5) синдром Иценко-Кушинга
6) аутоиммунный адреналин
7) адреногенитальный синдром, обусловленный дефицитом 11в--гидроксилазы

13. Какие признаки характерны для болезни Иценко-Кушинга? (4
1) двусторонняя гиперплазия надпочечников
2) односторонняя опухоль из коры надпочечников с атрофией парного органа
3) введение дексаметазона подавляет секрецию глюкокортикоидов
4) введение дексаметазона не подавляет секрецию глюкокортикоидов
5) высокий уровень АКТГ в плазме крови
6) низкий уровень АКТГ в плазме крови
7) секреция андрогенов клетками коры надпочечников понижена
8) секреция андрогенов клетками коры надпочечников повышена

14. Вторичный альдостеронизм развивается при следующих формах патологии: (4
1) сердечная недостаточность
2) цирроз печени
3) нефритический синдром
4) отёк Квинке
5) гипертоническая болезнь
6) альдостерома
7) множественный эндокринный аденоматоз
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15. Криз при феохромоцитоме сопровождается следующими проявлениями: (5
1) артериальная гипертензия
2) профузное потоотделение
3) полиурия
4 )  сердцебиения
5) тошнота, головные боли
6 ) брадикардия
7 )  чувство страха
8 ) сонливость

16. Какие из перечисленных изменений у женщин могут свидетельствовать о наличии 
врождённого адреногенитального синдрома? (4

1) полиурия
2) повышение мышечного тонуса
3) усиленное развитие скелетной мускулатуры
4) снижение мышечного тонуса
5) увеличение ОЦК
6) вирилизм
7) гипоплазия матки и молочных желёз

17. Укажите основные причины острой надпочечниковой недостаточности: (4
1) кровоизлияния в надпочечники при менингококцемии (у детей)
2) оперативное вмешательство у больных с хронической надпочечниковой 

недостаточностью
3) выработка АТ против клеток коры надпочечников
4) метастазы опухоли в кору надпочечников
5) кровоизлияния в надпочечники при гипокоагулянтной терапии
6) быстрая отмена глюкокортикоидных препаратов
7) синдром Иценко-Кушинга

18. При в/в введении дексаметазона с постоянной скоростью концентрация кортизола в 
плазме крови в течение 7 ч. снижается в следующих случаях: (2

1) в норме
2) при болезни Иценко-Кушинга
3) при кортикостероме (синдром Иценко-Кушинга)
4) при эктопическом АКТГ-синдроме (секреции АКТГ негипофизарной опухолью)

19. При поражении коры надпочечников могут развиться следующие синдромы и 
заболевания: (4

1) синдром Конна
2) болезнь Аддисона
3) синдром Иценко-Кушинга
4) адреногенитальный синдром
5) болезнь Симмондса
6) феохромоцитома

20. Как влияют глюкокортикоиды на систему крови? (4
1) активируют эритропоэз
2) угнетают эритропоэз
3) активируют образование лимфоцитов
4) вызывают лимфопению
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5) вызывают нейтрофильный лейкоцитоз
6) угнетают образование нейтрофилов
7) вызывают эозинофилию
8) вызывают эозинопению

НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

1. Укажите основные эффекты тиреоидных гормонов (6
1) усиление белкового анаболизма (в физиологических концентрациях)
2) пермиссивное действие в отношении катехоламинов
3) увеличение потребление кислорода тканями
4) мобилизация жира из депо
5) усиление липогенеза
6) усиление гликогеногенеза
7) гипердинамия сердца
8) усиление термогенеза

2. Гипертиреоз может быть обусловлен избыточной секрецией следующих гормонов: (4
1) Тз
2) окситоцина
3) тироксина
4) СТГ
5 ) АКТГ
6) альдостерона
7 ) ТТГ
8) тиролиберина

3. Укажите возможные причины гипертиреоидных состояний: (6
1) усиления превращения Т4 в Т3 в клетках-мишенях
2) слабая связь с транспортными белками крови
3) избыток тиреостимулирующих Ig
4) увеличение количества рецепторов для Т3, Т4
5) аденома паращитовидных желёз
6) недостаток тиролиберина
7) избыток ТТГ
8) тиреоидит

4. Укажите основные проявления гипертиреоза (5
1) повышение основного обмена
2) повышение температуры тела
3) усиление катаболизма белков
4) гиперхолестеринемия
5) похудание
6) гипогликемия
7) гипергликемия
8 ) брадикардия

5. Избыточное образование йодсодержащих тиреоидных гормонов наблюдается при следующих 
формах патологии

