1. Care este măsura excitabilităţii neuronale ?

1. Valoarea potenţialului de repaus

2. Valoarea critică a potenţialului membranar*
3. Diferenţa dintre potenţialul de repaus şi valoarea critică a potenţialului

4. Viteza depolarizării lente

5. Viteza depolarizării rapide

2. Ce  reprezintă pragul de excitaţie a neuronului?

1. Valoarea minimă a excitantului care iniţiază depolarizarea lentă

2. Valoarea minimă a excitantului care depolarizează membrana până la valoarea critică *
3. Valoarea minimă a excitantului, care anihilează potenţialul mebranar

4. Valoarea minimă a excitantului, care inversează potenţialul membranar

5. Valoarea minimă a excitantului, care produce hiperpolarizarea membranei 

3. Cum se modifică excitabilitatea neuronală la micşorarea potenţialului de repaus?

1. Excitabilitatea creşte*
2. Excitabilitatea scade

3. Excitabilitatea nu se modifică

4. Survine inhibiţia hiperpolarizantă

5. Neuronul pierde excitabilitatea

4.Cum se modifică excitabilitatea neuronală la creşterea  potenţialului de repaus?

1. Excitabilitatea creşte

2. Excitabilitatea scade*
3. Excitabilitatea nu se modifică

4. Survine inhibiţia depolarizantă

5. Neuronul pierde excitabilitatea

5.Ce proces creşte excitabilitatea neuronului?

1. Hipoxia*
2. Oxigenarea optimă

3. Nutriţia optimă

4. Creşterea ATP intracelular

5. Concentraţia crescută de Na extracelular

6.Ce proces  creşte excitabilitatea neuronului?

1. Hiponutriţia*
2. Oxigenarea optimă

3. Nutriţia optimă

4. Creşterea ATP intracelular

5. Concentraţia crescută de Na extracelular

7. Ce proces creşte excitabilitatea neuronului?

1. Alcaloza*
2. Oxigenarea optimă

3. Nutriţia optimă

4. Creşterea ATP intracelular

5. Concentraţia crescută de Na extracelular

8. Ce proces creşte excitabilitatea  neuronului?

1. Insuficienţa glandelor paratiroide *
2. Oxigenarea optimă

3. Nutriţia optimă

4. Creşterea ATP intracelular

5. Concentraţia crescută de Na extracelular

9. Ce procese  cresc excitabilitatea neuronului?

1. Creşterea ATP intracelular

2. Scăderea ATP intracelular*
3. Nutriţia optimă

4. Concentraţia scăzuta de Ca extracelular*
5. Concentraţia crescută de Na extracelular

10. Ce proces creşte excitabilitatea neuronului?

1. Concentraţia crescută de K extracelular*
2. Concentraţia scăzută de K extracelular

3. Concentraţia crescută de Na extracelular

4. Concentraţia crescută de Ca extracelular

5. Creşterea ATP intracelular

11. Ce procese cresc excitabilitatea neuronului?

1. Concentraţia scăzută de K extracelular

2. Concentraţia scăzută de Na extracelular*
3. Concentraţia crescută de Ca extracelular

4. Scăderea ATP intracelular*
5  Creșterea ATP intracelular

12. Ce proces creşte excitabilitatea neuronului?

1. Creşterea ATP intracelular

2. Concentraţia scăzută de K extracelular

3. Concentraţia crescută de Na intracelular*
4. Concentraţia crescută de Ca extracelular

5. Oxigenarea optimă a neuronului

13. Cum se modifică potenţialul de repaus neuronal la sistarea  pompelor membranare Na,K?

1. Depolarizare *
2. Repolarizare

3. Inversia potenţialului

4. Hiperpolarizare

5. Nu  se modifică

14. Cum se modifică concentraţia intraneuronală a electroliţilor la sistarea  pompelor membranare Na,K?

1. Creşte concentraţia de K şi Na

2. Scade concentraţia de K şi Na

3. Creşte concentraţia de Na; scade concenraţia de K*
4. Scade concentraţia de Na ; creşte concntaţia de K

5. Creşte concentraţia de Na; concentraţia de K nu se   modifică

15. Cum influenţează sistarea  pompelor membranare de Ca asupra homeostaziei Ca intraneuronal?

1. Creşte concentraţia de Ca în reticulul endoplasmatic

2. Scade concentraţia de Ca în reticulul endoplasmatic*
3. Creşte concentraţia de Ca în hialoplasmă*
4. Scade concentraţia de Ca în hialoplasmă

5. Creşte concentraţia de Ca  în reticulul endoplasmatic şi hialoplasmă

16. Care este patogenia dereglărilor excitabilității neuronale ?

1. Deficit energetic – inactivarea pompelor ionice – suprasaturarea hialoplasmei neuronului cu Na, Ca – depolarizarea membranei – inhibiție depolarizantă *
2. Deficit energetic – influxul Na – suprasaturarea hialoplasmei neuronului cu Na - repolarizarea membranei – inhibiție depolarizantă 

3. Deficit energetic – activarea pompelor ionice – suprasaturarea hialoplasmei neuronului cu Na, Ca – depolarizarea membranei – inhibiție depolarizantă 

4. Deficit energetic – stabilizarea membranei neuron ului– efluxul sporit  Na, Ca – depolarizarea membranei – inhibiție depolarizantă 

5. Deficit energetic – inactivarea pompelor ionice – suprasaturarea hialoplasmei neuronului cu Cl – depolarizarea membranei – inhibiție depolarizantă 

17.  Care este mecanismul dereglării excitabilității neuronale în condițiile activării peroxidării lipidice ?

 1. Stres oxidativ –  activarea MAO -  dezaminarea AGAB – abolirea efectului innibitor al AGAB – creșterea   excitabilității neuronului *
2. Stres oxidativ –  inactivarea MAO -  dezaminarea AGAB – abolirea efectului innibitor al AGAB – creșterea excitabilității neuronului 

3. Stres oxidativ –  activarea MAO -  dezaminarea AGAB – creșterea efectului innibitor al AGAB – micșorarea excitabilității neuronului 

4. Stres oxidativ  – abolirea efectului innibitor al AGAB – facilitarea influxului de Cl in neuron- scăderea excitabilității neuronului 

5. Stres oxidativ –  abolirea efectului innibitor al AGAB – blocarea  canalelor de Ca  în neuron - micșorarea excitabilității neuronului

18. Care este mecanismul de acţiune a mediatorilor excitanţi?

1. Deschid canalele de Na *
2. Deschid canalele de Ca

3. Deschid canalele de Cl

4. Deschid canalele de H

5. Blochează canalele de Ca

19. Care este mecanismul de acţiune a mediatorilor inhibitori?

1.  Deschid canalele de Na

2.  Deschid canalele de Ca

3.  Deschid canalele de Cl*
4   Blochează canalele de Cl

5.  Blochează canalele de Ca

20.  Care este veriga patogenetică  de bază a degenerării neuronale?

1. Sistarea activităţii pompelor ionice*
2.  Intensificarea repolarizării membranei neuronului

3. Activarea  sistemului antioxidant neuronal

4. Inactivarea peroxidării lipidice în membrana neuronului

5. Inactivarea intraneuronală a lipazelor, proteazelor, endonucleazelor

21. Care este mecanismul creşterii excitabilităţii neuronului în condiţii de hipoxie?

1. Deficitul energetic - sistarea pompelor Na,K  -depolarizare*
2. Deficitul energetic - ceşterea concentraţiei  intracelulare de  Ca- depolarizare

3  Deficitul energetic -micşorarea valorii potenţialului critic membranar- repolarizare

4. Deficitul energetic  -creşterea concentraţiei intracelulare de Cl- depolarizare

5 .Deficitul energeti -creşterea concentraţiei intracelulare de K- depolarizare

22.  Ce procese pot induce degenerarea neuronală?

1. Hipoperfuzia neuronală*
2. Sistarea pompelor ionice de Na, Ca*
3. Reperfuzia neuronală*
4. Perfuzia optimă a neuronului

5. Stabilizarea membranei neuronale 

23. Care este mecanismul specifice de degenerare neuronală?

1. Dereglarea sintezei neuromediatorului *
2. Stabilizarea membranei neuronale 

3. Deteriorarea membranei neuronale

4. Dereglarea recaptării neuromediatorului dîn fanta sinaptică

5. Deficitul energetic intraneuronal

24. Care sunt mecanismele specifice de degenerare neuronală?

1. Dereglarea recaptarii neuromediatorului din fanta sinaptică

2. Stabilizarea membranei neuronale 

3. Deteriorarea membranei neuronale

4. Dereglarea eliberării neuromediatorului în fanta sinaptică*
5. Dereglarea sintezei neuromediatorului*
25. Care sunt mecanismele nespecifice de degenerare neuronală?

1. Dereglarea transportului axonal al neuromediatorului

2. Disbalansul hidroelectrolitic*
3. Apoptoza neuronală*
4. Dereglarea recaptării neuromediatorului din fanta sinaptică

5. Dereglarea cuplării neuromediatorului cu receptorul specific

26.  Ce  efecte  induce deaferentarea neuronală?

1. Dereglări ale troficităţii organelor denervate *
2. Activarea mecanismelor compensatorii în organele denervate

3. Atrofia organelor denervate*
4. Malignizarea în organele denervate*
5. Regenerarea în organele denervate

27. Ce factori  stabilizează membrana neuronală?

1. Excesul interstiţial de calciu ionizat*
2. Deficitul interstiţial de calciu ionizat

3. Deficitul interstiţial de K*
4. Excesul interstiţial de K

5. Excesul interstiţial de H

28. Care este patogenia  dereglărilor de excitabilitate neuronală în hipercalciemie?

1. Hipercalciemie - micşorarea permiabilităţii membranei neuronale pentru Na  - influx scăzut de Na - creşterea potenţialului de repaus – hipoexcitabilitatea  neuronului*
2. Hipercalciemie =  creşterea permiabilităţii membranei neuronale -influx crescut de Na =micşorarea potenţialului de repaus -
hiperexci

tabilitatea neuronului

3..Hipercalciemie -micşorarea permiabilităţii membranei neuronale -influx scăzut de Cl - creşterea potenţialului de repaus -hipoexcitalitatea neuronului

4. Hipercalciemie -micşorarea permiabilităţii membranei neuronale -influx crescut de Na =  creşterea potenţialului de repaus -
hiperexcitabilitatea neuronului

5. Hipercalciemie - creşterea permiabilităţii membranei neuronale   -influx crescut de Ca  micşorarea potenţialuluii de repaus -hiperexcitabilitatea neuronului

29. Cum modifică excitabilitatea neuronală GABA ( acidul gamaaminobutiric)?

1. Deschiderea canalelor de Cl   -blocarea canalelor de Ca -diminuarea activităţii fosfolipazei C şi proteinelor G-diminuarea sintezei AMP-c  - micşorarea potenţialului de acţiune - hipoexcitabilitate neuronală*
2. Blocarea canalelor de Cl -
blocarea canalelor de Ca -deminuarea activităţii fosfolipazei C şi proteinelor G-
diminuarea sintezei AMP-c
micşorarea potenţialului de acţiune -hipoexcitabilitate neuronală

3. Deschiderea canalelor de Na -blocarea canalelor de Ca,
diminuarea activităţii fosfolipazei C şi proteinelor G-
creşterea sintezei AMP-c -micşorarea potenţialului de repaus hiperexcibilitate neuronală

4. Deschiderea canalelor de Ca, blocarea canalelor de Na-
deminuarea activităţii fosfolipazei C şi proteinelor G-deminuarea sintezei AMP-c-micşorarea potenţialului de acţiune -hipoexcitabilitate neuronală

5. Deschiderea canalelor de Na -blocarea canalelor de Ca -
creşterea activităţii fosfolipazei C şi proteinelor G-
creşterea sintezei AMP-c -micşorarea potenţialului de repaus-  hiperexcitabilitate neuronală

30. Care este  patogenia dereglarilor de excitabilitate neuronala in conditii de ischemie? 

1. Deficit energetic  - inactivarea pompelor Na K -suprasaturarea hialoplasmei neuronului cu Ca si Na - depolarizarea neuronului -lipsa repolarizării = inhibiţie depolarizantă*
2. Deficit energetic - desciderea canalelor pentru Cl -efluxul Ca din hialoplasmă -  inhibitie depolarizantă

3. Deficit energetic -inactivarea pompelor ionice   Na K- suprasaturarea hialoplasmei neronului cu Ca si Na  - 
depolarizare  -
repolarizare

4. Deficit energetic -activarea pompelor Na K -suprasaturarea hialoplasmei neuronului cu Ca si Na -  hipoexcitabilitate

5. Deficit energetic -  inactivarea pompelor ionice membranare   Na K -
deschiderea NMDA-canalelor -suprasaturarea hialoplasmei neuronului cu Ca si Na -   depolarizarea neuronului - inhibitie depolarizantă

31. Care este lanţul patogenetic al degenerării neuronale în hipoperfuzie cerebral?

1.Ischemia neuronală→deficit energetic→exces de glutamat→activarea NMDA canalelor→influx de Na+ şi Ca2+→dishomeostazie intraneuronală→moartea neuronală*
2.Ischemia neuronală→deficit energetic→deficit de glutamat→activarea NMDA canalelor→influx de Na+ şi Ca2+→dishomeostazie intraneuronală→moartea neuronală

3.Ischemia neuronală→deficit energetic→exces de glutamat→inactivarea NMDA canalelor→influx de Na+ şi Ca2+→dishomeostazie intraneuronală→moartea neuronală

4.Ischemia neuronală→deficit energetic→exces de glutamat→activarea NMDA canalelor→eflux de Na+ şi Ca2+→dishomeostazie intraneuronală→moartea neuronală

5.Ischemia neuronală→deficit energetic→deficit de glutamat→inactivarea NMDA canalelor→influx de Na+ şi Ca2+→dishomeostazie intraneuronală

→moartea neuronală

32. Care este rolul peroxizilor lipidici în iniţierea patologiei neuronale?

1.Dereglează mecanismul inactivării enzimatice a neuromediatorilor*
2.Dereglează sinteza neuromediatorilor

3.Dereglează fuziunea neuromediatorilor la membrana presinaptică

4.Dereglează activitatea pompelor ionice din membrana neuronală*
5.Dereglează recaptarea neuromediatorilor din fanta sinaptică

33. Prin ce mecanism cofeina modifică excitabilitatea neuronală?


1.Creşte concentraţia intraneuronală de AMP-c*

2.Scade concentraţia intraneuronală de AMP-c


3.Activează peroxidarea lipidică în membrana neuronului


4.Inhibă peroxidarea lipidelor în membrana neuronului


5.Creşte concentraţia intraneuronală de Ca

34.Prin ce mecanism alcoolul modifică excitabilitatea neuronală?

1. Blocarea canalelor de Na  -micşorarea potenţialului de acţiune membranar -
hipoexcitabilitate*
2. Blocarea canalelor de Ca -micşorarea potenţialului membranar de repaus - hiperexcitabilitate

3. Deschiderea canalelor de Na-creşterea potenţialului de repaus-depolarizare -
inhibiţie depolarizantă

4. Deschiderea NMDA- canalelor - micşorarea potenţialului de repaus-depolarizare -
hiperexcitabilitate

5. Deschiderea canalelor de Cl - reducerea graduală a potenţialului membranar - 
micşorarea repolarizării - hiperexcitabilitate

35.Ce factori  induc hiperexcitabilitate neuronală (sindrom tetanic) ?

1.Hiperkaliemia*
2. Hipokaliemia

3. Alcaloza *
4. Acidoza

5. Administrarea dozelor mari de vitamina D

36. Ce factori induc hipoexcitabilitate neuronală


1. Excesul interstițial de calciu ionizat*

2. Deficitul interstițial de calciu ionizat


3. Excesul interstițial de potasiu ionizat


4. Deficitul interstițial de potasiu ionizat*

5. Excesul interstițial a ionilor de hidrogen*
37. Ce factori  patogeni dereglează sinteza de neuromediatori?


1. Sistarea aportului exogen de premediatori*

2. Recaptarea neuromediatorilor din fanta sinaptică


3. Deficitul energetic *

4. Activarea enzimelor sintetizatoare de mediatori


5. Sinteza de transmiţători sinaptici falşi*
38.  Care este rolul Ca in  menţinerea funcţionalitaţii neuronului?

1.   Mediază eliberarea neurotransmitatorilor din celula  inervată

2.    Inhibă eliberarea neurotransmitatorilor din versantul presinaptic

3.    Inhibă sistemul propriu de potenţare a neuronului

4.    Activează sistemul propriu de potenţare a neuronului *
5.    Stabilizează membrana neuronală

39.  Care este rolul Ca in mentinerea functionalitatii neuronului?

1.     Determină valorarea pragului de excitabilitate a neuronului*
2.   Mediază formarea sinapselor

3.   Inhibă sinteza neurotransmiţătorilor

4.   Mediază sinteza neurotransmiţătorilor*
5.   Inhiba eliberarea neurotransmiţătorilor 

40.  Care este mecanismul de acţiune a Acetilcholinei (Ach)  asupra membranei celulei inervate?

1.Ach deschide canalele nespecifice membranare -influxul al Na - depolarizarea membranei-deschiderea canalelor de Ca voltaj-dependente – excitarea celulei inervate *                  

2.Ach deschide canalele nespecifice membranare -efluxull Na -depolarizarea membranei -deschiderea canalelor de Ca voltaj-dependente- eliberarea neurotransmițătorilor excitarea celulei inervate

3.Ach deschide canalele nespecifice membranare -influxul intraneuronal al Na si K-
depolarizarea membranei -deschiderea canalelor de Cl - eliberarea neurotransmițătorilor/ inhibiția celulei inervate

4.Ach deschide canalele nespecifice membranare -influxul intraneuronal de Ca-depolarizarea membranei – inhibiţia celulei inervate

5.Ach deschide canalele nespecifice membranare-influxul intraneuronal al Na si K-repolarizarea membranei  -deschiderea canalelor de Ca voltaj-dependente –eliberarea neurotransmiţătorilor –inhibiția celulei inervate .

41.  Care este patogenia dereglării transmiterii neuromusculare la administrarea anestezicelor locale?

1. Blocarea canalelor de Na  voltaj-dependente - întreruperea transmiterii influxulu nervos la joncţiunea neuro-musculară*
2. Deschiderea canalelor de Ca şi medierea fuziunii veziculelor cu acetilcolină (Ach) la membrana presinaptică

3. Inchiderea canalelor de Na şi sistarea sintezei Ach în versantul presinaptic

4. Blocarea eliberării acetilcolinei în sinapsa neuro-musculară

5. Repolarizarea membranei postsinaptice în sinapsa neuro-musculară

42. Ce substanțe blocează  transmiterea neuro-musculară?

1. Sinaptobrevina

2. Toxina botulinica*
3. Curara*
4. Anestezicile locale*
5. Antibioticele

43.  Ce etape ale transmiterii neuro-muculare sunt afectate  de catre toxina botulinica?

1. Propagarea transaxonală a potențialului de acțiune membranar 

2. Formarea potentialului de actine in versantul presinaptic

3. Fuziunea veziculelor cu Ach la membrana presinaptică*
4. Eliberarea in fanta sinaptica a Ach*
5. Recaptarea si reutilizarea colinei din fanta sinaptică

44. Ce substante dereglează transportul axonal al mediatorilor?

1. Enzimele proteolitice*
2. Toxina botulinică

3. Colinomimeticele

4. Anestezicile locale*
5. Antibioticele

45. Dereglări ale transmiterii neuro-musculare se produc  in unele boli autoimune ( miastenia gravis). Care este veriga patogenetică în acest caz?

1. Sinteza anticorpilor antireceptorali pentru Ach*
2. Cresterea numaruli de receptori postsinaptici

3. Stocarea Ach in fanta postsinaptică

4. Micșorarea recaptarii Ach din fanta sinaptică

5. Degradarea intensa a Ach de catre acetilcolinesterază 

46. Care sunt factorii patogenetici, care pot induce apoptoza neuronală?

1.  Ischemia neuronală* 

2. Deaferentarea neuronală*
3. Sistarea transportului axonal retrograd

4. Leziunile neuronilor

5. Deficitul factorilor de creştere a neuronilor*
47. Bariera hemato-encefalică impiedică pătrunderea agenţilor patogeni şi a celulelor imunocompetente in sistemul nervos.  Ce toxine pot agunge la nivelul neuronilor spinali prin transport retrograd axonal?

1. Toxina botulinică*
2. Toxina streptococică

3. Toxina pertussis *
4. Toxina stafilococică

5. Toxina tetanosului*
48. Ce mecanisme asigură supraveţuirea neuronului  în caz de secţionare transversală a axonului (denervare)?

1. Stimularea sintezei factorului de creştere neuronală *
2. Regenerarea axonală

3. Intensificarea transportului axonal retrograd*
4. Apoptoza neuronală

5. Sensitizarea receptorilor pe membrana neuronului 

49. Demielinizarea fibrelor nervoase constitue veriga patogenetică a multor neuropatii. Ce cauze pot provoca acest proces patologic?

1. Defecte genetice în structura proteinelor tecii de mielină*
2. Excesul cianocobolaminei

3. Deficitul  cianocobolaminei*
4. Intensificarea transportului axonal

5. Diminuarea transportului axonal

50. Care sunt verigile patogenetice în procesul de  demielinizare neuronală ?

1. Formarea autoanticorpilor specifici  împotriva proteinelor bazice ale mielinei*
2. Formarea autoanticorpilor specifici  împotriva proteinelor oligodendrocitare*
3. Dereglarea sintezei  factorului de creştere neuronală

4. Dereglarea transportului transneuronal

5. Dereglarea transportului transaxonal

51. Ce  dereglări neurologice survin în cazul localizării focarului demielinizant în cordoanele posterioare medulare?

1. Pierderea sensibilităţii algice

2. Pierderea sensibilităţii termice

3. Pierderea motilităţii voluntare

4. Pierderea sensibilităţii vibratorii*
5. Pierderea sensibilitaţii profunde conştiente*
52.Care sunt efectele  blocării receptorilor postsinaptici ?

1.  Hiperfuncţia structurilor inervate

2.  Atrofia structurilor inervate *
3.  Hipersensibilizarea structurilor inervate

4.  Desensibilizarea structurilor inervate

5.  Paralizia structurilor inervate *
53. Care este efectul epuizării rezervelor de mediator în terminaţiunile nervoase?

1.  Stimularea sintezei mediatorului epuizat

2.  Hipoactivitatea structurilor postsinaptice*
3.  Hiperactivitatea structurilor postsinaptice

4.  Stimularea efectelor antagoniştilor mediatorului

5.  Inactivarea enzimeleor degradante a mediatorului

54. Care este efectul epuizării rezervelor de noradrenalină în fanta sinaptică?

1. Hipotensiune arterială*
2    Hipertensiune arterială

3.   Hipotonie musculară

4.   Hipertonus muscular

5.   Tremor parkinsonian

55. Care este efectul iepuizării rezervelor de dopamină în centrii nervoşi extrapiramidali?

1.Hipotensiune arterială

2.Hipertensiune arterială

3.Hipotonie musculară

4.Hipertonus muscular

5.Tremor parkinsonian*


56.Care sunt efectele epuizării rezervelor de dopamină în ganglionii bazali?


             1. Hipochinezie*

             2. Hiperchinezie


             3. Rigiditate musculară*

             4. Paralizie musculară


             5. Tremor muscular* 

57.  Care este efectul reducerii inervației dopaminergice ?


     1. Activarea neuronilor glutamat-ergici*

     2. Inhibarea neuronilor glutamat-ergici


     3. Activarea neuronilor serotonin-ergici


     4. Inhibarea neuronilor serotonin-ergici


     5. Activarea receptorilor GABA-ergici

58. Ce factori pot  afecta eliberarea mediatorului în fanta sinaptică?

1. Creșterea concentrației plasmatice de Mg*
2. Reducerea concentrației plasmatice de Mg

3. Deficitul energetic*
4. Enzimele proteolitice

5. Enzimele antioxidante

59. Ce factori atenuează efectul mediatorului asupra neuronului postsinaptic?

1.Creșterea afinității mediatorului asupra receptorului specific

2.Micșorarea afinității mediatorului asupra receptorului specific*
3. Formarea anticorpilor antireceptorali*
4. Sensitizarea receptorilor postsinaptici

5. Ecranarea receptorilor postsinaptici*
60.  Ce factori atenuează efectul mediatorului asupra neuronului postsinaptic?

1.Creșterea afinității mediatorului asupra receptorului specific

2.Micșorarea afinității mediatorului asupra receptorului specific*
3. Formarea anticorpilor antireceptorali*
4. Sensitizarea receptorilor postsinaptici

5. Creșterea peroxidării lipidice în membrana postsinaptică   *
61. Ce factori amplifică efectul mediatorului pe membrana postsinaptică?

1. Administrarea sinaptomimeticilor*
2. Sensitizarea receptorilor postsinaptici*
3. Micșorarea afinității mediatorului asupra receptorului specific

4. Creșterea afinității mediatorului asupra receptorului specific*
5. Ecranarea receptorilor postsinaptici

62. Ce factori amplifică efectul mediatorului pe membrana postsinaptică?

1. Administrarea sinaptomimeticilor*
2. Blocarea enzimelor inactivatoare ale mediatorului*
3. Micșorarea afinității mediatorului asupra receptorului specific

4. Creșterea afinității mediatorului asupra receptorului specific*
5. Ecranarea receptorilor postsinaptici

63. Ce factori amplifică efectul mediatorului pe membrana postsinaptică

1. Deaferentarea parțială a neuronilor postsinaptici*
2. Activarea enzimelor inactivatoare ale mediatorului

3. Micșorarea afinității mediatorului asupra receptorului specific

4. Creșterea afinității mediatorului asupra receptorului specific*
5. Ecranarea receptorilor postsinaptici

1. Care este rolul neurogliei în homeostazia SNC?

a. *mielinizare

b. demielinizare

c. support cellular

d. *support extracellular

e. Excretory

2. Care este compoziția biochimică a mielinei?

a. lipide -20%

b. proteine-80%

c. *lipide -80%

d. *proteine-20%

e. glicoproteine 20%

3. Care factori induc apoptoza neuronală?

a. excesul factorilor de creştere

b. *deficitul factorilor de creştere 

c. *excesul TNFα  

d. deficitul TNFα 

e. excesul TNFß  

4. Care sunt mecanismele patogenetice ale apoptozei neuronale ?

a. mecanismul extrinsec prin activarea canalelor Bax, Bak

b. *mecanismul intrinsec prin activarea canalelor Bax, Bak
c. * reducerea expresiei Bcl-2, Bcl-x, Mcl-1

d. inhibarea canalelor Bax, Bak

e. creşterea Bcl-2, Bcl-x, Mcl-1

5. Care este rolul astrocitelor în leziunile SNC?

a. *inhibă apoptoza

b. stimulează apoptoza

c. *are efect citoprotector

d. are efect citolitic

e. promovează stresul oxidativ

6. Care sunt mecanismele patogenetice ale bolilor neurodegenerative?

a. *deficitul  factorilor de creştere

b. excesul factorilor de creştere

c. *apoptoza neuronilor noradrenergici

d. necroza neuronilor noradrenergici

e. necroza neuronilor acetilcolinergici

7. Care sunt mecanismele patogenetice ale bolilor neurodegenerative?

a. *acumularea proteinelor anormale intraneuronal

b. acumularea proteinelor normale intraneuronal

c. acumularea proteinelor normale în cantități excesive  în neuroglie

d. acumularea proteinelor normale în cantități reduse în neuroglie

e. *acumularea proteinelor anormale în neuroglie  

8. Care este rolul neuroglobinei?

a. *inhibă calea intrinsecă a apoptozei

b. inhibă calea extrinsecă a apoptozei

c. stimulează formarea apoptozomei

d. *inhibă formarea apoptozomei

e. promovează interacțiunea citocromului C cu caspaza 9

9. Care celule eliberează irizina?

a. neuronii

b. neuroglia

c. miocitele netede

d. *miocitele musculaturii scheletice

e. cardiomiocitele

10. Care sunt efectele irizinei?

a. *stimulează neurogeneza 

b. inhibă neurogeneza

c. *stimulează expresia factorului neuronal derivat din creier

d. împiedică expresia factorului neuronal derivat din creier

e. nu stimuleză funcția hipocampului

11. Ce reprezintă excitotoxicitatea?

a. *activitatea crescută a funcţiei receptor-mediată de neurotransmițătorii excitatori

b. activitatea redusă a funcţiei receptor-mediată de neurtansmițătorii excitatori

c. activitatea crescută receptor-mediată ale mediatorilor inhibitori

d. *dereglarea mechanismelor de inactivare enzimatică a neurotransmiţătorilor cu effect excitatory

e. dereglarea mechanismelor de inactivare enzimatică a neurotransmiţătorilor cu effect tinhibitor

12. În care procese patologii excitotoxicitatea se implică ca mechanism patogenetic?

a. *atac ischemic cerebral

b. demielinizarea axonală

c. *bolile neurodegenerative

d. secţionarea transversală a axonului

e. traumarea mecanică a dendritelor 

13. Care sunt mecanismele activării persistente a receptorului N-metil-D-aspartat?

a. * dereglarea recaptării glutamatului de către astrocit 

b. dereglarea recaptării glutamatului de către oligodendrocit

c. dereglarea inactivării glutamatului în fanta sinaptică

d. acumularea intracelulară a glutamatului

e. *acumularea extracelulară a glutamatului

14. Care sunt efectele activării receptorului N-metil-D-aspartat ?

a. deschiderea canalelor de Ca2+ la nivelul membranei presinaptice 

b. *deschiderea canalelor de Ca2+ la nivelul membranei postsinaptice

c. * deschiderea canalelor de Na+ la nivelul membranei postsinaptice 

d. deschiderea canalelor de Na+ la nivelul membranei presinaptice

e. deschiderea canalelor de K + la nivelul membranei postsinaptice cu influxul acestuia

15. Cum se dereglează transportul glutamatului in condiții de hipoxie/ ischemie persistente a neuronilor ?

a. acumularea intraneuronală a glutamatului

b. *acumularea extracelulară a glutamatului

c. * reducerea recaptării glutamatului de către astrocit

d. creşterea recaptării glutamatului de către astrocit

e. creşterea recaptării glutamatului de către neuron

16. Care sunt efectele toxicității acute cu glutamat ?

a. *Leziunea ireversibilă a neuronului 

b. *Leziunea ireversibilă a axonului

c. Leiunea reversibilă a neuronului

d. Leziunea reversibilă a axonului

e. Demielinizarea axonului

17. Care sunt mecanismele de acțiune ale preparatelor neuroprotective ?

a. *reduc leziunile celulare cerebrale prin închiderea canalelor de Ca2+ 

b. reduc leziunile celulare cerebrale prin deschiderea canalelor de K+
c. *reduc leziunile celulare cerebrale prin închiderea canalelor de K+
d. reduc leziunile celulare cerebrale prin deschiderea canalelor de Na+
e. reduc leziunile celulare cerebrale prin limitarea acțiunii NO

18. Care sunt mecanismele de acțiune ale preparatelor neuroprotective?

a. * cresc potențialul membranar de repaus

b. reduc potențialul membranar de repaus

c. *reduc potențialul membranar de acţiune

d. cresc potențialul membranar de acţiune

e. nu modifică potențialul membranar de acţiune

19. Care sunt mecanismele de acțiune al preparatelor neuroprotective?

a. *blochează sistemele enzimatice Ca dependente intracelulare

b. *blochează eliberarea neurotransmiţătorilor cu efect excitator 

c. blochează eliberarea neurotransmiţătorilor cu effect inhibitor 

d. blochează sistemele enzimatice Mg dependente intracelulare

e. blochează canalele de Ca dependente la nivelul membranei presinaptice

20. Care mecanisme patogenetice cresc sensibilitatea neuronilor la stresul oxidativ?

a. prezența neurotransmițătorilor

b. *reducerea activității sistemelor antioxidante intraneuronale

c. formarea în concentrații crescute a acizilor grași saturați

d. * formarea în concentrații crescute a acizilor grași polinesaturați

e. fosforilarea proteinelor citoscheletice  

21. Care sunt manifestările leziunilor neuronale în stresului oxidativ?
a. reducerea  vîscozității membranei celulare
b. *pierderea parțială a funcției de barieră a membranei celulare

c.  pierderea totală a funcției de barieră a membranei celulare

d. pierderea selectivitîții membranei 
e. disfuncția canalelor ionice membranare*
22. Care sunt mecanismele leziunilor neuronale induse de ischemie?

a. *ischemia→deficit ATP→disfuncția canalelor ionice→influxul de Na→hiperosmolaritate intracelulară→necroză neuronului 

b. *ischemia→ deficit ATP→ disfuncția canalelor ionice→influxul Na→depolarizarea membranei neuronale→eliberarea glutamatului→influxulCa→excitotoxicitatea neuronală 

c.  ischemia→ deficit ATP→  disfuncția canalelor ionice→influxul Na→influxul de Cl→apoptoza neuronului

d. ischemia→ deficit ATP→  disfuncția canalelor ionice→efluxul K→depolarizarea membranei neuronale→eliberarea glutamatului→influxul Ca→necroza neuronului

e. ischemia→ deficit ATP→ disfuncția canalelor ionice→influxul Cl→depolarizarea membranei neuronale→hiperexcitabilitate neuronală 
23. Care sunt cauzele edemului vasogenic?

a. *meningită

b. hiperhidratarea hipertonă

c. *tumori cerebrale

d. deshidratarea hipertonă

e. hiperglicemia
24. Care sunt cauzele edemului vasogenic?

a. hipoosmolaritate extracelulară

b. hipoosmolaritatea intraneuronală

c. * hipoosmolaritate intravasculară

d. hipercortisolismul

e. *intoxicaţii severe

25. Care sunt cauzele edemului citotoxic?

a. Deshidratarea hiperosmolară

b. hiperhidratarea hiperosmotică

c. *atacul ischemic cerebral sever

d. corecţia  lentă a hipernatriemiei prelungite

e. deshidratarea hipoosmolară

26. Care sunt cauzele edemului citotoxic?

a. hiperglicemia

b. diabet insipid

c. *corecţia rapidă a hipernatriemiei prelungite

d. *hemoragie cerebrală 

e. combustii

27. Cum este definit edemul cerebral?

a. creșterea în volum a creierului provocată de o neoformațiune tumorală 

b.  *creșterea în volum a creierului provocată de acumularea anormală de lichid în spațiul interstițial 

c. * creșterea în volum a creierului provocată de creșterea volumului de lichid intracelular

d. creșterea în volum a creierului provocată de creșterea compartimentului intravascular cerebral 

e. creșterea în volum a creierului provocată de acumularea anormală de fluid cefalorahidian

28.  Care sunt mecanismele patogenetice ale edemului cerebral de origine vasculară?

a. deficit energetic cu hiperosmolaritate intraneuronală  

b. creșterea presiunii osmotice în vasele cerebrale 

c. *permeabilitatea crescută a barierei hemato-encefalice

d. *creșterea presiunii hidrostatice în vasele cerebrale

e. creșterea presiunii oncotice în vasele cerebrale 

29. Care sunt mecanismele patogenetice ale edemului cerebral de origine vasculară?

a. Hiperonchie intravasculară

b. permeabilitatea redusă a peretelui capilar 

c. *permeabilitatea crescută a peretelui capilar  

d. *hiperonchie interstițială

e.  hiperonchie intraneuronală

30. Care sunt mecanismele patogenetice ale edemului cerebral citotoxic?

a. hiperosmolaritatea interstițială
b.  *hiperosmolaritatea intraneuronală

c. acumularea intracelulară a proteinelor denaturate

d. hiperonchia interstițială 

e. hipoosmolaritatea intraneuronală
31. Care este mecanismul  strabismului la creșterea presiunii intracraniene?

a. compresia nervului optic

b. *compresia nervului abducens

c. compresia nervului oculomotor

d. compresia chiazmei optice

e. edemul retrobulbar
32. Care este mecanismul ce explică pupilele dilatate cu lipsa reactivității la lumină în creșterea presiunii intracraniene?

a. compresia nervului optic

b. compresia nervului abducens

c. * compresia nervului oculomotor

d. compresia chiazmei optice

e. edemul retrobulbar al ochiului
33. Ce reprezintă degenerarea Waller?

a. moartea porțiunii proximale a axonului 

b. *moartea porțiunii distale a axonului 

c. moartea corpului neuronului 

d. moartea dendritelor 

e. moartea tecii Schwann
34. Care este cauza degenerării Waller?

a. deficitul condroitinului sulfatului 

b. *deficitul factorului de creștere neuronală

c. deficitul glicoproteinei oligodendrocitară a mielinei

d. deficitul proteinei asociată mielinei

e. deficitul proteinei Nogo
35. Care sunt efectele secţionării transversale a unui axon?

a. *degenerarea transneuronală anterogradă

b. regenerarea neuronală anterogradă

c. regenerarea neuronală retrogradă 

d. regenerarea celulei ţintă 

e. *moartea neuronului afectat
36. Care sunt efectele secţionării transversale a unui axon?

a. *degenerarea transneuronală retrogradă

b. regenerarea neuronală anterogradă

c. regenerarea neuronală retrogradă

d. regenerarea celulei ţintă 

e. * degenerarea neuronului afectat
37. Care sunt mecanismele regenerării extremității proximale a axonului?

a.* eliberarea locală a citokinei 1

b. eliberarea locală citokinei 6

c. *sinteza factorului de creștere neuronală de  către celulele Schwann

d. sinteza factorului de creștere neuronală de către macrofagi

e. sinteza factorului de creștere neuronală de către corpul neuronului
38. Care sunt consecințele secționării transversale a axonului?
a. moartea neuronului prin apoptoză

b. moartea neuronului prin necroză

c. *degenerescența anterogradă

d. *degenerescența retrogradă

e. demielinizarea tecii Schwann
39. Care sunt cauzele responsabile de glioza țesutului cerebral?

a.* hipoxia

b. hiperoxia

c. *hipoglicemia

d. hiperglicemia

e. hiperlipidemia
40.  Care este reactivitatea microgliei la leziunile țesutului nervos? 

a. microglia substituie defectele lezionale neuronale

b. microglia stabilizează bariera hematoencefalică

c. *microglia participă la fagocitoza neuronilor lezați

d. *microglia localizează focarele de necroză neuronală

e. microglia diseminează focarele de necroză neuronală
41. Care sunt mecanismele patogenetice ale reactivității microgliei la leziunile neuronale?

a.* expunerea markerilor de suprafață CR3, CD68 de  către macrofagii rezidenți 

b. expunerea markerilor de suprafață CD14, CD33 de către macrofagii rezidenți 
c.* formarea nodulilor microgliali

d. formarea  nodulilor macrogliali

e. formarea granulațiilor ependimale
42. Care sunt mecanismele patogenetice ale reactivității microgliei la leziunile neuronale?

a. expunerea markerilor de suprafață CD14, CD33 de către macrofagii rezidenți 
b. * formarea agregatelor în jurul corpurilor neuronilor morți

c. *formarea nodulilor microgliali

d. formarea nodulilor macrogliali

e. formarea granulațiilor ependimale
43. Care sunt cauzele responsabile de lezarea celulelor oligodendrocitare?

a. ischemia

b. hiperglicemia

c. *demielinizarea

d. intoxicaţii 

e. trauma mecanică 
44. Care este impactul leziunii cerebrale asupra oligodendrocitelor?

a. necroza celulelor oligodendrogliale

b.* apoptoza celulelor oligodendrogliale

c. hiperplazia celulelor oligodendrogliale

d. atrofia celulelor oligodendrogliale

e. distrofia celulelor oligodendrogliale
45. Care cause induc reactivitatea celulelor ependimare?

a. inflamația meningelui

b. obstrucţie acută a fluxului lichidului cefalo-rahidian

c. *inflamaţia sistemului ventricular

d. *obstrucţie cronică a fluxului lichidului cefalo-rahidian

e. inflamația dura mater
46. Care sunt consecințele inflamației sistemului ventricular?

a. *apoptoza ependimocitelor 

b. necroza ependimocitelor 

c. hiperplazia ependimocitelor 

d.* proliferarea astrocitelor subependimare

e. atrofia astrocitelor subependimare
47. Care sunt variantele de dereglarea a transmiterii impulsului nervos în demielinizare?

a. amplificarea conducerii impulsului nervos

b. dispersia totală a impulsului nervos

c. *transmiterea efaptică (non-sinaptică) a impulsului nervos

d. *încetinirea conducerii a impulsului nervos

e. dispersia parțială a impulsului nervos
48. Care sunt mecanismele patogenetice ale demielinizării ?

a.* scăderea rezistenței membranei axonale

b. creșterea rezistenței membranei axonale

c. scăderea capacitanței membranei axonale

d.  *creșterea capacitanței membranei axonale

e. creșterea rezistenței și capacitanței membranei axonale

49. Care particularități sporesc sensibilitatea neuronilor la stresul oxidativ?

a.
Prezența neurotransmițătorilor

b.
* reducerea activitățiisistemelorantioxidanteintraneuronale

c.
formarea în concentrațiicrescute a acizilor grașisaturați

d.
* formarea în concentrațiicrescute a acizilor grașipolinesaturați

e.
fosforilareaproteinelorcitoscheletice

50. Care sunt cauzele edemului vasogenic?

a.
*meningită

b.
Hiperhidratareahipertonă

c.
*tumoricerebrale

d.
Deshidratareahipertonă

e.
hiperglicemia

51. Care sunt cauzele edemului vasogenic?

a.
hipoosmolaritateaextracelulară

b.
hipoosmolaritateaintraneuronală

c.
* hipoosmolaritate intravasculară

d.
hipercorticosolismul

e.
*intoxicaţii severe

52. Care sunt cauzele edemului citotoxic?

a.
Deshidratareahiperosmolară

b.
hiperhidratareahiperosmolară

c.
*atacul ischemic cerebral 

d.
corecţialentă a hipernatriemiei prelungite

e.
deshidratareahipoosmolară

53. Care sunt cauzele edemului citotoxic?

a.
hiperglicemia

b.
diabet insipid

c.
*corecţiarapidă a hipernatriemiei prelungite

d.
*hemoragiecerebrală

e.
combustii

54.
Cum este definit edemul cerebral?

a.
creșterea în volum a creieruluiprovocată de o neoformațiunetumorală

b.
 *creșterea în volum a creieruluiprovocată de acumularea de lichid în spațiulinterstițial

c.
* creșterea în volum a creieruluiprovocată de acumularea de lichidintracelular

d.
creșterea în volum a creieruluiprovocată de creșterea compartimentului intravascular cerebral 

e.
creșterea în volum a creieruluiprovocată de acumularea anormală de fluid cefalorahidian

55.
 Care sunt mecanismele patogenetice ale edemului cerebral de origine vasculară?

a.
Deficit energetic cu hiperosmolaritate intraneuronală

b.
creșterea presiunii osmotice în vasele cerebrale

c.
* permeabilitatea crescută a bariereihemato-encefalice

d.
*creșterea presiunii hidrostatice în vasele cerebrale

e.
Creșterea presiunii oncotice în vasele cerebrale

56.
Care sunt mecanismelepatogenetice ale edemului cerebral de origine vasculară?

a.
Hiperonchieintravasculară

b.
permeabilitatea redusă a pereteluicapilar

c.
*permeabilitatea crescută a pereteluicapilar

d.
*hiperonchieinterstițială

e.
hiperonchieintraneuronală

57. Care sunt mecanismele patogenetice ale edemului cerebral citotoxic?

a. hiperosmolaritateainterstițială

b.  *hiperosmolaritateaintraneuronală

c. acumularea intracelulară a proteinelordenaturate

d. hiperonchiainterstițială

e. hipoosmolaritateaintraneuronală

1. Ce este hipocorticismul?

a. insuficienţa hormonilor steroizi în afecţiunile scoarţei cerebrale 

b. *insuficienţa hormonilor steroizi în afecţiunile corticosuprarenalelor

c. insuficienţa hormonilor steroizi în afecţiunile neurohipofizei

d. * insuficienţa hormonilor steroizi în afecţiunile adenohipofizei

e. * insuficienţa hormonilor steroizi în afecţiunile hipotalamice

2. Care este veriga patogenetică principală a hipocorticismului terţiar?

a. *hiposecreţia corticoliberinei 

b. Hiposecreţia corticotropinei

c. afecţiunile cortexului suprarenalian
d. dereglarea feed-back-ului hormonal

e. afecţiunile medulosuprarenalelor
3. Care este veriga patogenetică principală a hipocorticismului secundar?

a. hiposecreţia corticoliberinei 

b. *Hiposecreţia corticotropinei

c. afecţiunile cortexului suprarenalian

d. dereglarea feed-back-ului hormonal

e. afecţiunile medulosuprarenalelor

4. Care este veriga patogenetică principală a hipocorticismului primar?

a. hiposecreţia corticoliberinei 

b. Hiposecreţia corticotropinei

c. *afecţiunile cortexului suprarenalian

d. dereglarea feed-back-ului hormonal

e. afecţiunile medulosuprarenalelor

4. Care este una din cauzele posibile a hipocorticismului terţiar?

a. *neuroinfecţia 

b. atrofia hipofizei

c. adenom hipofizar corticotrop

d. dereglarea feed-back-ului hormonal

e. atrofia corticosuprarenalelor
5. Care este una din cauzele posibile a hipocorticismului terţiar?

a. * dereglarea circulaţiei portale hipofizare  

b. atrofia hipofizei

c. adenom hipofizar corticotrop

d. dereglarea feed-back-ului hormonal

e. atrofia corticosuprarenalelor

6. Care este una din cauzele posibile a hipocorticismului secundar?

      a. neuroinfecţia  

f. *atrofia hipofizei

g. atrofia corticosuprarenalelor

h. adenom hipofizar corticotrop

i. dereglarea feed-back-ului hormonal

7. Care este una din cauzele posibile a hipocorticismului secundar?

a. neuroinfecţia  

b. dereglarea circulaţiei portale hipofizare 

c. *adenom hipofizar somatotrop

d. adenom hipofizar corticotrop

e. dereglarea feed-back-ului hormonal

8. Care este una din cauzele posibile a hipocorticismului secundar?

a. ischemia hipotalamusului  

b. *iradierea hipofizei

c. atrofia corticosuprarenalelor

d. adenom hipofizar corticotrop

e. dereglarea feed-back-ului hormonal

a. 9. Care este una din cauzele posibile a hipocorticismului secundar?

b. neuroinfecţia  

c. *rezecţia hipofizei

d. atrofia corticosuprarenalelor

e. adenom hipofizar corticotrop

f. dereglarea feed-back-ului hormonal

10. Care este una din cauzele posibile a hipocorticismului primar?

a. neuroinfecţia 

b. atrofia hipofizei

c. adenom hipofizar corticotrop

d. dereglarea feed-back-ului hormonal

e. *atrofia corticosuprarenalelor

11. Care este una din cauzele posibile a hipocorticismului primar?

a. *inflamaţia autoimună a suprarenalelor 

b. atrofia hipofizei

c. adenom hipofizar corticotrop

d. dereglarea feed-back-ului hormonal

e. tuberculoza unilaterală a glandei suprarenale

12. Care este una din cauzele posibile a hipocorticismului primar?

a. neuroinfecţia 

b. atrofia hipofizei

c. adenom hipofizar corticotrop

d. dereglarea feed-back-ului hormonal

e. *ischemia corticosuprarenalelor. 

13. Care este una din cauzele posibile a hipocorticismului primar?

a. neuroinfecţia 

b. atrofia hipofizei

c. adenom hipofizar corticotrop

d. dereglarea feed-back-ului hormonal

e. *hemoragia în suprarenale  

14. De ce sunt determinate manifestările clinice ale hipocorticismului terţiar?

a. lipsa efectelor corticoliberinei

b. lipsa efectelor corticotropinei

c. *lipsa efectelor hormonilor glucocorticisteroizi

d. lipsa efectelor aldosteronului

e. lipsa efectelor vasopresinei

15. De ce sunt determinate manifestările clinice ale hipocorticismului secundar?

a. lipsa efectelor corticoliberinei

b. lipsa efectelor corticotropinei

c. *lipsa efectelor hormonilor glucocorticisteroizi

d. lipsa efectelor aldosteronului

e. lipsa efectelor vasopresinei

16. De ce sunt determinate manifestările clinice ale hipocorticismului primar?

a. lipsa efectelor corticoliberinei

b. lipsa efectelor corticotropinei

c. *lipsa efectelor hormonilor glucocorticisteroizi

d. *lipsa efectelor aldosteronului

e. lipsa efectelor vasopresinei

17. Care sunt principiile patogenetice ale terapiei hipocorticismului terţiar?

a. terapia substituitivă cu corticoliberină

b. terapia substituitivă cu corticotropină

c. *terapia substituitivă cu hormoni glucocorticosteroizi

d. terapia substituitivă cu hormoni mineralocorticosteroizi

e. terapia substituitivă cu vasopresină

18. Care sunt principiile patogenetice ale terapiei hipocorticismului secundar?

a. terapia substituitivă cu corticoliberină

b. terapia substituitivă cu corticotropină

c. *terapia substituitivă cu hormoni glucocorticosteroizi

d. terapia substituitivă cu hormoni mineralocorticosteroizi

e. terapia substituitivă cu vasopresină

20. Care sunt principiile patogenetice ale terapiei hipocorticismului primar?

a. terapia substituitivă cu corticoliberină

b. terapia substituitivă cu corticotropină

c. *terapia substituitivă cu hormoni glucocorticosteroizi

d. *terapia substituitivă cu hormoni mineralocorticosteroizi

e. terapia substituitivă cu vasopresină

21. Care sunt principiile reglării directe (descendente) a axei hipotalamus – hipofiză – corticosuprarenale?

a. *corticoliberina stimulează secreţia corticotropinei

b. corticoliberina stimulează secreţia glucocorticosteroizilor

c. *corticotropina  stimulează secreţia glucocorticosteroizilor

d. corticotropina  stimulează secreţia mineralocorticosteroizilor

e. vasopresina  stimulează secreţia glucocorticosteroizilor

22. Care sunt principiile retroreglării (ascendente, inverse) a axei hipotalamus – hipofiză – cortzicosuprarenale?

a. *glucocorticosteroizii inhibă secreţia corticotropinei

b. *glucocorticosteroizii inhibă secreţia corticoliberinei

c. glucocorticosteroizii inhibă secreţia vasopresinei

d. aldosteronul inhibă secreţia corticotropinei

e. *corticotropina inhibă secreţia corticotroliberinei

10. Pacientul C., care suferă de poliartrită cronică nespecifică timp îndelungat a fost tratat cu glucocorticosteroizi în doze mari. Ulterior radiografia a depistat atrofia ambelor suprarenale.  Care este patogenia atrofiei suprarenalelor la administrarea glucocorticosteroizilor exogeni?

a. glucocorticosteroizii exogeni provoacă apoptoza în stratul fasciculat al cortexului suprarenalian

b. *glucocorticosteroizii exogeni inhibă secreţia corticotropinei, iar lipsa corticotropinei provoacă apoptoza celulelor cortexului suprarenalian 

c. glucocorticosteroizii exogeni inhibă secreţia corticoliberinei, iar lipsa corticoliberinei provoacă  apoptoza celulelor  cortexului suprarenalian 

d. glucocorticosteroizii exogeni provoacă apoptoza în stratul glomerular al suprarenalelor

e. glucocorticosteroizii exogeni desensitizează receptorii corticosuprarenalelor pentru corticotropină 

24. Lipsa hormonilor glucocrticoizi în hipocorticism se manifestă clinic prin dereglări vasculare. Cum se modifică tonusul vascular în hiposecreţia glucocorticosteroizilor?

a. survine hipertonusul vaselor şi criza hipertensivă

b. *survine hipotonusul vaselor şi colapsul arterial

c. *scade rezistenţa periferică vasculară

d. creşte rezistenţa periferică vasculară

e. survine hipotonusul venelor centrale

25. Lipsa hormonilor glucocrticoizi în hipocorticism se manifestă clinic prin dereglări vasculare. Care este mecanismul   dereglărilor circulatorii în lipsa glucocorticosteroizilor? 

a. în lipsa glucocorticosteroizilor are loc inhibiţia SNV simpatic şi stimularea parasimpaticului 

b. lipsa efectului vasoconstrictor al glucocorticosteroizilor 

c. în lipsa glucocorticosteroizilor scade numărul de receptori adrenergici pe miocitele vasculare

d. în lipsa glucocorticosteroizilor are loc degradarea mai intensă a catecolaminelor în joncţiunea neurovasculară

e. în lipsa glucocorticosteroizilor diminuează sinteza catecolaminelor în structurile neurovasculare simpatice

26. Lipsa hormonilor glucocrticoizi în hipocorticism se manifestă clinic prin dereglări vasculare. Cum se poate menţine tonusul vacsular normal la pacienţii cu hipocorticism?

a. prin administrarea substituitivă a catecolaminelor

b. *prin administrarea substituitivă a glucocorticosteroizilor

c. prin administrarea substituitivă a mineralocorticosteroizilor

d. prin administrarea substituitivă a corticoliberinei 
e. prin administrarea substituitivă a ACTH

27. Lipsa hormonilor glucocrticoizi în hipocorticism se manifestă clinic prin dereglări ale funcţiei cordului. Cum se modifică funcţiile cardiace în hipocorticism?

a. *dminuarea funcţiei sistolice 

b. tahicardie 

c. *bradicardie

d. creşte forţa de contracţie a cordului

e. survine contractura miocardului şi insuficienţa diastolică

28. Lipsa hormonilor glucocrticoizi în hipocorticism se manifestă clinic prin dereglări ale funcţiei cordului şi în final cu insuficienţă circulatorie cardiovacsulară. Care este mecanismul insuficienţei cardiovasculare în lipsa glucocorticosteroizilor?

a. în lipsa glucocorticosteroizilor are loc hiporeactivitatea nodului sinuzal la stimilii simpatici

b. în lipsa glucocorticosteroizilor are loc hiperreactivitatea nodului sinuzal la stimilii parasimpatici

c. în lipsa glucocorticosteroizilor se micşorează numărul de receptori adrenergici pe cardiomiocite

d. în lipsa glucocorticosteroizilor se intensifică degradarea  catecolaminelor în miocard

e. în lipsa glucocorticosteroizilor diminuează  sinteza  catecolaminelor în structurile simpatice ale cordului

29.. Ce investigaţii hormonale sunt necesare pentru diagnosticul diferenţat al hipocorticismului terţiar, secundar şi primar?

a. dozarea corticoliberinei în sângele sistemic

b. *dozarea corticoliberinei în sângele sinusului petros

c. *dozarea corticotropinei în sângele sistemic

d. *dozarea cortizolului în sângele sistemic

e. dozarea aldosteronului în sângele sistemic

10. Toate trei forme de hipocorticism (primar, secundar şi terţiar) reprezintă afectarea axei hipotalamus – hipofiză – suprarenale la diferit nivel. Nivelul afecţuinii poate fi determinat prin dozarea hormonilor în sânge. Care este paternul hormonal în hipocorticismul primar?

a. *Creşte corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolul

b. Scade corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul

c. Scade corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolul

d. Creşte corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul

e. Creşte corticostatina, scade corticotropina, scade cortizolul

11. Toate trei forme de hipocorticism (primar, secundar şi terţiar) reprezintă afectarea axei hipotalamus – hipofiză – suprarenale la diferit nivel. Nivelul afecţuinii poate fi determinat prin dozarea hormonilor în sânge. Care este paternul hormonal în hipocorticismul secundar?

a. Creşte corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolului

b. Scade corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul

c. Scade corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolul

d. *Creşte corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul
e. Creşte corticostatina, scade corticotropina, scade cortizolul

12. Toate trei forme de hipocorticism (primar, secundar şi terţiar) reprezintă afectarea axei hipotalamus – hipofiză – suprarenale la diferit nivel. Nivelul afecţuinii poate fi determinat prin dozarea hormonilor în sânge. Care este paternul hormonal în hipocorticismul terţiar?

a. Creşte corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolului

b. *Scade corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul

c. Scade corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolul

d. Creşte corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul
e. Creşte corticostatina, scade corticotropina, scade cortizolul

13. Hipocorticismul primar şi cel secundar au majoritatea manifestărilor clinice analogice. Care este o manifestare clinică caracteristică doar pentru hipocorticismul primar?

a. hipotensiunea arterială

b. hipoglicemia

c. depigmentaţia pielii

d. *hiperpimentaţia pielii

e. atrofia muşchilor scheletici

14. Hipocorticismul primar şi cel secundar au majoritatea manifestărilor clinice analogice. Care este o manifestare clinică caracteristică doar pentru hipocorticismul secundar?

a. hipotensiunea arterială

b. hipoglicemia

c. *depigmentaţia pielii

d. hiperpimentaţia pielii

e. atrofia muşchilor scheletici

15. Un semn clinic distinctiv pentru hipocorticismul primar este hiperpigmentaţia pielii. Care este patogenia?

a. în lipsa cortizolului se activează melanocitele 

b. în lipsa cortizolului creşte secreţia de ACTH, care activează melanocitele  

c. în lipsa cortizolului creşte secreţia de corticoliberin, care  activează melanocitele 

d. activarea melanocitelor în lipsa aldosteronului

e. * în lipsa cortizolului creşte secreţia POMC - sursă de MSH, care  activează melanocitele 

16. Un semn clinic distinctiv pentru hipocorticismul secundar este depigmentaţia pielii. Care este patogenia?

a. în lipsa cortizolului se inactivează melanocitele 

b. în lipsa ACTH se inactivează melanocitele   

c. în lipsa corticoliberinei se  inactivează melanocitele 

d. in lipsa aldosteronului se inactivează melanocitele
e. în lipsa POMC lipseşte MSH, ceea ce inactivează melanocitele
17. O provocare vitală pentru pacienţii cu hipocorticism este stresul (infecţia, febra, hemoragia, trauma, intervenţiile chirurgicale etc.). Cum se modifică rezistenţa la stres la persoanele cu hipocorticism?

a. *diminuează  rezistenţa organismului la acţiunea factorilor stresanţi

b. creşte  rezistenţa organismului la acţiunea factorilor stresanţi

c. la persoanele cu hipocorticism stresul poate conduce la colaps arterial

d. la persoanele cu hipocorticism stresul poate conduce la insuficienţă cardiacă

e. la persoanele cu hipocorticism stresul poate conduce la hipoglicemie acută 

18. Care sunt riscurile stresului pentru persoanele cu hipocorticism? 

a. *hipoglicemia

b. Hiperglicemia
c. colaps arterial

d. criză hipertensivă
e. receptivitatea la infecţii 

19. Unul din riscurile vitale ale stresului pentru persoanele cu hipocorticism este hipoglicemia critică. Care este mecanismul hipoglicemiei în lipsa glucocorticosteroizilor?

a. în lipsa glucocorticosteroizilor scade apetitul, ceea ce provoacă hipoglicemie

b. * în lipsa glucocorticosteroizilor are loc consumul excesiv de glucoză de către muşchii striaţi 

c. în lipsa glucocorticosteroizilor are loc defictul lipidelor necesare pentru gluconeogeneză

d. *în lipsa glucocorticosteroizilor are loc lipsa aminoacizilor necesari pentru gluconeogeneză

e. * în lipsa glucocorticosteroizilor nu se activează genele enzimelor gluconeogenetice 

20. Unul din riscurile vitale ale stresului pentru persoanele cu hipocorticism total este colapsul arterial. Care este mecanismul colapsului arterial în lipsa glucocorticisteroizilor?

a. în lipsa glucocorticosteroizilor se instalează hipovolemia

b. în lipsa aldosteronului se instalează hipotonusul arteriolar
c. în lipsa glucocorticosteroizilor se ibstalează hipotonusul arteriolar

d. *în lipsa glucocorticosteroizilor are loc  hiporeactivitatea arteriolelor la catecolamine

e. în lipsa glucocorticosteroizilor se instalează hipotonusul SNV simpatic

21. Unul din riscurile vitale ale stresului pentru persoanele cu hipocorticism este insufucenţea cardiacă acută.  Care este mecanismul insuficienţei cardiace în lipsa glucocorticosteroizilor?

a. în lipsa glucocorticosteroizilor diminuează reactivitatea nodului sinuzal la catecolamine 

b. * în lipsa glucocorticosteroizilor diminuează  efectui inotrop pozitiv a catecolaminelor 

c. în lipsa glucocorticosteroizilor diminuează efectul dromotrop pozitiv a catecolaminelor 

d. în lipsa glucocorticosteroizilor diminuează efectul batmotrop pozitiv a catecolaminelor 

e. în lipsa glucocorticosteroizilor are loc hiperpolarizarea cardiomiocitelor nodului sinuzal  

22. Unul din riscurile vitale ale stresului pentru persoanele cu hipocorticism sunt complicaţiile hemocirculatorii – colapsul arterial, insuficienţa circulatorie acută. Cum se poate de preîntâmpinat complicaţiile hemocirculatorii în stres la pacienţii cu hipocorticism?

a. *prin administrarea preventivă a dozei sporite de corticosteroizi

b. prin administrarea preventivă a ACTH

c. prin administrarea preventivă a corticoliberinei

d. prin administrarea preventivă a glucozei

e. prin administrarea preventivă a catecolaminelor

43. Calitatea vieţii pacienţilor cu hipocorticism este diminuată. Cum se modifică performanţele adaptative la stimulii stresanţi la persoanele cu hipocorticism?

a. Creşte capacitatea cognitivă

b. *Scade capacitatea cognitivă 

c. Creşte capacitatea fizică musculară

d. *Scade capacitatea fizică musculară 

e. *Scade rezistenţa la infecţii 

44. Care sunt riscurile grave pentru pacienţii cu hipocorticism supuşi stresului?

a. *colapsul arterial

b. *sincopa ortostatică

c. criza hipertensivă

d. *infecţia asociată

e. *insuficenţă circulatorie acută

45. Care sunt riscurile grave pentru pacienţii cu hipocorticism supuşi stresului?

a. Hiperglicemia critică

b. *scăderea presiunii arteriale

c. *hipotonusul muscular 

d. *scăderea debitului cardiac

e. *hipoglicemia critică

10. Hormonii glucocortocsteroizi au rol esenţial în metabolismul glucidelor. Cum se modifică metabolismul glucidic la pacienţii cu hipocortiicism?

a. creşte gluconeogeneza

b. *scade gluconeogeneza

c. hiperglicemie

d. *hipoglicemie

e. intensificarea glicogenogenezei

11. Hormonii glucocortocsteroizi au importanţă vitală – lipsa lor conduce la moarte în timp de câteva zile. În ce constă importanţa vitală a glucocorticosteroizilor în condiţii extremale?

a. *menţine  glicemia prin gluconeogeneză

b. *reduce consumul glucozei de către muşchii striaţi

c. Asigură consumul glucozei de către muşchii striaţi

d. *Asigură consumul glucozei de către creier

e. Menţine glicemia prin glicogenoliză

12. Implicaţia glucocorticosteroizilor în metabolismul glucidic tangenţial atinge şi alte glande endocrine. Cum se modifică secreţia insulinei şi glucagonului în hipocorticism?

a. Insulina creşte

b. Glucagonul scade

c. *Insulina scade

d. *Glucagonul creşte

e. Ambii hormoni scad

13. Hormonii glucocortocsteroizi au importanţă vitală – adrenalectomia în experiment conduce la moarte în timp de câteva zile. În ce constă importanţa vitală a glucocorticosteroizilor în condiţii extremale?

a. *menţinerea tonusului vascular

b. *menţinerea activităţii cardiace

c. stimularea consumului periferic al glucozei

d. *acţiune permisivă pentru catecolamine

e. funcţia lipolitică

14. Hormonii glucocortocsteroizi au importanţă vitală pentru făt. În ce constă importanţa vitală a glucocorticosteroizilor pentru făt în perioada antenatală?

a. *dezvoltarea creierului

b. *maturizarea plămânilor

c. *maturizarea tractului digestiv

d. Dezvoltarea suprarenalelor

e. Dezvoltarea hipofizei

15. Hormonii glucocortocsteroizi au importanţă vitală pentru făt. Ce particularităţi morfologice survin la fătul cu hipocorticism?

a. Întârzie dezvoltarea arborelui bronhial

b. Întârzie  proliferarea alveolocitelor I 

c. *Întârzie proliferarea alveolocitelor II 

d. Întârzie proliferarea macrofagilor alveolari

e. *deficit de surfactant 

16. Hormonii glucocortocsteroizi au importanţă vitală pentru făt. Ce complicaţie este posibilă la naşterea fătului cu hipocorticism?

a. *distres respirator acut

b. *edem pulmonar necardiogen

c. edem pulmonar cardiogen

d. obturaţia căilor aeroconductorii

e. asfixie 

17. Hormonii glucocortocsteroizi au importanţă în imunitate şi inflamaţie. Cum decurge reacţia inflamatoare la persoanele cu hipocorticism?

a. *În varianta hiperergică

b. În varianta hipoergică

c. *Exsudaţie excesivă

d. *Reacţii vasculare exagerate

e. Racţii vasculare diminuate

18. Hormonii glucocortocsteroizi au importanţă în imunitate şi inflamaţie. Care este mecanismul reacţiei inflamatoare hiperergice la persoanele cu hipocorticism?

a. *expresia exagerată a  NF-kB

b. *expresia exagerată a genelor citokinelor proinflamatoare

c. *diminuarea influenţelor inhibitorii a glucocorticosteroizilor asupra NF-kB

d. * diminuarea influenţelor inhibitorii a glucocorticosteroizilor asupra genelor proinflamatoare

e. stimularea exagerată a sistemului imun

19. La persoanele cu hipocorticism reacţia inflamatoare decurge după scenariul hiperergic. Care este mecanismul hiperemiei arteriale exagerate în focarul inflamator în hipocorticism?

a. * în lipsa glucocorticosteroizilor se activaeză NO-sintaza endotelială 

b. * în lipsa glucocorticosteroizilor scade reacţia arteriolelor la catecolamine 

c. * în lipsa glucocorticosteroizilor se epuizează catecolaminele în joncţiunea neurovasculară 

d. în lipsa glucocorticosteroizilor are loc spasmul persistent al arteriolelor în focarul inflamator

e. în lipsa glucocorticosteroizilor are loc inhibiţia NO-sintazei endoteliale 

20. La persoanele cu hipocorticism reacţia inflamatoare decurge după scenariul hiperergic.Care este mecanismul exsudaţiei exagerate în focarul inflamator în hipocorticism?

a. creşte presiunea hidrostatică în capilare 

b. scade presiunea oncotică în capilare 

c. *creşte permeabilitatea capilarelor 

d. creşte presiunea osmotică în nterstiţiu

e. creşte presiunea oncotică în nterstiţiu

21. Cum se modifică reactivitatea alergică la pacienţii cu hipocorticism?

a. *predispoziţia la reacţii alergice tip întârziat

b. predispoziţia la reacţii alergice tip imediat

c. *predispoziţia la reacţii autoalergice

d. lipsa reacţiilor alergice tip întârziat

e. lipsa reacţiilor alergice tip imediat

22. Hipocorticismul experimental se modelează prin extirparea chirurgiclă a ambelor supraremale. Ce hormoni lipsesc animalului fără suprarenale?

a. *glucocorticosteroizii

b. *mineralocorticosteroizii

c. catecolaminele

d. androgenele

e. glucagonul

59. Pentru menţinerea vieţii după extirparea chirurgiclă a ambelor suprarenale animalul este tratat cu soluţie izotonică de NaCl. Lipsa cărui hormon compensează clorura de sodiu exogenă?

a. glucocorticosteroizilor

b. *mineralocorticosteroizilor

c. androgenelor

d. angiotensinei

e. reninei

60. Pentru testarea performanţelor fizice animalul cu hipocorticism este supus efortului fizic – înotul în apă rece. Ce reacţii adaptative necesită efortul fizic?

a. *Excitarea SNV simpatic

b. Excitarea SNV parasimpatic 

c. *hiperfuncţia cordului

d. *aportul intens de glucoză

e. *stimularea funcţiei cognitive a creierului

61. Pentru testarea performanţelor fizice animalul cu hipocorticism este supus efortului fizic – înotul în apă rece. Ce reacţii adaptative necesită efortul fizic?

a. *Excitarea SNV simpatic

b. Excitarea SNV parasimpatic 

c. *hiperfuncţia muşchilor scheletici

d. *aportul intens de acizi graşi

e. *stimularea funcţiei cognitive a creierului

62. Pentru testarea performanţelor fizice animalul cu hipocorticism este supus efortului fizic – înotul în apă rece. Ce reacţii adaptative necesare pentru efortul fizic şi asigurate de hormonii glucocorticosteroizi lipsesc la animulul cu hipocorticism?

a. excitarea SNV smpatic

b. hiperseceţia tiroidei

c. *hiperglicemia

d. *hipelipidemia

e. *hiperfuncţia sistemului cardiovascular

63. Animalul cu hipocorticism supus înotului în apa rece este mai puţin rezistent decât animalul intact şi cedează primul. Care sunt dishomeostaziile create de lipsa glucocorticosteroizilor, care au diminuat rezistenţa şobolanului la efort fizic şi temperatură scăzută?

a. hiponatriemia

b. *insuficienţa cardiacă

c. *insuficenţa vasculară

d. *hipoglicemia

e. Hipolipidemia

64. Animalul cu hipocorticism supus înotului în apa rece este mai puţin rezistent decât animalul intact şi cedează primul. Ce dishomeostazii create de hipocorticism au diminuat rezistenţa şobolanului la efort fizic şi temperatură scăzută? 

a. *reactivitatea diminuată a cordului la stimuluii simpatici

b. * reactivitatea diminuată a vaselor la stimuluii simpatici 

c. reactivitatea crescută a vaselor la stimuluii parasimpatici 

d. reactivitatea crescută a cordului la stimuluii parasimpatici 

e. inhibiţia SNC

65. Pacienta C. care suferă de hipocorticism secundar acuză pierderi ponderale – timp de 1 an a pierdut 25 kg din masa corporală. Care sunt mecanismele pierderilor ponderale în hipocorticism?

a. *inapetenţa şi maldigestia 
b. deshidratarea organismului

c. *atrofia organelor interne

d. *atrofia muşchilor scheletici

e. *atrofia ţesutului adipos

66. Pacienta C. care suferă de hipocorticism acuză pierderi ponderale – timp de 1 an a pierdut 25 kg din masa corporală. Obiectiv – subţierea stratului adipos subcutanat. Care este patogenia atrofiei ţesutului adipos în hipocorticism?

a. *Lipsa cortizolului – hipoglicemie – hiposecreţia insulinei – diminuarea lipogenezei 
b. *Lipsa cortizolului – hipoglicemie – hipersecreţia glucagonului - intensificarea lipolizei 
c. Lipsa cortizolului – hipoglicemie – hiposecreţia insulinei – intensificarea lipolizei 
d. Lipsa cortizolului – hipoglicemie – lipoliza - gluconeogeneza din acizi graşi
e. Lipsa cortizolului - hipoglicemie – lipoliza - gluconeogeneza din glicerol 

67. Pacienta C. care suferă de hipocorticism acuză pierderi ponderale – timp de 1 an a pierdut 25 kg din masa corporală. Care sunt lanţurile patogenetice a pierderilor ponderale în hipocorticism?

a. *lipsa cortizolului – hipoglicemie – hiposecreţia insulinei şi hipersecreţia glucagonului – diminuarea lipogenezei şi intensificarea lipolizei

b. * lipsa cortizolului – hipoglicemie - hiposecreţia insulinei – lipsa efectelor anabolice – atrofia structurilor

c. * lipsa cortizolului – hipoglicemie - excesul de glucagon – lipoliza – atrofia ţesutului adipos

d. lipsa  cortizolului – creşte secreţia leptinei – inapetenţă – inaniţie

e. lipsa cortizolului – hipernatriuria - deshidratare

68. Pacienta C. care suferă de hipocorticism secundar acuză slăbiciune musculară, fatigabilitate. Obiectiv se constată atrofia muşchilor scheletici. Care este patogenia atrofiei muşchilor scheletici în hipocorticism?

a. * Lipsa cortizolului – hipoglicemie – hiposecreţia insulinei – diminuarea anabolismului proteic – atrofia muşchilor scheletici
b. Lipsa cortizolului – hipoglicemie – hipersecreţia glucagonului – diminuarea anabolismului proteic – atrofia muşchilor scheletici

c. Lipsa cortizolului – hipoglicemie – hipersecreţia catecolaminelor – intensificarea catabolismului proteic – atrofia muşchilor scheletici

d. Lipsa cortizolului – hipoglicemie – hipersecreţia tiroxinei  – diminuarea anabolismului proteic – atrofia muşchilor scheletici

e. Lipsa cortizolului – intensificarea proteolizei  – atrofia muşchilor scheletici
69. Pacienta C. care suferă de hipocortiicism total acuză slăbiciune musculară, fatigabilitate. Care este patogenia?

1. lipsa cortizolului – hiponatrtiemia – depolarizarea miocitelor

2. lipsa cortizolului - hiperkaliemia  – depolarizarea miocitelor 

3. *lipsa aldosteronului  – hiponatrtiemia – depolarizarea miocitelor 

4. lipsa aldosteronului – hiponatrtiemia – hiperpolarizarea miocitelor 

5. Lipsa androgenelor – hiponatriemia - depolarizarea miocitelor 

70. Pacienta C. care suferă de hipocorticism acuză vertije la ridicarea din pat, uneori sincope. TA – 80/40 mm Hg, pulsul – 120 băt / min. Cum se explică scăderea  tensiunii arteriale diastolice în hipocorticism?

1. Scăderea  debitului cardiac

2. Hipovolemia
3. *Scăderea  rezistenţei periferice vasculare

4. hiponatriemia
5. bradicardia
71. Pacienta C. care suferă de hipocorticism acuză vertije la ridicarea din pat, uneori sincope. TA – 80/40 mm Hg, pulsul – 120 băt / min. Cum se explică scăderea  tensiunii arteriale sistolice în hipocorticism?

1. *hipovolemie, scăderea  debitului cardiac

2. Hipovolemia
3. Scăderea  rezistenţei periferice vasculare

4. hiponatriemia
5. bradicardia
72. Pacienta C. care suferă de hipocorticism acuză vertije la ridicarea din pat, uneori sincope. TA – 80/40 mm Hg, pulsul – 120 băt / min. Cum se explică tahicardia în hipocorticism?

a. Diminuarea tonusului nervului vag
70. *Scăderea tensiunii arteriale
71. Creşterea tonusului SNV simpatic
72. Creşterea sensibilităţii ß-adrenoreceptorilor
73. Hipovolemie
73. La pacienta C. care suferă de hipocorticism primar obiectiv s-a constatat hiperpigmentaţia pielii. Care este patogenia hiperpigmentaţiei pielii în hipocorticism?

a. *lipsa hormonilor glucocorticosteroizi – hipersecreţia POMC – stimularea melanocitelor – sinteza melaninei

2. lipsa hormonilor glucocorticosteroizi – hipersecreţia ACTH – stimularea melanocitelor – sinteza melaninei lipsa corticoliberinei 
3. lipsa hormonilor glucocorticosteroizi – hipersecreţia corticoliberină – stimularea melanocitelor – sinteza melaninei 
4. lipsa mineralocorticosteroizi - stimularea melanocitelor – sinteza melaninei
5. lipsa hormonilor androgeni – stimularea melanocitelor – sinteza melaninei 
74. Pacientei cu hipocorticism i s-a efectuat proba ortostatică: în clinostatism – TA - 80 /40 mm Hg,  pulsul – 120 băt min; în ortostatism – TA sistolică – 50 mm Hg, TA diastolică nu se determină, pulsul – 160 băt min. Pacienta a pierdut cunoştinţa. Care este cauza directă a pierderii cunoştinţei în proba ortostatică la pacienta cu hipocorticism?

a. *insuficienţă vsculară acută la schimbarea poziţiei corpului

b. Insuficienţă acută cardiacă la schimbarea poziţiei corpului
c. Spasmul vaselor cerebrale 
d. *Ischemia creierului prin redistribuirea  sângelui
e. hipoglicemia critică  
75. Analiza sângelui pacintei cu hipocorticism a demonstrat: eritrocite – 4.1012 L, reticulocite – nu se depistează, leucograma: leucocite - 4.109 L, neutrofile – 45%; eozinofile - 10%; limfocite – 45%. Care din modificările hemogramei sunt specifice pentru  hipocorticism? 

a. anemia

b. *neutropenia
c. *eozinofilia
d. *limfocitoza

e. lipsa reticulocitelor 
76. Analiza biochimică a sângelui la pacienta cu hipocorticism a demonstrat hipoglicemie pe nemâncate - 50 mg dL. Care este cauza directă a hipoglicemiei în hipocorticism?

a. inapetenţa

b. Diminuarea   glicogenolizei în ficat
c. *Diminuarea  gluconeogenezei din aminoacizi
d. Diminuarea gluconeogenezei din glicerol
e. Diminuarea gluconeogenezei din acizi graşi
76. Analiza biochimică a sângelui la pacienta cu hipocorticism total a demonstrat hiponatriemie - 135 mEq/ L şi hiperkaliemie – 5,5 mEq/ L.  Care este patogenia hiponatriemiei şi hiperkaliemiei la pacienta cu hipocorticism total?

a. lipsa aldosteronului - sporirea reabsorbţiei K în tubii renali

b. *lipsa aldosteronului - diminuarea secreţiei K în tubii renali
c. *lipsa aldosteronului - diminuarea reabsorbţiei Na în tubii renali
d. lipsa cortizolului - diminuarea reabsorbţiei Na în tubii renali  
e. lipsa cortizolului - diminuarea reabsorbţiei Na în tubii renali
77. Analiza biochimică a sângelui la pacienta cu hipocorticism a demonstrat: concentraţia cortizolului – scăzută; concentraţia  ACTH – crescută; concentraţia aldosteronului  – scăzută. Care este forma de hipocorticism la pacientă conform testelor hormonale?

a. *Hipocorticism total

b. Hipocorticism parţial 
c. Hipocorticism terţiar 
d. Hipocorticism secundar 
e. *Hipocorticism primar
78. La pacienta C. s-a constatat hipocorticism primar. Care este etiologia posibilă?

a. *Inflamaţia autoimună şi atrofia  suprarenalelor

b. *Tuberculoza suprarenalelor 
c. *Hemoragie în suprarenale 
d. Adenom suprarenalian 
e. Necroza hipofizei
79. La pacienta C. s-a constatat hipocorticism primar. Radiografia a depistat atrofia glandelor suprarenaliene. Care sunt principiile terapiei patogenetice a hipocorticismului primar total?

a. Stimularea cortexului suprarenalian cu CRH

b. Stimularea cortexului suprarenalian cu  ACTH
c. Terapia substituitivă cu cortizol

d. Terapia substituitivă cu aldosteron

e. *Terapia substituitivă cu cortizol şi aldosteron
80. Pacienta C. suferă de hipocorticism primar cu atrofia glandelor suprarenaliene; primeşte tratament substituitiv cu glucocorticisteroizi exogeni. Pacienta preconizează o intervenţie chirurgicală –înlăturarea polipilor nazali. Ce premedicaţie trebuie prescrisă pacientei pentru evitarea complicaţiilor hemocirculatorii intra- şi postoperatorii?

f. Administrarea dozei terapeutice de prednizolon 

g. *Administrarea dozei mărite de prednizolon
h. Administrarea ACTH
i. Administrarea aldosteronului

j. Administrarea catecolaminelor

81. Ce este hipercorticismul?

a. *secreţia excesivă a  hormonilor steroizi în afecţiunile corticosuprarenalelor

b. *secreţia excesivă a  hormonilor steroizi în afecţiunile adenohipofizei

c. *secreţi excesivă a  hormonilor steroizi în afecţiunile hipotalamice

d. secreţia excesivă a    hormonilor steroizi în afecţiunile neurohipofizei

e. secreţia excesivă a  hormonilor steroizi în afecţiunile scoarței cerebrale 
82. Care este veriga patogenetică principală a hipercorticismului terţiar?

a. *hipersecreţia corticoliberinei 

b. hipersecreţia corticotropinei  

c. hipertonusul SNV simpatric 

d. hipertonusul SNVparasimpatric 

e. hipersecreţia autonomă a glucocorticosteroizilor de corticosuprarenale

83. Care este veriga patogenetică principală a hipercorticismului secundar?

a. hipersecreţia corticoliberinei 

b. *hipersecreţia corticotropinei  

c. hipertonusul SNV simpatric 

d. hipertonusul SNVparasimpatric 

e. hipersecreţia autonomă a glucocorticosteroizilor de corticosuprarenale

84. Care este veriga patogenetică principală a hipercorticismului primar (corticosterom)?

a. hipersecreţia corticoliberinei 

b. hipersecreţia corticotropinei  

c. hipertonusul SNV simpatric 

d. hipertonusul SNVparasimpatric 

e. *hipersecreţia autonomă a glucocorticosteroizilor de corticosuprarenale

85. Care este cauza posibilă a hipercorticismului terţiar?

a. *tumoare a hipotalamusului 

b. tumoare hormonsecretoare a adenohipofizei

c. tumoare hormonsecretoare a corticosuprarenalelor

d. hipersensibilitatea suprarenalelor la corticoliberină

e. dereglarea feed-back-ului  hormonal

86. Care este cauza posibilă a hipercorticismului secundar?

a. tumoare hormonsecretoare a hipotalamusului 

b. *tumoare hormonsecretoare a adenohipofizei

c. tumoare hormonsecretoare a a corticosuprarenalelor

d. hipersensibilitatea suprarenalelor la corticoliberină

e. dereglarea feed-back-ului  hormonal

87. Care este cauza posibilă a hipercorticismului primar?

a. tumoare hormonsecretoare a hipotalamusului 

b. tumoare hormonsecretoare a adenohipofizei

c. *tumoare hormonsecretoare a corticosuprarenalelor

d. hipersenasibilitatea suprarenalelor la corticoliberină

e. dereglarea feedback-ului  hormonal

88. De ce sunt determinate manifestările clinice ale hipercorticismului terţiar?

a. excesul corticoliberinei

b. excesul corticotropinei

c. * excesul hormonilor glucocorticisteroizi

d. excesul aldosteronului

e. excesul vasopresinei

89. De ce sunt determinate manifestările clinice ale hipercorticismului secundar?

a. excesul corticoliberinei

b. excesul corticotropinei

c. * excesul hormonilor glucocorticisteroizi

d. excesul aldosteronului

e. excesul vasopresinei

90. De ce sunt determinate manifestările clinice ale hipercorticismului primar?

a. excesul corticoliberinei

b. excesul corticotropinei

c. * excesul hormonilor glucocorticisteroizi

d. excesul aldosteronului

e. excesul vasopresinei

91. Care sunt principiile patogenetice ale terapiei hipercorticismului terţiar?

a. *extirparea tumorii hipotalamice

b. extirparea adenomului hipofizar

c. extirparea tumorii suprarenaliene

d. extirparea ambelor suprarenale

e.extirparea neurohipofizei

92. Care sunt principiile patogenetice ale terapiei hipocorticismului secundar?

a. extirparea tumorii hipotalamice

b. *extirparea adenomului hipofizar

c. extirparea tumorii suprarenaliene

d. extirparea ambelor suprarenale

e.extirparea neurohipofizei

93. Care sunt principiile patogenetice ale terapiei hipocorticismului primar?

a. extirparea tumorii hipotalamice

b. extirparea adenomului hipofizar

c. *extirparea tumorii suprarenaliene

d. extirparea ambelor suprarenale

e.extirparea neurohipofizei

94. Cum se modifică bilanţul electrolitic în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. *hipernatriemia

b. hiponatriemia

c. hiperkaliemia

d. *hipokaliemia

e. Glucocorticosteroizii nu au efect mineralocorticoid

95. Hipersecreţia glucocorticosteroizilor afectează şi homeostazia electrolitică. Care este mecanismul modificărilor bilanţului electrolitic în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. glucocorticoizii au efect mineralocorticoid în concentraţii fiziologice

b. *glucocorticoizii au efect mineralocorticoid în concentraţii mari

c. *glucocorticoizii în concentraţii exagerate stimulează reabsorbţia Na în tubii renali

d.  glucocorticoizii în concentraţii exagerate stimulează reabsorbţia K în tubii renali

e. *glucocorticoizii în concentraţii exagerate stimulează secreţia K  în tubii renali

96. Manifestare frecventă în hipercorticism este dishomeostazia minerală. Cum se modifică metabolismul calciului şi starea oaselor în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. *osteoporoză prin rezorbţia matricei organice 

b. *pierderea calciului din oase

c. hipocalciemie

d. *hipercalciemie

e. *hipercalciurie

97. Manifestare freccventă în hipercorticism sunt dereglările circulaţiei sistemice. Cum se  modifică hemocirclaţia sisemică  în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. hipotensiune arterială

b. *hipertensiune arterială

c. diminuarea rezistenţei periferice 

d. diminuarea tonusului arteriolar

e. *sporirea tonusului vascular
98.  Manifestare freccventă în hipercorticism sunt dereglările circulaţiei sistemice. Cum se  modifică funcţia cordului   în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. *tahicardie

b. bradicardie

c. *creşte debitul cardiac 

d. *creşte perfuzia miocardului
e. scade debitul cardiac

99. Manifestare freccventă în hipercorticism sunt dereglările circulaţiei sistemice. Care sunt mecanismele modificării funcţiilor cardiovasculare în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. *creşte sinteza de CA în butonul presinaptic 
b. scade sinteza de CA în miocardiocite
c. *se inhibă recaptarea catecolaminelor în sinapsele adrenergice 

d. *se inhibă COMT în sinapsele adrenergice

e. Se stimulează activitatea MAO în sinapsele adrenergice

100. Cum se modifică sistemul imun în hipersecreţia de glucocorticosteroizi? 

a. hiperplazia timusului şi ţesutului limfoid

b. *atrofia timusului şi ţesutului limfoid

c. limfocitoză 

d. *limfocitopenie

e. predispoziţia la boli alergice

101.  În hipersecreţia  sau  la administrarea terapeutică a glucocorticosteroizilor survin dereglări digestive. Cum se modifică funcţiile digestive în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. hipoaciditate gastrică

b. *ulcerogeneză gastrică

c. *hipeaciditate gastrică 

d. *intensificarea secreţiei gastrinei

e. intensificarea secreţiei histaminei 

102. Glucocorticosteroizii în doze fiziologice şi farmacologice au efect ambigu asupra imunităţii. Cum se modifică imunitatea specifică a organismului în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. creşte rezistenţa la bolile infecţioase

b. *scade rezistenţa la bolile infecţioase 

c. predispoziţia la bolile alergice

d. predispoziţia la bolile parazitare

e. predispoziţia la boli autoimune

103. Glucocorticosteroizii au implicaţie esenţială în metabolismul glucidelor. Cum se modifică metabolismul glucidic în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. hipoglicemie

b. *hiperglicemie

c. creşte utilizarea perifeică a glucozei

d. *toleranţa scăzută la glucoză

e. *scade utilizarea perifeică a glucozei

104. Glucocorticosteroizii au implicaţie esenţială în metabolismul glucidelor. Cum se modifică metabolismul glucidic în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. *stimularea glicogenolizei

b. *stimularea secreţiei de insulină

c. *inhibiţia utilizării periferice a glucozei

d. *stimularea gluconeogenezei

e. stimularea utilizării periferice a glucozei

105.  Unul din efectele metabolice remarcabile ale glucocorticosteroizilor este hiperglicemia (efect diabetogen). Care este patogenia hiperglicemiei în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

f. *glucorticosteroizii - stimularea glicogenolizei - hiperglicemie

g. glucorticosteroizii - stimularea secreţiei glucagonului - hiperglicemie

h. * glucorticosteroizii - inhibiţia utilizării periferice a glucozei - hiperglicemie

i. * glucorticosteroizii – proteoliza - stimularea gluconeogenezei din aminoacizi

j. glucorticosteroizii – lipoliza - stimularea gluconeogenezei din acizii graşi

106. Glucocortosteroizii se implică şi în metabolismul lipidelor. Cum se  modifică metabolismul lipidic în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. *lipoliza şi gluconeogeneza din glicerol

b. *hiperlipidemie de transport

c. hiperlipidemie de retenţie

d. lipogeneza din glucoză stimulată direct de cortizol

e. *hiperglicemie şi lipogeneza din glucoză stimulată de insulină

107. Caractere clinice specifice pentru hipercorticism sunt depunerile excesive de lipide în anumite zone ale corpului – „figura ca luna plină”, „gheb de bizon”, depuneri pe trunchiul corpului.  Care este patogenia hipertrofiei ţesutului adipos în hipercorticism?

f. *glucorticosteroizii – hiperlipidemia de transport – lipogeneza din acizi graşi

g. *glucorticosteroizii – hiperglicemia – secreţia insulinei - lipogeneza

h. glucorticosteroizii – inhibiţia glucagonului – diminuarea lipolizei

i. glucorticosteroizii – inhibiţia SNV simpatic – diminuarea lipolizei

j. glucorticosteroizii – inhibiţia tiroidei - diminuarea lipolizei

108. Glucocortosteroizii se implică şi în metabolismul proteinelor. Cum se modifică metabolismul proteic în hipersecreţia  glucocorticosteroizilor?