1) диффузный токсический зоб 2) микседема
3) эндемический зоб 4) тиреоидит Хасимото (на ранней
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стадии)
5) аденома щитовидной 6) спорадический кретинизм

железы
7) адипозогенитальная дистрофия

6. В основе каких заболеваний лежит гипофункция щитовидной железы?
1) эндемический 2) спорадический

кретинизм кретинизм
3) болезнь Иценко-Кушинга 4) несахарный диабет 
5) болезнь Аддисона 6) микседема
7) евнухоидизм 8) акромегалия

7. Какие признаки характерны для выраженного гипотиреоза у взрослых?
1) снижение основного 2) потливость

обмена
3) ожирение 4) гиперхолестеринемия
5) тахикардия 6) брадикардия
7) сухость кожи 8) артериальная

гипертензия

8. Укажите возможные причины гипотиреоидных состояний:
1) блокада поглощения йода 2) врождённый дефицит

тиреоцитами и реакций йодпероксидазы
органификации

3) дефицит йода в пище и воде 4) дефицит Ig
5) дефицит рецепторов для Т3, Т4 6) аутоиммунный тиреоидит
7) избыток тиролиберина 8) избыток АКТГ

9. Для гипотиреоидной комы характерны следующие явления:
1) значительное снижение 

основного обмена
3) повышенная температура тела
5) брадикардия

7) артериальная гипотензия

2) пониженная температура тела

4) тахикардия
6) экстерорецепторная гипо- и 

арефлексия
8) дыхание Куссмауля

10. Для тиреотоксикоза характерен следующий набор признаков:
1) экзофтальм, холодная кожа, 

тахикардия
3) отставание верхнего века при 

взгляде вниз, тахикардия, 
повышение основного обмена

5) потливость,
раздражительность, тремор 
пальцев рук

7) гипертермия, поносы, артериа
1

2) периорбитальный отёк,
тахикардия, мышечная слабость

4) заторможенность, горячая кожа, 
гипотония

6) гипертермия, запоры, снижение 
памяти

ная гипертензия

1. Для гипотиреоза характерен следующий набор признаков:
1) зябкость, замедление 2) заторможенность, горячая кожа,

основного обмена, запоры гипотония
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3) периорбитальный отёк, 4) артериальная гипотензия,
холодная кожа, брадикардия потливость, раздражительность

5) снижение интеллекта, 6) гипотермия, снижение
гипертермия, поносы памяти, запоры

7) снижение памяти, мышечная слабость, апатия

12. В патогенезе диффузного токсического зоба основную роль играют следующие факторы:
1) избыточное образование ТТГ в 2) избыточное образование

передней доле гипофиза тиролиберина в гипоталамусе
3) повышенная активность 4) образование

йодпероксидазы тиреостимулирующих АТ,

5) ускоренное поглощение йода

реагирующих с рецепторами 
для ТТГ

6) развитие
тиреоцитами гормон-продуцирующей

7) наследственная
недостаточность иммунной 
системы, связанная с 
пролиферацией запрещённых 
клонов Т-хелперов

опухоли из клеток щитовидной 
железы

13. Какие факторы могут способствовать повреждению сердечной мышцы при избытке 
йодсодержащих тиреоидных гормонов?

1) гиперфункция миокарда

3) прямое токсическое действие 
катехоламинов на сердечную 
мышцу

5) усиление
белково-катаболических 
процессов в миокарде

7) уменьшение сердечного выброса
14. Какая форма патологии щитовидной железы сопровождается развитием офтальмопатии и 

претибиальной микседемы:
1) микседема 2) аденома щитовидной

железы
3) болезнь Г рейвса 4) эндемический зоб
5) тиреоидит 6) спорадический кретинизм

Хасимото

2) повышение чувствительности 
сердечной мышцы к 
катехоламинам

4) повышение содержания 
гликогена в миокарде

6) относительная коронарная 
недостаточность

15. При лечении тиреотоксикоза используются препараты йода, так как избыток йодидов 
оказывает следующее действие:

1)

3)

5)

тормозит секрецию ТТГ в 
передней доле гипофиза

уменьшает чувствительность 
рецепторов к ТТГ

2) тормозит отщепление 
тиреоидных гормонов от 
молекулы тиреоглобулина

4) уменьшает выработку
тиролиберина в гипоталамусе

тормозит окисление и органификацию йода в тиреоцитах
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16. Какие признаки характерны для врождённой гипоплазии щитовидной железы?
1) ожирение
3) недоразвитие половых 

органов
5) артериальная гипертензия 

7) гипотермия

2) резкая задержка роста
4) гипергликемия

6) снижение уровня основного 
обмена

8) гиперхолестеринемия

17. Какие из перечисленных 
щитовидной железы?