83. se intensifică anabolismul proteic în organe cu hipertrofia acestora

84. se intensifică anabolismul proteinelor în ficat cu hiperproteinemie

85. *se intensifică catabolismul proteinelor ţesutului limfoid cu atrofia acestuia

86. *se intensifică catabolismul proteinelor miocitelor striate cu atrofia acestora

87. se intensifică catabolismul proteinelor plasmatice cu hipoproteinemie

109. Efectele excesive ale glucocorticosteroizilor conduc la dishomeostazii metabolice. Care sunt modificările biochimice ale sângelui caracteristice pentru hipercorticism?

a. Hipoglicemie
b. *Hiperglicemie

c. *Hiperaminoacidemie

d. Hiperuricemie
e. hiperproteinemie

110. Glucocorticosteroizii influenţeză derivaţii ţesutului conjunctiv. Cum influenţează hipersecreţia glucocorticosteroizilor asupra ţesutului conjunctiv lax?

88. stimulează fibroblaştii şi fibrogeneza

89. *inhubă fibroblaştii şi fibrogeneza

90. stimulează osteoblaştii şi osteogeneza

91. *stimulează osteoclaştii şi osteoliza

92. *provoacă atrofia timusului şi ţesutului limfoid

111. Glucocorticosteroizii influenţeză derivaţii ţesutului conjunctiv. Cum decurge cicatrizarea plăgilor în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. *lent, cu deficit de cicatrice

b. cu exces de cicatrice

c. nu influenţează cicatrizarea

d. *provoacă rezorbţia cicatricelor preexistente

e. hipertrofiază cicatricele preexistente

112. Una din complicaţiile terapiei cu glucocorticosteroizi este recidiva bolii ulceroase gastrice (duodenale). Care este patogenia?

a. *glucocorticosteroizii cresc aciditatea gastrică

b. glucocorticosteroizii activează H.pylori

c. *glucocorticosteroizii dereglează microcirculaţia în peretele stomacului
d. *glucocorticosteroizii conduc la rezorbţia cicatricei în ulcer

e. glucocorticosteroizii inhibă secreţia mucusului gastric

113. Glucocorticosteroizii influenţeză derivaţii ţesutului conjunctiv. Cum se modifică ţesutul limfoid şi timusul în hipersecreţia glucocorticosteroizilor?

a. *se atrofiază din cauza catabolismului intens provocat de glucocorticosteroizi

b. *se atrofiază din cauza  apoptozei  limfocitelor provocată de glucocorticosteroizi

c. se atrofiază din cauza  apoptozei macrofagelor provocată de glucocorticosteroizi 

d. se hipertrofiază din cauza proliferării limfocitelor

e. se hipertrofiază din cauza proliferării macrofagelor

114. Glucocorticosteroizii influenţeză ţesutul limfoid – timusul, ganglionii limfatici. Cum se modifică imunitatea specifică în hiperseceţia glucocorticosteroizilor?

a. *se inhibă sinteza anticorpilor cu imunodeficienţă umorală

b. *se inhibă proliferarea limfocitelor T cu imunodeficienţă celulară

c. *survine imunodeficienţă mixtă – umorală şi celulară

d. efect imunostimulator - se amlifică sinteza anticorpilor

e. efect imunostimulator - se amplifică proliferarea limfocitelor T

115. Un efect remarcabil a terapiei cu glucocorticosteroizi este modularea reacţiei inflamatoare. Cum decurge reacţia iflamatoare în excesul glucocorticosteroizilor?

a. *este diminuată sinteza de citokine proinflamatoare

b. sinteza citokinelor proinflamatoare este excesivă

c. *reacţia  iflamatoare decurge în varianta hipoergică

d. reacţia  iflamatoare decurge în varianta hiperergică

e. *se inhibă sinteza şi efectele mediatorilor proinflamatori

116. Un efect remarcabil a terapiei cu glucocorticosteroizi este modularea reacţiei inflamatoare. Cum decurg  reacţiile vasculare în focarul inflamator în excesul glucocorticosteroizilor?

a. Hiperemia arterială este exagerată

b. *Hiperemia arterială este diminuată

c. *Creşte reactivitatea arteriolelor la catecolamine

d. Scade reactivitatea arteriolelor la catecolamine 

e. *Scade sinteza de NO şi creşte rezistenţa periferică

117 Un efect remarcabil a terapiei cu glucocorticosteroizi este modularea reacţiei inflamatoare.Cum se modifică exsudaţia în focarul inflamator în excesul glucocorticosteroizilor?

a. Exsudaţia creşte din cauza măririi presiunei hidrostatice în capilare 

b. *Exsudaţia scade din cauza spasmului arteriolelor şi micorării presiunei hidrostatice în capilare 

c. Exsudaţia creşte din cauza măririi permeabilităţii vasculare 

d. *Exsudaţia scade din cauza menţinerii permeabilităţii vasculare  

e. Exsudaţia scade din cauza măririi presinii oncotice în sânge

118. Un efect remarcabil a terapiei cu glucocorticosteroizi este modularea reacţiei inflamatoare.Cum se modifică emigrarea leucocitelor în focarul inflamator în excesul glucocorticosteroizilor?

a. sporeşte din acuza creşterii  numărului de leucocite în sânge

b. *se inhibă din cauza scăderii sintezei de selectine şi integrine 

c. *se inhibă din cauza permeabilităţii normale a vaselor în focarul inlamator

d. *se inhubă din  cauza scăderii sintezei de substanţe chemotactice

e. sporeşte din cauza creşterii ativităţii locomotorii a leucocitelor


119. Pacientul D. cu hipercorticism  acuză adausul masei corporale (15 kg/1 an). Care sunt mecanismele creşterii masei corporale în hipercorticism?
*hormonii glucocorticosteroizi cresc pofta de mâncare şi consumul alimentelor
a. *hormonii glucocorticosteroizi provoacă hiperglicemie, stimulează secreţia insulinei şi lipogeneza cu acumularea ţesutului adipos 

b. *hormonii glucocorticosteroizi reţin apa în organism cu edeme

c. hormonii glucocorticosteroizi cresc masa muşchilor scheletici

d. hormonii glucocorticosteroizi cresc masa scheletului

120. Pacientul D. cu hipercorticism  s-a adresat cu fractura compresională a vertebrei L4. Care este cauza fracturilor patologice în hipercorticism?
*hormonii glucocorticosteroizi provoacă reducerea matricei organice a oaselor
a. *hormonii glucocorticosteroizi cresc masa corpului şi presiunea asupra oaselor
b. Hormonii glucocorticosteroizi  inhibă  absorbţia Ca în intestine
c. *hormonii glucocorticosteroizi stimulează osteoclaştii şi rezorbţia osului

d. *hormonii glucocorticosteroizi provoacă osteoporoză

120. Pacientul D. cu hipercorticism  acuză astenie musculară şi fatigabilitate. Care este mecanismul asteniei musculare în hipercorticism?

a. *hormonii corticosteroizi provoacă mioliza şi atrofia muşchilor

b. hormonii glucocorticosteroizi inhibă utilizarea glucidelor de către muşchii striaţi
c. Hormonii glucocorticosteroizi provoacă apoptoza miocitelor
d. hormonii glucocorticosteroizi provoacă procese autoimune în muşchi – anticorpi antireceptori
e. hormonii glucocorticosteroizi provoacă inflamaţia muşchilor

121.  Pacientul D. cu hipercorticism  acuză diminuarea libidoului.  Care este patogenia posibilă a diminuării libidouluiîn hipercorticism?
glucocorticosteroizii -  inhibiţia secreţiei gonadoliberinei - inhibiţia secreţiei FSH -  diminuarea libidoului
a. glucocorticosteroizii -  inhibiţia secreţiei gonadoliberinei - inhibiţia secreţiei LH -  diminuarea libidoului
b. glucocorticosteroizii -  inhibiţia secreţiei testosteronului -  diminuarea libidoului
c. glucocorticosteroizii – inhibiţia centrilor spinali erectili
d. * glucocorticosteroizii -  inhibiţia secreţiei gonadoliberinei - inhibiţia secreţiei LH -  inhibiţia sintezei testosteronului - diminuarea libidoului
122. Pacientul D. cu hipercorticism  (sindromul Coushing) acuză lipsa copillor în familie.

Care este patogenia posibilă a sterilităţii în hipercorticism?

a. *glucocorticosteroizii -  inhibiţia secreţiei gonadoliberinei - inhibiţia secreţiei FSH -  inhibiţia spermatogenezei
b. glucocorticosteroizii -  inhibiţia secreţiei gonadoliberinei - inhibiţia secreţiei LH - inhibiţia spermatogenezei 
c. glucocorticosteroizii -  inhibiţia secreţiei testosteronului -  inhibiţia spermatogenezei 
d. glucocorticosteroizii – inhibiţia centrilor spinali parasimpatici - inhibiţia spermatogenezei
e. glucocorticosteroizii -  inhibiţia directă a spermatogenezei
123. Examenul clinic a pacientului D. cu hipercorticism  primar demonstrează pielea subţire, cu echimoze. Care este patogenia posibilă a atrofiei pielii şi hemoragiilor în hipercorticism primar?


a. *hormonii glucocorticosteroizi inhibă fibroblaştii pielii
b. hormonii glucocorticosteroizi conduc la substituirea dermei cu ţesut adipos 
c. *hormonii glucocorticosteroizi scad rezistenţa mecanică a vaselor
d. hormonii glucocorticosteroizi provoacă apoptoza celulelor cambiale ale pielii 

e. hormonii glucocorticosteroizi inhibă sinteza proteinelor în dermă
123. Examenul clinic a pacientului D. cu hipercorticism  primar demonstrează pielea depigmentată. Care este patogenia posibilă a depigmentării pielii în hipercorticism primar?


a. hormonii glucocorticosteroizi provacă apoptoza melanocitelor
b. hormonii glucocorticosteroizi inhibă sinteza melaninei de către melanocite
c. hormonii glucocorticosteroizi degradează melanina
d. hormonii glucocorticosteroizi inhibă în mod direct funcţia melanocitelor pielii 

e. *hormonii glucocorticosteroizi inhibă scad POMC, care inhibă melanocitele pielii

124. Examenul fizic al paientului D. cu hipercorticism a demonstrat:
talia – 175 cm, masa corporală – 90 kg, , depuneri excesive de grăsimi pe figura (“lună plină), pe spate şi abdomen. Care este mecanismul obezităţii selective în hipercorticism?
a. Hormonii glucocorticosteroizi stimulează în mod direct lipogeneza

b. Hormonii glucocorticosteroizi inhibă utilizarea lipidelor

c. Hormonii glucocorticosteroizi stimulează proteoliza şi lipogeneza din  aminoacizi

d. Hormonii glucocorticosteroizi stimulează lipogeneza din glucide

e. *Hormonii glucocorticosteroizi provoacă hiperglicemie, hipersecreţia insulinei şi lipogeneza  

125. Examenul clinic a pacientului D. cu hipercorticism  demonstrează edeme pe picioare. Care este mecanismul edemelor în hipercorticism? 
a. Hormonii glucocorticosteroizi provoacă liza proteinelor plasmatice şi edeme hipooncotice
b. Hormonii glucocorticosteroizi cresc permeabilitatea vaselor şi provoacă edeme membranogene 
c. Hormonii glucocorticosteroizi provoacă staza capilară cu edeme hidrostatice
d. Hormonii glucocorticosteroizi dereglează limfodinamica şi edeme limfogene  
e. *Hormonii glucocorticosteroizi cresc natriemia şi provoacă edem hiperosmolar

126. Examenul clinic a pacientului D. cu hipercorticism   demonstrează hipertensiune arterială - TA – 160/100 mm Hg. Care este mecanismul hipertensiunii arteriale în hipercorticism? 
a. *Hormonii glucocorticosteroizi cresc volumul sângelui circulant şi debitul cardiac
b. *Hormonii glucocorticosteroizi cresc forţa de contracţie a miocardului şi debitul cardiac
c. *hormonii glucocorticosteroizi cresc reactivitatea vaselor la catecolamine şi rezistenţa periferică
d. Hormonii glucocorticosteroizi direct provoacă tahicardie şi cresc debitul cardiac
e. Hormonii glucocorticosteroizi provoacă direct vasoconstricţie şi cresc rezistenţa periferică

127. Analiza sângelui pacientului D. cu hipercorticism  demonstrează eritrocitoză, trombocitoză, leucocitoză neutrofilă, eozinopenie şi limfocitopenie, lipsa bazofilelor.
Care din modificările hematologice sunt specifice pentru excesul de glucocorticosteroizi?

a. *eritrocitoza

b. trombocitoza

c. neutrofilia

d. *limfocitopenia
e. *eozinopenia          

128. Analiza biochimică a sângelui pacientului D. cu hipercorticism a demonstrat glicemia pe nemâncate de 10 mMol/L. Care este patogenia hiperglicemiei în hipercorticism? 
a. *Hormonii glucocorticosteroizi stimulează gluconeogeneza din aminoacizi
a. Hormonii glucocorticosteroizi stimulează secreţia glucagonului
b. Hormonii glucocorticosteroizi inhibă secreţia insulinei

c. *Hormonii glucocorticosteroizi inhibă utilizarea perifeică a glucozei

d. Hormonii glucocorticosteroizi stimulează gluсoneogeneza din acizi graşi 

129. Analiza biochimică a sângelui pacientului D. cu hipercorticism a demonstrat natriemia de 150 mEq /L şi kaliemia de 3,5 mEq/L. Care este patogenia hihipernatriemiei şi hipokaliemiei în hipercorticism?


a. *hormonii glucocorticosteroizi în concentraţii mari stimulează reabsorbţia Na în tubii renali
b. hormonii glucocorticosteroizi în concentraţii  fiziologice cresc absorbţia Na în tubul digestiv
c. hormonii glucocorticosteroizi elimină Na intracelular în sânge 
d. *hormonii glucocorticosteroizi în concentraţii mari stimulează seceţia K în tubii renali
e. hormonii glucocorticosteroizi inhibă absorbţia potasiului în tubul digestiv
130. Analiza biochimică a sângelui pacientului D. cu hipercorticism a demonstrat hipercalciemie. Care este mecanismul hipercalciemiei în hipercorticism?

a. hormonii glucocorticosteroizi stimulează absorbţia Ca în tubul digestiv
b. *hormonii glucocorticosteroizi stimulează osteoliza şi eliberarea Ca din matricea osului
c. hormonii glucocorticosteroizi  stimulează reabsorbţia Ca în tubii renali

d. hormonii glucocorticosteroizi stimulează secreţia tireocalcitoninei

e. hormonii glucocorticosteroizi stimulează filtraţia Ca în glomerulii renali

131. Analiza biochimică a sângelui pacientului D. cu hipercorticism a demonstrat concentraţia de aldosteron normală, cortizol crescută, iar a ACTH - scăzută. Care este forma de hipercorticism la pacient conform testelor hormonale?
a. Hipercorticism total
b. *Hipercorticism parţial
c. Hipercorticism terţiar
d. Hipercorticism secundar
e. *Hipercorticism primar

132. La pacientul D. a fost stabilit diagnosticul de hipercorticism primar. Care este etiologia posibilă a hipercorticismului primar?
a. Inflamaţia autoimună a suprarenalelor
b. Tuberculoza suprarenalelor
c. Hemoragie intraglandulară
d. *Adenom suprarenalian
e. Adenom corticotrop hipofizar 
133. La pacientul D. a fost stabilit diagnosticul de hipercorticism primar. Radiografia a depistat adenom în suprarenala din stânga şi atrofia suprarenalei din dreapta. Care este patogenia atrofiei suprarenalei contralaterale tumorii suprarenaliene? 
Hormonii glucocorticosteroizi secretaţi de adenom în concentraţie mare provoacă atrofia glandei sănătoase

a. *Hormonii glucocorticosteroizi secretaţi de adenom în concentraţie mare inhibă secreţia ACTH, ceea ce provoacă antrofia glandei sănătoase

b. Hormonii glucocorticosteroizi secretaţi de adenom în concentraţie mare inhibă secreţia CRH, care provoacă direct antrofia glandei sănătoase 

c. Hormonii glucocorticosteroizi provoacă apoptoza suprarenelei. 

d. Hormonii glucocorticosteroizi dereglează perfuzia sanguină şi provoacă atrofia glandei

134 Care este una din metodele terapiei hipercorticismului primar?
a. Inhibiţia secreţiei de corticoliberină
b. Inhibiţia secreţiei de ACTH
c. *extirparea tumorii
d. Rezecţia adenohipofizei
e. Iradierea hipofizei
135. La pacientul D. a fost stabilit diagnosticul de hipercorticism primar. Radiografia a depistat adenom în suprarenala din stânga şi atrofia suprarenalei din dreapta. Care pot fi consecinţele postoperatorii după extirparea adenomului unilateral suprarenalian? 
hipersecreţia imediată de ACTH şi cortizol

b. Hipersecreţia imediată de corticoliberină şi cortizol

c. Hipersecreţia imediată de corticoliberină, ACTH şi cortizol 

d. *insuficienţa acută de glucocorticosteroizi

e. insuficienţa acută de aldosteron

136. La pacientul D. a fost stabilit diagnosticul de hipercorticism primar. Radiografia a depistat adenom în suprarenala din stânga şi atrofia suprarenalei din dreapta. S-a efectuat adrenalectomia din stânga. Ce complicaţie postoperatorie este posibilă după extirparea adenomului unilateral hormonproducent suprarenalian?             
a. *Scăderea concentraţiei de cortizol în sânge
b. Creşterea imediată a concentraţiei de ACTH în sânge 
c. Creşterea  excesivă a concentraţiei de cortizol sub acţiunea secreţiei sporite de ACTH 
d. Creşterea  concentraţiei de CRH în sângele periferic
e. Scăderea concentraţiei de aldosteron în sânge
137. La pacientul D. a fost stabilit diagnosticul de hipercorticism primar. Radiografia a depistat adenom în suprarenala din stânga şi atrofia suprarenalei din dreapta. S-a efectuat adrenalectomia din stânga. Care este metoda de reabilitare a glandei suprarenale atrofiate?
1. Stimularea cu GRH
2. Stimularea cu ACTH
3. *Tratament substituitiv cu glucocorticosteroizi în doze diminuende
4. Tratament substituitiv cu aldosteron

5. Stimularea glandei atrofiate cu agenţi stresogeni – temperaturi scăzute, efort fizic

138. Ce este hiperaldosteronism?

a. *mărirea concentraţiei de aldosteron în sânge din cauza producerii intense fiziologice

b. *mărirea concentraţiei de aldosteron în sânge din cauza producerii intense tumorale

c.*mărirea concentraţiei de aldosteron în sânge din cauza reducerii degradării

d. mărirea concentraţiei de aldosteron în sânge din cauza neutilizării hormonului

e. mărirea concentraţiei de aldosteron în sânge din cauza blocării receptorilor specifici

139. Tratamentul hiperaldosteronismului depinde de forma clinică, cee ce face important  diferenţierea hiperaldosteronismului primar de cel secundar. Care este cauza hiperaldosteronismului primar?

a. *tumoarea hormonsecretoare din stratul glomerular al suprarenalelor 

b. tumoarea hormonsecretoare din stratul fasciculat al suprarenalelor

c. tumoarea hormonsecretoare din stratul reticulat  al suprarenalelor

d. tumoare hormonsecretoare în adenohipohiză

e. tumoare hormonsecretoare în hipotalamus

140. Tratamentul hiperaldosteronismului depinde de forma clinică, cee ce face important  diferenţierea hiperaldosteronismului primar de cel secundar. Care sunt cauzele hiperaldosteronismului secundar?

a. *hipoperfuzia rinichilor 

b. hipersecreţia hormonului atrial natriuretic

c. *hipovolemie

d. *hipertensiune arterială esenţială 

e. *insuficienţa hepatică

141. Tratamentul hiperaldosteronismului depinde de forma clinică, cee ce face important  diferenţierea hiperaldosteronismului primar de cel secundar. Care este una din cauzele hiperaldosteronismului secundar?

a. tumoare secretoare de angiotesinogenă I

b. tumoare secretoare de angiotesinogenă II

c. tumoare secretoare de enzimă de conversie a angiotensinei

d. tumoare secretoare de hormon atrial natriuretic

e. *tumoare secretoare de renină

142. Hiperaldosteronismul are mai multe mecanisme patogenetice, de care va depinde tactica terapeutică. Care este patogenia hiperaldosteronismului în insuficienţa hepatică?

a. insuficienţa hepatică – creşte sinteza aldosteronului în ficat - hiperaldosteronism

b. * insuficienţa hepatică - degradarea insuficientă a aldosteronului - - hiperaldosteronism

c. insuficienţa hepatică - hipertensiunea portală – hiperemia venoasă a rinichiului – sinteza excesivă a reninei - hiperaldosteronism

d. Hipovolemia – secreţia vasopresinei – sinteza excesivă a reninei - hiperaldosteronism

e. Sindromul hepatorenal – sinteza excesivă a reninei - hiperaldosteronism

143. Hiperaldosteronismul are mai multe mecanisme patogenetice, de care va depinde tactica terapeutică. Care este patogenia hiperaldosteronismului în tumoare secretoare de renină ?

a. Renina - secreţia aldosteronului - hiperaldosteronism

b. renina - angiotensinai I - secreţia aldosteronului - hiperaldosteronism

c. *renina -angiotensina I - angiotensină II - secreţia aldosteronului - hiperaldosteronism

d. renina - secreţia peptidului atrial natriuretic - secreţia aldosteronului - hiperaldosteronism

e. renina - secreţia vasopresinei - secreţia aldosteronului - hiperaldosteronism

144. Hiperaldosteronismul are mai multe mecanisme patogenetice, de care va depinde tactica terapeutică. Care este patogenia hiperaldosteronismului în hipovolemie?

a. hipovolemia - volumreceptorii vasculari  - AT I – AT II - secreţia aldosteronului - hiperaldosteronism

b. hipovolemia - SNV simpatic - AT I – AT II - secreţia aldosteronului - hiperaldosteronism

c. *hipovolemia - hipoperfuzia rinichiului - secreţia reninei – AT I – AT II - secreţia aldosteronului - hiperaldosteronism

d. hipovolemia - renina - AT I – AT II - secreţia peptidului atrial natriuretic - secreţia aldosteronului - hiperaldosteronism

e. hipovolemia - renina - AT I – AT II - secreţia vasopresinei - secreţia aldosteronului - hiperaldosteronism

145. Hiperaldosteronismul are mai multe mecanisme patogenetice, de care va depinde tactica terapeutică. Care este patogenia hiperaldosteronismului secundar în ischemia rinichuilui?

a. ischemia rinichiului – ischemia concomitentă a suprarenalelor – secreţia aldosteronului - hiperaldosteronism

b. ischemia rinichiului –necroza rinichiului - hipersecreţia reninei  - hiperaldosteronism

c. *ischemia rinichiului - diminuarea filtraţiei renale - hipersecreţia reninei  - hiperaldosteronism

d. ischemia rinichiului - sinteza PG - hipersecreţia reninei - hiperaldosteronism

e. ischemia rinichiului - sinteza kininelor - hipersecreţia reninei - hiperaldosteronism

146. Hiperaldosteronismul are mai multe mecanisme patogenetice, de care va depinde tactica terapeutică. Care este veriga patogenetică principală a hiperaldosteronismului secundar în hipertensiunea arterială esenţială?

a. *spasmul arteriolelelor glomerulare aferente

b. spasmul arteriolelor suprarenalelor

c. excitarea baroreceptorilor vasculari

d. sinteza şi eliberarea PG

e. sinteza şi eliberarea kininelor

147.  Hiperaldosteronismul are mai multe mecanisme patogenetice, de care va depinde tactica terapeutică. Care este patogenia hiperaldosteronismului secundar în insuficienţa hepatică?

a. secreţia aldosteronului de către ficat

b. *catabolismul insuficient al aldosteronului

c. transformarea în ficat a glucocorticosteroizilor în mineralocorticosteroizi

d. tansformarea în ficat a colesterolului în aldosteron

e. hiperkaliemia

148. Care sunt manifestările clinice ale hiperaldosteronismului?

a. *dereglările electrolitice

b. dereglările metabolismului glucidic

c. *dereglările metabolismului hidric

d.  *dereglările echilibrului acidobazic

e. dereglările matabolismului lipidic

149. Cum se modifică concentraţia electroliţilor în sânge în hiperaldosteronism?

a. hiponatriemie

b. *hipernatriemie

c. hiperkaliemie

d. *hipokaliemie

e. hipocalciemie

150. Cum se modifică echilibrul hidric în hiperaldosteronism?

1. *hipervolemie

2. deshidratare interstiţială

3. *edeme

4. hpovolemie

5. intumescenţă celulară

151. Cum se modifică hemocirculaţia sistemică în hiperaldosteronism?

a. *creşterea rezistenţei periferice vasculare

b. hipotensiune arterială

c. hipotonusul arteriolar

d. *hipervolemie

e. *Hipertensiune arterială

152. Mecanismele glucostatice, care menţin normoglicemia constău din factori hiperglicemianţi şi hipoglicemianţi. Care sunt factorii hiperglicemianţi care se includ în caz de hipoglicemie?

a. insulina 

b. *glucagonul

c. *catecolamiele

d. *glucocorticosteroizii

e. *hormonii tiroidieni

152. Mecanismele glucostatice, care menţin normoglicemia constău din factori hiperglicemianţi şi hipoglicemianţi. Care este unul din factorii hiperglicemianţi care se includ în caz de hipoglicemie?

a. insulina 

b. *glucagonul

c. acetilcolina

d. aldosteronul

e. parathormonul
152. Mecanismele glucostatice, care menţin normoglicemia constău din factori hiperglicemianţi şi hipoglicemianţi. Care este unul din factorii hiperglicemianţi care se includ în caz de hipoglicemie?

a. insulina 

b. acetilcolina

c. *catecolamiele

d. aldosteronul

e. parathormonul

152. Mecanismele glucostatice, care menţin normoglicemia constău din factori hiperglicemianţi şi hipoglicemianţi. Care este unul din factorii hiperglicemianţi care se includ în caz de hipoglicemie?

a. insulina 

b. acetilcolina

c. aldosteronul

d. parathormonul

e. *glucocorticosteroizii

152. Mecanismele glucostatice, care menţin normoglicemia constău din factori hiperglicemianţi şi hipoglicemianţi. Care este unul din factorii hiperglicemianţi care se includ în caz de hipoglicemie?

a. insulina 

b. acetilcolina

c. aldosteronul

d. *hormonii tiroidieni

e. parathormonul

153. Mecanismele glucostatice, care menţin normoglicemia constău din hiperglicemiante şi hipoglicemiante. Care sunt factorii hipoglicemianţi care se includ în caz de hiperglicemie?

a. *insulina 

b. glucagonul

c. catecolamiele

d. glucocorticosteroizii

e. hormonii tiroidieni

154.  Unul din factorii glucostatici este glucagonul. Care este mecanismul glucostatic al  glucagonului?

a. *intensifică lipoliza şi gluconeogeneza din glicerol

b. *intensifică glicogenoliza

c. intensifică proteoliza şi gluconeogeneza din aminoacizi

d. intensifică lipoliza şi gluconeogeneza din acizii graşi

e. scade utilizarea periferică a glucielor

155.  Unul din factorii glucostatici sunt catecolaminele. Care este mecanismul glucostatic al  catecolaminelor?

a. *intensifică lipoliza şi gluconeogeneza din glicerol

b. *intensifică glicogenoliza

c. intensifică proteoliza şi gluconeogeneza din aminoacizi

d. intensifică lipoliza şi gluconeogeneza din acizii graşi

e. scade utilizarea perifeică a glucielor

156.  Unul din factorii glucostatici sunt glucocorticosteroizii. Care este mecanismul glucostatic al  glucocorticosteroizilor?

a. *intensifică lipoliza şi glconeogeneza din glicerol

b. *intensifică glicogenoliza

c. *intensifică proteoliza şi gluconeogeneza din aminoacizi

d. intensifică lipoliza şi gluconeogeneza din acizii graşi

e. *scade utilizarea perifeică a glucielor

157. Unul din factorii glucostatici este insulina. Care este mecanismul glucostatic al  insulinei?

a. *Inhibă lipoliza şi gluconeogeneza din glicerol

b. *Scade prin antagonism secreţia glucagonului

c. *Inhibă proteoliza şi gluconeogeneza din aminoacizi

d. intensifică glicogenogeneza

e. *facilitează utilizarea perifeică a glucidelor

158. Care sunt mecanismele intensificării utilizării periferice a glucidelor de către insulină?

a. *activează receptorii GLUT-4 de pe miocitele striate

b. *activează receptorii GLUT-4 de pe adipocite

c. activează receptorii GLUT-4 de pe hepatocite

d. activează receptorii GLUT-4 de pe neuroni

e. *activează glucokinaza  hepatocitelor

159. Care este unul din mecanismele intensificării utilizării periferice a glucidelor de către insulină?

a. activează receptorii GLUT-4 de pe neuroni

b. activează receptorii GLUT-4 de pe hepatocite

c. activează glucokinaza neuronilor

d. *activează receptorii GLUT-4 de pe miocitele striate

e. activează glucozo-6-fosfataza hepatocitelor

160. Care este unul din mecanismele intensificării utilizării periferice a glucidelor de către insulină?

a. activează receptorii GLUT-4 de pe neuroni

b. activează receptorii GLUT-4 de pe hepatocite

c. *activează receptorii GLUT-4 de pe adipocite

d. activează glucokinaza neuronilor

e. activează glucozo-6-fosfataza hepatocitelor

161. Care este unul din mecanismele intensificării utilizării periferice a glucidelor de către insulină?

a. activează receptorii GLUT-4 de pe neuroni

b. activează receptorii GLUT-4 de pe hepatocite

c. activează glucokinaza neuronilor

d. activează glucozo-6-fosfataza hepatocitelor

e. *activează glucokinaza  hepatocitelor

162.Lipsa insulinei este factorul patogenetic principal al diabetului zaharat tip I. Cum se modifică funcţiile glandelor endocrine în lipsa insulinei?

a. *creşte secreţia glucagonului

b. *creşte secreţia catecolaminelor

c. *creşte secreţia secreţia glucocorticosteroizilor

d. creşte secreţia hormonilor tiroidieni

e. creşte secreţia somatotropinei

163. Lipsa insulinei este factorul patogenetic principal al hiperglicemiei în diabetul zaharat tip I. Cehormoni mai contribuie la hiperglicemie în lipsa insulinei?

a. creşte secreţia parathormonului
b. *creşte secreţia glucagonului

c. creşte secreţia secreţia ACTH
d. creşte secreţia hormonilor tiroidieni

e. creşte secreţia somatotropinei

164. Lipsa insulinei este factorul patogenetic principal al hiperglicemiei în diabetul zaharat tip I. Ce hormoni mai contribuie la hiperglicemie în lipsa insulinei?

a. creşte secreţia parathormonului

b. creşte secreţia secreţia ACTH

c. *creşte secreţia catecolaminelor

d. creşte secreţia hormonilor tiroidieni

e. creşte secreţia somatotropinei

165. Lipsa insulinei este factorul patogenetic principal al hiperglicemiei în diabetul zaharat tip I. Ce hormoni mai contribuie la hiperglicemie în lipsa insulinei?

a. creşte secreţia parathormonului

b. creşte secreţia secreţia ACTH

c. creşte secreţia hormonilor tiroidieni

d. *creşte secreţia secreţia glucocorticosteroizilor

e. creşte secreţia somatotropinei

166. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia glucagonului. Care sunt efectele metabolice ale glucagonului?

a. hiperlipidemia alimentară 
b. *lipoliza

c. hiperlipidemia de retenţie

d. *hiperlipidemia de transport  
e. *glicogenoliza şi hiperglicemia

167. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia glucagonului. Care este unul din efectele metabolice ale glucagonului?

a. hiperlipidemia alimentară 

b. hiperlipidemia de retenţie

c. glicogenogeneza 

d. *hiperlipidemia de transport

e. hiperaminoacidemia

168. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia glucagonului. Care este unul din efectele metabolice ale glucagonului?

a. hiperlipidemia alimentară 

b. hiperlipidemia de retenţie

c. glicogenogeneza 

d. hiperaminoacidemia
e. *glicogenoliza şi hiperglicemia

169. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia glucagonului. Care este unul din efectele metabolice ale glucagonului?

a. *cetonemia

b. hiperlipidemia alimentară 

c. hiperlipidemia de retenţie

d. glicogenogeneza 

e. hiperaminoacidemia
170. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia catecolaminelor.Care sunt efectele metabolice ale catecolaminelor?

a. *lipoliza

b. *hiperlipidemia de transport

c. hiperlipidemia de retenţie

d. *glicogenoliza şi hiperglicemia

e. hiperaminoacidemia
171. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia catecolaminelor.Care este unul din  efectele metabolice ale catecolaminelor?

a. hiperlipidemia alimentară

b. *lipoliza

c. hiperlipidemia de retenţie

d. glicogenogeneza 

e. hiperaminoacidemia

172. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia catecolaminelor.Care este unul din  efectele metabolice ale catecolaminelor?
a. hiperlipidemia alimentară

b. hiperlipidemia de retenţie

c. glicogenogeneza 

d. hiperaminoacidemia

e. *hiperlipidemia de transport

173. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia catecolaminelor.Care este unul din  efectele metabolice ale catecolaminelor?

a. hiperlipidemia alimentară

b. hiperlipidemia de retenţie

c. *glicogenoliza

d. glicogenogeneza 

e. hiperaminoacidemia

174. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia catecolaminelor.Care este unul din  efectele metabolice ale catecolaminelor?

a. *hipercetonemia

b. hiperlipidemia alimentară

c. hiperlipidemia de retenţie

d. glicogenogeneza 

e. hiperaminoacidemia

175. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia glucocorticosteroizilor. Care sunt efectele metabolice ale glucocorticosteroizilor?

a. *lipoliza

b. *proteoliza

c. *hiperaminoacidemia

d. *gluconeogeneza din aminoacizi şi hiperglicemia

e. Cetonemia
176.În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia glucocorticosteroizilor. Care este unul din efectele metabolice ale glucocorticosteroizilor?

a. proteosinteza 

b. *lipoliza

c. deficitul de aminoacizi

d. hipoglicemia

e. hipoproteinemia

177.În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia glucocorticosteroizilor. Care este unul din efectele metabolice ale glucocorticosteroizilor?

a. proteosinteza 

b. deficitul de aminoacizi

c. hipoglicemia

d. *proteoliza

e. hipoproteinemia

178. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia glucocorticosteroizilor. 
Care este unul din efectele metabolice ale glucocorticosteroizilor?

a. proteosinteza 

b. deficitul de aminoacizi

c. hipoglicemia

d. *hiperaminoacidemia

e. hipoproteinemia

179. În diabetul zaharat tip I la rând cu lipsa insulinei se itensifică secreţia glucocorticosteroizilor. 
Care este unul din efectele metabolice ale glucocorticosteroizilor?

a. proteosinteza 

b. deficitul de aminoacizi

c. hipoglicemia

d. hipoproteinemia

e. *gluconeogeneza din aminoacizi

180. Hiperglicemia este simptomul cardinal al diabetului zaharat tip I. Care sunt consecinţele hiperglicemiei persistente?

a. *glucozuria

b. *hiperosmolaritatea plasmei sanguine

c. transformarea glucidelor în lipide

d. *glicozilarea hemoglobinei

e. *glicozilarea apoproteinelor VLDL, LDL şi receptorilor acestora

a. Hiperglicemia este simptomul cardinal al diabetului zaharat tip I. Care este una din  consecinţele hiperglicemiei persistente?

b. hipoosmolaritatea plasmei sanguine

c. *glucozuria

d. transformarea glucidelor în lipide

e. sinteza proteinelor din glucoză
f. sinteza colesterolului din glucoză
181. Hiperglicemia este simptomul cardinal al diabetului zaharat tip I. 
Care este una din  consecinţele hiperglicemiei persistente?

a. hipoosmolaritatea plasmei sanguine

b. transformarea glucidelor în lipide

c. sinteza proteinelor din glucoză

d. sinteza colesterolului din glucoză
e. *hiperosmolaritatea plasmei sanguine

182. Hiperglicemia este simptomul cardinal al diabetului zaharat tip I. 
Care este una din  consecinţele hiperglicemiei persistente?

a. transformarea glucidelor în lipide

b. *glicozilarea hemoglobinei

c. sinteza proteinelor din glucoză

d. sinteza colesterolului din glucoză

e. hipoosmolaritatea plasmei sanguine

183. Hiperglicemia este simptomul cardinal al diabetului zaharat tip I.
Care este una din  consecinţele hiperglicemiei persistente?

a. hipoosmolaritatea plasmei sanguine

b. transformarea glucidelor în lipide

c. sinteza proteinelor din glucoză

a. glicozilarea apoproteinelor

d. sinteza colesterolului din glucoză

185.Efectul nemijlocit al hiperglicemiei este glicozilarea neenzimatică a proteinelor cu formarea de compuşi glicaţi. Care sunt consecinţele glicozilării apoproteinelor din VLDL, LDL şi receptorilor acestora?

a. *neconformanţa apoproeinelor şi receptorilor

b. *afinitatea scăzută a apoproteinelor şi receptorilor speciifici

c.   Blocarea receptorilor pentru apoproteine

d. *hiperlipidemia de retenţie
e. *hipercolesterolemia
186.Efectul nemijlocit al hiperglicemiei este glicozilarea neenzimatică a proteinelor cu formarea de compuşi glicaţi. Care sunt consecinţele glicozilării apoproteinelor din VLDL, LDL şi receptorilor acestora?

a. Hiperlipidemia cu HDL

b. hiperlipidemia de transport

c. *hiperlipidemia de retenţie

d. *hipercolesterolemia şi ateromatoza

e. Deficitul de colesterol în celule 

187. Efectul nemijlocit al hiperglicemiei este glicozilarea neenzimatică a proteinelor cu formarea de compuşi glicaţi.Care sunt consecinţele glicozilării colagenului membranei bazale vasculare?

a. ateromatoza

b. sclerozarea vselor

c. *microangiopatia

d. *nefropatia diabetică

e. *retinopatia diabetică

188.Efectul nemijlocit al hiperglicemiei este glicozilarea neenzimatică a proteinelor cu formarea de compuşi glicaţi.Care sunt consecinţele glicozilării colagenului membranei bazale vasculare?

a. ateromatoza

b. sclerozarea vselor

c. *microalbuminuria

d. ateromatoza arterelor coronariene

e. *retinopatia diabetică

189. Efectul nemijlocit al hiperglicemiei este glicozilarea neenzimatică a proteinelor cu formarea de compuşi glicaţi.Care sunt consecinţele glicozilării colagenului membranei bazale vasculare?

a. ateromatoza

b. sclerozarea vselor

c. *microangiopatia

d. *nefropatia diabetică

e. ateromatoza arterelor renale

190.Glucoza este o substanţă osmotic activă. Care sunt efectele şi cosecinţele hiperglicemiei exagerate în diabetul zaharat tip  I?

a. edem celular

b. *ratatinarea celulelor

c. edeme interstiţiale

d. *coma hierglicemică hiperosmolară

e. coma cetoacidotică

191.Glucoza este o substanţă osmotic activă. Care sunt efectele şi cosecinţele hiperglicemiei exagerate în diabetul zaharat tip  I?

a. edem celular

b. *glucozuria 

c. edeme interstiţiale

d. *coma hierglicemică hiperosmolară

e. coma cetoacidotică

192. Lipsa insulinei şi excesul de glucagon în diabetul zaharat tip  I  provoacă hiperlipidemia de transport. Prin ce se manifestă hiperlipidemia de transport?

a. creşterea în sânge a concentraţiei de lipoproteine

b. creşterea în sânge a concentraţiei de chilomicroni

c. *creşterea în sânge a concentraţiei de acizi graşi neesterificaţi

d. creşterea în sânge a concentraţiei de colesterol

e. creşterea în sânge a concentraţiei de glicerol

193.Lipsa insulinei şi excesul de glucagon în diabetul zaharat tip  I  provoacă hiperlipidemia de transport. Care sunt consecinţele hiperlipidemiei de transport pentru ficat?

a. *sinteza sporită şi acumularea de lipide neutre în hepatocit

b. *sinteza sporită şi lansarea în sânge a VLDL

c. sinteza sporită de fosfolipide

d. *lipoliza şi beta-oxidarea intensă a acizilor graşi 

e. *sineza sporită de corpi cetonici 
195.Lipsa insulinei şi excesul de glucagon în diabetul zaharat tip  I  provoacă hiperlipidemia de transport. Care este una din consecinţele hiperlipidemiei de transport pentru ficat?

a. sinteza sporită şi lansarea în sânge a HLDL

b. sinteza sporită şi lansarea în sânge de fosfolipide

c. intensificarea ciclului Crebs 

d. sineza sporită de glucide din accizi graşi 

e. *steatoza ficatului 

196. Lipsa insulinei şi excesul de glucagon în diabetul zaharat tip  I  provoacă hiperlipidemia de transport. Care este una din consecinţele hiperlipidemiei de transport pentru ficat?

a. sinteza sporită şi lansarea în sânge a HLDL

b. *hiperlipidemia cu VLDL 

c. sinteza sporită şi lansarea în sânge de fosfolipide

d. intensificarea ciclului Crebs 

e. sineza sporită de glucide din accizi graşi 

197. Lipsa insulinei şi excesul de glucagon în diabetul zaharat tip  I  provoacă hiperlipidemia de transport. Care este una din consecinţele hiperlipidemiei de transport pentru ficat?

a. sinteza sporită şi lansarea în sânge a HLDL

b. sinteza sporită şi lansarea în sânge de fosfolipide

c. *surplusul de AcetilCoA  

d. intensificarea ciclului Crebs 

e. sinteza sporită de glucide din accizi graşi 

198.Lipsa insulinei şi excesul de glucagon în diabetul zaharat tip  I  provoacă hiperlipidemia de transport. Care este una din consecinţele hiperlipidemiei de transport pentru ficat?

a. sinteza sporită şi lansarea în sânge a HLDL

b. sinteza sporită şi lansarea în sânge de fosfolipide

c. sintensificarea ciclului Crebs 

d. *cetogeneza 

e. sineza sporită de glucide din accizi graşi 

199.Lipsa insulinei şi excesul de glucagon în diabetul zaharat tip  I  provoacă hiperlipidemia de transport şi invadarea ficatului cu acizi graşi neesterificaţi. Care sunt consecinţele invadării ficatului cu acizi graşi neesterificaţi?

a. *resinteza de lipide neutre

b. *Beta-oxidarea până la AcetilCoA

c. resinteza de acizi graşi din AcetilCoA

d. sinteza glucozei din acizi graşi

e. *sinteza de corpi cetonici

200.Cetonemia este un simptom caracteristic pentru diabetul zaharat tip I. Care sunt efectele acumulării în exces a corpilor cetonici?

a. Oxidarea corpilor ncetonici în ciclul Krebs

b. resinteza acizilor graşi din corpii cetonici
c. *cetonemia

d. *acidoza metabolică

e. *cetonuria

201.Cetonemia este un simptom caracteristic pentru diabetul zaharat tip I. Care sunt consecinţele  acumulării în exces a corpilor cetonici?

a. coma hipoinsulinică
b. coma hipoglicemică

c. coma hiperglicemică

d. coma hiperosmolară

e. *coma cetoacidotică

202.Una din urgenţele medicale în evoluţia diabetului zaharat tip I este dizechilibrul acidobazic. Ce dereglări a echilibrului acidobazic survin în diabetul zaharat  tip I?

a. *alcaloza respiratorie

b. Alcaloza metabolică

c. *Acidoza metabolică

d. Acidoza respiratorie

e. Acidoza excretorie

203. Unul din simptomele de diferenţiere a diabetului zaharat tip I şi tip II este habitusul pacientului. Cum se modifică masa ponderală şi masa ţesutului adipos în diabetul zaharat tip I?

a. masa ponderală creşte

b. masa ponderală scade 

c. masa ţesuutului adipos creşte

d. masa ţesutului adipos sade  

e. *masa ţesutului adipos scade concomitent cu distrofia lipidică a oragnelor

204. Fenomenul clinic paradoxal pentru diabetul zaharat tip I este deficitul ponderal concomitent cu creşterea poftei de mâncare. Care este patogenia hiperrexiei în diabetul zaharat tip I?

a. * reducerea masei ţesutului adipos şi surplusul de greline

b. reducerea masei ţesutului adipos şi deficitul de greline 

c. hiperglicemia

d. reducerea masei ţesutului adipos şi surplusul de leptină  

f. * reducerea masei ţesutului adipos şi sintezei leptinei

205. Pierderile ponderale sunt caracteristice pentru diabetul zaharat tip I. Care este patogenia pierderilor ponderale în diabetul zaharat tip I?

a. *atrofia musculară

b. atrofia oaselor

c. atrofia ţesutului conjunctiv 

d.*deshidratare

d. *micşorarea masei ţesutului adipos

206. Pierderile ponderale sunt caracteristice pentru diabetul zaharat tip I. Care este patogenia pierderilor ponderale în diabetul zaharat tip I?

a. *atrofia musculară provocată de glucocorticosteroizi

b. inapetenţa 

c. maldigestia intestinală în lipsa insulinei 

d. *intensificarea catabolismului

f. *diminuarea lipogenezei şi micşorarea masei ţesutului adipos

207. Pierderile ponderale sunt caracteristice pentru diabetul zaharat tip I. Care este patogenia pierderilor ponderale în diabetul zaharat tip I?

a. *diminuarea proceselor anabolice în lipsa insulinei

b. inapetenţa 

c. maldigestia intestinală în lipsa insulinei 

d. *intensificarea catabolismului provocată de excesul de glucagon

e. *diminuarea lipogenezei şi micşorarea masei ţesutului adipos

208. Pierderile ponderale sunt caracteristice pentru diabetul zaharat tip I. Care este patogenia pierderilor ponderale în diabetul zaharat tip I?

a. *atrofia scheletului provocată de glucocorticosteroizi

b. inapetenţa 

c. maldigestia intestinală în lipsa insulinei 

d. *intensificarea catabolismului provocată de glucasgon

f. *diminuarea lipogenezei în lipsa insulinei

209. Cum se modifică procesele metabolice în lipsa insulinei?

a. Diminuează catabolismul 

b. *Diminuează anabolismul 

c. *Sporeşte catabolismul

d. Sporeşte anabolismul

e. Echilibru dintre anabolism şi catabolism

210. Insulina este unul din principalii hormoni anabolizanţi.  Ce procese  anabolice se dereglează în diabetul zaharat tip I?

a. *Sinteza proteinelor

b. *Glicogenogeneza în ficat

c. *Glicogenogeneza în în muşchii striaţi

d. *Lipogeneza în ţesutul adipos

e. Sinteza lipoproteinelor în ficat
211. Insulina este unul din principalii hormoni anabolizanţi.  Ce procese  anabolice se dereglează în diabetul zaharat tip I?

a. Sinteza corpilor cetonici

b. Sinteza ureei

c. Sinteza aminoacizilor esenţiali 

d. Sinteza lipoproteinelor 
e. *Sinteza proteinelor

212. Insulina este unul din principalii hormoni anabolizanţi.  Ce procese  anabolice se dereglează în diabetul zaharat tip I?

a. Sinteza corpilor cetonici

b. Sinteza ureei

c. Sinteza aminoacizilor esenţiali 

d. *Sinteza glicogenului în hepatocit

e. Sinteza lipoproteinelor
213. Insulina este unul din principalii hormoni anabolizanţi.  Ce procese  anabolice se dereglează în diabetul zaharat tip I?

a. Sinteza corpilor cetonici

b. Sinteza ureei

c. *Sinteza glicogenului în miocitul striat

d. Sinteza aminoacizilor esenţiali 

e. Sinteza lipoproteinelor 

214. Insulina este unul din principalii hormoni anabolizanţi.  Ce procese  anabolice se dereglează în diabetul zaharat tip I?

a. Sinteza corpilor cetonici

b. Sinteza ureei

c. Sinteza aminoacizilor esenţiali 

d. *Sinteza lipidelor în adipocit 

e. Sinteza lipoproteinelor 

215. În lipsa insulinei în organism se intensifică procesele catabolice. Ce hormoni efectuează catabolismul intens al glucidelor în diabetul zaharat tip I?

a. *Glucagonul

b. Cortizolul

c. *Catecolaminele

d. Tiroidienii

e. Parathormonul

216. În lipsa insulinei în organism se intensifică procesele catabolice. Ce hormoni efectuează catabolismul intens al proteinelor în diabetul zaharat tip I?

a. Glucagonul

b. *Cortizolul

c. Catecolaminele

d. Tiroidienii

e. Parathormonul

217. În lipsa insulinei la rând cu diminuarea proceselor anabolice se intensifică procesele catabolice. Ce hormoni efectuează catabolismul intens al lipidelor în diabetul zaharat tip I?

a. *Glucagonul

b. Cortizolul

c. *Catecolaminele

d. Tiroidienii

e. Parathormonul

193. Simptom caracteistic pentru diabetul zaharat tip I este astenia musculară şi atrofia muşchilor scheletici. Care este patogenia asteniei musculare şi atrofiei muşchilor în diabetul zaharat tip I?

a. dereglarea transmiterii neuromusculare
b. deshidratarea muşchilor

c. deficitul de lipide în muşchi

d. *deficitul de glicogen 
e. *scindarea proteinelor funcţionale ale miocitului  
194. Organul vulnerabil în diabetul zaharat tip I este ficatul. Cum se modifică compoziţia biochimică a hepatocituluui în lipsa insulinei?

a. creşte conţinutul de glicogen

b. *scade conţinutul de glicogen

c. *creşte conţinutul de lipide

d. scade conţinutul de lipide

e. creşte conţinutul de apoproteine

220. În diabetul zaharat tip I survin numeroase dishomeostazii generale. Cum se modifică compoziţia biochimică a sângelui în lipsa insulinei?

a. *creşte conţinutul de glucoză

b. *creşte conţinutul de acizi graşi neesterificaţi

c. creşte conţinutul de chilomicroni pe nemâncate

d. *creşte conţinutul de lipoproteine VLDL şi LDL

e. creşte conţinutul de proteine

221. În diabetul zaharat tip I are loc mobilizarea intensă a lipidelor din ţesutul adipos. Care este o consecinţă a hiperlipidemiei de transport?

a. *infiltraţia grasă a ficatului

b. deficitul de acizi graşi polinesaturaţi
c. ateromatoza

d. surplus de HDL în sânge
e. obezitate

222. Semn biochimic important pentru diabetul zaharat tip I este hiperlipidemia cu VLDL şi LDL. Care este o consecinţă hiperlipidemiei cu VLDL şi LDL în diabetul zaharat tip I?

a. infiltraţia grasă a ficatului

b. xantoame subcutanate

c. *ateromatoza

d. cetonemia

e. obezitate

223.Asimilarea glucozei din sânge depinde de caracterul transportorilor membranari (GLUT-1-5), care pe diferite celule sunt insulindependenţi sau insulinindepedenţi. Ce celule sunt dotate cu receptori Glut-4 insulindependente?

a. *miocitul striat

b. Neuronul

c. *adipocitul

d. enterocitul

e. hepatocitul

224. Asimilarea glucozei din sânge depinde de caracterul transportorilor membranari (GLUT-1-5), care pe diferite celule sunt insulindependenţi sau insulinindepedenţi. Ce celule sunt dotate cu receptori Glut-4 insulindependente?

a. *miocitul striat

b. Neuronul

c. *leucocitele

d. enterocitul

e. hepatocitul

225. Care este una din consecinţele inactivităţii receptorilor Glut-4 în diabetul zaharat tip I? 

a. Inactivarea glucokinazei neuronale

b. Neuronii nu încorporează glucoza 
c. Rinichii nu reabsorb glucoza din urina primară

d. Ciclul Crebs nu acceptă glucoza
e. *miocitele striate nu încorporează glucoză

226. Care este una din consecinţele inactivităţii receptorilor Glut-4 în diabetul zaharat tip I? 

a. Inactivarea glucokinazei neuronale

b. Neuronii nu încorporează glucoza 
c. *hepatocitele nu încorporează glucoza 

d. Rinichii nu reabsorb glucoza din urina primară

e. Ciclul Crebs nu acceptă glucoza

227. Care este una din consecinţele inactivităţii receptorilor Glut-4 în diabetul zaharat tip I? 

a. Inactivarea glucokinazei neuronale

b. *adipocitele nu încorporează glucoza

c. Neuronii nu încorporează glucoza 

d. Rinichii nu reabsorb glucoza din urina primară

e. Ciclul Crebs nu acceptă glucoza

228. Care este una din consecinţele inactivităţii receptorilor Glut-4 în diabetul zaharat tip I? 

a. Inactivarea glucokinazei neuronale

b. Neuronii nu încorporează glucoza 

c. *leucocitele nu încorporează glucoza

d. Rinichii nu reabsorb glucoza din urina primară

e. Ciclul Crebs nu acceptă glucoza

229. Care este una din consecinţele generale ale inactivităţii receptorilor Glut-4 în diabetul zaharat tip I?

a. Insulinorezistenţa
b. Diminuarea gluconeogenezei
c. Bilanţul pozitiv de azot

d. Hiperlipidemia alimentară

e. *Hiperglicemia persistentă

230. Care este una din consecinţele generale ale inactivităţii receptorilor Glut-4 în diabetul zaharat tip I?

a. Insulinorezistenţa

b. Diminuarea gluconeogenezei

c. *Toleranţa scăzută la glucoză

d. Bilanţul pozitiv de azot

e. Hiperlipidemia alimentară

231. Care este una din consecinţele generale ale inactivităţii receptorilor Glut-4 în diabetul zaharat tip I?

a. Insulinorezistenţa

b. *Glucozuria 

c. Diminuarea gluconeogenezei

d. Bilanţul pozitiv de azot

e. Hiperlipidemia alimentară

232. Din ce cauză în diabetul zaharat tip I hepatocitul nu asimilează glucoza?

a. tansportorii GLUT de pe hepatocit sunt inactivaţi
b. tansportorii GLUT de pe hepatocit sunt blocaţi
c. *hexokinaza hepatocitului este inactivată
d. Glucozo-6-fosfataza hepatocitului este inactivată 

e. Ciclul Crebs în hepatocit este inactivat
233. Ficatul este organul vulnerabil în lipsa insulinei. Ce procese metabolice se dereglează în hepatocit în diabetul zaharat tip I?

a. *sinteza acizilor graşi din AcetilCoA

b. sinteza VLDL

c. sinteza colesterolului

d. *sinteza glicogenului

e. *oxidarea AcetilCoA în ciclul Krebs

234. Una din celulele care nu sunt afectate în diabetul zaharat tip I este neuronul. Ce condiţii  asigură utilizarea glucozei de către neuron în lipsa insulinei?

a. *glucokinaza insulinindependentă

b. *receptorii Glut insulinindependenţi

c. glucozo-6-fosfataza insulinindependentă

d. ciclul Crebs insulinindependent 

e. concentraţia mare de glucoză în sânge
235. Sindrmul metabolic din cadrul diabetului zaharat tip I depinde şi de disfuincţia adipocitului. Din ce cauză în lipsa insulinei adipocitele  nu pot metaboliza glucoza?

a. hexokinază adipocitelor dependentă de insulină

b. *receptorii Glut ai adipocitelor dependenţi de insulină

c. glucozo-6-fosfataza adipiocitelor dependentă de insulină

d. *sinteza alfa-glicerofosfatului în adipiocite dependentă de insulină

e. Sinteza apoproteinelor în adipopcit dependentă de insulină
236.Una din celulele vulnerabile în diabetul zaharat tip I sunt leucocitele. Ce consecinţe pentru leucocit are lipsa insulinei?

a. Inhibiţia ciclului Krebs

b. Deficitul de ATP

c. *inhibiţia ciclului pentozofosforic

d. *Deficitul de NADP.H

e. inhibiţia lipolizei

237.Una din celulele vulnerabile în diabetul zaharat tip I sunt leucocitele. Care sunt  consecinţele metabolice a  lipsei insulinei pentru leucocite?

a. Inhibiţia ciclului Krebs

b. Deficitul de ATP

c. *Lipsa radicalilor liberi de oxigen
d. Lipsa radicalilor liberi de halogeni
e. Diminuarea sintezei anticorpilor
238.Una din celulele vulnerabile în diabetul zaharat tip I sunt leucocitele. Care este o consecinţă finală  a  lipsei insulinei pentru leucocite?

a. Stresul oxidativ

b. Apoptoza

c. Inactivarea inglobării patogenului în fagocit

d. *Diminuarea capacităţilor bactericide

e. Diminuarea sintezei anticorpilor

239.Hiperglicemia este simptomul biochimic cardinal  pentru diabetul zaharat tip  I. Care este patogenia hiperglicemiei în diabetul zaharat tip I?

a. *mobilizarea intensă a glucozei din glicogenul ficatului

b. mobilizarea intensă a glucozei din glicogenul muşchilor striaţi

c. gluconeogeneza din acizii graşi

d. *gluconeogeneza din aminoacizi

e. *stoparea asimilării periferice a glucozei

240.Hiperglicemia este simptomul biochimic cardinal  pentru diabetul zaharat tip  I. Care este patogenia hiperglicemiei în diabetul zaharat tip I?

a. mobilizarea intensă a glucozei din glicogenul muşchilor striaţi

b. gluconeogeneza din acizii graşi

c. *mobilizarea intensă a glucozei din glicogenul ficatului

d. dereglarea filtraţiei glucozei în glomerulii renali

e. mobilizarea glucozei din adipocite

241.Hiperglicemia este simptomul biochimic cardinal  pentru diabetul zaharat tip  I. Care este patogenia hiperglicemiei în diabetul zaharat tip I?

a. Gluconeogeneza din acetilCoA 

b. gluconeogeneza din acizii graşi

c. *gluconeogeneza din aminoacizi

d. Gluconeogeneza din galactoză şi fructoză

e. *glucopneogeneza din glicerol

242. Hiperglicemia este simptomul biochimic cardinal  pentru diabetul zaharat tip  I. Care este patogenia hiperglicemiei în diabetul zaharat tip I?

* stoparea asimilării glucozei de către adipocite

a. stoparea filtrării glucozie de către rinichi

b. absorbţia intensă a glucidelor în tractul digestiv
c. stoparea asimilării glucozei de către muşchii striaţi

d. stoparea asimilării glucozei de către creier

243. Hiperglicemia, simptomul biochimic specific pentru diabetul zaharat tip  I, este rezultanta a două procese: mobilizarea intensă a glucozei din rezerve şi inhibiţia utilizării glucozei de către celulele-consumatoare. Care este patogenia glicogenolizei în diabetul zaharat tip I?

a. lipsa insulinei

b. *glucagonul

c. *catecolaminele

d. hormonii tiroidieni 

e. *glucocorticosteroizii

244. Hiperglicemia, simptomul biochimic specific pentru diabetul zaharat tip  I, este rezultanta a două procese: mobilizarea intensă a glucozei din rezerve şi inhibiţia utilizării glucozei de către celulele-consumatoare. Care este patogenia inhibiţiei utilizării glucozei de către celulele-consumatoare în diabetul zaharat tip I?

a. *transportorii GLUT de pe miocitele striate sunt insulindependenţi  

b. transportorii GLUT de pe neuroni sunt insulindependenţi 

c. *transportorii GLUT de pe adipocite sunt insulindependenţi 

d. transportorii GLUT de pe miocardiocite sunt insulindependenţi 

e. transportorii GLUT de pe hepatocite sunt insulindependenţi 

245. Toleanţa la glucoză este capacitatea organismui de a asimila glucoza şi de a menţine normoglicemia la aportul excesiv de glucide. Care este patogenia micşorării toleranţei la glucoză în lipsa insulinei ?

a. *incapacitatea muşchilor striaţi de a asimila glucoza

b. incapacitatea creierului de a asimila glucoza

c. *incapacitatea ţesutului adipos de a asimila glucoza

d. *incapacitatea ficatului de a asimila glucoza

e. incapacitatea rinichilor de a elimina surplusul de glucoză 

246. Pacientul S. cu diabet zaharat tip I acuză disfuncţie erectilă. Care este patogenia  disfuncţiei erectile în diabetul zaharat tip I?

a. atrofia corpilor cavernoşi în lipsa insulinei

b. diminuarea influenţelor simpatice asupra arteriolelor corpilor cavernoşi

c. amplificarea influenţelor parasimpatice asupra arteriolelor corpilor cavernoşi

d. *ateroscleroza arterelor pudende

e. hipoandrogenia provocată de lipsa insulinei

247. Pacientul S. cu diabet zaharat tip I acuză dureri retrosternale cu iradiere specifică pentru  insuficienţa coronariană. Care este patogenia insuficienţei coronariene în diabetul zaharat tip I?

neasimilarea glucozei de către miocardiocit în lipsa insulinei

a. neasimilarea acizilor graşi de către miocardiocit în lipsa insulinei

b. *ateroscleroza arterelor coronariene

c. amplificarea influenţelor beta-adrenergice asupra vaselor coronariene
d. hipoandrogenia provocată de lipsa insulinei

e. amplificarea influenţelor parasimpatice asupra vaselor miocardului

248. Pacientul S. cu diabet zaharat tip I acuză dereglări vizuale: diminuarea vederii, apariţia de „muşte” în câmpul de vedere. Care este patogenia dereglărilor vizuale în diabetul zaharat tip I?

a. neasimilarea glucozei de către celulele retinei în lipsa insulinei

b. neasimilarea acizilor graşi de către celulele retinei în lipsa insulinei

c. *ateroscleroza arterelor retinei

d. *microangiopatia retinei

e. opacificarea corpului vitros 

249. Pacientul V. cu diabet zaharat tip I a fost supus intervenţiei chirurgicale – apendictă seroasă, apendectomie. Operaţia a decurs fără complicaţii. Postoperatoriu a apărut febră, plaga chirurgicală s-a inflamat cu puroi, ulterior s-a dezvoltat peritonita şi septicemie. Care este cauza predispoziţiei pacienţilor cu diabet zaharat tip I la infecţii piogene?

a. imunodeficienţa tip umoral

b. imunodeficienţa tip celular

c. insuficienţa complementului

d. diminuarea activităţii fagocitare a neutrofilelor

e. *diminuarea activităţii microbicide a fagociţilor

250. Pacientul V. cu diabet zaharat tip I a fost supus intervenţiei chirurgicale – apendictă seroasă, apendectomie. Operaţia a decurs fără complicaţii. Postoperatoriu a apărut febră, plaga chirurgicală s-a inflamat cu puroi, ulterior s-a dezvoltat peritonita şi septicemie. Investiaţiile in vitro au demonstrat fagocitoză nefinisată – persistenţa microorganismelor vii în interiorul fagociţilor. Care este cauza diminuării activităţii microbicide a fagociţilor în diabet zaharat tip I ?

a. inactivarea enzimelor proteolitice din fagocit
b. *deficitul de radicali liberi în fagocit
c. *Deficitul de halogenaţi în fagocit
d. Deficitul lactoferinei în fagocit
e. Surplusul de fier liber în fagocit 

251. Pacientul V. cu diabet zaharat tip I a fost supus intervenţiei chirurgicale – apendictă seroasă, apendectomie. Operaţia a decurs fără complicaţii. Postoperatoriu a apărut febră, plaga chirurgicală s-a inflamat cu puroi. Ulterior regenerarea plăgii chirurgicale a decurs lent cu cicatrizare. Care este mecanismul  regenerării lente a plăgilor la pacienţii cu diabet zaharat tip I?

a. glucocorticosteroizii inhibă proteosinteza

b. glucagonul inhibă proteosinteza

c. *în lipsa insulinei se inhibă proteosinteza

d. lipsa factorilor de creştere

e. carenţa de aminoacizi în lipsa insulinei
252. Evoluţia diabetului zaharat tip I necesită monitorizarea metabolismului lipidic, deoarece dishomeostaziile lipidice conduc la complicaţii tardive. Cum se modifică lipidograma la pacienţii cu diabet zaharat tip I?

a. *creşte concentraţia de VLDL

b. *creşte concentraţia LDL

c. Creşte concentraţia de chilomicroni pe nemâncate

d. scade concentraţia de VLDL

e. *creşte  concentraţia de acizi graşi liberi

253. Una din urgenţele medicale în diabetul zaharat tip I este coma cetoacidotică. Care este patogenia acidozei metabolice în diabetul zaharat tip I?

a. Acumlarea acidului lactic

b. Acumlarea acidului piruvic

a. Acumlarea acidului acetoacetic

b. Acumlarea acidului beta-hidroxibutiric

c. Acumlarea acetonei

254. Monitorizarea evoluţiei diabetului zaharat tip I include controlul glucozuriei. Care este mecanismul glucozuriei în lipsa insulinei?

d. ihibiţia reabsorbţiei glucozei din urina primară

e. inactivitatea receptorilor Glut de pe epiteliocitele tubulare

f. microangiopatia renală

g. *concentraţia suprapragală de glucoză în urina primară 

h. filtraţia excesivă a glucozei  din sânge în urina primară

255. Monitorizarea evoluţiei diabetului zaharat tip I include controlul glucozuriei. La ce nivel de glicemie survine glucozuria la pacienţii cu diabet zaharat tip I?

a. în lipsa insulinei la orice nivel de glicemie

b. în surplusul de glucagon la orice nivel de glicemie 

c. *doar la concentraţia de peste 10 mMol/L

d. Doar la concentraţia de peste 6 mMol/L

e. doar la concentraţie de peste 20 mMol/L

256. Simptoamele cu care se adresează primar pacienţii cu diabet zaharat tip I sunt setea, consumul frecvent şi  excesiv de apă,  eliminarea în exces a urinei. Care este cauza poliuriei în lipsa insulinei?

a. hipernatriuria provoacă poliurie

b. Surplusul ureei provoacă poliurie

c. *glucozuria provoacă poliurie

d. Proteinuria provoacă poliurie

e. cetonuria provoacă poliurie

257. Simptoamele cu care se adresează primar pacienţii cu diabet zaharat tip I setea, consumul frecvent şi  excesiv de apă,  eliminarea în exces a urinei. Analiza de laborator a depistat mărirea densităţii urinei. Care este cauza hiperstenuriei în lipsa insulinei?

a. *Prezenţa în urină a glucozei

b. Prezenţa în urină a albuminelor

c. hiperazoturia

d. hipernatriuriia

e. prezenţa în urină a leucocitelor

258. Tratamentul incorect al diabetului zaharat tip I care nu menţine normoglicemia se complică cu albuminurie. Care este mecanismul albuminuriei la pacienţii cu diabet zaharat tip I?

a. dereglarea reabsorbţiei albuminelor din urina primară

a. *pierderea selectivităţii electrice a membranei bazale 

b. pierderea selectivităţii mecanice a membranei bazale glomerulare 

b. hiperalbuminemia
c. denaturarea albuminelor plasmatice
259. Simptoamele cu care se adresează primar pacienţii cu diabet zaharat tip I setea, consumul frecvent şi  excesiv de apă,  eliminarea în exces a urinei. Care este cauza polidipsiei în diabetul zaharat tip I?

a. hiponatriemie

b. *Hipovolemia 

c. *Hiperglicemia

d. hipercetonemie

e. *hiperosmolaritatea sângelui
260. Examenul clinic a pacientul C., 24 ani cu diabet zaharat tip I a demonstrat inflamaţia purulentă a foliculilor piloşi. Care sunt cauzele furunculozei în hipoinsulinsm?

a. Hiperlipidemia
b. prezenţa glucozei în sudoare
c. Hiporegenerarea pielii

d. Diminuarea imunităţii specifice
e. *diminuarea imunităţii naturale
a. 261. Examenul hematologic a pacientul C., 24 ani cu diabet zaharat tip I a demonstrat: eritrocite – 6.1012/L, hematocritul – 60%. Care este patogenia acestor modificări hematologice?
b. Hiperhidratarea 
c. Redistrubuirea sângelui în patul vascular 
d. stimularea eritropoiezei 

e. hipoxia

f. *deshidratarea

261. Examenul hematologic a pacientul C., 24 ani cu diabet zaharat tip I a demonstrat 12% de hemoglobină glicozilată (norma – cca 5%). Care este semnificaţia concentraţiei sporite a hemoglobinei glicozilate în diabetul zaharat tip I? 
Hemoglobina glicozilată este indicele hiperglicemiei actuale
a. *Hemoglobina glicozilată  este indicele hiperglicemiei „istorice”
b. Hemoglobina glicozilată este un compuc reversibil şi se menţine doar pe durata hiperglicemiei
c. *Hemoglobina glicozilată este un compuc ireversibil şi se păstrează pe durata vieţii eritrocitului
d. *Hemoglobina glicozilată în concentraţii peste 5% denotă hiperglicemie persistentă

262. Examenul biochimic a pacientul C., 24 ani cu diabet zaharat tip I a demonstrat: glicemia pe nemâncate - 150 mg/dL;  testul peroral al toleranţei la glucoză - glicemia maximă de 200 mg/dL persistă peste 3 ore după proba perorală. Care este patogenia hiperglicemiei şi intoleranţei glucozei în diabetul zaharat tip I?

a. absorbţia facilitată a glucozei din intestin
b. neasimilarea glucozei de către creier
c. *neasimilarea glucozei de către ficat
d. Incapacitatea rinichiului de a elimina surpluasul de glucoză
e. *neasimilarea glucozei de către muşchii striaţi

263. Examenul biochimic a pacientul C., 24 ani cu diabet zaharat tip I a demonstrat: glicemia pe nemâncate - 150 mg/dL;  testul peroral al toleranţei la glucoză - glicemia maximă de 200 mg/dL persistă peste 3 ore după proba perorală. Care este patogenia hiperglicemiei şi intoleranţei glucozei în diabetul zaharat tip I?

a. absorbţia facilitată a glucozei din intestin
b. neasimilarea glucozei de către creier
c. Incapacitatea rinichiului de a elimina surpluasul de glucoză
d. *neasimilarea glucozei de către ţesutul adipos
e. *neasimilarea glucozei de către muşchii striaţi

264.Examenul biochimic a pacientul C., 24 ani cu diabet zaharat tip I a demonstrat: glicemia pe nemâncate - 150 mg/dL;  testul peroral al toleranţei la glucoză - glicemia maximă de 200 mg/dL persistă peste 3 ore după proba perorală. Care este patogenia hiperglicemiei şi intoleranţei glucozei în diabetul zaharat tip I?

a. absorbţia facilitată a glucozei din intestin
b. neasimilarea glucozei de către creier
c. *neasimilarea glucozei de către ficat
d. Incapacitatea rinichiului de a elimina surpluasul de glucoză
e. *neasimilarea glucozei de către muşchii striaţi

265. Investigaţiile de laborator a pacientului C., 24 ani cu diabet zaharat tip I a demonstrat hiperlipidemie cu acizi graşi neesterificaţi. Care este patogenia hiperlipidemiei cu acizi graşi neesterificaţi în diabetul zaharat tip I?

a. lipoliza provocată de hormonul somatotrop
b. lipoliza provocată de hipersecreţia hormonilor tiroidieni

c. lipoliza provocată de hiperecreţia de catecolamine
d. lipoliza provocată de hipersecreţia glucocorticosteroizilor
e. lipoliza provocată de hipersecreţia glucagonului 
266. Investigaţiile de laborator a pacientului C., 24 ani cu diabet zaharat tip I a demonstrat hiperlipidemie cu VLDL şi LDL. Care este patogenia hiperlipidemie cu VLDL şi LDL în diabet zaharat tip I?

a. *sinteza abundentă a VLDL şi LDL de către ficat din acizi graşi endogeni 

b. absorbţia intensă a VLDL şi LDL din intestin
c. sinteza abundentă a VLDL şi LDL de către enterocite din acizi graşi exogeni

d. *retenţia VLDL şi LDL în sânge din cauza glicării receptorilor pentru apoproteine 

e. *retenţia VLDL şi LDL în sânge din cauza glicării apoproteinelor

267. Investigaţiile de laborator a pacientului C., 24 ani cu diabet zaharat tip I a demonstrat hiperlipidemie cu VLDL şi LDL. Care este patogenia hiperlipidemie cu VLDL şi LDL în diabet zaharat tip I?

a. consumul excesiv alimentar de VLDL 

b. absorbţia intensă a VLDL şi LDL din intestin
c. sinteza abundentă a VLDL şi LDL de către enterocite din acizi graşi exogeni

d. *retenţia VLDL şi LDL în sânge din cauza glicării receptorilor pentru apoproteine 

e. *retenţia VLDL şi LDL în sânge din cauza glicării apoproteinelor
268. Investigaţiile de laborator a pacientului C., 24 ani cu diabet zaharat tip I a demonstrat hiperlipidemie cu VLDL şi LDL. Care este patogenia hiperlipidemie cu VLDL şi LDL în diabet zaharat tip I?

a. *sinteza abundentă a VLDL şi LDL de către ficat din acizi graşi endogeni 

b. absorbţia intensă a VLDL şi LDL din intestin
c. sinteza abundentă a VLDL şi LDL de către enterocite din acizi graşi exogeni

d. consumul excesiv alimentar de VLDL 

e. *retenţia VLDL şi LDL în sânge din cauza glicării apoproteinelor
269. Investigaţiile biochimice a pacientului C., 24 ani cu diabet zaharat tip I au demonstrat hipercolesterolemie. Care este patogenia hipercolesterolemiei în diabet zaharat tip I?
a. Scade utilizarea colesterolului pentru sinteza hormonilor steroizi
b. Creşte absorbţia colesterolului exogen în intestin
c. Creşte sinteza colesterolului endogen în ficat
d. *hiperlipidemia de retenţie cu VLDL şi LDL 
e. hiperlipidemia cu HDL

270. Investigaţiile biochimice a pacientului C., 24 ani cu diabet zaharat tip I au demonstrat: scăderea rezervelor alcaline în sânge cu  pH normal. Care este patogenia epuizării rezervelor alcaline în sânge  în diabet zaharat tip I?
a. eliminarea excesivă a bicarbonaţilor cu urina
b. diminuarea sintezei acidului clorhidric
c. 3.Diminuarea excreţiei ionilor de hidrogen cu urina
d. Acumularea de acid lactic
e. *Cetogeneza intensă 

271. Pacientul C., 24 ani, s-a adresat la endocrinolog cu diagnosticul prezumptiv „diabet zaharat tip I”. Ce investigaţii sunt necesare pentru confirmarea diagnosticului?
a. *determinarea glicemiei pe nemâncate
b. determinarea concentraţiei glucagonului în sânge
c. determinarea toleranţei la glucoză
d. determinarea concentraţiei C-peptidului în sânge
e. determinarea concentraţiei insulinei în sânge

272. Pacientul C., 24 ani, s-a adresat la endocrinolog cu diagnosticul prezumptiv „diabet zaharat tip I”. Ce investigaţie este informativă necesare pentru confirmarea diagnosticului?
a. determinarea concentraţiei glucagonului în sânge

b. determinarea hemoglobinei glicozilate

c. determinarea concentraţiei galactozei în sânge

d. *determinarea glicemiei pe nemâncate 

e. 5.determinarea glucozei în urină

273. Pacientul C., 24 ani, s-a adresat la endocrinolog cu diagnosticul prezumptiv „diabet zaharat tip I”. Ce investigaţie este informativă necesare pentru confirmarea diagnosticului?
a. determinarea concentraţiei glucagonului în sânge

b. *determinarea troleranţei la glucoză 

c. determinarea hemoglobinei glicozilate

d. determinarea concentraţiei galactozei în sânge

e. determinarea glucozei în urină

274. Pacientul C., 24 ani, s-a adresat la endocrinolog cu diagnosticul prezumptiv „diabet zaharat tip I”. Ce investigaţie este informativă necesare pentru confirmarea diagnosticului?
a. determinarea concentraţiei glucagonului în sânge

b. determinarea hemoglobinei glicozilate

c. *determinarea concentraţiei insulinei în sânge 

d. determinarea concentraţiei galactozei în sânge

e. determinarea glucozei în urină

275. Pacientul C., 24 ani, s-a adresat la endocrinolog cu diagnosticul prezumptiv „diabet zaharat tip I”. Ce investigaţie este informativă necesare pentru confirmarea diagnosticului?
a. determinarea concentraţiei glucagonului în sânge

b. *determinarea concentraţiei C-peptidului în sânge 

c. determinarea hemoglobinei glicozilate

d. determinarea concentraţiei galactozei în sânge

e. determinarea glucozei în urină

276. Pacientul C., 24 ani, s-a adresat la endocrinolog cu diagnosticul prezumptiv „diabet zaharat”. Care este unul din semnele distinctive pentru diabet zaharat tip I?

a. hiperglicemia 

b. *debutul juvenil
c. debutul la vârstă înaintată 
d. obezitate
e. insulinemia normală
277. Pacientul C., 24 ani, s-a adresat la endocrinolog cu diagnosticul prezumptiv „diabet zaharat”. Care este unul din  semnele distinctive pentru diabet zaharat tip I?

a. hiperglicemia 

b. insulinemie normală
c. debutul la vârstă înaintată 
d. obezitate
e. *insulinemia scăzută
278. Pacientul C., 24 ani, s-a adresat la endocrinolog cu diagnosticul prezumptiv „diabet zaharat”. Care sunt semnele distinctive pentru insulinorezistenţă?

a. hiperglicemia 

b. debutul juvenil
c. insulinemie scăzută 
d. *obezitate1

e. insulinemia normală

279. Pacientul C., 24 ani, s-a adresat la endocrinolog cu diagnosticul prezumptiv „diabet zaharat”. Care sunt semnele distinctive pentru insulinorezistenţă?

a. hiperglicemia 

b. debutul juvenil
c. *debutul la vârstă înaintată 
d. insulinemie scăzută
e. insulinemia normală

Tiroida                                    
278. Iradierea cu raze ionizante a hipotalamusului şobolanului de laborator a provocat scăderea secreţiei de tiroliberină. Care este prima consecinţă a lipsei tiroliberinei?

a. *scăderea secreţiei de tirotropină

b. scăderea secreţiei de hormoni tiroidieni

c. reducerea captării iodului din sânge de către tiroidă

d. reducerea oxidării iodului în tiroidă

e. reducerea sintezei tiroglobulinei

279. Iradierea cu raze ionizante a hipofizei şobolanului de laborator a provocat scăderea secreţiei de tirotropină. Care sunt consecinţele lipsei tirotropinei?