факторов способны увеличить функциональную активность

1) богатая белками пища
3) углеводная пища

5) пребывание в условиях 
морского климата

7) яркий свет

2) внешнее охлаждение
4) высокая температура 

окружающей среды
6) беременность

8) темнота

18. Как изменяется уровень ТТГ в крови при диффузном токсическом зобе и эндемическом зобе?
1) снижается в обоих 2) в первом случае возрастает, во 

случаях втором — снижается 
3) возрастает в обоих 4) в первом случае снижается, во 

случаях втором — возрастает

19. Какие из перечисленных признаков характерны только для гипотиреоидной комы:
1) отсутствие сознания 

3) тахикардия
5) значительная гипотермия 
7) признаки микседематозного 

отёка

2) резкое ослабление или 
отсутствие сухожильных 
рефлексов

4) дыхание Куссмауля
6) выраженная брадикардия
8) отсутствие реакции зрачков на 

свет

20. Гипофункция щитовидной железы в детском возрасте может проявляться:
1) задержкой умственного 

развития
3) ослаблением мышечного 

тонуса
5) гипохолестеринемией

2) дефицитом массы тела

4) ослаблением 
иммунитета 

6) отставанием в росте

НЕВРОЗЫ
1. Для неврозов характерно развитие
1) патоморфологических 2) локомоторных и сенсорных

изменений в коре головного расстройств
мозга

3) нервно-трофических 4) нарушений вегетативных
расстройств функций

5) периферических параличей 6) фазовых состояний
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2. Развитие каких заболеваний может быть патогенетически непосредственно связано с 
неврозом?

1) язвенная болезнь желудка 2) болезнь Иценко-Кушинга
3) диффузный 4) гипотоническая болезнь

гломерулонефрит
5) гепатит 6) гипертоническая

болезнь
7) экзема

3. Под «силой» нервных процессов в коре головного мозга понимают:
1) быстроту истощения 2) преобладание процессов

возбуждения или торможения возбуждения нейронов над
нейронов при воздействии процессами торможения
сильного положительного или 
тормозного раздражителя

3) способность нейронов возбуждаться в ответ на слабые стимулы

4. Как проявляются экспериментальные неврозы?
1) выпадение ранее 

выработанных условных 
рефлексов

3) расстройство вегетативных 
функций (слюноотделения, 
желудочной секреции и т.д.)

5) злобность, агрессивность

7) усиление познавательной 
функции

2) облегчение выработки 
условных рефлексов

4) невозможность выработки 
новых условных рефлексов

6) общее угнетение, 
заторможенность

8) гипо- и гиперкинезы, 
расстройства 
чувствительности

5. Как можно вызвать перенапряжение подвижности основных нервных процессов?
1) длительным действием 2) сверхсильным условным

условного раздражителя раздражителем
3) переделкой динамического 4) сложной дифференцировкой 

стереотипа
5) отставлением подкрепления

6. Какие методы могут вызвать перенапряжение тормозного процесса?
1) воздействие биологически 2) длительное действие сильных

отрицательных раздражителей условных раздражителей
3) отставление подкрепления 4) сложная дифференцировка
5) большое число условных 6) переделка динамического

раздражителей стереотипа

7. Как можно вызвать перенапряжение возбудительного процесса?
1) применение сверхсильного 2) сложная дифференцировка 

безусловного раздражителя
3) отставление подкрепления 4) одновременное действие

нескольких сильных 
раздражителей
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5) действие сложного условного 6) переделка динамического 
или необычного раздражителя стереотипа

8. Чем проявляется парадоксальное фазовое состояние?
1) выпадением реакций на сигнал 

любой интенсивности

3) одинаковой реакцией на 
условные сигналы разной 
интенсивности

2) сильной реакцией на слабый 
условный раздражитель и 
слабой реакцией на сильный 
условный раздражитель

4) выпадением реакции на 
условный сигнал низкой и 
средней интенсивности, но 
сохранением реакции на 
условный сигнал высокой 
интенсивности

9. Какой невроз можно моделировать перенапряжением тормозного процесса:
1) невроз с преобладанием 2) невроз с преобладанием

возбуждения торможения
3) невроз с патологической подвижностью нервных процессов

10. Какой невроз можно моделировать перенапряжением возбудительного процесса?
1) невроз с преобладанием 2) невроз с патологической

торможения подвижностью нервных
процессов

3) невроз с преобладанием возбуждения

11. Каковы типичные проявления экспериментального невроза с патологической подвижностью 
нервных процессов?