a. diminuarea secreţiei de tiroliberină
b. *scăderea secreţiei de hormoni tiroidieni

c. *reducerea captării iodului din sânge de către tiroidă

d. *reducerea oxidării iodului în tiroidă

e. *reducerea sintezei tiroglobulinei

280. Iradierea cu raze ionizante a hipofizei şobolanului de laborator a provocat scăderea secreţiei de tirotropină. Care este una din consecinţele lipsei tirotropinei?

a. diminuarea secreţiei de tiroliberină

b. scăderea concentraţiei de protein transporatatoare de tiroxină

c. *scăderea secreţiei de hormoni tiroidieni 

d. scăderea concentraţiei de iod în sânge

e. dereglarea absorbţiei iodului din tubul digestiv

291. Iradierea cu raze ionizante a hipofizei şobolanului de laborator a provocat scăderea secreţiei de tirotropină. Care este una din consecinţele lipsei tirotropinei?

a. diminuarea secreţiei de tiroliberină

b. scăderea concentraţiei de protein transporatatoare de tiroxină

c. scăderea concentraţiei de iod în sânge

d. *reducerea captării iodului din sânge de către tiroidă

e. dereglarea absorbţiei iodului din tubul digestiv

292. Iradierea cu raze ionizante a hipofizei şobolanului de laborator a provocat scăderea secreţiei de tirotropină. Care este una din consecinţele lipsei tirotropinei?

a. diminuarea secreţiei de tiroliberină

b. scăderea concentraţiei de protein transporatatoare de tiroxină

c. scăderea concentraţiei de iod în sânge

d. dereglarea absorbţiei iodului din tubul digestiv

e. *reducerea oxidării iodului în tiroidă

293. Iradierea cu raze ionizante a hipofizei şobolanului de laborator a provocat scăderea secreţiei de tirotropină. Care este una din consecinţele lipsei tirotropinei?

a. diminuarea secreţiei de tiroliberină

b. scăderea concentraţiei de protein transporatatoare de tiroxină

c. scăderea concentraţiei de iod în sânge

d. dereglarea absorbţiei iodului din tubul digestiv

e. *reducerea sintezei tiroglobulinei

200. Şobolanului de laborator s-a administrat iod radioactiv. Care sunt consecinţele administrării iodului radioactiv ?

a. diminuarea secreţiei de tiroliberina 
b. diminuarea secreţiei de tirotropina
c. *scăderea secreţiei de hormoni tiroidieni

d. atrofia hipotalamusului

e. atrofia hipofizei 

200. Şobolanului de laborator s-a administrat iod radioactiv. Care sunt consecinţele administrării iodului radioactiv ?

a. diminuarea secreţiei de tiroliberina 
b. diminuarea secreţiei de tirotropina
c. *atrofia tiroidei
d. atrofia hipotalamusului

e. atrofia hipofizei 

200. Şobolanului de laborator s-a administrat iod radioactiv. Care sunt consecinţele administrării iodului radioactiv ?

a. diminuarea secreţiei de tiroliberină

b. hipersecreţia de tirotropină

c. *atrofia tiroidei

d. atrofia hipotalamusului

e. atrofia hipofizei 

201. Care este veriga patogenetică principală a hipotiroidismului terţiar?

a. *hiposeceţia primară de tiroliberina 
b. hiposeceţia primară a tirotropina
c. hiposeceţia primară a hormonilor tirodieni

d. degradarea intensă a hormonilor tirodieni în sânge

e. desensitizarea receptorilor periferici pentru hormonii tirodieni

202. Care este veriga patogenetică principală a hipotiroidismului secundar?

a. hiposeceţia primară a tiroliberina 
b. *hiposeceţia primară de tirotropina
c. hiposeceţia primară a hormonilor tirodieni

d. degradarea intensă a hormonilor tirodieni în sânge

e. desensitizarea receptorilor periferici pentru hormonii tirodieni

203. Care este veriga patogenetică principală a hipotiroidismului primar?

a. hiposeceţia primară de tiroliberina 
b. hiposeceţia primară de tirotropina
c. *hiposeceţia primară a hormonilor tirodieni

d. degradarea intensă a hormonilor tirodieni în sânge

e. desensitizarea receptorilor periferici pentru hormonii tirodieni

204. Prin ce se manifestă clinic hipotiroidismul terţiar?

a. lipsa efectelor periferice ale tiroliberinei 
b. lipsa efectelor periferice ale tirotropinei
c. *lipsa efectelor periferice ale T3

d. lipsa efectelor periferice ale T4

e. lipsa efectelor periferice ale ale T3 şi T4

205. Prin ce se manifestă clinic hipotiroidismul secundar?

a. lipsa efectelor periferice ale tiroliberinei 
b. lipsa efectelor periferice ale tirotropinei
c. *lipsa efectelor periferice ale T3

d. lipsa efectelor periferice ale T4

e. lipsa efectelor periferice ale ale T3 şi T4

206. Prin ce se manifestă clinic hipotiroidismul primar?

a. lipsa efectelor periferice ale tiroliberinei 
b. lipsa efectelor periferice ale tirotropinei
c. *lipsa efectelor periferice ale T3

d. lipsa efectelor periferice ale T4

e. lipsa efectelor periferice ale ale T3 şi T4

207. Care sunt principiile patogenetice ale terapiei hipotiroidismuli terţiar?

a. terapia susstituitivă cu tiroliberină 
b. terapia substituitivă cu tirotropină
c. terapia substituitivă cu T3

d. *terapia substituitivă cu T4

e. terapia  cu iod

208. Care sunt principiile patogenetice ale teraapiei hipotiroidismuli secundar?

a. terapia substituitivă cu tiroliberina 
b. terapia substituitivă cu tirotropina
c. terapia substituitivă cu T3

d. *terapia substituitivă cu T4

e. terapia  cu iod

209. Care sunt principiile teraapiei patogenetice a hipotiroidismuli primar?

a. terapia substituitivă cu tiroliberina 
b. terapia substituitivă cu tirotropina
c. terapia substituitivă cu T3

d. *terapia substituitivă cu T4

e. terapia  cu iod

210. Care este mecanismul de incorporare a iodului din sânge în glanda tiroidă?

a. difuzie pasivă

b. transport activ controlat de tiroxină

c. *transport activ conrolat de tirotropină
d. transport activ conrolat de tiroliberină
e. difuzie faciitată

211. Pacienta D. cu atrofia hipofizei după şocul hemoragic demonstrează hipotiroidism. Care din procesele din glanda tiroidă au fost abolite în lipsa tirotropinei?

a. *captarea activă a iodului din sânge

b. *cuplarea iodtirozinelor şi sinteza T3şi T4

c. cuplarea hormonilor cu proteinele transportatoare din sânge

d. deiodinarea T4

e. incorporarea în celulele-ţintă

212. Pacienta D. cu atrofia hipofizei după şocul hemoragic demonstrează hipotiroidism. Care din procesele din glanda tiroidă au fost abolite în lipsa tirotropinei?

a. *sinteza tiroglobulinei

b. *secreţia hormonilor în sânge 

c. cuplarea hormonilor cu proteinele transportatoare din sânge

d. deiodinarea T4

e. incorporarea în celulele-ţintă

213. Pacienta D. cu atrofia hipofizei după şocul hemoragic demonstrează hipotiroidism. Care din procesele din glanda tiroidă au fost abolite în lipsa tirotropinei?

a. *secreţia hormonilor în sânge 

b. *liza tiroglobulinei

c. cuplarea hormonilor cu proteinele transportatoare din sânge

d. deiodinarea T4

e. incorporarea în celulele-ţintă

214. Care sunt cauzele hipotiroidismului terţiar?

a. afecţiuni hipofizare

b. inflamaţia  glandei tiroide

c. *afecţiuni hipotalamice

d. carenţa de iod în raţia alimentară

e. extirparea tiroidei

215. Care sunt cauzele hipotiroidismului secundar?

a. *afecţiuni hipofizare

b. afecţiuni ale glandei tiroide

c. afecţiuni hipotalamice

d. carenţa de iod în raţia alimentară

e. extirparea tiroidei

216. Care sunt cauzele hipotiroidismulu primar?

a. afecţiuni hipofizare

b. afecţiuni hipotalamice

c. insuficienţa tirotropinei

d. insuficienţa tiroliberinei

e. *procese patologice în glanda tiroidă

217. Care este patogenia hipotiroidismului primar în carenţa de iod?

a. carenţa de iod - hibiţia secreţiei tiroliberinei 
b. carenţa de iod - hibiţia secreţiei tirotropinei
c. carenţa de iod – blocarea secreţiei hormonilor tiroidieni 
d. carenţa de iod - stoparea sintezei hormonilor tiroidieni

e. carenţa de iod - blocarea efectelor periferice ale hormonilor tiroidieni

218. Care este patogenia hipotiroidismului primar în tiroidita autoimună cu anticorpi contra tiroglobulnei?

a. inactivarea tiroglobulinei - blocare captării iodului din sânge

b. blocarea oxidării iodului

c. blocarea sintezei tiroglobulinei

d. blocarea clivării tirozinelor din tiroglobulină

e. degradarea tiroglobulinei
219. Care este patogenia hipotiroidismului primar în tiroidita autoimună cu anticorpi contra TPO (tiroperoxidazei I)?

a. blocare captării iodului din sânge

b. *blocarea transformării iodidului în iod atomar
c. blocarea deiodinării T4 
d. blocarea clivării tirozinelor din tiroglobulină

e. liza tiroglobulinei

220. Care este paternul hormonal în hipotiroidismului primar?

a. tiroliberina scăzută, tirotropina scăzută, hormonii tiroidieni scăzuţi

b. tiroliberina scăzută, tirotropina crescută, hormonii tiroidieni scăuzţi

c. *tiroliberina crescută, tirotropina crescută, hormonii tiroidieni scăzuţi

d. tiroliberina scăzută, tirotropina scăzută, hormonii tiroidieni crescuţi

e. tiroliberina crescută, tirotropina scăzută, hormonii tiroidieni scăzuţi

221. Care este paternul hormonal în hipotiroidismului secundar?

a. tiroliberina scăzută, tirotropina scăzută, hormonii tiroidieni scăzuţi

b. tiroliberina scăzută, tirotropina crescută, hormonii tiroidieni scăuzţi

c. tiroliberina crescută, tirotropina crescută, hormonii tiroidieni scăzuţi

d. tiroliberina scăzută, tirotropina scăzută, hormonii tiroidieni crescuţi

e. *tiroliberina crescută, tirotropina scăzută, hormonii tiroidieni scăzuţi

222. Care este paternul hormonal în hipotiroidismului terţiar?

a. *tiroliberina scăzută, tirotropina scăzută, hormonii tiroidieni scăzuţi

b. tiroliberina scăzută, tirotropina crescută, hormonii tiroidieni scăuzţi

c. tiroliberina crescută, tirotropina crescută, hormonii tiroidieni scăzuţi

d. tiroliberina scăzută, tirotropina scăzută, hormonii tiroidieni crescuţi

e. tiroliberina crescută, tirotropina scăzută, hormonii tiroidieni scăzuţi

223. Pacienta C., 86 ani, a fost transportată de urgenţă în stare de comă. Obiectiv: temperatura corpului 32° C, areflexie,  inhibiţia respiraţiei, bradicardie pronunţată – 48 băt/min. A fost stabilit diagnosticul de comă mixedematoasă. Care sunt factorii patogenetici a comei mixedematoase?

a. *diminuarea metabolismului bazal
b. insuficienţă respiratorie
c. insuficienţă cardiacă

d. *hipotermia

e. insuficienţa tirotropinei
223. Pacienta C., 86 ani, a fost transportată de urgenţă în stare de comă. Obiectiv: temperatura corpului 32° C, areflexie,  inhibiţia respiraţiei, bradicardie pronunţată – 48 băt/min. A fost stabilit diagnosticul de comă mixedematoasă. Care sunt factorii patogenetici a comei mixedematoase?

a. insuficienţa tiroglobulinei
b. insuficienţa iodului
c. *insuficienţă hormonilor tiroidieni
d. insuficienţă tiroliberinei

e. insuficienţa tirotropinei
224. Pacienta C., 70 ani, care suferă de mai mulţi ani de hipotireoză, a fost transportată de urgenţă în stare de comă. Obiectiv -  temperatura corpului 34°C. Care este patogenia posibilă a hipotermiei în hipotireoză?
a. dilatarea vaselor periferice şi creşterea termolizei
b. *scăderea proceselor oxidative şi termogenezei
c. deplasarea punctului de referinţă a centrului termoreglator
d. hipoxia
e. Insuficenţa cardiacă
225.Pacienta C., 70 ani, care suferă de mai mulţi ani de hipotireoză, a fost transportată de urgenţă în stare de comă. Obiectiv -  temperatura corpului 34°C. TA – 80/50 mm Hg, pulsul – 56 băt/min, zgomotele inimii abea disluşite, respiraţia – superficială, 10 resp/min.

Care este patogenia posibilă a bradicardiei în hipotireoză?
a. *temperatura scăzută a corpului
b. Scăderea tensiunii arteriale
c. amplificarea influenţelor parasimpatice asupra cordului 

d. *Diminuarea  sensibilităţii ß-adrenoreceptorilor cordului 

e. Degradarea rapidă a catecolaminelor în fanta sinaptică

226.Pacienta C., 70 ani, care suferă de mai mulţi ani de hipotireoză, a fost transportată de urgenţă în stare de comă. Obiectiv -  temperatura corpului 34°C. TA – 80/50 mm Hg, pulsul – 56 băt/min, zgomotele inimii abea disluşite, respiraţia – superficială, 10 resp/min.

Care este patogenia posibilă a hipotensiunii arteriale în hipotireoză?
a. amplificarea influenţelor parasimpatice asupra cordului
b. *Diminuarea  sensibilităţii ß-adrenoreceptorilor cordului şi vaselor sanguine 
c. *Scăderea  debitului cardiac
d. hipovolemia

e. secreţia diminuată de  renină

227.Pacienta C., 70 ani, care suferă de mai mulţi ani de hipotireoză, a fost transportată de urgenţă în stare de comă. Investigaţiile biochimice la pacientă au demonstrat hipoglicemie – 50 mg/dL. Care este patogenia posibilă a hipoglicemiei persistente în hipotireoză?
a. *inapetenţa şi hipoglicemie alimentară
b. *Dimiinuarea glicogenolizei în ficat 
c. Diminuarea glicogenolizei în muşchii scheletici 
d. Diminuarea gluconeogenezei din glicerol
e. Diminuarea gluconeogenezei din acizi graşi

228.Pacienta C., 70 ani, care suferă de mai mulţi ani de hipotireoză.       
Investigaţiile biochimice au demonstrat hiperlipidemie cu VLDL şi LDL. Care este patogenia posibilă a hiperlipidemiei persistente în hipotireoză?

a. Inapetenţa şi inaniţia

b. stimularea directă a lipolizei în ţesutul adipos
c. *scăderea utilizării periferice a acizilor graşi liberi
d. diminuarea activităţii lipoproteinlipazei 
e. *diminuarea catabolismului lipidelor 

229.Pacienta C., 70 ani, suferă de hipotireoză. Investigaţia suplimentară a depistat în sângele pacientei prezenţa anticorpilor anti-tireoiodperoxidazei. Care ete mecansmul inhibiţiei funcţiei tiroidei de către anticorpii anti-tiroiodperoxidazei?

a. Dereglarea captării iodului din sânge

b. *Dereglarea oxidării iodului şi sintezei  iodtirozinelor

c. Dereglarea absocorbţiei iodului în tubul dogestiv

d. Dereglarea iodinării tiroglobulinei

e. Dereglarea deiodinării T4
230.Care sunt principiile terapeutice ale hipotiroidismului primar autoimun?
a. Administrarea tirotropinei
b. Administrarea iodului
c. Administrarea tiroliberinei 
d. *Administrarea T4

e. *Administrarea T3

231.La pacientul D. în cutia craniană s-a depistat tumoare – meningofaringeom secretoare de tiroliberină. Care sunt consecinţele nemijlocite a excesului de tiroliberină ?

a. a.hipersecreţia de hormoni tiroidieni

b. stimularea captării iodului din sânge de către tiroidă

c. c.stimularea oxidării iodului în tiroidă
d. *hipersecreţia tirotropina
e. stimularea sintezei tiroglobulinei în glanda tiroidă

232.La pacientul D. în şeaua tuircească a fost depistst adenom hipofizar secretor de tirotropin. Care sunt efectele excesului de tirotropină?

a. stimularea secreţiei de tiroliberina 
a. stimularea secreţiei de hormoni tiroidieni

b. stimularea captării iodului din sânge de către tiroidă

c. stimularea oxidării iodului în tiroidă

d. stimularea sintezei tiroglobulinei

233.Care este veriga patogenetică principală a hipertiroidismului terţiar?

a. *hiperseceţia primară a tiroliberinei 
b. hiperseceţia primară a tirotropinei
c. hiperseceţia primară a hormonilor tirodieni

d. excesul de iod în sânge

e. excesul de tiroglobulină în sânge
234.Care este veriga patogenetică principală a hipertiroidismului secundar?

a. hiperseceţia primară a tiroliberina 
b. *hiperseceţia primară a tirotropina
c. hiperseceţia primară a hormonilor tirodieni

d. excesul de iod în sânge

e. excesul de tiroglobulină în sânge

235.Care este veriga patogenetică principală a hipertiroidismului primar?

a. hiperseceţia primară a tiroliberina 
b. hiperseceţia primară a tirotropina
c. *hiperseceţia primară a hormonilor tirodieni

d. excesul de iod în sânge

e. excesul de tiroglobulină în sânge

236.Prin ce se manifestă clinic hipertiroidismul terţiar?

a. efectele periferice ale tiroliberinei 
b. efectele  periferice ale tirotropinei
c. *efectel periferice ale T3

d. efectele periferice exagerate ale T4

e. suma efectelor periferice exagerate ale ale T3 şi T4

237.Prin ce se manifestă clinic hipertiroidismul secundar?

a. efectele periferice exagerate  ale tiroliberinei 
b. efectele  periferice exagerate ale tirotropinei
c. *efectel periferice exagerate ale T3

d. efectele periferice exagerate ale T4

e. suma efectelor periferice exagerate ale ale T3 şi T4

238.Prin ce se manifestă clinic hipertiroidismul primar?

a. efectele periferice exagerate  ale tiroliberinei 
b. efectele  periferice exagerate ale tirotropinei
c. *efectel periferice exagerate ale T3

d. efectele periferice exagerate ale T4

e. suma efectelor periferice exagerate ale ale T3 şi T4

239.Care sunt principiile tearapiei  hipertiroidismului terţiar?

a. *iradierea hipotalamusului

b. iradierea hipofizei

c. iradierea glandei tiroide

d. *extirparea tumorii hipotalamice
e. administrarea tireostaticilor

240.Care sunt principiile tearapiei  hipotiroidismului secundar?

a. iradierea hipotalamusului

b. *iradierea hipofizei

c. iradierea glandei tiroide

d. *rezecţia hipofizei
e. administrarea tireostaticilor

241.Care sunt principiile terapiei patogenetice a hipotiroidismuli primar?

a. iradierea hipotalamusului

b. iradierea hipofizei

c. *iradierea glandei tiroide

d. *rezecţia glandei tiroide
e. *administrarea tireostaticilor

242.Unul din testele diagnostice în patologia tiroidei este rata captării iodului radioactiv. Care este semnificaţia valorii captării iodului radioactiv de către glanda tiroidă?

a. saturaţia glandei tiroide cu iod

b. rezervele de hormoni în glanda tiroidă
c. saturaţia glandei cu hormoni tiroidieni
d. *activitatea funcţională a tirocitelor 
e. Saturaţia glandei tiroide cu tiroglobulină
243.Unul din testele diagnostice în patologia tiroidei este rata captării iodului radioactiv. Ce factori influenţează viteza de captare a iodului de către glanda tiroidă?

a. tiroliberina
b. *tirotropina
c. Hormonii tiroidieni

d. Concentraţia iodului în sânge 
e. Activitatea tiroperoxidazei

244.Scintigrafia glandei tiroide cu iod radioactiv la pacient a demonstrat captarea supranormală a  iodului uniform de întreg parenchimul glandei tiroide. Care este semnificaţia captării supranormale a iodului radioactiv uniform pe tot parenchimul glandei?

a. activarea tiroidei provocată de hipersecreţia de tiroliberină
b. *activarea tiroidei provocată de hiperseceţia de tirotropina
c. *activitatea tiroidei stimulate de anticorpii contra receptorilor tirotropinici 
d. tumoare în glanda tiroidă
e. activitatea tiroidei stimulate de către anticorpii antitiroperoxidazei
245.Scintigrafia glandei tiroide cu iod radioactiv la pacient a demonstrat captarea supranormală a  iodului în formă de focar delimitat în lobul stâng. Parenchimul lobului stâng în afara focarului şi lobul drept nu au captat iod.  Care este semnificaţia captării intense "în focar" a iodului de către glanda tiroidă?

a. activarea tiroidei provocată de hipersecreţia de tiroliberină
b. activarea tiroidei provocată de hiperseceţia de tirotropina
c. activitatea tiroidei de către anticorpii contra receptori tirotropinici 
d. *activitatea sporită a tumorii
e. activitatea sporită a tiroidei de către anticorpii antitiroperoxidazei 

246.Scintigrafia glandei tiroide cu iod radioactiv la pacient a demonstrat captarea supranormală a  iodului în formă de focar delimitat în lobul stâng al tiroidei paralel cu lipsa tirotropinei în sânge.  Care este mecanismul captării intense a iodului de către tumoarea tiroidei în lipsa tirotropinei?

a. celulele tumorale răspund la tiroliberină 
b. celulele tumorale răspund la iodul din sânge
c. celulele tumorale răspund la hormonii tiroidieni
d. celulele tumorale secretă în regim autonom 
e. celulele tumorale nu necesită stimulii extraglandulari  
247.Scintigrafia glandei tiroide cu iod radioactiv la pacient a demonstrat captarea supranormală a  iodului în formă de focar delimitat în lobul stâng. Parenchimul lobului stâng în afara focarului şi lobul drept nu au captat iod.  Care este semnificaţia lipsei iodului în parenchimul sănătos adiacent tumorii?

a. Inhibiţia secreeţiei tiroliberinei provocată de excesul hormonilor tiroidieni

b. *inhibiţia seceţiei de tirotropină provocată de excesul hormonilor tiroidieni

c. Atrofia parenchimului neafectat provocată de lipsa tiroliberinei 

d. *Atrofia parenchimului neafectat provocată de lipsa tirotropinei
e. saturaţia parenchimului neafectat de tumoare cu hormoni tiroidieni

248.Scintigrafia glandei tiroide cu iod radioactiv la pacient a demonstrat captarea supranormală a  iodului în formă de focar delimitat în lobul stâng. Parenchimul lobului stâng în afara focarului şi lobul drept nu au captat iod.  Care este patogenia hipoactivităţiim parenchimului sănătos al tiroidei?

a. Surplusul de hormoni tiroidieni secretaţi de tumoare inhibă captarea iodului de parenchimul sănătos
b. Surplusul de hormoni tiroidieni secretaţi de tumoare inhibă secreţia de tiroliberină şi prin consecinţă captarea iodului
c. *Surplusul de hormoni tiroidieni secretaţi de  tumoare inhibă seceţia de tirotropină şi prin consecinţă se  inhibă captarea iodului
d. *lipsa tirotropinei conduce la atrofia parenchimului sănătos al tiroidei 
e. Surplusul de hormoni tiroidieni secretaţi de tumoare provoacă apoptoza tirocitelor din lobul drept

249.Ce mecanism reglează captarea iodului de către  tirocitele malignizate  (cancer tiroidian)?

a. tiroliberina 
b. tirotropina
c. *funcţie independent de stimuli extraglandulari 

d. perfuzia sanguină abunentă a tumorii
e. metabolismul intensificat în celulele canceroase
250.Din ce cauză parenchimul adiacent tumorii tiroidiene nu captează iod?

a. “furtul” iodului de către tumoarea avidă

b. irigarea predominantă cu sânge a tumorii
c. lipsa tiroliberinei

d. *lipsa tirotropinei
e. atrofia glandei prin compresie 

251.La pacientul cu hipertiroidism a fost stabilit diagnosticul boala Graves. La ce tip de reacţie alergică se referă b.Graves?

a. tip I anafilactică

b. tip II citolitică

c. tip III cu complecşi imuni

d. tip IV tip întârziat

e. *tip V stimulator

252.Pacientul D., 45 ani, s-a adresat la medicul-endocrinolog din cauza măririi în volum a glandei tiroide („guşă”). Investigaţiile biochimice au demonstrat: concentraţia hormonilor tiroidieni în sânge – crescută; concentraţia tirotropinei în sânge – crescută. Scintigrafia demonstrează captarea supranormală a iodului radioactiv uniform pe întreg parenchimul tiroidei.  Care este patogenia captării intense a iodului radiactiv de către glanda tiroidă la pacient?

a. hipersecreţia tiroliberinei 
b. *hipersecreţia tirotropinei
c. Anticorpi antireceptori tirotropinici 
d. tumoare hormonproducentă în tiroidă

e. consumul alimentar excesiv de iod 

253.Pacientul D., 45 ani, s-a adresat la medicul-endocrinolog din cauza măririi în volum a glandei tiroide („guşă”). Investigaţiile hormonale au demonstrat: concentraţia hormonilor tiroidieni în sânge – crescută; concentraţia tirotropinei în sânge – scăzută. Scintigrafia demonstrează captarea supranormală a iodului radioactiv uniform pe întreg parenchimul tiroidei.  Care este patogenia captării intense a iodului radiactiv de către glanda tiroidă la pacient?

a. hipersecreţia tiroliberinei 
b. hipersecreţia tirotropinei
c. Anticorpi antireceptori tirotropinici 

d. tumoare hormonproducentă în tiroidă

e. consumul alimentar excesiv de iod 

254.Pacientul D., 45 ani, s-a adresat la medicul-endocrinolog din cauza măririi în volum a glandei tiroide („guşă”). Investigaţiile hormonale au demonstrat: concentraţia hormonilor tiroidieni în sânge – crescută; concentraţia tirotropinei în sânge – scăzută. Scintigrafia demonstrează captarea supranormală a iodului radioactiv doar într-un focar delimitat în lobul stâng al glandei. Parenchimul adiacent tumorii nu captează iod.  În ce patologie are loc captarea supranormală a iodului radioactiv doar într-un focar delimitat?

a. hipersecreţia tirotropinei
b. boala Graves

c. *tumoare hormonproducentă în tiroidă

d. consumul alimentar excesiv de iod 

e. hipersecreţia tiroliberinei

255.Pacientul D., 45 ani, s-a adresat la medicul-endocrinolog din cauza măririi în volum a glandei tiroide („guşă”). Investigaţiile hormonale au demonstrat: concentraţia hormonilor tiroidieni în sânge – scăzută; concentraţia tirotropina în sânge – crescută. Scintigrafia demonstrează captarea supranormală a iodului radioactiv uniform pe întreg parenchimul tiroidei.  În ce patologie are loc captarea supranormală a iodulşui radioactiv unifor de tot parenchimul tiroidei concomitent cu concentraţia sporită de tirotropină dar scăută de T3 şi T4?

a. hipersecreţia tiroliberinei 
b. hipersecreţia tirotropinei
c. boala Graves

d. tumoare hormonproducentă în tiroidă

e. *carenţa alimentară de iod 

256.Pacientul D., 45 ani, s-a adresat la medicul-endocrinolog din cauza măririi în volum a glandei tiroide („guşă”). Investigaţiile hormonale au demonstrat: concentraţia hormonilor tiroidieni în sânge – scăzută; concentraţia tirotropinei în sânge – crescută. Scintigrafia demonstrează captarea diminuată a iodului radioactiv uniform pe întreg parenchimul tiroidei.  În ce patologie are loc captarea diminuată a iodului radioactiv unifor de tot parenchimul tiroidei concomitent cu concentraţia sporită de tirotropina dar scăzută de T3 şi T4?

a. *tiroidita autoimună Hashimoto

b. hipersecreţia tirotropinei
c. boala Graves

d. tumoare hormonproducentă în tiroidă

e. carenţa alimentară de iod 

257.Pacientul D., 45 ani, s-a adresat la medicul-endocrinolog din cauza măririi în volum a glandei tiroide („guşă”). Ulterior a fost stabilit diagnosticul hipotirodsm autoimun Hashimoto. Care este patogenia hipotirodsmului  autoimun Hashimoto?

a. *Elaborarea de anticorpi contra tireoperoxidazei iodului

b. *Elaborarea de anticorpi contra tireogobulinei
c. Elaborarea de anticorpi contra receptorilor tirotropinei
d. Elaborarea de anticorpi contra iodului
e. Elaborarea de anticorpi contra tiroxinei
258.Pacientul D., 45 ani, s-a adresat la medicul-endocrinolog din cauza măririi în volum a glandei tiroide („guşă”). Ulterior a fost stabilit diagnosticul boala Graves. Care este patogenia bolii Graves?
a. Elaborarea de anticorpi contra tireoperoxidazei iodului

b. Elaborarea de anticorpi contra tireogobulinei
c. *Elaborarea de anticorpi contra receptorilor tirotropinici
d. Elaborarea de anticorpi contra iodului
e. sensibilizarea limfocitelor contra tiroglobulinei
259.Pacientul D., 45 ani, s-a adresat la medicul-endocrinolog din cauza măririi în volum a glandei tiroide („guşă”). Ulterior a fost stabilit diagnosticul „guşa endemică”. Care este patogenia guşei endemice?
a. hipertrofia tiroidei provocată de anticorpi contra tireoperoxidazei iodului

b. hipertrofia tiroidei provocată de anticorpi contra receptorilor tirotropinici
c. hipertrofia tiroidei provocată de lipsa hormonilor tiroidieni
d. hipertrofia tiroidei provocată de hipersecreţia tiroliberinei
e. *hipertrofia tiroidei provocată de hipersecreţia tirotropinei
260.Modelul experimental al hipertiroidismului a fost reprodus prin administrarea şobolanului a  L-tiroxinei timp de 2 săptămâni. La finele acestei perioade animalul prezenta excitabilitate crescută, agitaţie motorică, temperatura corpului – 37,5ºC. Ce modificări somatice pot fi depistate la animalul tratat cu L-tiroxină?

a. *epuizarea rezervelor de glicogen în ficat

b. *atrofia muschilor scheletici

c. *atrofia ţesutului adipos

d. atrofia ţesutului limfoid

e. atrofia măduvei spinării

261.Modelul experimantal al hipertiroidismului a fost reprodus prin administrarea de  L-tiroxină timp de 2 săptămâni. La finele acestei perioade animala prezenta excitabilitate crescută, agitaţie motorică, temperatura corpului – 37,5ºC. Ce modificări metabolice au loc la animalul tratat cu L-tiroxină?

a. *intensificarea catabolismului 

b. *creşterea consumului de oxigen

c. diminuarea metabolismului bazal 

d. *creşterea metabolismului bazal

e. intensificara anabolismului proteic

262.Modelul experimantal al hipertiroidismului a fost reprodus prin administrarea de  L-tiroxină timp de 2 săptămâni. La finele acestei perioade animala prezenta excitabilitate crescută, agitaţie motorică, temperatura corpului – 37,5ºC. Cum se modifică metabolismul energetic la animalul cu hipertiroidism?

a. Scade consumul de oxigen

b. *se intensifică procesele oxidative

c. se intensifică procesele de fosforilare oxidativă

d. *diminuează  procesele de fosforilare oxidativă

e. Se intensifică procesele anaerobe
263.Ce reacţii metabolice compensatorii servesc la adaptarea animalului la hipoxia exogenă?

a. intensificarea proceselor oxidative

b. *intensificarea proceselor de fosforilare oxidativă

c. *sporirea generării de ATP

d. diminuarea procesele de fosforilare oxidativă

e. *diminuarea proceselor oxidative

264.Animalul experimental cu hipertiroidism şi un şoboan intact a fost expuşi hipoxiei hipobarice. Primele semne de hipoxie decompensată au fost observate la animalul cu hipertiroidism, ceea ce s-a soldat cu moartea animalului. Ce dereglări metabolice au diminuat rezistenţa animalului cu hipertireoză la hipoxie?

a. *intensificarea proceselor oxidative

b. intensificarea proceselor de fosforilare oxidativă

c. sporirea generării de ATP

d. *diminuarea procesele de fosforilare oxidativă

e. Insuficienţa catabolismului anaerob
265.Pacienta C., 32 ani cu hipertireoză. Acuză: pierderi ponderale (5 kg/3 luni) în pofida poftei de  mâncare exagerate. Care este patogenia posibilă a pierderilor ponderale în hipertireoză?

a. hormonii tiroidieni conduc la maldigestie şi inaniţie
b. hormonii tiroidieni provoacă atrofia organelor interne
c. *hormonii tiroidieni provoacă atrofia muşchilor scheletici
d. *hormonii tiroidieni provoacă atrofia ţesutului adipos
e. hormonii tiroidieni provoacă atrofia oaselor

266.Pacienta C., 32 ani cu hipertireoză. Acuză: pierderi ponderale (5 kg/3 luni) în pofida poftei de  mâncare exagerate. Care este patogenia posibilă a stimulării apetitului în hipertireoză?
a. hormonii tiroidieni provoacă hipersecreţia gastrică
b. hormonii tiroidieni provoacă hipoglicemie şi senzaţia de foame
c. hormonii tiroidieni micşorează masa ţesutului adipos şi stimulează secreţia leptinei

d. *hormonii tiroidieni micşorează masa ţesutului adipos şi scad secreţia leptinei

e. hormonii tiroidieni micşorează masa muşchilor scheletici şi stimulează secreţia leptinei.

267. Pacienta C., 32 ani cu hipertireoză. Acuză slăbiciune musculară, fatigabilitate. Proba forţei musculare – negativă. Obiectiv – atrofia muşchilor picioarelor. Care este patogenia  asteniei musculare în hipertiroidism?

a. hormonii tiroidieni inhibă transmiterea sinaptică neuromusculară

b. *hormonii tiroidieni provoacă proteoliza în miocitele striate

c. hormonii tiroidieni provoacă apoptoza miocitelor striate

d. hormonii tiroidieni provoacă atrofia măduvei spinării

e. hormonii tiroidieni provoacă atrofia girusului precentral

268. Pacienta C., 32 ani cu hipertireoză. Anilaza biochimică a demonstrat hiperlipidemie cu VLDL

şi LDL. Care sunt consecinţele hiperlipidemiei în hipertireoză?             
a. distrofia lipidică a ficatului
b. ateromatoză provocată de VLDL şi LDL

c. *catabolismul intens al lipidelor
d. catabolismul diminuat al lipidelor
e. *lipsa ateromatozei 

269. Pacienta C., 32 ani cu hipertireoză. Acuză senzaţie permanentă de căldură, intoleranţa temperaturilor pozitive crescute. Obiectiv -  temperatura corpului –37,3°C. Care este patogenia posibilă a hipertermiei în hipertireoză? 
a. hormonii tiroidieni scad termoliza şi ridică temperatura corpului
b. hormonii tiroidieni modifică punctul de referinţă a centrului termoreglator
c. 3.*hormonii tiroidieni intensifică catabolismul aerob şi termogeneza

d. hormonii tiroidieni intensifică catabolismul anaerob şi termogeneza

e. *hormonii tiroidieni cresc termogeneza şi metabolismul bazal 

270. Pacienta C., 32 ani cu hipertireoză. Acuztă palpitaţii cardiace. Obiectiv: pulsul – 110 b/min,  
TA – 140/60 mm Hg. Care este patogenia posibilă a tahicardiei în hipertireoză?
a. *temperatura înaltă a corpului
b. 2.*Creşterea tonusului SNV simpatic

c. *Creşterea sensibilităţii adrenoreceptorilor sub acţiunea hormonilor tiroidieni

d. Hipotensiunea arterială diastolică

e. *sinteza  „catrecolaminelor false”  din hormonii tiroidieni

271. Pacienta C., 32 ani cu hipertireoză. Obiectiv: pulsul – 110 b/min, 

TA – 140/60 mm Hg. Care este patogenia posibilă a hipertensiunii sistolice în hipertireoză?
a. *tahicardia
b. spasmul vaselor periferice
c. diminuarea rezistenţei vasculare periferice 
d. *creşterea debitului cardiac 

e. dilatarea vaselor periferice
271. Pacienta C., 32 ani cu hipertireoză. Obiectiv: pulsul – 110 b/min, 

TA – 140/60 mm Hg. Care este patogenia posibilă a scăderii presiunii arteriale diastolice în hipertireoză?
a. tahicardia
b. spasmul vaselor periferice

c. *diminuarea rezistenţei vasculare periferice 

d. creşterea debitului cardiac 

e. *dilatarea vaselor periferice

272. Pacienta C., 32 ani cu hipertireoză. Investigaţiile funcţionale au demonstrat creşterea metabolismului bazal măsurat prin consumul de oxigen mărit. Care sunt consecinţele consumului excesiv de oxigen în hipertiroidism?

a. Hipoxie anemică
b. Hipoxie circulatorie

c. hipoxie respiratorie

d. hipoxie histotoxică
e. *hipoxie hipermetabolică

273. Pacienta C., 32 ani cu hipertireoză. Investigaţiile funcţionale au demonstrat creşterea metabolismului bazal măsurat prin consumul de oxigen mărit. Care este patogenia 

consumului excesiv de oxigen în hipertiroidism?

a. *stimularea proceselor oxidative

b. Hiperactivitatea musculară
c. stimularea fosforilării oxidative

d. *decuplarea oxidării şi fosforilării
e. *intensificarea proceselor biochimice “inutile”
274. Pacienta C., 32 ani cu diagnosticul prezumptiv hipertireoză. Ce investigaţii suplimentare sunt necesare pentru diferenţierea variantelor de hipersecreţie tiroidiană: terţiară, secundară sau primară?

a. *Dozarea tiroliberinei

b. Dozarea tiroliberina 
c. Dozarea concomitentă a hormonilor tiroidieni şi tiroliberinei 
d. Dozarea concentraţiei de iod plasmatic
e. *Dozarea concomitentă a hormonilor tiroidieni şi tirotropinei
276. Care sunt cauzele dereglării funcţiei adenohipofizei?

a. dereglarea transportului liberinelor hipotalamice spre adenohipofiză prin circulaţia sistemică

b. *dereglarea transportului liberinelor hipotalamice spre adenohipofiză prin circulaţia portală hipofizară

c. *dereglarea sintezei liberinelor hipotalamice 

d. dereglarea transportului axonal al liberinelor hipotalamice spre adenohipofiză 

e. dereglarea inervaţiei hipotalamice a adenohipofizei
277. Care sunt cauzele dereglării funcţiei adenohipofizei?

a. *Adenom hipofizar

b. *Dereglări hemocirculatorii 

c. Lipsa fectorilor de creştere
d. Deficienţa hormonilor periferici

e. dereglarea inervaţiei hipotalamice a adenohipofizei

278. Care sunt stimulii secreţiei hormonului antidiuretic?

a. *hipovolemia

b. *hiperosmolaritatea plasmei sanguine 

c. hiposmolaritatea plasmei sanguine 

d. *hipernatriemia

e. hiperkaliemia

279. Care este mecanismul hiposecreţiei hormonului antidiuretic la trauma picioruşului hipofizar?

1. se întrerupe transportul liberinelor hipotalamice 

2. se întrerupe transportul hormonului antidiuretic de la hipotalamus spre adenohipofiză 

3. *se întrerupe transportul hormonului antidiuretic de la hipotalamus spre neurohipofiză 

4. se dereglează circulaţia prin sistemul port hipofizar
5. denervaţia adenohipofizei 

280. Care sunt manifestările hipersecreţiei ADH?

1. *oliguria

2. poliuria 

3. *hiperstenuria

4. hipostenuria

5. polakiuria

280. Care sunt manifestările hipersecreţiei ADH?

1. *hipervolemia oligocitemică

2. Hipercolemia policitemică 

3. Hipovolemia policitemică

4. *hemodiluţia

5. hemoconcentraţia

281. Care sunt cauzele hipersecreţiei prolactinei?

1. *adenom hipofizar din celule acidofile

2. adenom hipofizar din celule bazofile

3. adenom hipofizar din celule cromofobe

4. excesul de dopamină provenit din hipotalamus

5. *întreruperea transportului dopaminei hipofizare spre adenohipofiză

282. Prin ce se manifestă hipersecreţia prolactinei la femei?

1. *Amenoree

2. *sterilitate

3. hipogalactie

4. *lactoree

5. Atrofia glandelor mamre

283. Prin ce se manifestă hipersecreţia prolactinei la bărbaţi?

1. *ginecomastie

2. hipersexualitate

3. hirsutism

4. *oligozoospermie

5. *diminuarea libidoului

284. Care sunt cauzele hipersecreţiei hormonului somatotrop?

1. adenom hipofizar bazofil

2. *adenom hipofizar acidofil

3. Hiposecreţia somatostatinei

4. Excesul somatomedinelor

5. hipersecreţia somatoliberinei 

285. Care sunt cauzele hiposecreţiei hormonului somatotrop?

1. Hipersecreţia somatostatinei

2. Hiposecreţia somatomedinelor

3. *hiposecreţia somatoliberinei 

4. *atrofia celulelor hipofizare acidofile

5. hipersecreţia somatostatinei 

286.Cum se modifică metabolismul glucidic în hipersecreţia somatotropinei?

1. se intensifică glicogenogeneza cu hipoglicemie

2. *se intensifică glicogenoliza cu hiperglicemie

3. se intensifică gluconeogeneza

4. diminuează  gluconeogeneza

5. diminuează glicogenoliza cu hipoglicemie

287.Cum se modifică metabolismul proteic în hipersecreţia somatotropinei?

1. se intensifică proteoliza cu bilanţ negativ de azot

2. se intensifică transaminarea aminoacizilor

3. *se intensifică proteosinteza cu bilanţ pozitiv de azot

4. Survine atrofia organelor

5. *survine hipertrofia organelor

 288.Care sunt manifestările somatice în hipersecreţia somatotropinei la copii?

1. *gigantism

2. *splanhnomegalie

3. acromegalie

4. nanism

5. atrofia splanhniilor

289.Care sunt manifestările somatice în hipersecreţia somatotropinei  la adulţi?

1. gigantism

2. *splanhnomegalie

3. *acromegalie

4. nanism

5. atrofia organelor interne

290.Care sunt manifestările somatice în hiposecreţia somatotropinei la adulţi?

1. nanism

2. gigantism

3. *hipotrofia organelor interne

4. acromegalia

5. *atrofia scheletului 

291.Care sunt manifestările somatice în hiposecreţia somatotropinei la copii?

a. *nanism

b. gigantism

c. hipotrofia organelor interne

d. acromegalia

e. subdezvoltarea  scheletului

1. Care sunt parametrii normovolemiei normocitemice?

a. numărul de eritrocite 5.1012/L; volumul total de sânge 7% din masa corporală; hematocritul 42%

b. numărul de eritrocite 7.1012/L;  volumul total de sânge 7% din masa corporală; hematocritul 56%

c. numărul de eritrocite 3.1012/L ; volumul total de sânge 5% din masa corporală; hematocritul  32%;

d. numărul de eritrocite 3.1012/L; volumul total de sânge 7% din masa corporală; hematocritul 32%

e. numărul de eritrocite 7.1012/L; volumul total de sânge 9% din masa corporală; hematocritul 56%

2. În ce stări se constată hipovolemia simplă?

a. peste  72 ore după hemoragia acută  

b. în şocul combustitional
c. în hipertermie
d. *în hemoragia acută, în prima oră
e. în hipotermie

3. Care sunt parametrii hipovolemiei oligocitemice?        

a. hematocritul 42%; volumul total de sânge 5% din masa corporală; numărul de eritrocite 5.1012/L;  

b. hematocritul 56%; volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 7.1012/L; 

a. *hematocritul  32%; volumul total de sânge 5% din masa corporală; numărul de eritrocite 3.1012/L;    

c. hematocritul 32%; volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 3.1012/L; 

d. hematocritul   56%;  volumul total de sânge 5% din masa corporală; numărul de eritrocite 7.1012/L; 

4.În ce stări se constată hipovolemia oligocitemică?
a. în primele minute după hemoragia acută    

b. *în hemoragia acută,  peste  24 ore 

c. în eritremie
d. în hipertermie 
e. în hiptermie 
5.Care sunt parametrii hipovolemiei policitemice?

a. numărul de eritrocite 5.1012/L; volumul total de sânge 5% din masa corporală hematocritul 42%

b. numărul de eritrocite 7.1012/L; volumul total de sânge 7% din masa corporală; hematocritul 56%

c. *numărul de eritrocite 7.1012/L;  volumul total de sânge 5% din masa corporală; hematocritul 56%;

d. numărul de eritrocite 3.1012/L; volumul total de sânge 7% din masa corporală; hematocritul 32%

e. numărul de eritrocite 7.1012/L; volumul total de sânge 9% din masa corporală; hematocritul 56%

6.În ce stări se constată hipovolemia policitemică?
a. *în hipertermie
b. în privaţiune de apă    
c. în  eritremie
d. în  anemii
e. *în diaree  

7.Care sunt parametrii hipervolemiei oligocitemice?

a. numărul de eritrocite 5.1012/L; volumul total de sânge 7% din masa corporală; hematocritul 42%

b. numărul de eritrocite 7.1012/L; volumul total de sânge 7% din masa corporală; hematocritul 56%

c. numărul de eritrocite 3.1012/L; volumul total de sânge 5% din masa corporală; hematocritul  32%;

d. numărul de eritrocite 3.1012/L; volumul total de sânge 7% din masa corporală; hematocritul 32%

e. *numărul de eritrocite 3.1012/L;  volumul total de sânge 9% din masa corporală; hematocritul 32%

8.În ce stări se constată hipervolemia oligocitemică?

a. *în excvesul de ADH  
b. în transfuzii excesive de sânge   
c. în transfuzi de nasă eritrocitară  

d. în polidipsia în diabetul zaharat
e. în polidipsia în diabetulinsipid
9.Care sunt parametrii hipervolemiei policitemice?

a. numărul de eritrocite 5.1012/L;  volumul total de sânge 7% din masa corporală; hematocritul 42%

b. numărul de eritrocite 7.1012/L; volumul total de sânge 7% din masa corporală; hematocritul 56%

c. numărul de eritrocite 3.1012/L; volumul total de sânge 5% din masa corporală; hematocritul  32%;

d. numărul de eritrocite 3.1012/L;  volumul total de sânge 7% din masa corporală; hematocritul 32%

e. *numărul de eritrocite 7.1012/L;   volumul total de sânge 9% din masa corporală; hematocritul 56%

10.În ce stări se constată hipervolemia policitemică?

a. *în leucemia eritroblastică    

b. în insuficienta renală

c. în transfuzii excesive de sânge   
d. în polidipsia în diabetul zaharat
e. în polidipsia în diabetul insipid

11.Care sunt semnele dereglării diferenţieirii celulare în seria eritroblastică?

a. în măduva roşie creşte numărul de proeritroblaşti, eritroblaşti, normoblaşti şi reticulocite  

b. în sângele periferic creşte numărul de normoblaşti şi reticulocite 

c. în sângele periferic creşte număruli de eritroblaşti, normoblaşti şi reticulocite 

d. *în măduva roşie creşte numărul de proeritroblaşti, eritroblaşti concomitent cu scăderea numărului de  normoblaşti şi reticulocite  

e. în sângele periferic creşte numărul de eritroblaşti concomitent cu scăderea numărului de normoblaşti şi reticulocite 

12.Care sunt modificările mielogramei în hiperproliferarea măduvei roşii?

a. *creşterea numărului de eritroblaşti şi normoblaşti

b. *creşterea numărului de reticulociţi

c. *substituirea măduvei galbene cu măduvă roşie

d. substituirea măduvei roşie cu ţesut adipos

e. Creşterea numărului de eritrocite mature  

13. Care sunt modificţrile hemogramei la hiperproliferarea măduvei roşii?

a. creşterea numărului de eritroblaşti

b. creşterea numărului de celule-stem 

c. *creşterea numărului de eritrocite tinere 

d. intensificarea eritropoiezei neeficiente

e. eritrocitoză cu hemodiluţie

14. Care este unul din  semnele hipocromiei eritrocitelor?

a. *anulocit cu conţinutul de hemoglobină sub 29 pg

b. anulocit cu conţinutul de hemoglobină 40 pg

c. indicile cromatic 0,9-1,1

d. eliptocit cu cu conţinutul de hemoglobină 40 pg

e. sferocit cu concentraţia medie a hemoglobinei 33%

15. Care este unul din  semnele hipocromiei eritrocitelor?

a. anulocit cu conţinutul de hemoglobină 29 pg

b. anulocit cu conţinutul de hemoglobină 40 pg

c. *anulocite şi indicile cromatic mai mic de 0,8

d. Eliptocit şi indicele cromatic 1,0 

e. Eliptocit şi concentraţia medie a hemoglobinei 33%

16. Care este unul din semnele hipocromiei eritrocitelor?

a. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit 29 pg

b. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit  40 pg

c. indicile cromatic 0,9-1,1

d. *anulocit 

e. concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit 33%

17. Care este unul din semnele hipocromiei eritrocitelor?

a. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit 29 pg

b. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit  40 pg

c. indicile cromatic 0,9-1,1

d. forma eliptoidă a hematiilor

e. *anulocite cu concentraţia medie a hemoglobinei sub 33%

18. Care este unul din semnele hipercromiei eritrocitelor?

a. *macrocit cu conţinutul de hemoglobină peste 30 pg

b. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit egal cu 29 pg

c. *macrocit cu indicile cromatic mai mare de 1,1

d. macrocit cu indicile cromatic egal cu 1

e. macrocit cu concentraţia medie a hemoglobinei sub 33%

19. Care este unul din semnele macrocitozei eritrocitelor?

a. *diametrul mediu al eritrocitelor mai mare de 8 μ

b. volumul mediu al eritrocitelor 90 fl

c. grosimea medie a eritrocitelor  4 μ

d. forma elipsoidă a eritrocitelor

e. concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit mai mare de 33%

20. Care este unul din semnele macrocitozei eritrocitelor?

a. diametrul mediu al eritrocitelor 8 μ

b. *volumul mediu al eritrocitelor mai mare de 90 fl

c. grosimea medie a eritrocitelor 4 μ

d. forma elipsoidă a eritrocitelor

e. concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit mai mare de 33%

21. Care este unul din semnele macrocitozei eritrocitelor?

a. diametrul mediu al eritrocitelor 8 μ

b. volumul mediu al eritrocitelor 90 fl

c. *grosimea medie a eritrocitelor mai mare de 4 μ

d. forma elipsoidă a eritrocitelor

e. concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit mai mare de 33%

22. Care sunt semnele eritrocitozei primare (eritremiei)?

a. *neutrofilie 

b. *numărul de eritrocite mai mare de 5.1012/L

c. *numărul de reticulocite mai mare de 2,5%




d. trombocitopenie 

e. lipsa reticulocitelor

23. Care sunt semnele eritrocitozei primare (eritremiei)?

a. granulocitopenie

b. *numărul de eritrocite mai mare de 5.1012/L

c. *numărul de reticulocite mai mare de 2,5%




d. trombocitopenie

e. numărul de reticulocite sub 0,5%

24. În ce stare se constată eritrocitoza primară?
a. în anemii
b. în voma incoercibilă   

c. în boli renale
d. în  hipoxii 
e. *în leucemia eritroblastică 

26. Care sunt semnele distinctive ale eritrocitozei secundare absolute?

a. *conţinutul de reticulocite peste 2% 

b. *numărul de eritrocite mai mare de 5.1012/L

c. lipsa reticulocitelor 

d. volumul total de sânge sub 7% din masa corporală

e. prezenţa eritroblaştilor în sânge 

27.  În ce stare se constată eritrocitoza secundară absolută?
a. *la altitudini mari   

b. la gravide cu vomă incoercibilă





c. în diaree

d. *în insuficienţa respiratorie 
e. *în insuficienţa cardiovasculară 
28.  În ce stare se constată eritrocitoza secundară absolută?
a. *în insuficienţa respiratorie 
b. la gravide cu vomă incoercibilă





c. la bolnavii deshidrataţi

d. în insuficienţa renală 
e. în insuficienţa hepatică 
29.  În ce stare se constată eritrocitoza secundară absolută?
a. la locuitorii din regiunile Mediteranene  

b. la gravide cu vomă incoercibilă





c. la bolnavii deshidrataţi

d. *în insuficienţa crdiovasculară 

e. în hipoxie acută
30.  În ce stare se constată eritrocitoza secundară absolută?
a. la locuitorii din regiunile Mediteranene  

b. la gravide cu vomă incoercibilă





c. la bolnavii deshidrataţi

d. la bolnavii cu boli respiratorii acute
e. *în emfizemul pulmonar 
31. Care sunt semnele distinctive ale eritrocitozei secundare  relative?

a. numărul de reticulocite peste 2% 

b. *numărul de eritrocite mai mare de 5.1012/L

c. numărul de reticulocite 0,5%

d. hiperproliferarea seriei eritrocitare din măduva roşie

e. *volumul total de sânge sub 7% din masa corporală

32.  În ce stări se constată eritrocitoza secundară relativă?

a. *în plasmoree 








b. *în voma incoercibilă   







c. în surplusul de eritropoietină 

d. în hipoxie cronică
e. în  eritremii









33.  În ce stare se constată eritrocitoza secundară relativă?

а. *în hipertermie 








b. în excesul de fier în organism







c. în excesul de Vit B12 

d.   în hipoxie cronică
e. în  eritremii









34.  În ce stare se constată eritrocitoza secundară relativă?

а. . în excesul de fier în organism







c. în excesul de Vit B12 

b. *în transpiraţie abundentă    







d.   *în diaree 
e. în  eritremii









35. Ce proces se dereglează în anemia hipo- aplastică?

dediferenţierea celulelor seriei eritroblastice 

b  *diminuarea multiplicării celulelor seriei eritroblastice 

c.   sinteza hemoglobinei

d.   eritrodiereza









e.   maturaţia eritrocitelor

36. Cum se modifică hemograma  în anemia hipo- aplactică?

a. Limfocitopenie

b. Drepanocitoză.

c. Megalocitoză.

d. Trombocitoză.

e. *Eritrocitopenie 
37.  Ce reprezintă pancitopenia?

a. micşorarea numărului total de eritrocite în singele periferic

b. micşorarea numărului de granulocite în singele periferic
c. micşorarea numărului de trombocite în singele periferic
d. *eritrocitopenie, granulocitopenie şi trombocitopenie 

e. creşterea tuturor elementelor figurate în singele periferic
38. Ce procese se dereglează în anemia hemolitică?

a. diminuează proliferarea seriei eritroblastice

b. diferenţierea seriei eritroblastice

c. scade sinteza hemoglobinei

d. *scade durata vieţii eritrocitului 

e. se reţine maturaţia eritrocitelor

39. Care este unul din semnele hemolizei intracelulare?

a. prezenţa hemoglobinei libere în plasma sanguină

b. scăderea cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

c. hemoglobinurie

d. *creşterea bilirubinei libere (indirectă)

e. creşterea bilirubinei conjugate (directă)    

40. Care este unul din semnele hemolizei intracelulare?

a. prezenţa hemoglobinei libere în plasma sanguină

b. scăderea cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

c. *mărirea în volum a splinei 

d. bilirubinuria

e. hiperbilirubinemie cu bilirubina conjugată (directă)    

41. Care este unul din semnele hemolizei intravasculare severe?

a. *hemoglobinemia 

b. Creşterea cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

c. Bilirubinuria 

d. Prezenţa acizilor biliari în sânge 

e. hiperbilirubinemie cu dilirubina conjugată (directă)

42. Care este unul din semnele hemolizei intravasculare severe?

a. prezenţa mioglobinei libere în plasma sanguină

b. Ceşterea  cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

c. *prezenţa hemoglobinei în urină 

d. Prezenţa acizilor biliari în sânge 

e. hiperbilirubinemie cu dilirubina conjugată (directă)

43. Care este unul din semnele hemolizei intravasculare severe?

a. Prezenţa acizilor biliari în sânge 

b. Ceşterea  cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

c. *scăderea cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

d. bilirubinuria 

e. hiperbilirubinemie cu dilirubina conjugată (directă)

44. Ce proces se dereglează în anemia feriprivă?

a. proliferarea seriei eritroblastice

b. diferenţierea seriei eritroblastice

c. *saturaţia eritrocitului cu hemoglobină

d. eritrodiereza

e. diabaza eritrocitelor 

45.  Care este semnul distinctiv al anemiei feriprive?
a. Megalocitoză.

b. *Hipocromia eritrocitelor
c. Macrocitoză   

d. Eliptocitoza

e. Drepanocitoză
46.  În  care anemii se constată microcitoza?

a. *Anemia fierodeficitară. 

b. *Anemia hemolitică ereditară (boala Minkowski – Chauffard).

c. Anemia posthemoragică acută.

d. *Anemia posthemoragică cronică.

e. Anemia hipo- aplastică
47.  În  care anemie se constată microcitoza?

a. *Anemia prin carenţa de fier  

b. Anemia hemolitică dobândită
c. Anemia posthemoragică acută.

d. Anemia B12 deficitară
e. Anemia hipo- aplastică
48.  În  care anemie se constată microcitoza?

a. Anemia B12 deficitară 

b. *microsferocitoză (boala Minkowski – Chauffard).

c. Anemia hemolitică dobândită 
d. Anemia posthemoragică acută.

e. Anemia hipo- aplastică
49.  În  ce stări se constată microcitoza?

a. carenţa de B12. 

b. hemoliza patologică 

c. hemoragie acută.

d. *în hemoragii frecvente

e. Anemia hipo- aplastică
50. Ce procese se dereglează în anemia B12 - deficitară?

a. *multiplicarea celulară

b. diferenţierea celulară 

c. sinteza hemoglobinei

d. *se intensifică liza eritrocitelor 

e. ieşirea eritrocitelor din măduva roşie 

51. Ce modificări survin în  hemogramă  în anemia B12-deficitară?
a. *conţinutul de hemoglobină în eritrocit peste 100 pg 

b. *diametrul mediu al eritrocitelor peste 8 mcm 

c. Trombocitooză   

d. eritrocitoză   

e. Neutrofilie  cu deviere nucleară spre stânga.
52.  În  care anemii se constată eritropoieza de tip megaloblastic?

a. (-Talasemie.

b. *carenţa de acid folic
c. *carenţa de vitamina B12 .  

d. Anemia hipo-aplastică
e. Anemia fierodeficitară.

53. Care sunt semnele veridice ale leucocitozei adevărate?

a. *creşterea numărului de leucocite în-tro unitate de volum de sânge    

b. *creşterea numărului de leucocite tinere în sânge 

c. creşterea proporţională a tururor formelor de leucocite în sânge 

d. creşterea concomitentă a leucocitelor şi eritrocitelor în sânge

e. creşterea procentului de leucocite în leucogramă                  

54.. Care este semnul distinctiv al leucocitozei relative?

a. numărul de leucocite în sânge mai mare de 9.109/L

b. creşterea numărului de leucocite tinere în sânge 

c. numărul de leucocite în sânge normal 

d. Prezenţa în sânge a leucocitelor nediferenţiate

e. *creşterea procentului unei forme de leucocit pe seama scăderii procentului altor forme 
55. Care leucocitoze pot fi considerate fiziologice?

a. *miogenă  

b. inflamatorie

c. infectioasă 

d. *alimentară
e. *la nou-născuti 

56. Ce leucocitoză este fiziologică?

a. *după un efort fizic  

b. în inflamaţie

c. în boli infecţioase 

d. în repaus fizic înelungat 

e. la persoanele în vârstă 

57. Ce leucocitoză este fiziologică?

a. în repaus fizic  

b. în inflamaţie

c. în boli infeţioase 

d. *după o masă abundentă 

e. la persoanele în vârstă 

58. Ce leucocitoză este fiziologică?

a. în repaus fizic  

b. în inflamaţie

c. în boli infeţioase 

d. în inaniţia curativă

e. *în primele săptămâni postnatale  

59. Care este cauza  neutrofiliei?

a. insuficienţa suprarenaliană

b. boli alergice

c. *inflamaţia purulentă 

d. parazitoze

e. infecţie specifică cronică

60.  În ce boi se constată leucocitoza neutrofilă?
tuberculoză 

b .   boli alergice
c.   micoze
d.    boli virale
e.   *infarct miocardic  
61.  Ce reprezintă devierea nucleară  a leucocitelor “spre stânga”? 

a. numărul crescut de agranulocite în singele periferic
b. numărul crescut de granulocite în singele periferic 

c. *numărul crescut de neutrofile nesegmentate în singele periferic    

d. numărul crescut de neutrofile  segmentate în singele periferic   

e. numărul crescut de neutrofile hipersegmentate în singele periferic   

62.  În ce stare se constată leucocitoza neutrofilă  hiperregenarativă?        

a. boala actinică 
b. aplaziа măduvei osoase

c. intoxicatii cu benzol

d. *bacteriemie  

e. suprarăcirea organismului 

63. Î ce stări se atestă leucocitoza eozinofilă?

a. Inflamaţie purulentă 

b. *astm bronşic 

c. *ascarodoză 

d. *leucoza mieloidă cronică

e. *colagenoze

64. În ce stare se atestă leucocitoza eozinofilă?

a. Inflamaţie purulentă  

b. *astm bronşic 

c. boli infecţioase cronice

d. leucoza mieloidă acută

e. boli ereditare

65. În ce stare se atestă leucocitoza eozinofilă?

a. Inflamaţie purulentă  

b. boli infecţioase cronice

c. leucoza mieloidă acută

d. boli ereditare

e. *ascaridoză 

66. În ce stare se atestă leucocitoza eozinofilă?

a. Inflamaţie purulentă  

b. boli infecţioase cronice

c. leucoza mieloidă acută

d. boli ereditare

e. *mieloleucoza cronică

67. În ce stare se atestă leucocitoza eozinofilă?

a. Inflamaţie purulentă  

b. boli infecţioase cronice

c. leucoza mieloidă acută

d. boli ereditare

e. *boli autoimune

68. În ce boli se întâlneşte limfocitoza?

a. insuficienţa suprarenaliană

b. boli alergice

c. infecţie cocică

d. parazitoze

e. *tuberculoză

69.  În ce boli se întâlneşte limfocitoza?

a. Inflamaţie purulentă  

b. septicemie
c. astmul bronşic 
d. * limfoleucoza cronică

e. infarct miocardic

70.  În ce stări se atestă monocitoza?

a. Inflamaţie purulentă  

b. astm bronşic
c. *mononucleoza infectioasă 

d. colagenoze
e. leucoza mieloidă cronică 

71..  Ce reprezintă agranulocitoza?
a. creşterea numărului de limfocite şi monocite în singele periferic
b. *lipsa leucocitelor neutrofile şi eozinofile în singele periferic  

c. creşterea numărului de leucocitelor neutrofile şi eozinofile în singele periferic
d. creşterea numărului de neutrofile hipersegmentate în singele perifericc 

e. lipsa reticulocitelor în singele periferic


72. În ce stări se atestă agranulocitoza?

a. *aplazia măduvei roşii

b. *iradierea cu raze X 

c. boli parazitare

d. boli  alergice

e. septicemie
73. Ce procese se dereglează în leucoza eritroblastică cronică ?

a. *multiplicarea necontrolată a seriei eritroblastice

b. diferenţierea seriei eritroblastice

c. sinteza hemoglobinei

d. eritrodiereza

e. maturaţia eritrocitelor

74. Care sunt semnele hematologice ale leucozei mieloide  leucemice?   

a. *leucocitoza peste 50x109 /L asociat  cu  un   

b. număr   mare  de  celule blaste în sângele periferic.

c. leucocitoza sub  50 x109 /L asociat cu un număr      

d. mare de celule blaste în sângele perigeric. 

e. *prezenţa în sânge a celulelor nediferenţiate din seria leucocitară

75.  Care sunt semnele hematologice de bază ale leucozei  mieloide subleucemice?
a. leucocitoza peste 50 x109 /L asociat  cu  un   

b. număr   considerabil  de  celule blaste în sângele periferic.

c. *leucocitoza peste 50 x109 /L    asociat cu un  

d. număr   mare de celule blaste în sângele perigeric. 

e. *prezenţa în sânge a celulelor nediferenţiate din seria leucocitară

76. Care sunt semnele hematologice de bază ale leucozei mieloide  leucocitopenice?

a. leucocitoza peste 50 x109 /L asociat  cu  un   

b. leucocitoza peste 50 x109 /L asociat cu un număr      

c. mare de celule blaste în sângele perigeric. 

d. *leucocitopenia sub 5 x109 /L asociat cu prezenţa

e. *prezenţa de celule blaste  în singele periferic

77. Care sunt semnele hematologice de bază ale leucozei mieloide  aleucemice?

leucocitoza peste 50 x109 /L asociat  cu  un  număr   

considerabil  de  celule blaste în sângele periferic.

leucocitoza care nu depăşeşte  50 x109 /L asociat cu un număr      

mare de celule blaste în sângele perigeric. 

Numărul  de leucocite mai mic de 6 x109 /L asociat cu prezenţa

de celule blaste în sângele periferic.

d.    *Numărul  de  leucocite  e de 5-6 x109 /L  asociat cu prezenţa 

de celule blaste în măduva roşie a  oaselor.

e.   *lipsa de celule blaste  în singele periferic  

1.  Determinarea variantei de modificare a volumului sângelui circulant este influiențat de variațiile următorilor indici: masa corpului, hematocritul și volumul sângelui circulant. Determinați forma specifică de dereglare a volumului sângelui circulant daca: bărbat, masa corporală 70 kg, volumul sângelui circulant constituie 5,6 l, iar hematocritul 29%?

a. hipervolemie normocitemică

b. hipervolemie policitemică

c. hipervolemie oligocitemică*

d. normovolemie policitemică

e. normovolemie normocitemică

2. Determinarea variantei de modificare a volumului sângelui circulant este influiențat de variațiile următorilor indici: masa corporală, hematocritul și volumul sângelui circulant. Determinați forma specifică de dereglare a volumului sângelui circulant daca: femeie, masa corporală 60 kg, volumul sângelui circulant 4,2 l, iar hematocritul 30%?

a. hipovolemie policitemică

b. hipovolemie oligocitemică

c. hipovolemie normocitemică

d. normovolemie oligocitemică*

e. normovolemie policitemică

3. Determinarea variantei de modificare a volumului sângelui circulant este influiențat de variațiile următorilor indici: masa corporală, hematocritul și volumul sângelui circulant. Determinați forma specifică de dereglare a volumului sângelui circulant daca: bărbat, masa corporală 70 kg, volumul sângelui circulant constituie 4 l iar hematocritul 55%?

a. hipovolemie oligocitemică

b. hipovolemie normocitemică

c. hipovolemie policitemică*

d. normovolemie normocitemică

e. normovelemie oligocitemică

12. Care sunt parametrii hipervolemiei oligocitemice?        

   a.    volumul total de sânge 5% din masa corporală; numărul de eritrocite 5.1012/L;  

                     hematocritul 42%

   b.   volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 7х1012/L; 

                     hematocritul 56%

   c.  volumul total de sânge 5% din masa corporală; numărul de eritrocite 5х1012/L;    

         hematocritul  32%;

    d.  =volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 7х1012/L; 

         hematocritul 32%

                e.  volumul total de sânge 5% din masa corporală; numărul de eritrocite 7.1012/L; 

                     hematocritul   56%

      13. În ce stări se constată hipovolemia oligocitemică?

 
   a.   în primele minute după hemoragia acută    

    
   b. * peste  24 ore după hemoragia acută

    
    c.   eritremie
  
    d.  hipertermie 
    
     e. hipotermie 
14. Care sunt parametrii hipovolemiei policitemice?


     a.  volumul total de sânge 5% din masa corporală;  numărul de eritrocite 5.1012/L; 

                    hematocritul 42%

               b.  volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 7.1012/L;   

                    hematocritul 56%

               c.  *volumul total de sânge 5% din masa corporală; numărul de eritrocite 6.1012/L;  

                     hematocritul  56%;

               d.  volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 3.1012/L; 

                    hematocritul 32%

e. volumul total de sânge 9% din masa corporală; numărul de eritrocite 7.1012/L; 

       hematocritul   56%

15. În ce stări se constată hipovolemia policitemică?

   
     a.  * deshidratarea hiperosmolară   

                b.  * combustii   

  
    c.   eritremie

                d.   anemii

    
     e.   *în deshidratarea izoosmolară 

16. Care sunt parametrii hipervolemiei oligocitemice?

   a.  volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 5.1012/L; 

        hematocritul 42%

               b.  volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 7.1012/L; 

                    hematocritul 56%

               c.  volumul total de sânge 5% din masa corporală; numărul de eritrocite 3.1012/L; 

                    hematocritul  32%;

               d.  volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 3.1012/L; 

                   hematocritul 32%

               e.  *volumul total de sânge 9% din masa corporală; numărul de eritrocite 3.1012/L;  

                    hematocritul   32%

          17.  În ce stări se constată hipervolemia oligocitemică?

   a.  * infuzii masive de solitii izotonice
   b.  transfuzii excesive de sânge   
   c.  transfuzi de masă eritrocitară  

   d.  polidipsia în diabetul zaharat
   e.  polidipsia în diabetul insipid
18. Care sunt parametrii hipervolemiei policitemice?

               a.  volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 5.1012/L;   

                    hematocritul 42%

               b.  volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 7.1012/L; 

                    hematocritul 56%

               c.  volumul total de sânge 5% din masa corporală; numărul de eritrocite 3.1012/L; 

                   hematocritul  32%;

              d.  volumul total de sânge 7% din masa corporală; numărul de eritrocite 3.1012/L; 

                   hematocritul 32%

              e.  *volumul total de sânge 9% din masa corporală; numărul de eritrocite 7.1012/L;   

                  hematocritul   56%

21. Policitemia denotă cantitate crescută patologic a eritrocitelor, de obicei asociată cu nivelul crescut al hemoglobinei. Care sunt cauzele policitemiei relative?

a. anomalia intrinsecă a precursorilor hematopoietici

b. deshidratarea organismului*

c. progenitorii eritrocitelor răspund la actiunea eritropoietinei

d. policitemia indusă de stres (sindrom GaisbocÖk)

e. transfuzii de masă eritrocitară 

25. Care sunt semnele eritrocitozei absolute primare (eritremiei)?

a. *granulocitoză

b. *numărul de eritrocite mai mare de 5.1012/L

c. *procentul de reticulocite mai mare de 2,5%




d. *trombocitoză

e. numărul de reticulocite sub 0,5%

26. Care sunt semnele eritrocitozei absolute primare (eritremiei)?

a. *granulocitoză

b. *cantitatea de eritrocite mai mare de 5.1012/L

c.  granulocitopenie



d. *trombocitoză

e.  procentul de reticulocite sub 0,5%

27. Care sunt semnele eritrocitozei absolute primare (eritremiei)?

a. granulocitopenie

b. cantitatea de eritrocite mai mică de 5.1012/L

c.  *granulocitoză


d. *trombocitoză

e. * procentul de reticulocite mai mare de 2,5%

29. Care sunt semnele eritrocitozei absolute secundare?

a. *numărul de eritrocite mai mare de 5.1012/L

b.  procentul de reticulocite mai mic de 0,5%

c . volumul total de sânge sub 7% din masa corporală

d. * procentul de reticulocite mai mare de 0,5%

e.  numărul de eritrocite mai mare de 4,5x1012/L

30. Care sunt semnele eritrocitozei absolute secundare?

a. *conţinutul de hemoglobină mai mare de 160 g/L

b.  procentul de reticulocite mai mic de 0,5%

c . volumul total de sânge sub 7% din masa corporală

d. * procentul de reticulocite mai mare de 0,5%

e. conținutul de hemoglobină egal cu 120 g/L

31. Care sunt semnele eritrocitozei absolute secundare?

a. *conţinutul de hemoglobină mai mare de 160 g/L

            b.  procentul de reticulocite mai mic de 0,5%

c . volumul total de sânge sub 7% din masa corporală

d. * procentul de reticulocite mai mare de 0,5%

e. * conținutul de hemoglobină egal cu 160 g/L

32. Care sunt semnele eritrocitozei absolute secundare?

a. *conţinutul de hemoglobină mai mare de 160 g/L

            b.  procentul de reticulocite mai mic de 0,5%

c . volumul total de sânge sub 7% din masa corporală

d. * procentul de reticulocite mai mare de 0,5%

e. * conținutul de hemoglobină egal cu 160 g/L

33. Care sunt semnele eritrocitozei absolute secundare?

a. *numărul de eritrocite mai mare de 5.1012/L

b.  procentul de reticulocite mai mic de 0,5%

c. volumul total de sânge sub 7% din masa corporală

d.  * procentul de reticulocite mai mare de 0,5%

e. numărul de eritrocite mai mare de 4,5x1012/L

34. Care sunt semnele eritrocitozei absolute secundare?

a. conţinutul de hemoglobină mai mare de 180 g/L

b. * hematocritul mai mare de 45%

c.  procentul de reticulocite mai mic de 0,5%

d. volumul total de sânge sub 7% din masa corporală

e. * procentul de reticulocite mai mare de 0,5%

35 . În ce stare se constată eritrocitoza absolută secundară?
 а.  * locuitorii din regiunile montane 

 b.  gravide cu vomă incoercibilă





 c.  bolnavii deshidrataţi

d.   * bolnavii cu boli respiratorii cronice
е.   * hipoxie cronică

36. În ce stare se constată eritrocitoza absolută secundară?

 а.  *insuficiență cardiacă

 b.  sarcină cu vomă incoercibilă





 c.  deshidratare

d.  *bolnavii cu boli respiratorii cronice 

е. hipoxie acută

37. În ce stare se constată eritrocitoza secundară absolută?
 а.  *fumători  

 b.  gravide cu vomă incoercibilă





 c.  bolnavii deshidrataţi

d.   *bolnavii cu boli respiratorii cronice
е.  hipoxie acută

38. În ce stare se constată eritrocitoza absolută secundară?
 а.  *fumători    

 b.  la gravide cu vomă incoercibilă





 c.  la bolnavii deshidrataţi

d.   la bolnavii cu boli respiratorii acute

е.   *în hipoxie cronică
39.  Care sunt semnele eritrocitozei relative?

 a. *conţinutul de hemoglobină mai mare de 160 g/L

b.  *numărul de eritrocite mai mare de 5.1012/L

c.   numărul de reticulocite mai mare de 0,5%

d.   hiperproliferarea seriei eritrocitare din măduva roşie

e.  *volumul total de sânge sub 6% din masa corporală

40.  În ce stări se constată eritrocitoza relativă?

а. *în boala arşilor








b. *în voma incoercibilă   







c. * administrarea diureticilor

d.   hipoxie cronică
e.   eritremii

  41. În ce stare se constată eritrocitoza relativă?

а. *în boala arşilor








b. anemia feriprivă   







c. anemia megaloblastică

d.   hipoxie cronică
e.   *pierderi gastrointestinale

42.  În ce stare se constată eritrocitoza relativă?
а. anemia feriprivă   







c. anemia megaloblastică






b. *voma incoercibilă   







d.   hipoxie cronică
e.   eritremii

       43. În ce stare se constată eritrocitoza relativă?

а.  anemia feriprivă
b. anemia megaloblastică

c. *în deshidratatrea organismului
d.   hipoxie cronică
e.  eritremii
44. Care sunt tipurile de anemii în dependenţă de mecanismul patogenetic ?
a. anemia posthemoragică* 

b. anemia hiponutriţională

c. anemia hemolitică*

d. anemia prin perturbarea eritropoiezei*

e. anemia prin insuficienţa eritropoiezei

45. Care sunt efectele anemiei ?

a. reducerea  transportului de oxigen *

b. perturbarea circulației sanguine

c. reducerea hematocritului şi nivelului de hemoglobina*

d. reducerea indicilor leucocitari şi nivelului factorilor de creştere hematopoietică 

e. hipoxia* 

46. Care sunt semnele hipoxiei tisulare anemice?

a. oboseală*

b. slăbiciune*

c. ameţeli

d. dispnee*

e. febră

47. Care sunt semnele hipoxiei anemice în creier?

a. cefalee*

b. angină

c. slăbiciune*

d. oboseală

e. dereglări de vedere *

48. Care sunt mecanismele patogenetice ce explică paloarea pielii, mucoaselor şi lojei unghiale  în anemii?

a. redistribuirea sângelui de la periferie spre organele de importanţă vitală*

b. redistribuirea sângelui de la periferie spre rinichi

c. redistribuirea sângelui de la periferie spre măduva osoasă

d. deficitul de hemoglobină*

e. deficitul de eritrocite

49. Care indici de laborator descriu severitatea anemiei?

a. cantitatea de eritrocite*

b. dimensiunile eritrocitelor (normocite, microcite, macrocite)

c. nivelulul de hemoglobină*

d. indicele cromatic (normocromie, hipocromie)

e. forma eritrocitelor 

50. Care indici de laborator descriu cauza anemiei?

a. cantitatea de eritrocite

b. dimensiunile eritrocitelor(normocite, microcite, macrocite)*

c. nivelul de hemoglobină

d. indicele cromatic (normocromie, hipocromie)* 

e. cantitatea de reticulocite

51. Care indici de laborator descriu cauza anemiei?

a. forma eritrocitelor* 

b. nivelul de hemoglobină 

c. dimensiunile eritrocitelor(normocite, microcite, macrocite)*

d. cantitatea de eritrocite

e. cantitatea de reticulocite

52. Care indici de laborator descriu cauza anemiei?

a. nivelul de hemoglobină 

b. dimensiunile eritrocitelor(normocite, microcite, macrocite)*

c. cantitatea de eritrocite

d. cantitatea de reticulocite

e. indicele cromatic (normocromie, hipocromie)* 

53. VEM este un indice util pentru clasificarea anemiilor și poate sugera mecanismul fiziopatologic al afectarii eritrocitare. Care este definiția volumului eritrocitar mediu (VEM, MCV) ca indice de laborator ce descrie anemia?

a. Masa medie a hemoglobinei în eritrocit

b. Volumul mediu al eritrocitului*

c. Concentrația medie a hemoglobinei în eritrocit

d. Coeficientul de variație a volumului eritrocitar

e. Coeficientul de determinare a anizocitozei

54. VEM este un indice util pentru clasificarea anemiilor și poate sugera mecanismul fiziopatologic al afectarii eritrocitare.  Care sunt valorile normale ale volumului eritrocitar mediu (VEM, MCV) la maturi?

a. 102-115 fL

b. 72-88 fL

c. 76-90 fL

d. 78-95 fL

e. 80-100 fL*

55. Care este semnificația diagnostică de stabilire a VEM?

a. reflectă masa eritrocitară

b. reflectă dimensiunea eritrocitelor *

c. reflectă volumul celulelor sanguine

d. reflectă conținutul hemoglobinei

e. reflectă concentrația hemoglobinei

56. Care sunt anemiile caracterizate prin VEM < decît valorile normale de referință?

a. anemia fierodeficitară*

b. anemia macrocitară

c. anemia megaloblastică

d. talasemia*

e. anemia hemolitică

57. Care sunt anemiile caracterizate prin VEM > decît valorile normale de referință?

a. anemia fierodeficitară

b. anemia macrocitară*

c. anemia megaloblastică*

d. talasemia

e. anemia hemolitică

58. Hemoglobina eritrocitară medie (HEM) este un indice utilizat pentru a diferenția diferite tipuri de anemii. Care este definiţia indicelui (HEM/MCH)?

a. Conţinutul mediu de hemoglobină în eritrocit*

b. Volumul mediu al eritrocitului

c. Concentraţia medie de hemoglobină în eritrocit

d. Coeficientul de variaţie a volumului eritrocitar

e. Coeficientul de determinare a anizocitozei

59. Care sunt valorile normale ale HEM /MCH la maturi?

a. 33-39 pg

b. 24-30 pg

c. 25-31 pg

d.  26-32 pg

e. 27-31 pg*

60. Care este tipul de anemie în care HEM >decît valorile normale de referință?

a. anemie microcitară

b. anemie macrocitară*

c. anemie feriprivă

d. talasemie

e. anemie hemolitică

61. Care sunt tipurile de anemii în care HEM < decît valorile normale de referință?

a. anemie microcitară

b. anemie macrocitară

c. anemie feriprivă*

d. talasemie*

e. anemie hemolitică

62. Care este definiția indicelui de concentrație eritrocitară medie de hemoglobină (CHEM-MCHC)?

a. Conținutul mediu de hemoglobină în eritrocit

b. Volumul mediu al eritrocitului

c. Concentrația medie de hemoglobină în eritrocit*

d. Coeficientul de variație a volumului eritrocitar

e. Coeficientul de determinare a anizocitozei

63. Care sunt valorile normale ale concentrației eritrocitare medii de hemoglobină?

a. 32-33 g/dL sau 32-33%

b. 32-36 g/dL sau 32-36%*

c. 33-34% g/dL sau 33-34%

d. 34-35 g/dL sau 34-35%

e. 35-36 g/dL sau 35-36%

64. Care este valoarea diagnostică a coeficientului de variație a dimensiunii eritrocitelor (RDW)?

a. stabilește gradul anemiei

b. stabilesște tipul anemiei*

c. stabilește manifestarea anemiei

d. determină cauza anemiei

e. determină consecința anemiei

65. Ce reprezintă reticulocitele?

a. celule imature, macrocite, policromatice, anucleate*

b. celule tranzitorii, macrocite, policromatice, anucleate

c. celule mature, microcite, unicromatofile, nucleate

d. celule mature, macrocite, unicromatofile, anucleate

e. celule imature, normocie, policromatofile, nucleate

66. Care este valoarea normală a reticulocitelor în săngele periferic?

a. 0.5-2%

b. 1-2.5%

c. 0.5-1.5%*

d. 1-2%

e. 1-1.5%

67. Care este valoarea diagnostică a reticulocitelor în săngele periferic?

a. caracterizează cauza anemiei

b. caracterizează patogenia anemiei

c. caracterizează reactivitatea maduvei osoase*

d. caracterizează manifestarea anemiei

e. caracterizează gradul anemiei 

68. Care tipuri de anemii sunt considerate microcitare?

a. anemia aplastică

b. anemia fierodeficitară*

c. siclemia

d. talasemia*

e. anemia sideroblastică*

69. Care tipuri de anemii sunt considerate normocitare?

a. anemia aplastică*

b. anemia fierodeficitară

c. siclemia*

d. talasemia

e. sferocitoza ereditară*

70. Care tipuri de anemii sunt considerate macrocitare?

a. anemia aplastică 

b. anemia B12-deficitară*

c. anemia fierodeficitară

d. anemia folio-deficitară*

e. sferocitoza ereditară

71. Care sunt anemiile normocitare?

a. anemia posthemoragică acută* 

b. anemia fierodeficitară 

c. talasemia

d. anemia aplastică*

e. sferocitoza*

72. Care sunt anemiile normocitare?

a. siclemia*

b. anemia sideroblastică

c. anemia bolilor cronice*

d. anemia hemolitică autoimună*

e. anemia B12 deficitară

73. Care este tabloul sângelui periferic în anemia posthemoragică acută?

a. reticulocitoză*

b. reticulocitopenie

c. hematocrit redus*

d. hematocrit crescut

e. nivel redus al hemoglobinei*

74. Care este tabloul sângelui periferic în anemia posthemoragică acută?

a. reticulocitopenie

b. hematocrit redus*

c. hematocrit crescut

d. nivel redus al hemoglobinei*

e. nivel crescut al hemoglobinei

75. Care este tabloul sângelui periferic în anemia posthemoragică acută?

a. reticulocitopenie

b. eritrocite reduse*

c. hematocrit crescut

d. nivel redus al hemoglobinei*

e. nivel crescut al hemoglobinei

76. Care este tabloul sângelui periferic în anemia posthemoragică acută?

a. reticulocitopenie

b. normocite*

c. hematocrit crescut

d. normocromie*

e. nivel crescut al hemoglobinei

77.  Care este tabloul sângelui periferic în anemia posthemoragică acută masivă compensată?

a. leucocitoză*

b. microcitoză

c. normocromie*

d. reticulocitopenie

e. trombocitopenie

78. Care este tabloul sângelui periferic în anemia posthemoragică acută masivă compensată?

a. leucocitopenie

b. normocitoză*

c. hipercromie

d. reticulocitoză*

e. trombocitopenie

79. Care este tabloul sângelui periferic în anemia posthemoragică acută masivă compensată?

a. leucocitoză*

b. macrocitoză

c. hipercromie*

d. reticulocitoză

e. trombocitopenie

80. Care este tabloul sângelui periferic în anemia posthemoragică acută masivă compensată?

a. leucocitopenie

b. hipocromie

c. trombocitoză*

d. microcitoză

e. reticulocitoză*

81. Care este tabloul sângelui periferic în anemia posthemoragică acută masivă compensată?

a. leucocitopenie

b. normocromie

c. trombocitoză*

d. normocitoză*

e. reticulocitopenie

82. Care este una din cauze ce nu poate provoaca anemia feriprivă ?

a. defictul fierului alimentar

b. hemoliza prematură a eritrocitelor*

c. creșterea necesităților de fier

d. gastrectomia

e. sindromul Dumping

83. Care este una din cauzele ce nu poate provoca anemia feriprivă?

a. deficitul fierului alimentar

b. gastrectomia

c. carcinoma

d. hemoragii acute uterine*

e. hemoragii menstruale cronice 

84. Care este consecutivitatea evenimentelor induse de deficitul de fier?

a. depozit redus de fier - nivel redus de ferritină serică - fier scăzut din măduva osoasă - nivel redus de fier circulant - nivel redus de fier seric - capacitate totală crescută de fixare a fierului - procent redus de saturare cu fier*

b. nivel redus de fier circulant-nivel redus de fier seric-capacitate totală crescută de fixare a fierului - procent redus de saturare cu fier - depozit redus de fier - nivel redus de ferritină serică - fier scăzut din măduva osoasă

c. nivel redus de fier seric- capacitate totală crescută de fixare a fierului-procent redus de saturare cu fier - nivel redus de ferritină serică- depozit redus de fier

d. nivel redus de fier circulant- nivel redus de fier seric - depozit redus de fier-nivel redus de ferritină serică-fier scăzut din măduva osoasă- capacitate totală crescută de fixare a fierului-procent redus de saturare cu fier

e. capacitate totală crescută de fixare a fierului-procent redus de saturare cu fier- fier scăzut din măduva osoasă- depozit redus de fier-nivel redus de ferritină serică