1) повышенная инертность 2) вялое, пассивное поведение
реакций животного

3) злобное, агрессивное поведение 4) суетливость, незавершённость
действий

12. Укажите характерные черты невроза у человека?
1) сопровождается бредом, 

галлюцинациями

3) сопровождается расстройствами 
вегетативных функций

5) представляет собой срыв личности в 
её общественных отношениях при 
сохранности критики к своему 
состоянию и поведению

7) характеризуется обострением 
патологических черт личности

2) вызывается психическими 
факторами и не обусловлен 
органическими изменениями в 
головном мозге

4) сопровождается нарушениями 
чувствительности и моторной 
функции

6) характеризуется полным нарушением 
рассудочной функции, утратой 
способности к интеллектуальной 
деятельности

8) возникает после периода идеаторной 
переработки ситуации

13. Укажите последовательность этапов формирования невроза:
1) сенсо-моторные реакции,
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2) идеаторная переработка ситуации и выработка компенсаций,
3) вегетативные реакции,
4) аффективные реакции.
A. 1,4,2,3 Б. 3,1,4,2
B. 4,2,1,3

14. Укажите причины неврозов:
1) наследственно обусловленные черты 

личности, нарушающие её социальную 
адаптацию

3) длительное существование в условиях 
лишения, когда не удовлетворяются 
базисные потребности личности (в еде, 
безопасности, любви и т.д.)

5) изменения привычных условий жизни
7) утрата дома или средств к 

существованию

2) психотравма в детстве

4) неожиданная потеря близкого 
человека

6) тяжёлое неизлечимое заболевание
8) дегенеративные процессы в нервной 

системе

15. Укажите условия, способствующие развитию неврозов:
1) наличие патологических личностных 2) психотравма в детстве 

черт, нарушающих социальную 
адаптацию

3) длительное существование в условиях 4) неожиданная потеря близкого человека 
лишения, когда не удовлетворяются 
базисные потребности личности (в еде, 
безопасности и т.д.)

5) воспитание по типу «кумир семьи» 6) тяжёлое неизлечимое заболевание 
или полной зависимости от родителей

7) утрата дома или средств к существованию

16. Укажите характерные черты неврастении:
1) повышенная возбудимость и 

раздражительность в сочетании с 
быстрой утомляемостью 

3) слёзы по ничтожному поводу, 
повышенная обидчивость

5) повышенная физическая и 
умственная истощаемость

7) неожиданная утрата памяти

2) появление контрастных влечений

4) необоснованные страхи, фобии

6) нарушение способности сознательно 
контролировать движения своего тела

8) постоянное чувство усталости, 
головные боли

17. Укажите симптомы невроза навязчивых состояний:
1) нарушение способности сознательно 

контролировать движения своего 
тела

3) повышенная физическая и 
умственная истощаемость

5) выполнение ритуальных действий 
для облегчения тревоги

2) появление навязчивых идей, 
побуждений, образов, которые 
регулярно приходят на ум, несмотря на 
сопротивление больного

4) появление контрастных влечений

6) бред, галлюцинации
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18. Как проявляется истерический невроз?
1) нарушением способности сознательно 

контролировать движения своего тела, не 
связанным с органическим повреждением 
нервной системы

3) неожиданной потерей памяти на важные 
события, не обусловленной органическим 
поражением головного мозга или 
злоупотреблением алкоголя 

5) бесцельным бродяжничеством

7) жалобами на недомогание, которое не 
подтверждается объективными данными

19. Фобия:

2) повышенной физической и 
умственной истощаемостью

4) бредом, галлюцинациями

6 )потерей зрения,появлением 
областей кожной анестезии при 
действии стрессогенного фактора 

8) психогенно обусловленными 
парезами, параличами или 
отсутствием реакций на внешние 
стимулы (ступор)

1) постоянный ощущение страха, вне 2) повторно возникающие навязчивые и 
связи с ситуацией и нежелательные идеи, мысли или образы
определёнными стимулами угрожающего характера
окружающей среды

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

20. Агорафобия: (1)
1) страх замкнутого пространства 2) страх открытого пространства
3) страх высоты 4) страх открытого пространства, страх толпы

или страх оказаться в ситуации, выход из
которой затруднен
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