85. Care date de laborator stabilesc diagnosticul de anemie feriprivă?

a. prezenţa microcitelor*

b. normocromie

c. volumul mediu eritrocitar normal (VEM) 

d. prezenţa normocitelor

e. hipocromie*

86. Care date de laborator stabilesc diagnosticul de anemie feriprivă?

a. prezenţa normocitelor 

b. hipocromie*

c. volumul mediu eritrocitar scăzut (VEM) *

d. prezenţa macrocitelor

e. hipercromie

87. Care date de laborator stabilesc diagnosticul de anemie feriprivă?

a. prezenţa normocitelor 

b. hipocromie*

c. volumul mediu eritrocitar scăzut (VEM) *

d. prezenţa macrocitelor

e. hipercromie

88. Care date de laborator stabilesc diagnosticul de anemie feriprivă?

a. prezenţa normocitelor

b. normocromie

c. volumul mediu eritrocitar scăzut (VEM) *

d. prezenţa macrocitelor

e. hipocromie*

89. Care date de laborator stabilesc diagnosticul de anemie feriprivă?

a. prezenţa normocitelor

b. normocromie

c. volumul mediu eritrocitar normal (VEM) *

d. concentraţia eritrocitară medie de hemoglobină normală (MCHC)

e. concentraţia eritrocitară medie de hemoglobină scăzută (MCHC) *

90. Care sunt manifestările clinice ale deficitului de fier în organism?

a. atrofia epitelială*

b. atrofia osoasă

c. protoporfirina eritrocitară liberă redusă

d. protoporfirina eritrocitară liberă crescută*

e. protoporfirina eritrocitară liberă redusă

91. Care sunt manifestările clinice ale deficitului de fier în organism?

a. atrofia osoasă

b. atrofia musculară

c. protoporfirina eritrocitară liberă redusă

d. protoporfirina eritrocitară liberă crescută*

e. koilonichia*

92. Care sunt manifestările clinice ale deficitului de fier în organism?

a. atrofia osoasă

b. atrofia musculară

c. protoporfirina eritrocitară liberă redusă

d. koilonichia*

e. pica sideropenică

93. Care sunt manifestările clinice ale deficitului de fier în organism?

a. atrofia musculară

b. atrofia osoasă

c. protoporfirina eritrocitară liberă redusă

d. koilonichia*

e. pica sideropenică*

94. Care sunt particularitățile specifice ale anemiilor hemolitice?

a. distrugerea prematură a eritrocitelor*

b. dereglarea utilizării fierului

c. creşterea eritropoiezei* 

d. scăderea eritropoiezei

e. utilizarea normală a fierului

95. Care sunt particularitățile specifice ale anemiilor hemolitice?

a. dereglarea utilizării fierului

b. creşterea eritropoiezei* 

c. scăderea eritropoiezei

d. utilizarea normală a fierului

e. retenţia fierului*

96. Care sunt particularitățile specifice ale anemiilor hemolitice?

a. dereglarea utilizării fierului

b. creşterea eritropoiezei* 

c. utilizarea normală a fierului

d. scăderea eritropoiezei

e. retenţia produșilor de degradare a hemoglobinei*

97. Care sunt particularitățile clinice tipice hemolizei extracelulare?

a. anemie*

b. eritrocitopenie

c. splenomegalie*

d. hepatomegalie

e. hemoglobinurie

98. Care sunt particularitățile clinice tipice hemolizei extracelulare?

a. eritrocitopenie

b. splenomegalie*

c. hepatomegalie

d. hemoglobinurie

e. icter*

99. Care sunt cauzele intrinseci ale anemiilor hemolitice? 

a. anticorpi  eritrocitari

b. defecte ale membranei eritrocitare*

c. medicamente

d. bacterii

e. defecte ale hemoglobinei*

100.  Care sunt cauzele intrinseci ale anemiilor hemolitice? 

a. anticorpi  eritrocitari

b. defecte ale membranei eritrocitare*

c. toxine 

d. traume mecanice

e. defecte ale enzimelor*

101. Care sunt cauzele intrinseci ale anemiilor hemolitice? 

a. toxine

b. defecte ale hemoglobinei*

c. medicamente 

d. traume mecanice

e. defecte ale enzimelor*

102. Care sunt cauzele extrinseci ale anemiilor hemolitice?

a. medicamente*

b. defecte ale membranei eritrocitare

c. bacterii sau alte toxine*

d. defecte ale hemoglobinei

e. defecte ale enzimelor

103. Care sunt cauzele extrinseci ale anemiilor hemolitice?

a. anticorpi*

b. defecte ale membranei eritrocitare

c. trauma mecanică*

d. defecte ale hemoglobinei

e. defecte ale enzimelor

104. Care sunt cauzele extrinseci ale anemiilor hemolitice?

a. toxine *

b. defecte ale membranei eritrocitare

c. bacterii*

d. defecte ale hemoglobinei

e. defecte ale enzimelor

105. Care sunt cauzele comune ale anemiei hemolitice intravasculare?

a. leziunea mecanică a eritrocitelor*

b. membranopatiile eritrocitare

c. fixarea complimentului*

d. enzimopatiile eritrocitare

e. hemoglobinopatiile

106. Care sunt cauzele comune ale anemiei hemolitice intravasculare?

a. membranopatiile eritrocitare

b. paraziți intraeritrocitari*

c. enzimopatiile eritrocitare

d. factori toxici exogeni*

e. hemoglobinopatiile

107. Care sunt particularităţile patogenetice distingtive ale anemiilor hemolitice? 

a. anemie normocitară*

b. anemie macrocitară

c. anemie microcitară*

d. hipercromie

e. normocromie*

108.  Care sunt particularităţile patogenetice distingtive ale anemiilor hemolitice? 

a. anemie macrocitară

b. anemie normocitară*

c. hipercromia eritrocitelor

d. normocromia eritrocitelor*

e. cantitate normală de eritrocite

109.  Care sunt particularităţile patogenetice distingtive ale anemiilor hemolitice? 

a. anemie microcitară

b. anemie normocitară*

c. hipocromia eritrocitelor

d. normocromia eritrocitelor*

e. cantitate crescută de eritrocite

110. Care sunt manifestările hemolizei intravasculare?

a. hemoglobinemie*

b. reticulocitopenie

c. hemoglobinuria*

d. splenomegalie

e. hepatomegalie

111. Care sunt manifestările hemolizei intravasculare?

a. hemosiderinurie*

b. splenomegalie

c. icter*

d. hepatomegalie

e. anemie*

112. Care sunt manifestările hemolizei extavasculare?

a. hemoglobinemie

b. anemie*

c. hemoglobinuria

d. hemosiderinurie

e. icter*

113. Care sunt manifestările hemolizei extavasculare?

a. hemoglobinemie

b. hemoglobinuria

c. icter* 

d. hemosiderinurie

e. splenomegalie*

114. Ce procese se dereglează în anemia hemolitică?

    a. proliferarea seriei eritroblastice

    b. diferenţierea seriei eritroblastice

    c. sinteza hemoglobinei

    d. *eritrodiereza

    e. maturaţia eritrocitelor

115. Care este unul din semnele hemolizei intracelulare?

a. prezenţa hemoglobinei libere în plasma sanguină

b. scăderea cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

c. hemoglobinurie

d. *hiperbilirubinemie cu bilirubina liberă (indirectă)

e. hiperbilirubinemie cu dilirubina conjugată (directă)    

116.  Care este unul din semnele hemolizei intracelulare?

a. prezenţa hemoglobinei libere în plasma sanguină

b. scăderea cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

c. *splenomegalie

d. *hiperbilirubinemie cu bilirubina liberă (indirectă)

e. hiperbilirubinemie cu dilirubina conjugată (directă)    

117. Care este unul din semnele hemolizei intravasculare severe?

a. *prezenţa hemoglobinei libere în plasma sanguină

b. *scăderea cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

c. *hemoglobinurie

d. *hiperbilirubinemie cu bilirubina liberă (indirectă)

e. hiperbilirubinemie cu dilirubina conjugată (directă)

118. Care sunt semnele hemolizei intravasculare severe?

a. *prezenţa hemoglobinei libere în plasma sanguină

b. creşterea  cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

c. *hemoglobinurie

d. Cncentraţie normală de bilirubina în sânge

e. hiperbilirubinemie cu dilirubina conjugată (directă)

119. Care sunt semnele hemolizei intravasculare severe?

a. *prezenţa hemoglobinei libere în plasma sanguină

b. Ceşterea  cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

c. *scăderea cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

d. *hemoglobinurie

e. hiperbilirubinemie cu dilirubina conjugată (directă)

120. Care este definiţia talasemiei?

a. hemoglobinopatie cantitativă* 

b. hemoglobinopatie calitativă

c. hemoglobinopatie calitativă şi cantitativă

d. anemie normocitemică

e. anemie macrocitemică 

121. Care sunt particularităţile patogenetice ale talasemiei?

a. hemoglobinopatie cantitativă* 

b. hemoglobinopatie calitativă

c. anemie microcitemică*

d. anemie normocitemică

e. anemie macrocitemică 

122. Care sunt particularităţile patogenetice ale talasemiei?

a. hemoglobinopatie cantitativă* 

b. hemoglobinopatie calitativă

c. anemie hemolitică congenitală*

d. anemie hemolitică dobîndită

e.  anemie macrocitemică

123. Care sunt particularităţile patogenetice ale talasemiei?

a. hemoglobinopatie cantitativă* 

b. hemoglobinopatie calitativă

c. membranopatie

d. enzimopatie

e. anemie microcitemică*

124. Care lanţuri hemoglobinice sunt sintetizate eronat în talasemie?

a. lanţurile α (alfa)*

b. lanţurile γ (gamma)

c. lanţurile β (beta)*

d. lanturile (delta)

e. lanturile ω(omega)

125. Care este mecanismul patogenetic al talasemiei α (alpha)?

a. defecte genetice pare ale lanţurilor globinice din cromosomul 16*

b. defect a genetic a lanţului globinic din cromosomul 11

c. defecte genetice ale lanţului γ-globinic

d. defecte genetice ale lanţului ω-globinic 

e. defecte genetice ale lanţului δ-globinic

126. Care sunt mecanismele patogenetice ale β talasemiei major? 

a. destrucţii intramedulare ce rezultă în eritropoieza inefectivă*

b. destrucţii intrahepatice ce rezultă în eritropoieza inefectivă

c. destrucţii în ganglionii limfatici ce rezultă în eritropoieza inefectivă

d. hemoliza majoră intravasculară

e. hemoliza majoră intracelulară*

127. Care sunt verigile patogenetice moleculare ale talasemiei β?

a. mutaţii asociate cu absenţa sintezei β-globinei*

b. destrucţii intrahepatice ce rezultă în eritropoieza inefectivă

c. mutaţii caracterizate prin reducerea sintezei  β-globinei*

d. hemoliza majoră intravasculară

e. hemoliza majoră intracelulară*

128. Perturbarea sintezei β-globinei în talasemia β rezultă cu anemie. Care sunt mecanismele patogenetice ce explică anemia în această hemoglobinopatie?

a. deficitul de sinteză a hemoglobinei-α *

b. surplusul de sinteză a hemoglobinei –β

c. deficitul de sinteză a hemoglobinei –β

d. dezechilibrul în sinteza α-şi β globinei*

e. echilibrul în sinteza α-şi β globinei

129. Care este tabloul sângelui periferic în talasemia β care rezultă cu capacitate anormală de transport a oxigenului?

a. anemie hipocromă*

b. anemie normocromă

c. anemie microcitară*

d. anemie macrocitară

e. anemie normocitară

130. Care sunt mecanismele patogenetice ale eritropoiezei ineficiente în talasemia β?

a. precipitarea lanţurilor-α nepereche ca precursori ale eritrocitelor*

b. precipitarea lanţurilor-α pereche ca eritrocite mature

c. distrugerea membranelor eritrocitelor cu formarea incluziunilor insolubile*

d. incluziunile sunt supuse apoptozei*

e. incluziunile sunt supuse necrozei 

131. Care sunt efectele patogenetice ale eritropoiezei ineficiente în talasemia β?

a. hiperplasia eritroidă masivă în măduva osoasă*

b. hipoplazia eitroidă  masivă în măduva osoasă

c. eritropoieza normală în măduva osoasă

d. hematopoieza extramedulară extinsă*

e. hematopoieza extramedulară redusă

132. Care sunt efectele eritropoiezei ineficiente în talasemia β?

a. erodarea cortexului osos *

b. hiperregenerarea cortexului osos

c. hiporegenerarea cortexului osos

d. afectarea creşterii oaselor*

e. creşterea normală a oaselor

133. Care sunt efectele eritropoiezei ineficiente în talasemia β?

a. erodarea cortexului osos *

b. hiperregenerarea cortexului osos

c. hiporegenerarea cortexului osos

d. anomalii osoase*

e. creşterea normală a oaselor

134. Care sunt organele implicate în hematopoieza extramedulară în talasemia β?

a. ficat*

b. torace

c. splină*

d. abdomen 

e. pelvis

135. Care sunt organele implicate în hematopoieza extramedulară în talasemia β?

a. ficat*

b. torace

c. noduli limfatice*

d. abdomen 

e. pelvis

136. Care sunt organele implicate în hematopoieza extramedulară în talasemia β?

a. torace

b. splină*

c. abdomen 

d. pelvis

e. noduli limfatice*

137. Care sunt efectele eritropoiezei ineficiente în talasemia β?

a. absorbţia excesivă a fierului alimentar *

b. absorbţia limitată a fierului alimentar

c. supresia hepcidinei*

d. stimularea hepcidinei

e. hemocromatoza secundară

138.  Care sunt variantele clinice şi genetice ale talasemiei-β?

a. majoră*

b. severă

c. intermediară*

d. asimptomatică

e. minoră

139. Care sunt manifestările clinice ale talasemiei?

a. icter*

b. eritrocitoză

c. anemie*

d. hipersplinism

e. hepatosplenomegalie*

140. Care sunt complicaţiile talasemiei?

a. insuficienţa cardiacă congestivă*

b. insuficienţa cardiacă hipervolemică

c. destrucţie intramedulară*

d.  destrucţie intrahepaatică

e. destrucţie în ganglionii limfatici

141. Care sunt complicaţiile talasemiei?

a. litiaza biliară*

b. litiaza renală

c. hemocromatoza primară

d. hemocromatoză secundară*

e. insuficienţa cardiacă hipovolemică

142. Ce proces se dereglează în anemia feriprivă?

a. proliferarea seriei eritroblastice

b. diferenţierea seriei eritroblastice

c. *sinteza hemoglobinei

d. eritrodiereza

e. maturaţia eritrocitelor

143. Cum se modifică hemograma  în anemia feriprivă?
a.   megalocitoză.

b.   *hipocromia eritrocitelor
c.   *microcitoză   
d.   *anulocitoză.
e.   drepanocitoză
144. În  care anemii se constată microcitoza?
  a.   *anemia fierodeficitară
 b.   *anemia hemolitică ereditară (boala Minkowski – Chauffard).

c.    anemia posthemoragică acută

d.   *anemia posthemoragică cronică
e.    anemia hipo- aplastică
145. În  care anemie se constată microcitoza?

 a.   *anemia fierodeficitară 

b.   anemia hemolitică dobândită
c.    anemia posthemoragică acută

d.   anemia B12 deficitară
e.    anemia hipo- aplastică
146. În  care anemie se constată microcitoza?

a.   anemia B12 deficitară 

b.   *anemia hemolitică ereditară (boala Minkowski – Chauffard)
c.    anemia posthemoragică acută

d.    anemia hemolitică dobândită
e.    anemia hipo- aplastică
147. În  care anemie se constată microcitoza?

a.   anemia B12 deficitară
b.   anemia hemolitică dobândită
c.    anemia posthemoragică acută

d.   *Anemia posthemoragică cronică
e.    Anemia hipo- aplastică
148.  Care este definiţia microsferocitozei ereditare?

a. anemie hemolitică ereditară*

b. anemie hemolitică dobîndită

c. membranopatie*

d. enzimopatie

e. hemoglobinopatie 

149. Care sunt cauzele microsferocitozei ereditare?

a. anomalia ankirinei membranare*

b. anomalia fosfolipidelor membranare

c. anomalia glicolipidelor membranare

d. anomalia spectrinei membranare*

e. anomalia sterolilor membranari

150. Care sunt cauzele microsferocitozei ereditare?

a. anomalia proteinei intrinseci -banda 3*

b. anomalia fosfolipidelor membranare

c. anomalia glicolipidelor membranare

d. anomalia proteinei membranare eritrocitare 4.2.*

e. anomalia sterolilor membranari

151. Care este veriga patogenetică ce explică microsferocitoza ereditară?

a. defect genetic al membranei proteino-dependentă*

b. defect genetic al membranei lipido-dependentă 

c. defect genetic al structurii hemoglobinei

d. defect genetic al enzimei G6PD

e. hemoliza autoimună

152. Care sunt manifestările clinice ale  microsferocitozei? 

a. anemie hemolitică*

b. anemie hemoragică

c. icter*

d. splenomegalie*

e. hipersplenism 

153. Care sunt manifestările clinice ale  microsferocitozei? 

a. anemie hemolitică*

b. litiază biliară*

c. anemie hipoplastică

d. splenomegalie*

e. hipersplenism 

154. Care sunt manifestările clinice ale  microsferocitozei? 

a. anemie hemolitică*

b. anemie hipoplastică

c. litiază biliară*

d. hipersplenism

e. icter*

155. Care este tabloul sângelui periferic al microsferocitozei? 

a. nivel hemoglobină<135g/L*

b. hematocrit<42%

c. VEM 80-100 fL/cel*

d. VEM >100 fL/L

e. VEM<80 fL/L

156. Care este tabloul sângelui periferic al microsferocitozei? 

a. nivel hemoglobină<145 g/L

b. hematocrit<42%

c. VEM 80-100 fL/cel*

d. forma sferă*

e. forma disc concav 

157. Care este tabloul sângelui periferic al microsferocitozei? 

a. nivel hemoglobină<135 g/L*

b. reticulocitoză*

c. reticulocitopenie

d. VEM 80-100 fL/cel*

e. forma disc concav 

158. Care este tabloul sângelui periferic al microsferocitozei? 

a. hematocrit<41%

b. reticulocitopenie

c. VEM 80-100 fL/cel*

d. forma disc concav 

e. forma de sferă

159. Care este tabloul sângelui periferic al microsferocitozei? 

a. concentraţia eritrocitară medie de hemoglobină crescută*

b. VEM >100 fL/L

c. hematocrit>41%* 

d. reticulocitoză*

e. reticulocitopenie

160. Care este principiul patogenetic de tratament al microsferocitozei?

a. transfuzii de masă eritrocitară

b. transfuzii de plasmă

c. transplant de măduvă osoasă

d. splenectomie*

e. hepatectomie

161. Care este principiul patogenetic de tratament al microsferocitozei?

a. transfuzii de masă eritrocitară

b. transfuzii de sânge*

c. transplant de măduvă osoasă

d. splenectomie*

e. hepatectomie

162. Care este complicaţia ce ameninţă viaţa pacientului cu microsferocităză? 

a. criza aplastică*

b. criza hemolitică

c. criza hipovolemică

d. colapsul cardiovascular

e. şocul hipovolemic

163. Care este definiţia siclemiei?

a. anemie congenitală cu Hb S anormală*

b. anemie congenitală cu Hb H anormală 

c. anemie congenitală cu Hb Barts  anormală

d. anemie congenitală cu Hb F anormală

e. anemie congenitală cu Hb A anormală

164. Care este veriga patogenetică principală a siclemiei? 

a. mutaţii în lanţul β (beta)-globinic*

b. mutaţii în lanţul α (alfa)-globinic

c. mutaţii în lanţul γ (gamma)-globinic

d. mutaţii în lanţul δ(delta)-globinic

e. mutaţii în lanţul ω(omega)-globinic

165. Care sunt verigile patogenetice principale ale siclemiei?

a. polimerizarea hemoglobinei deoxigenate*

b.  polimerizarea hemoglobinei oxigenate

c. obstrucţie microvasculară*  

d.   obstrucţia macrovasculară

e. insuficienţă circulatorie 

166. Care sunt verigile patogenetice principale ale siclemiei?

a. polimerizarea hemoglobinei deoxigenate*

b.  polimerizarea hemoglobinei oxigenate

c. leziuni tisulare ischemice *  

d. obstrucţia macrovasculară

e. insuficienţă circulatorie

167. Care sunt manifestările siclemiei?

a. anemie hemolitică acută

b. anemie hemolitică cronică*

c. durere*

d. insuficienţă circulatorie

e. insuficienţă poliorganică*

168. Care variabile afectează rata şi gradul de siclemie?

a. interacţiunea intracelulară a HbS cu alte tipuri de Hb*

b. interacţiunea intracelulară a HbF cu alte tipuri de Hb

c. interacţiunea intracelulară a HbC cu alte tipuri de Hb*

d. interacţiunea HbF cu alte tipuri de Hb

e. interacţiunea intracelulară a HbA cu alte tipuri de Hb*

169. Care variabile afectează rata şi gradul de siclemie?

a. concentraţia eritrocitară medie de hemoglobină (CEMH)*

b. conţinutul mediu de hemoglobină în eritrocit (CMH)

c. volumul mediu al eritrocitului

d. coeficientul de variaţie a volumului eritrocitar

e. coeficientul de determinare a anizocitozei

170. Care variabile afectează rata şi gradul de siclemie?

a. pH acid intraeritrocitar*

b. pH basic intraeritrocitar

c. pH acid extracelular

d. pH neutru intraeritrocitar

e. pH neutru extracelular

171. Care variabile afectează rata şi gradul de siclemie?

a. timpul de tranziţie a eritrocitelor prin patul microvascular*

b.  timpul de tranziţie a eritrocitelor prin patul macrovascular

c. pH acid intraeritrocitar*

d.  pH acid extracelular

e. polimerizarea HbS*

172. Care este veriga patogenetică principală a enzimopatiei cu deficit ereditar al gluc-6-PDH?

a. deficit ereditar al gluc-6-PDH*

b. tulburarea transformării 6-fosfogluconat în glucozo-6-fosfat

c. tulburarea oxidării NADPH2 în NADPH

d. tulburarea formării glutationului oxidat

e. inhibarea oxidării peroxidice a hemoglobinei şi lipidelor membranare

173. Care boli ar putea declanșa hemoliza episodică argumentată patogenetic prin deficit dobîndit de G6DH?

a. hepatita virală*

b. bronșita acută

c. pneumonia*

d. astm bronșic

e.  bronșita cronică

174. Care boli ar putea declanșa hemoliza episodică argumentată patogenetic prin deficit dobîndit de G6DH?

a. hepatita virală*

b. bronșita acută

c. febra tifoidă*

d. astm bronșic

e. bronșita cronică

175. Care boli ar putea declanșa hemoliza episodică argumentată patogenetic prin deficit dobîndit de G6DH?

a. febra tifoidă *

b. bronșita acută

c. pneumonia*

d. astm bronșic

e. bronșita cronică

176. Care cauze ar putea declanșa hemoliza episodică argumentată patogenetic prin deficit dobîndit de G6DH?

a. preparate antimalarice*

b. anrtibiotice

c. preparate antivirale

d. sulfanilamidele*

e. antimicotice

177. Care cauze ar putea declanșa hemoliza episodică argumentată patogenetic prin deficit dobîndit de G6DH?

a. sulfanilamidele *

b. antibiotice

c. preparate antivirale

d. nitrofuranele*

e. antimicotice

178. Care cauze ar putea declanșa hemoliza episodică argumentată patogenetic prin deficit dobîndit de G6DH?

a. fasolea*

b. carnea

c. mazărea

d. lintea

e. năutul

179. Care tipuri de hemoliză este valabilă pentru anemia hemolitică prin deficit de G6PDH?

a. hemoliza intravasculară acută*

b. hemoliza intravasculară cronică

c. hemoliza extravasculară acută*

d. hemoliza intravasculară cronică

e. hemoliză fulminantă

180. Care sunt semnele de laborator ce confirmă deficitul ereditar al gluc-6-PDH?

a. corpi Heinz*

b. splenomegalie

c. hemoglobinemia*

d. jaundice*

e. hemoglobinuria*

181. Care sunt semnele de laborator ce confirmă deficitul ereditar al gluc-6-PDH?

a. eritrocite "mușcate"*

b. eritrocite "țintă"

c. sferocite*

d. anulocite

e. acantocite

182. Care sunt semnele de laborator ce confirmă hemoliza intravasculară acută în deficitul ereditar al gluc-6-PDH?

a. anemia*

b. eritremie

c. leucocitopenie

d. leucocitoză

e. trombocitopenie

183. Care sunt semnele de laborator ce confirmă hemoliza intravasculară acută în deficitul ereditar al gluc-6-PDH?

a. eritremie

b. hemoglobinemie*

c. sideropenie

d. hemoglobinurie*

e. bilirubinurie

184. Care sunt semnele de laborator ce confirmă hemoliza intravasculară acută compensată în deficitul ereditar al gluc-6-PDH?

a. reticulocitoză*

b. reticulocitopenie

c. trombocitopenie

d. anemie*

e. leucocitopenie

185. Care sunt formele patogenetice ale anemiilor prin mecanism de reducere a eritropoiezei?

a. anemii prin defecte genetice congenitale a eritropoiezei*

b. anemii prin defecte dobîndite ale eritropoiezei

c. anemiii prin deficit a nutrienților*

d. anemii prin perturbarea eritrodierezei

e. anemii prin perturbarea proprietăților plastice și elastice ale eritrocitelor

186. Care sunt formele patogenetice ale anemiilor prin mecanism de reducere a eritropoiezei?

a. anemii prin defecte dobîndite ale eritropoiezei

b.  anemiii prin deficit a nutrienților (vitamina M)*

c. anemii prin perturbarea eritrodierezei

d.  anemii prin perturbarea proprietăților plastice și elastice ale eritrocitelor

e. anemii prin deficit de eritropoietină*

187. Care sunt formele patogenetice ale anemiilor prin mecanism de reducere a eritropoiezei?

a. anemii prin perturbarea eritrodierezei

b. anemii prin perturbarea proprietăților plastice și elastice ale eritrocitelor

c. anemii prin deficit de eritropoietină*

d. anemii prin mecanism mediat imun ale precursorilor eritrocitari*

e. anemii prin defecte dobîndite ale eritropoiezei

188. Care sunt formele patogenetice ale anemiilor prin mecanism de reducere a eritropoiezei?

a. anemii prin perturbarea eritrodierezei

b. anemii prin sechestrarea fierului mediat prin inflamație*

c. anemii prin deficit de eritropoietină*

d. anemii prin defecte dobîndite ale eritropoiezei

e. anemii prin perturbarea proprietăților plastice și elastice ale eritrocitelor

189. Care sunt cele mai frecvente cauze responsabile pentru anemia prin reducere de eritropoieză?

a. deficit de nutrienți (vitamina M sau acid folic)*

b. deficit alimentar de vitamina K

c. insuficiența renală*

d. insuficiența cardiacă

e. mioma uterină

190. Care sunt cele mai frecvente cauze responsabile pentru anemia prin reducere de eritropoieză?

a.  deficit alimentar de vitamina D

b. inflamație cronică*

c. insuficiența cardiacă

d. anemia aplastică*

e. insuficiență respiratorie

191. Care sunt cele mai frecvente cauze responsabile pentru anemia prin reducere de eritropoieză?

a. deficit alimentar de vitamina A

b.  neoplasmele hematopoietice primare*

c. insuficiența circulatorie hipovolemică

d. metastazele canceroase în măduva osoasă*

e. insuficiența cardiacă   

192. Care este cauza extrinsecă a anemiei prin deficit de eritropoieză?

a. dereglarea sintezei ADN*

b. dereglarea sintezei ARN

c. dereglarea proliferării eritroblaştilor

d. dereglarea diferenţierii eritroblaştilor

e. dereglarea maturizării reticulocitelor 

193. Care sunt cauzele anemiei megaloblastice?

a. deficitul aportului de vitamina B12*
b. excesul aportului vitaminei B12
c. perturbarea absorbției vitaminei B12*
d. perturbarea transportului vitaminei B12

e. malabsorbție intestinală

194. Care sunt cauzele responsabile de anemia megaloblastică prin deficit de vitamina B12?

a. carenţa vitaminei B12 în alimentaţie*

b. alcoolism cronic

c. alimentaţie vegetariană strictă*

d. malabsorpţie intestinală

e. chemoterapie

195. Care sunt cauzele responsabile de anemia megaloblastică prin deficit de vitamina B12?

a. carenţa factorului intrinsec Castle *

b. alcoolism cronic

c. sarcină *

d. malabsorpţie intestinală

e. chemoterapie

196. Care sunt verigile patogenetice ale anemiei megaloblastice?

a. dereglarea proliferării eritroblaştilor

b. dereglarea diferenţierii eritroblaştilor

c. dereglarea diviziunii eritrocitelor*

d. dereglarea maturizării reticulocitelor

e. dereglarea maturizării eritrocitelor*

197. Care sunt manifestările clinice ale anemiei megaloblastice prin deficit de vitamina B12?

a. sindromul cardiovascular

b. sindromul anemic*

c. sindromul metabolic

d. sindromul gastrointestinal*

e. sindromul neurologic*

198. Care sunt manifestările sângelui periferic în anemia megaloblastică prin deficit de vitamina B12?  

a. anemie pronunţată cu hematii sub 1 mln/mm3*

b. anemie moderată cu hematii peste 1 mln/mm3

c. anemie uşoară cu hematii sub 2 mln/mm3

d. anemie megaloblastică*

e. anemie normoblastică

199. Care sunt manifestările sângelui periferic în anemia megaloblastică prin deficit de vitamina B12?  

a.anemie normocitară

b. anemie microcitară

c. anemie macrocitară*

d. megalocite*

e. macrocite*

200. Care sunt manifestările sângelui periferic în anemia megaloblastică prin deficit de vitamina B12?  

a. anemie normocromă

b. anemie hipocromă

c. anemie hipercromă*

d. microcitoză

e. macrocitoză* 

201. Care sunt manifestările sângelui periferic în anemia megaloblastică prin deficit de vitamina B12?  

a. corpi Heinz

b. corpusculi Jolly*

c. inele Cabot*

d. anulocite

e. microcite

202.  Care sunt manifestările sângelui periferic în anemia megaloblastică prin deficit de vitamina B12?  

a. microcite

b. anemie hipocromă

c. poichilocitoză*

d. anizocitoză*

e. sferocitoza

203. Care este caracteristica anemiei pernicioase?

a. formă specifică a anemiei megaloblastice* 

b. formă specifică a anemiei hemolitice

c. formă specifică a anemiei fierodeficitare

d. formă specifică a anemiei hemoragice

e. formă specifică a anemiei aplastice

204. Care este patogenia anemiei pernicioase?

a. mecanism autoimun cu anticorpi anti-intrinsec factor*

b. mecanism autoimun cu anticorpi anti-maduvă osoasă

c. mecanism autoimun cu anticorpi anti-celule parietale gastrice*

d. mecanism autoimun cu anticorpi anti-pompe protonice gastrice*

e. mecanism autoimun cu anticorpi anti-celule hepatice

205. Care este patogenia semnelor neurologice ale anemiei pernicioase prin deficitul vitaminei B12?

a. dereglarea metilării proteinelor mielinice*

b. sporirea metilării proteinelor mielinice 

c. deficitul de 5-dezoxiadenozilcobalamină*

d. creşterea concentraţiei de acid metilmalonic* 

e. scăderea concentraţiei de acid metilmalonic

206. Care sunt manifestările sindromului gastrointestinal în anemia prin carenţa vitaminei B 12 ?

a. atrofia şi inflamaţia mucoasei linguale*

b. distrofia mucoasei linguale

c. atrofia tractului gastro-intestinal*

d. distrofia tractului gastro-intestinal

e. malabsorbţia intestinală*

207. Ce procese se dereglează în anemia B12 - deficitară?

a. *proliferarea seriei eritroblastice

b. diferenţierea seriei eritroblastice

c. sinteza hemoglobinei

d. *eritrodiereza

e. *maturaţia eritrocitelor

197.  Cum se modifică hemograma  în anemia B12-deficitară?
 a. *hipercromia eritrocitelor 

b. *megalocitoză

c.  *trombocitopenie   

d.  * eritrocite cu inele Cabot şi corpusculi Jolli  
e.   neutrofilie  cu deviere nucleară spre stânga.

198. În  care anemii se constată eritropoieza de tip megaloblastic?
a. (-Talasemie.

b.  * Anemia prin carenta de acid folic
  c.   * Anemia prin carenta de vitamina B12 .  

 d.   Anemia hipo-aplastică
 e.   Anemia fierodeficitară
199. Care sunt semnele dereglării diferenţieirii celulare în seria eritroblastică?

               a.   creşterea numărului de proeritroblaşti, eritroblaşti, normoblaşti şi reticulocite în  

                     măduva roşie

               b.   creşterea numărului de normoblaşti şi reticulocite în sângele periferic

               c.   creşterea numărului de eritroblaşti, normoblaşti şi reticulocite în sângele periferic

         d.   *creşterea numărului de proeritroblaşti, eritroblaşti concomitent cu scăderea 

                     numărului de  normoblaşti şi reticulocite în măduva roşie 

          e.  creşterea numărului de eritroblaşti concomitent cu scăderea numărului de 

               normoblaşti şi reticulocite în sângele periferic

200.Care sunt modificările mielogramei în hiperproliferarea măduvei roşii?

a. *creşterea numărului de eritroblaşti

b. *creşterea numărului de normoblaşti

c. *creşterea numărului de reticulociţi

d. substituirea cu ţesut adipos

e. *expansia măduvei roşii 

201. Care sunt modificările hemogramei în hiperproliferarea măduvei roşii?

a. creşterea numărului de eritroblaşti

b. *creşterea numărului de normoblaşti

c. *creşterea numărului de reticulociţi

d. eritrocitoză cu hemoconcentraţie, intensificarea eritropoiezei neeficiente

e. eritrocitoză cu hemodiluţie

202. Care sunt semnele hipocromiei eritrocitelor?

a. *conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit sub 29 pg

b. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit sub 40 pg

c. *indicile cromatic mai mic de 0,8

d. *forma anulară a hematiilor

e. *concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit mai mică de 33%

203. Care este unul din  semnele hipocromiei eritrocitelor?

a. *conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit sub 29 pg

b. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit 40 pg

c. indicile cromatic 0,9-1,1

d. forma eliptoidă anulară a hematiilor

e. concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit 33%

200.  Care sunt semnele hipocromiei eritrocitelor?

a. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit 29 pg

b. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit 40 pg

c. *indicile cromatic mai mic de 0,8

d. forma eliptoidă a hematiilor

e. concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit 33%

201. Care este unul din semnele hipocromiei eritrocitelor?

a. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit 29 pg

b. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit  40 pg

c. indicile cromatic 0,9-1,1

d. *forma anulară a hematiilor

e. concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit 33%

202. Care este unul din semnele hipocromiei eritrocitelor?

a. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit 29 pg

b. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit  40 pg

c. indicile cromatic 0,9-1,1

d. forma eliptoidă a hematiilor

e. *concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit sub 33%

203. Care este unul din semnele hipercromiei eritrocitelor?

a. *conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit peste 30 pg

b. conţinutul de hemoglobină într-un eritrocit egal cu 29 pg

c. *indicile cromatic mai mare de 1,1

d. indicile cromatic egal cu 1

e. concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit mai mare de 33%

204. Care este unul din semnele macrocitozei eritrocitelor?

a. *diametrul mediu al eritrocitelor mai mare de 8 μ

b. volumul mediu al eritrocitelor 90 fl

c. grosimea medie a eritrocitelor  4 μ

d. forma elipsoidă a eritrocitelor

e. concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit mai mare de 33%

205. Care este unul din semnele macrocitozei eritrocitelor?

a. diametrul mediu al eritrocitelor 8 μ

b. *volumul mediu al eritrocitelor mai mare de 90 fl

c. grosimea medie a eritrocitelor 4 μ

d. forma elipsoidă a eritrocitelor

e. concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit mai mare de 33%

206. Care este unul din semnele macrocitozei eritrocitelor?

a. diametrul mediu al eritrocitelor 8 μ

b. volumul mediu al eritrocitelor 90 fl

c. *grosimea medie a eritrocitelor mai mare de 4 μ

d. forma elipsoidă a eritrocitelor

e. concentraţia medie a hemoglobinei în eritrocit mai mare de 33%

207. Ce proces se dereglează în anemia hipo- aplastică?

a. diferenţierea tuturor celulelor măduvei osoase, preponderent a seriei eritroblastice 

b  *proliferarea tuturor celulelor măduvei osoase preponderent a seriei eritroblastice. 

c.   sinteza hemoglobinei

d.   eritrodiereza









e.   maturaţia eritrocitelor

208. Cum se modifică hemograma  în anemia hipo- aplactică?



  a.   Leucocitoză neutrofilă.


  
  b.   Drepanocitoză.



  c.   Megalocitoză.


  
  d.   Trombocitoză.


           e.   *Pancitopenia.

209. Ce reprezintă pancitopenia?

   a.   micşoraea numărului total de eritrocite în singele periferic



   b.   micşorarea numărului de agranulocite în singele periferic

   c.    creşterea numărului de trombocite în singele periferic

   d.  * micşorarea numărului de eritrocite, granulocite şi trombocite în singele periferic 

 

   e.   creşterea tuturor elementelor figurate în singele periferic
210. Care sunt semnele leucocitozei absolute?


a.  *numărul de leucocite în sânge mai mare de 10.109/L   


b.  *creşterea numărului de leucocite tinere în sânge 


c.  numărul de leucocite în sânge normal 


d.  prezenţa în sânge a leucocitelor nediferenţiate


e.  creşterea procentului unei forme de leucocite concomitent cu scăderea 



procentului altei forme de leucocite în leucogramă

  211. Care sunt semnele leucocitozei relative?

a. *numărul de leucocite în sânge mai mare de 9.109/L

b. creşterea numărului de leucocite tinere în sânge 

c. *numărul de leucocite în sânge normal 

d. Prezenţa în sânge a leucocitelor nediferenţiate

e. *creşterea procentului unei forme concomitent cu scăderea procentului   

                   altei forme de leucocite în leucogramă

215. Ce leucocitoză este fiziologică?

a.   în repaus fizic  

b.   în inflamaţie

 
c.    în boli infeţioase 

d.    în inaniţia curativă

e.   * la nou-născuti 

216. Care este cauza  neutrofiliei?

a. insuficienţa suprarenaliană

b. boli alergice

c. *infecţie cocică

d. parazitoze

e. infecţie specifică cronică

217.  În ce boi se constată leucocitoza neutrofilă?
a.   *furunculoză 

b .   la gravide

c.   * otite purulente

d.    boli virale

e.   * infarct al miocardului  
218. Ce reprezintă devierea nucleară  “spre stânga”? 


  a.    creşterea numărului de agranulocite în singele periferic


  b.    creşterea numărului de granulocite în singele periferic 


  c.   * creşterea numărului de neutrofile imature în singele periferic    


  d.    creşterea numărului de neutrofile  mature în singele periferic   

        e.    creşterea numărului de neutrofile hipersegmentate în singele periferic   

219. În ce stare se constată leucocitoza neutrofilă  hiperregenarativă?        

   
  a.   boala actinică 
        b.   aplaziа măduvei osoase

        c.   intoxicatii cu benzol

       d.  * septicemie  

        e.   suprarăcirea organismului 

    220.   În ce stări se atestă leucocitoza eozinofilă?

a.  infecţie cocică 

b. *boli alergice

c. *boli parazitaree

d.  *leucoza mieloidă cronică

e.    *colagenoze

222. În ce boli se întâlneşte limfocitoza?

a. insuficienţa suprarenaliană

b. boli alergice

c. infecţie cocică

d. parazitoze

e. *infecţie specifică cronică

226. În ce boli se întâlneşte limfocitoza?

a.   *tuberculoză  

b.    septicemie
c.    astmul bronşic 
d.    *leucoza limfoidă cronică

e.    infarct miocardic

227. În ce stări se atestă monocitoza?

a.   *în perioada convalescenţei infectiilor acute  

b.    *inflamaţii granulomatoase

c.    *mononucleoza infectioasă 

d.    astmul bronsic
e.    * metaplazia mieloidă

228.Ce reprezintă agranulocitoza?
a.   creşterea numărului de limfocite şi monocite în singele periferic
b.  *diminuarea severă sau lipsa leucocitelor granulate în singele periferic  

             c.  creşterea numărului de leucocite agranulate în singele periferic
d.   creşterea numărului de neutrofile hipersegmentate în singele perifericc 

e.    diminuarea severă a numărului de reticulocite în singele periferic


228. În ce stări se atestă agranulocitoza?

a.  *anemia aplastică

b.  *tratamentul cu citostatice

c.   boli parazitare

d.   boli  alergice

e.   septicemie
229. Ce procese se dereglează în leucoza eritroblastică?

a.  *proliferarea seriei eritroblastice

b.  *diferenţierea seriei eritroblastice

c.   sinteza hemoglobinei

d.  eritrodiereza

e.  *maturaţia eritrocitelor

230. Care sunt semnele hematologice ale leucozei mieloide  leucemice?   
a.   *Numărul  de  leucocite  mai  mare de 50x109 /L asociat  cu  un   

      număr   mare  de  celule blaste în sângele periferic.

    b.   Numărul de  leucocite mai  mic de  50 x109 /L asociat cu un număr      

          mare de celule blaste în sângele perigeric. 

    
c.    Numărul  de leucocite mai mic de 6 x109 /L asociat cu prezenţa

          de celule blaste în sângele periferic.

            d.   Nunărul  e  leucocite  mai  mic de 6 x109 /L asociat cu prezenţa 

                  de celule blaste în măduva roşie a  oaselor.

            e.    *invadarea sângelui cu celule nediferenţiate din seria leucocitară

231. Care sunt semnele hematologice de bază ale leucozei  mieloide subleucemice?
a.   Numărul  de  leucocite  mai  mare de 50 x109 /L asociat  cu  un   

      număr   considerabil  de  celule blaste în sângele periferic.

    b.   *Numărul de  leucocite mai  mic de  50 x109 /L    asociat cu un  

           număr   mare de celule blaste în sângele perigeric. 

    
c.    Numărul  de leucocite mai mic de 6 x109 /L asociat cu prezenţa

          de celule blaste în sângele periferic.

            d.   Nunărul  e  leucocite  mai  mic de 6 x109 /L asociat cu prezenţa 

                  de celule blaste în măduva roşie a  oaselor.

            e.    *invadarea moderată a sângelui cu celule nediferenţiate din seria leucocitară

232. Care sunt semnele hematologice de bază ale leucozei mieloide  leucocitopenice?

a.   Numărul  de  leucocite  mai  mare de 50 x109 /L asociat  cu  un   

      număr   considerabil  de  celule blaste în sângele periferic.

    b.   Numărul de  leucocite mai  mic de  50 x109 /L asociat cu un număr      

          mare de celule blaste în sângele perigeric. 

c.  *Numărul  de leucocite mai mic de 5 x109 /L asociat cu prezenţa

          de celule blaste în sângele periferic.

            d.   Nunărul  de  leucocite  mai  mic de 6 x109 /L asociat cu prezenţa 

                  de celule blaste în măduva roşie a  oaselor.

            e.    *prezenţa de celule blaste  în singele periferic

233. Care sunt semnele hematologice de bază ale leucozei mieloide  aleucemice?

a.   Numărul  de  leucocite  mai  mare de 50 x109 /L asociat  cu  un  număr considerabil  de  celule blaste în sângele periferic.

b.   Numărul de  leucocite mai  mic de  50 x109 /L asociat cu un număr mare de celule blaste în sângele perigeric. 

c.    Numărul  de leucocite mai mic de 6 x109 /L asociat cu prezenţa de celule blaste în sângele periferic.

d.    *Numărul  de  leucocite  e de 5-6 x109 /L  asociat cu prezenţa de celule blaste în măduva roşie a  oaselor.

e.   *lipsa de celule blaste  în singele periferic  
1. În ce patologie survine suprasolicitarea inimii cu rezistenţă?

a. Insuficienţa mitrală

b. Insuficienţa valvelor aortice

c. *stenoza orificiului aortei

d. Insuficienţa tricuspidiană

e. Şoc hipovolemic

2. În ce patologii survine siprasolicitarea inimii cu volum?

a. Stenoza mitrală

b. *Insuficienţa valvelor bicuspidale

c. Hipersecreţia adrenalinei

d. *Insuficienţa valvelor semilunare a tr. pulmonar 

e. Şoc hipovolemic

3. În ce maladii survine insuficienţa cardiacă  dismetabolică ?

a. Insuficienţa tricuspidiană

b. Boala hipertensivă

c. necroza miocardului

d. *Inflamaţia miocardului

e. Stenoza aortică

4.Care sunt  cauzele posibile ale insuficienţei cardiace dreapta?

a. *Hipertensiunea pulmonară precapilară 

b. Insuficienţa mitrală

c. *stenoza tricuspidiană   

d. Coarctaţia aortică

e. *pneumoscleroza

5.Care este cauza posibilă a insuficienţei cardiace dreapta?

a. *Hipertensiunea pulmonară precapilară 

b. Insuficienţa mitrală

c. Hipertensiunea în circlaţia mare

d. Coarctaţia aortică

e. edemul pulonar

6.Care este cauza posibilă a insuficienţei cardiace dreapta?

a. Hipertensiunea în circulaţia mare

b. Insuficienţa mitrală

c. *stenoza tricuspidiană   

d. Coarctaţia aortică

e. Edemul pulmonar

7.Care este cauza posibilă a insuficienţei cardiace dreapta?

a. Hipertensiunea în circulaţia 

b. Insuficienţa mitrală

c. hipovolemia

d. Coarctaţia aortică

e. *pneumoscleroza

8.Care sunt cauzele posibile ale insuficienţei cardiace stânga?

a. *Insuficienţa valvelor bicuspidale 

b. *Stenoza orificiului aortei

c. Emfizemul pulmonar

d. *hipertensiunea în circuitul mare

e. Pneumoscleroza

9.Care este cauza posibilă a insuficienţei cardiace stânga?

a. *Insuficienţa valvelor bicuspidale 

b. hipertensiunea în circulaţia mică

c. Emfizemul pulmonar

d. hipovolemia

e. Pneumoscleroza

10.Care este cauza posibilă a insuficienţei cardiace stânga?

a. Insuficienţa tricuspidală

b. *Stenoza orificiului aortei

c. Emfizemul pulmonar

d. Boala hipotensivă 

e. Pneumoscleroza

11.Care este cauza posibilă a insuficienţei cardiace stânga?

a. Insuficienţa tricuspidală

b. hipertensiunea pulmonară

c. Emfizemul pulmonar

d. *hipertensiunea în circuitul mare

e. Pneumoscleroza

11. Care sunt manifestările caracteristice pentru insuficienţa cardiacă stânga? 

a. Reducerea volumului sistolic   *

b. Tahicardia   *

c. Staza venoasă în circulaţi mare

d. Splenomegalie

e. Hepatomegalie 

12. Care sunt manifestările caracteristice pentru insuficienţa cardiacă stânga? 

a. Reducerea debitului cardiac *

b. Bradicardia   

c. Staza venoasă în mica circulaţie   *

d. Splenomegalie

e. Hepatomegalie 

13. Care sunt manifestările caracteristice pentru insuficienţa cardiacă stânga? 

a. Reducerea volumului sistolic   *

b. Hipertensiunea în circulaţia mare

c. Staza venoasă în circulaţia mare

d. Edem pulmonar *

e. Hepatomegalie 

14. Care sunt manifestările caracteristice pentru insuficienţa cardiacă dreapta ?

a. Hepatomegalia   *

b. Staza venoasă în circulaţia mică  

c. Edem pulmonar

d. Staza venoasă în circulaţia mare*

e. Hipertensiunea pulmonară 

15.  Care sunt manifestările caracteristice pentru insuficienţa cardiacă dreapta ?

a. edem pulmonar 

b. Staza venoasă în circulaţia mică  

c. *Splenomegalia 

d. Staza venoasă în mica circulaţie

e. *acumularea transsudatului în cavitateav abdominală 

16.  Care sunt manifestările caracteristice pentru insuficienţa cardiacă dreapta ?

a. Staza venoasă  portală  *

b. Staza venoasă în circulaţia mare  *  

c. Edem pulmonar

d. Staza venoasă în mica circulaţie

e. *acumularea transsudatului în cavitateav abdominală  

16. Care este unul din mecanismele compensatorii cardiace imediate  în afecţiunile cordului​?

a. Bradicardia

b. sporirea frecvenţei cardiace  *

c. Retenţia hidrosalină

d. Hipertrofia miocardului

e. Intensificarea eritropoiezei

17. Care este mecanismul compensator cardiac tardiv în afecţiunile cordului​?

a. Bradicardia

b. Tahicardia   

c. Retenţia hidrosalină

d. Hipertrofia miocardului*

e. Intensificarea eritropoiezei

18. Care sunt mecanismele compensatorii extracardiace imediate în afecţiuni cardiace?

a. Spasmul arteriolelor în organele periferice  *  

b. Hipertrofia miocardului

c. Creşterea tonusului sistemului nervos parasimpatic

d. Respiraţie frecventă şi profundă *

e. Intensificarea eritropoiezei  

19. Care sunt mecanismele compensatorii extracardiace tardive în afecţiuni cardiace?

a. Redistribuirea debitului cardiac cu centralizarea circulaţiei     

b. Hipertrofia miocardului

c. Creşterea tonusului sistemului nervos parasimpatic

d. Hiperventilaţia pulmonară   

e. eritrocitoza sdcundară absolută*  

20. Cum se realizează hiperfuncţia predominant homeometrică a miocardului?

a. Prin tahicardie

b. Prin reflexul Bainbridge

c. Prin creşterea volumului sistolic  

d. Prin creşterea forţei de contracţie a miocardului *

e. Prin bradicardie 

21. Cum se realizaeză hiperfuncţia predominant heterometrică  a miocardului?

a. Prin tahicardie

b. *mecanismul Frank-Starling 

c. *Prin creşterea volumului sistolic  

d. Prin creşterea forţei de contracţie a miocardului *

e. Prin bradicardie 

20.  Pentru care   vicii cardiace este caracteristică hiperfuncţia homeometrică?

a. Coarctaţia aortei  *

b. Insuficienţa valvelor trunchiului pulmonar                                         

c. Insuficienţa valvulelor aortice

d. Insuficienţa valvulelor mitrale

e. Insuficienţa valvulelor tricuspidale

21.  Pentru care   viciu cardiac este caracteristică hiperfuncţia homeometrică?

a. Stenoza orificiului trunchiului pulmonar *

b. Stenoza orificiului atrioventricular stâng                                         

c. Insuficienţa valvulelor aortice

d. Insuficienţa valvulelor mitrale

e. Insuficienţa valvulelor tricuspidale

22.  Pentru ce   patologie este caracteristică hiperfuncţia homeometrică a cordului?

a. Stenoza orificiului atrioventricular stâng 

b. *Hipertensiunea în circulaţia mare                                          

c. Insuficienţa valvulelor aortice

d. Insuficienţa valvulelor mitrale

e. Insuficienţa valvulelor tricuspidale

23. Pentru care vicii cardiace este caracteristică hiperfuncţia heterometrică ?

a. Stenoza mitrală

b. Stenoza orificiului aortic

c. Insuficienţa valvulelor bicuspidale *

d. Insuficienţa valvelor semilunare *   

e. Stenoza orificiului arterei pulmonare

24. Pentru care viciu cardiac este caracteristică hiperfuncţia heterometrică ?

a. Stenoza mitrală

b. Stenoza orificiului aortic

c. Insuficienţa valvulelor bicuspidale   *

d. Stenoza orificiului atrioventricular drept                                         

e. Stenoza orificiului arterei pulmonare

25. Pentru care viciu cardiac este caracteristică hiperfuncţia heterometrică ?

a. Stenoza mitrală

b. Stenoza orificiului aortic

c. Stenoza orificiului atrioventricular stâng                                         

d. Insuficienţa valvelorsemilunare  *   

e. Stenoza orificiului arterei pulmonare

26. Cum se modifică structura miocardului hipertrofiat?

a. Creşte numărul miocardiocitelor 

b. Creşte numărul de miocardiocite cu micşorarea volumului lor

c. hipertrofia miocardiocitelor cu micşorarea numărului lor

d. hipertrofia miocardiocitelor dar numărul lor rămâne constant  *
e. Scade numărul miocardiocitelor 
27. Care sunt mecanismele epuizării funcţionale şi cardiosclerozei a  miocardului hipertrofiat?

a. insuficienţa coronariană relativă*

b. hipoxia hipermetabolică a miocardului  *

c. suprasolicitarea miocardioctelor rămase intacte*

d. Creşte presiunea în cavitatea pericardului

e. Scade presiunea de perfuzie în coronare

28. Care este cauza hipoxiei relative în miocardul hipertrofiat?

a. hiperfuncţia miocardului*

b. Formarea in vase a plăcuţelor ateromatoase

c. Dereglarea utilizării oxigenului

d. Dereglarea energogenezei

e. insuficienţa relativă a vasculaturii miocardului *

29. Cum se modifică volumul sistolic şi debitul cardiac în insuficienţa cardiacă?

a. Volumul sistolic se micşorează, iar debitul cardiac creşte

b. Ambii indici scad* 

c. Volumul sistolic creşte, iar debitul cardiac scade

d. Ambii indici cresc

e. ambii indici sunt menţinuţi constant

30. Care sunt cauzele hipervolemiei în insuficienţa cardiacă cronică?

a. Staza venoasă*

b. dilatarea artrelor

c. Retenţia hidrosalină *

d. Diminuarea diurezei

e. Intensificarea eritropoezei *

31. Care sunt cauzele hipervolemiei în insuficienţa cardiacă cronică?

a. Staza venoasă*

b. Mobilizarea sângelui depozitat*

c. dilatarea artrelor

d. Sporirea filtraţiei glomerulare

e. Diminuarea diurezei

31. Care sunt consecinţele stazei venoase în insuficenţa circulatorie?

a. hipoxia *

b. Formarea edemelor  *

c. Mărirea vitezei de circulaţie a sângelui

d. Scăderea  proceselor de disociere a oxihemoglobinei

e. acidoza respiratorie

31. Care sunt consecinţele stazei venoase în insuficenţa circulatorie?

a. hipoxia *

b. acidoza metabolică *

c. Mărirea vitezei de circulaţie a sângelui

d. Scăderea  proceselor de disociere a oxihemoglobinei

e. acidoza respiratorie

32. În ce regiuni anatomice apare staza venoasă în caz de insuficienţă ventriculară stângă?

a. În v.portae

b. În membrele inferioare 

c. În ficat

d. În circulaţia mare

e. În circulaţia pulmonară*

33. Care sunt consecinţele stazei venoase în ficat?

a. 1.mărirea în volum a ficatului 

b. 2.ciroza hepatică *

c. 3.Suprasolicitarea ventriculului stâng

d. 4.Suprasolicitarea ventriculului drept

e. 5.creşterea returului venos spre cord

34. Care sunt cauzele hipertensiunii portale în ciroza hepatică?

a. insuficienţa  ventricolului drept 

b. hepatomegalia

c. insuficienţa colateralelor porto-cavale 

d. concreşterea capilarelor hepatice cu ţesut conjunctiv*

e. Creşterea rezistenţei vaselor intrahepatice*

36. Care este una din consecinţele hipertensiunii portale?

a. Formarea anastomozelor porto-cavale *

b. ischemia organelor abdominale

c. Dilatarea varicoasă a venelor picioarelor

d. Hemoragia din venele hemoroidale

e. Formarea anastomozelor cava-cavale

37. Care este una din consecinţele hipertensiunii portale?

a. Formarea anastomozelor cava-cavale 

b. acumularea transsudatului în cavitatea abdominală *

c. Dilatarea varicoasă a venelor picioarelor

d. Hemoragia din venele hemoroidale

e. Formarea anastomozelor cava-cavale

38. Care este una din consecinţele hipertensiunii portale?

a. Formarea anastomozelor cava-cavale 

b. ischemia organeor abdominale

c. hemoragie din venele esofagiene  inferioare*

d. Hemoragia din venele hemoroidale

e. Formarea anastomozelor cava-cavale

39. Care este una din consecinţele hipertensiunii portale?

a. Formarea anastomozelor cava-cavale 

b. ischemia organeor abdominale

c. Dilatarea varicoasă a venelor picioarelor

d. Hemoragia din venele hemoroidale

e. hiperemia venoasă a esofagului *

40. În ce patologii se dezvoltă staza venoasă în ficat?

a. Boala hipertensivă

b. Hipotonie arterială

c. Hipovolemie

d. Insuficienţa valvelor tricuspidale*

e. Insuficienţa ventriculară stânga

41. În ce caz se formeaz anastomoze porto-cavale?

a. hipertensiune sistemică

b. hipertensiunea în v. portae  *
c. şoc hipovolemic

d. hipervolemie

e. hipotonie arterială cronică

42. Care sunt factorii patogenetici ale  edemelor cardiace?

a. hiperseceţia reninei  *

b. creşterea presiunii hidrostatice în capilare *

c. hipoonchia plasmei sanguine*

d. hipotensiunea arterială

e. hipoxia

43. Care sunt factorii patogenetici ale  edemelor cardiace?

a. Staza venoasă   *

b. hipernatriemia*

c. hipovolemia 

d. hipotensiunea arterială

e. hipoxia

44. Care este unul din factorii patogenetici ale  edemelor cardiace?

a. hipernatriemia *

b. hipokaliemia

c. hipoxia miocardului

d. hipersecreţia vasopresinei

e. hipersecreţia hormonului natriuretic

45. Care este unul din factorii patogenetici ale  edemelor cardiace?

a. creşterea presiunii hidrostatice în capilare *

b. hipotensiunea arterială

c. hipoxia

d. hipersecreţia vasopresinei

e. hipersecreţia hormonului natriuretic

46. Care este unul din factorii patogenetici ale  edemelor cardiace?

a. hipersecreţia reninei şi consecutiv a aldosteronului*

b. hipotensiunea arterială

c. hipoxia

d. hipersecreţia vasopresinei

e. hipersecreţia hormonului natriuretic

47. Care este unul din factorii patogenetici ale  edemelor cardiace?

a. hipooncocitatea plasmei sanguine*

b. hipotensiunea arterială

c. hipoxia

d. hipersecreţia vasopresinei

e. hipersecreţia hormonului natriuretic

48. Care este unul din factorii patogenetici ale  edemelor cardiace?

a. umplerea excesivă a capilarelor cu sânge*

b. hipotensiunea arterială

c. hipoxia

d. hipersecreţia vasopresinei

e. hipersecreţia hormonului natriuretic

49. Care este rolul hipoperfuziei rinichiului în patogenia edemelor?

a. edemul parenchimului rinichiului

b. hipersecreţia de renină*

c. ischemia parenchimului rinichiului

d. inflamaţia parenchimului rinichiului  

e. hipertensiunea în vasele nefronului 

50. Care este patogenia hiperaldosteronismului secundar în insuficenţa circulatorie?

a. hipersecreţia primară a aldosteronului 

b. hipersecreţia reninei *

c. insuficienţa hepatică *

d. Micşorarea excreţiei renale a aldosteronului

e. secreţa aldosteronului de către ficat   

51. Cum se modifică metabolismul în miocard în faza iniţială a hipertrofiei ?

a. Diminuarea proceselor oxidative 

b. Diminuarea proceselor glicolitice

c. intensificarea enrgogenezei ATP *

d. Consumul crescut de oxigen *

e. Intensificarea anabolismului proteic *

52. Cum se modifică presiunea arterială şi venoasă în insuficienţa cardiacă?

a. Presiunea arterială şi venoasă creşte

b. hipotensiune arterială şi hipertensiune venoasă *

c. Presiunea arterială şi venoasă nu se schimbă

d. Presiunea arterială şi venoasă scade

e. Presiunea arterială creşte iar cea venoasă scade

53. Cum se modifică volumul sistolic şi volumul endsistolic în insuficienţa cardiacă?

a. volumul endsistolic se micşorează, iar volumul sistolic creşte 

b. Ambii indici se micşorează

c. volumul endsistolic rămâne neschimbat, iar volumul sistolic se micşorează 

d. Ambii indici se măresc

e. volumul endsistolic creşte, iar volumul sistolic se micşorează *

54. Prin ce se manifestă dereglarea conductibilităţii intracardiace?

a. bloc atrioventricular  *

b. bradicardie sinuzală

c. tahicardie sinuzală

d. extrasistolie

e. Fibrilaţie ventriculară 

55. Pentru ce afecţiuni este caracteristică bradicardia sinuzală?

a. Edemul pulmonar

b. Tireotoxicoză

c. circulaţia în sânge a acizilor biliari *

d. Emfizemul pulmonar

e. inflamaţia dura mater a creierului *

57.  Pentru ce extrasistolie este caracteristică pauza compensatorie completă?

a. Extrasistolie cu impuls suplimentar din nodulul sinuzal

b. Extrasistolie cu impuls suplimentar din atriul stâng

c. Extrasistolie cu impuls suplimentar din nodulul atrioventricular

d. Extrasistolie cu impuls suplimentar din fascicolul Hiss  *

e. Extrasistolie cu impuls suplimentar din miocardul ventricolului stâng* 

58. Prin ce se manifestă dereglarea excitabilităţii inimii?

a. Bradicardie

b. Bloc transversal complet

c. Bloc longitudinal

d. Tahicardie

e. Extrasistolie *

61. Prin ce se manifestă tulburarea automatismului cardiac?

a. fibrilaţie ventriculară

b. Bradicardie sinizală *
c. Tahicardie sinuzală *
d. fluter atrial
e. Fibrilaţie atrială
62. Care sunt cauzele  bradicardiei sinuzale?

a. Excitarea centrului vasomotor

b. Activarea  sistemului nervos  simpatic

c. Activarea  sistemului nervos  parasimpatic *

d. Excitarea fasciculului Hisse

e. tumoare în creier *

65. Care este factorul patogenetic a  hipertensiunii arteriale  renale?

a. hipersecreţia adrenalinei

b. hipersecreţia reninei *

c. hipersecreţia vasopresinei

d. hipersecreţia eritripoietinei

e. angiotensina II*

66. Hiperfuncţia cărorompartimente a inimii are loc în boala hipertensivă?

a. Ventriculului drept

b. Atriul şi ventricolul  stâng 

c. Atriului drept

d. Ventriculului stâng *

e. Atriul şi ventriculul drept

68. În ce boli endocrine survine hipertensiunea arterială secundară?

a. hipercorticism * 

b. Hiperaldosteronismul primar  *

c. hipocorticism

d. hipotiroidism 

e. hipersecreţia catecolaminelor în feocromocitom *

1. Care procese caracterizează respiraţia externă ?

a. * difuzia pulmonară

b. *perfuzia pulmonară

c. *ventilaţia pulmonară

d. *transportul gazelor cu sângele

e. funcţia de epurare a plamânilor

2. Care sunt cauzele dereglării centrului respirator ?

a. *afecțiunea căilor aferente a arcului reflex respirator
b. *afecțiunea căilor eferente a arcului reflex respirator
c. *traume craniocerebrale

d. *supradozarea sedativelor

e. supradozarea antibioticelor  
3. Care factori influenţiază asupra  aferentaţiei nervoase şi modifică activitatea centrului respirator ?

a. *chimioreceptorii periferici
b. *mecanoreceptorii alveolari, mușchilor respiratori, intratoracali  
c. *nociceptorii pleurei
d. *receptorii iritanţi ale căilor aeroconductorii
e.  motoneuronii măduvei spinării C3 – C4
a. Care factori influenţiază asupra  eferentaţiei nervoase şi modifică ventilaţia pulmonară ?

b. *motoneuronii măduvei spinării (C4, C3), 
c. *n. frenic 
d. *nn.intercostali
e. *joncţiunile neurodiafragmale
f. chimioreceptorii periferici  
4. Care sunt cauzele paraliziei diafragmului ?

a. *trauma măduvei spinării (C4, C3)

b. trauma măduvei spinării (C6, C7)

c. *siringomielie

d. *polimielită

e. *trauma bilaterală a n.frenic

5. Care  procese patologice dereglează joncţiunile  neuro-musculare ale diafragmului ?

a. *intoxicaţiile cu anticolinesterazice 

b. *intoxicaţii cu curare 

c. *toxină botulinică

d. toxina vibrionului de holeră  

e. lecitinaza streptococică

6. Care sunt manifestările afecţiunii diafragmului şi muşchilor intercostali ?

a. *micşorarea excursiilor cutiei toracice
b. *micşorarea presiunii intrapleurale
c. * dereglări ventilatorii restrictive
d. marirea presiunii intrapleurale
e. dereglări ventilatorii obstructive
7. Prin ce se manifestă paralizia bilaterală a diafragmului ?

a. * micşorarea capacităţii vitale ale plămânilor 
b. * micşorarea capacităţii totale pulmonare  
c. * asfixie
d. Micşorarea volumului spaţiului mort antomic
e. Mărirea volumului spaţiului mort funcţional
8. Prin ce se manifestă leziunea (secţionarea) unei ramure a n. frenic ?

f. micşorarea capacităţii vitale ale plămânilor 
g. micşorarea minut volumului respirator 
h. asfixie
i. *minut volumul respirator este normal
j. Mărirea volumului spaţiului mort funcţional
9. Ce este reflexul respirator Kratschmer?
a. reflex de  preintămpinare a edemului plămănilor

b. *reflex de apărare la inspiraţia substanţelor toxice

c. reflex de stimulare a  diafragmului

d. reflex de stimulare a perfuziei plămănilor

e. reflex ce determină trecerea inspiraţiei  în expiraţie 

10.  Ce stimul provoacă reflexul de protecţie Kreichimer ?

a. inspiraţia aerului ce conţine multe antigene

b. inspiraţia aerului ce conţine SiO2
c. *inspiraţia aerului ce conţine substanţe cu miros înţepător

d. inspiraţia aerului ce conţine vapori de H2O

e. inspiraţia aerului ce conţine microorganisme

11.  Care sunt mecanismele reflexului Kreicmer ?

a. *stimularea receptorilor din căile respiratorii superioare

b. stimularea receptorilor din căile respiratorii inferioare

c. *aferentaţia puternică prin n. olfactiv 

d. *inhibiţia centrului  inspirator

e. eferentaţia puternică prin ramurile n. diafragmal

12.  Ce reprezintă reflexul Hering-Breuer?

a. reflex petru preintămpinarea edemului pulmonar

b. reflex de apărare la inspiraţia substanţelor toxice

c. reflex de stimulare a diafragmului

d. reflex de limitarea a perfuziei plămănilor

e. *reflex ce determină trecerea inspirului în  expir 

13.  Care este mecanismul reflexului Hering-Breuer ?

a. aferentaţia nervoasă spre centrul respirator cu stimularea inspirului

b. stimularea receptorilor din căile respiratorii inferioare

c. *aferentaţia nervoasă spre centrul respirator cu inhibiţia inspirului 

d. stimularea receptorilor din căile respiratorii superioare

e. aferentaţia nervoasă spre centrul respirator cu stimularea expirului 

14. Ce reprezintă hipercapnia? 

a. presiunea parțială a dioxidului  de carbon în sângele venos mai sus de 46 mm  Hg.

b. presiunea parţială de dioxid de carbon în capilarele alveolare sub 100 mm Hg
c. * presiunea parțială de dioxid de carbon în sângele arterial mai sus de 46 mm Hg
d. presiunea parţială de dioxid de carbon în capilarele alveolare mai sus de 100 mm Hg
e. presiunea parţială a dioxidului de carbon în sângele artelial sub 40 mm Hg

15. Ce reprezintă hipoxemia ?

a. presiunea parţială a oxigenului în capilarele pulmonare mai sus de 46 mm Hg.
b. presiunea parţială a oxigenului în sângele arterial mai mult de 100 mm Hg
c. presiunea parţială a oxigenului în capilarele pulmonare mai jos de 46 mm Hg.

d. presiunea parţială a oxigenului în sângele venos mai jos de 100 mm Hg

e. * presiunea parțială a oxigenului în sângele arterial mai jos de 50 mm Hg.

16. Ce reprezintă hiperpneea?

a. creşterea frecvenţei respiraţiei

b. * creşterea amplitudinei şi frecvenţei respiraţiei

c. scăderea frecvenţei respiraţiei

d. scăderea amplitudinei respiraţiei

e. * sporirea minut-volumului respiraţiei 
17. Ce reprezintă polipneea?

a. * respiraţia frecventă şi superficială 

b. creşterea amplitudinei respiraţiei

c. scăderea frecvenţei respiraţiei

d. scăderea amplitudinei respiraţiei 

e. sporirea minut-volumului respiraţiei 
18. Ce reprezintă bradipneea?

a. creşterea frecvenţei respiraţiei

b. creşterea amplitudinei respiraţiei

c. * scăderea frecvenţei respiraţiei
d. scăderea amplitudinei respiraţiei

e. sporirea minut-volumului respiraţiei 

19. Ce reprezintă hiperventilaţia?

a. * sporirea minut-volumului respiraţiei

b. scăderea minut-volumului respiraţiei

c. creşterea frecvenţei respiraţiei
d. scăderea frecvenţei respiraţiei

e. scăderea amplitudinei respiraţiei

20.    Ce modificări ale compoziţiei aerului alveolar se constată în hiperventilaţie?
a. presiunea parţială a oxigenului sub 100 mm Hg

b. *  presiunea parţială a oxigenului peste 100 mm Hg

c. * presiunea parţială a dioxidului de carbon sub 40 mm Hg

d. presiunea parţială a azotului sub 60 mm Hg

e. presiunea parţială a azotului peste 60 mm Hg 

21. Ce modificări ale compoziţiei gazoase a sângelui arterial se constată în hiperventilaţie?

a. presiunea oxigenului sub 100 mm Hg

b. * presiunea oxigenului peste 100 mm Hg

c. * presiunea dioxidului de carbon sub 40 mm Hg

d. presiunea oxigenului peste 40 mm Hg
e. presiunea azotului peste 600 mm Hg 

22. Ce modificări ale echilibrului acido-bazic se constată în hiperventilaţie?

a. acidoză respiratorie

b. * alcaloză respiratorie

c. acidoză metabolică

d. alcaloză metabolică

e. echilibru nemodificat

23. Ce modificări ale parametrilor ventilatorii ai plămânilor se constată în hiperventilaţie? 

a. creşte capacitatea vitală a plămânilor

b. * creşte minut-volumul respiraţiei

c. creşte rata procentuală a spaţiului mort anatomic din minut-volumul respiraţiei

d. * scade rata procentuală a spaţiului mort anatomic din minut-volumul respiraţiei

e. scade minut-volumul respiraţiei

24.   Ce reprezintă hipoventilaţia?
a. sporirea minut-volumului respiraţiei

b. scăderea amplitudinei respiraţiei

c. creşterea frecvenţei respiraţiei

d. scăderea frecvenţei respiraţiei

e. * micşorarea minut-volumului respiraţiei

25. Ce modificări ale compoziţiei aerului alveolar se constată în hipoventilaţie?

a. * presiunea parţială a oxigenului sub 100 mm Hg

b. presiunea parţială a oxigenului peste 100 mm Hg

c. presiunea parţială a dioxidului de carbon sub 40 mm Hg

d. presiunea parţială a azotului sub 60 mm Hg 

e. * presiunea parţială a CO2 peste 40 mm Hg 

26. Ce modificări ale compoziţiei gazoase a sângelui arterial se constată în hipoventilaţie?

a. * presiunea oxigenului sub 100 mm Hg

b. presiunea oxigenului peste 100 mm Hg

c. presiunea dioxidului de carbon sub 40 mm Hg

d. * presiunea oxigenului peste 40 mm Hg

e. presiunea azotului peste 600 mm Hg 

27.   Ce modificări ale echilibrului acido-bazic se constată în hipoventilaţie?
a. * acidoză respiratorie

b. alcaloză respiratorie

c. acidoză metabolică
d. alcaloză metabolică

e. echilibru nemodificat

28. Ce modificări ale parametrilor ventilatorii ai plămânilor se constată în hipoventilaţie?

a. creşte capacitatea vitală a plămânilor
b. creşte minut-volumul respiraţiei

c. *  creşte rata procentuală a spaţiului mort anatomic

d. scade rata procentuală a spaţiului mort anatomic
e. *  scade minut-volumul respiraţiei

29. Ce numim restricţie pulmonară totală?

a. reducerea complianţei totale a aparatului respirator
b. * reducerea complianţei totale a aparatului respirator pe seama reducerii predominante a complianţei cutiei toracice sau a plămânilor

c. reducerea complianţei totale a cutiei toracice

d. reducerea complianţei totale a aparatului respirator pe seama reducerii elasticităţii plămânilor

e. reducerea complianţei totale a aparatului respirator pe seama reducerii complianţei şi elasticităţii plămânilor

30. Care sunt cauzele restricţiei pulmonare extraparenchimale ?
a. * afecţiunile pleurei

b. * traumatisme ale cutiei toracice

c. dereglărea circuitului pulmonar
d. *dereglările aparatului neuro-muscular

e. pneumoniile

31. Ce numim restricţie pulmonară intraparenchimală ?

a. *reducerea complianţei totale a aparatului respirator pe seama reducerii complianţei şi elasticităţii plămânilor

b. reducerea complianţei totale a aparatului respirator

c. reducerea complianţei totale a aparatului respirator pe seama reducerii predominante a complianţei cutiei toracice sau a plămânilor

d. reducerea complianţei totale a cutiei toracice

e. reducerea elasticităţii pulmonare ?

32.     Care sunt cauzele proceselor restrictive intraparenchimale?

a. afecţiunile pleurei

b. * bolile primare pulmonare 

c. afecţiunile căilor respiratorii superioare

d. * unele medicamente (nitrofurane, aurul, ciclofosfamida, metotrexatul)

e. * afecţiunile cu prafuri anorganice 

33. Ce procese cauzează  respiraţia superficială şi accelelrată?
a. * afecţiunile  pleurei

b. * afecţiunile cutiei toracice

c. * edem pulmonar
d. * atelectazie
e. afecţiunile căilor respiratorii inferioare

34.     În ce afecţiuni se întâlneste respiraţia superficială şi accelelrată?

a. * pleurezie exudativă   

b. * pneumonie 

c. bronşită cronică obstructivă

d. astmul bronşic

e. HTA 
35. În ce afecţiuni se întâlneste respiraţia superficială  şi accelelrată?

a. hipercapnie 

b. * atelectazie pulmonară
c. * edem pulmonar

d. * pneumatorace spontan
e. acidoză nerespiratorie

36.      Care sunt mecanismele respiraţiei superficiale şi accelelrate ?

a. *apariţia mai devreme a reflexului Hering-Breuer

b. intărzierea timpului reflexului Hering-Breuer

c. apariţia reflexului de apărare Kratschmer

d. *inhibiţia precoce a inspirului

e. intărzierea timpului reflexului Kratschmer 

37.      Care este mecanismul respiraţiei superficiale şi accelelrate ?

a. micşorarea timpului reflexului Hering-Breuer

b. intărzierea timpului  reflexului Bainbridge

c. apariţia reflexului de apărare Kratschmer

d. *inhibiţia înainte de timp a inspirului

e. intărzierea timpului reflexului Kratschmer 

38.       Care este mecanismul respiraţiei superficiale  şi accelelrate ?

a. *apariţia mai devreme a reflexului Hering-Breuer

b. intărzierea timpului de apariţie al reflexului Hering-Breuer

c. apariţia mai devreme a reflexului de apărare Kratschmer

d. intărzierea timpului  reflexului Bainbridge
e. intărzierea timpului  reflexului Kratschmer 
39.      Care verigă patogenetică lipseşte în mecanismul apariţiei hipoxemiei ca rezultat al dereglărilor restrictive: Dereglări restrictive  →  reducerea volumului respirator →  apariţia şuntului arterio-venos intrapulmonar →____?____ → dereglarea difuziei oxigenului → hipoxemia

a. * dizechilibrul ventilaţie-perfuzie
b. dizechilibrul ventilaţie-difuzie
c. dizechilibrul difuzie-perfuzie
d. dizechilibrul arterio-venos
e. dizechilibrul acido-bazic
40. Care sunt schimbările caracteristice ale pneumogramei pentru dereglările restrictive ?

a. micşorarea spaţiului mort funcţional, 
b. *micşorarea capacităţii vitale pulmonare, 
c. *micşorarea volumului respirator 
d. *micşorarea volumului rezidual funcţional pulmonar

e. micşorarea frecvenţei respiratiei  
41. Cum se modifică presiunea intratoracică  şi returul venos spre cord în respiraţia superficială?

a. *  presiunea intratoracică creşte

b. presiunea intratoracică scade 

c. returul venos nu se modifică

d. *  returul venos este dificil

e. returul venos este facilitat

42.   Ce numim emfizem pulmonar ?
a. micşorarea lumenului căilor aeroconductorii inferioare

b. * dilatarea excesivă persistentă a spaţiilor aeriene distal de bronhiolele terminale
c. dilatarea excesivă a arteriolelor pulmonare  
d. colabarea parenchimului pulmonar

e. dilatare excesivă persistentă a bronhiilor de calibru II

43.   Care sunt sursele de enzime proteolitice care lezează alveolele pulmonare?
a. mastocitele
b. * neutrofilele

c. * monocitele

d. * pancreasul exocrin

e. hepatocitele 

44.   Prin ce se caracterizează emfizemul pulmonar? 
a. * mărirea volumului rezidual al plămânilor 

b. * micşorarea capacităţii vitale a plămânilor 

c. dispnee inspiratorie

d. micşorarea volumului rezidual

e. * dispnee expiratorie 

45.   Prin ce se caracterizează emfizemul pulmonar? 
a. * dispnee expiratorie

b. * micşorarea volumului expirator forţat timp de 1 secundă 
c. dispnee inspiratorie

d. micşorarea volumului rezidual

e. mărirea volumului inspirator de rezervă

46.   Prin ce se caracterizează emfizemul pulmonar? 
a. * mărirea volumului rezidual al plămânilor 
b. dispnee inspiratorie

c. micşorarea volumului rezidual

d. mărirea volumului inspirator de rezervă 

e. hiperventilaţie pulmonară

47.   Prin ce se caracterizează emfizemul pulmonar? 
a. * micşorarea capacităţii vitale a plămânilor 

b. mărirea volumului inspirator de rezervă
c. micşorarea volumului rezidual

d. dispnee inspiratorie 

e. hiperventilaţie pulmonară

48.   Prin ce se caracterizează emfizemul pulmonar? 
a. * dispnee expiratorie

b. dispnee inspiratorie

c. micşorarea volumului rezidual

d. mărirea volumului inspirator de rezervă 
e. hiperventilaţie pulmonară

49.   Prin ce se caracterizează emfizemul pulmonar?
a. * micşorarea volumului expirator forţat timp de 1 secundă 
b. dispnee inspiratorie

c. micşorarea volumului rezidual

d. mărirea volumului inspirator de rezervă
e. hiperventilaţie pulmonară

50.   Care este veriga patogenetică principală a emfizemului pulmonar?
a. dezechilibrul dintre proteinaze şi antiproteinaze cu predominarea antiproteinazelor

b. * dizechilibrul dintre proteinaze şi antiproteinaze cu predominarea proteinazelor

c. dezechilibrul dintre plasmină şi plasminogen cu predominarea plasminei

d. dezechilibrul dintre trpsină şi alfa 1 antitripsină cu predominarea alfa 1 antitripsinei

e. dizechilibrul dintre factorii trombogenetici şi fibrinolitici în favoarea fibrinoliticelor. 

51.   Care este veriga patogenetică principală a emfizemului pulmonar?
a. dizechilibrul dintre proteinaze şi antiproteinaze cu predominarea antiproteinazelor

b. dizechilibrul dintre plasmină şi plasminogen cu predominarea plasminei

c. * dezechilibrul dintre tripsină şi alfa 1 antitripsină cu predominarea tripsinei

d. dizechilibrul dintre trpsină şi alfa 1 antitripsină cu predominarea alfa 1 antitripsinei

e. dezechilibrul dintre factorii trombogenetici şi fibrinolitici în favoarea fibrinoliticelor.

52. Ce schimbări în parenchimul  pulmonar sunt caracteristice pentru emfizem ?   

a. * distrucţia  carcasului fibrilar a pereţilor alveolari 
b. * destinderea excesivă a alveolei 

c. * micşorarea suprafeţei totale de difuzie 
d. mărirea suprafeţei totale de difuzie
e. * leziunea capilarelor circulatiei mici 
53. Ce schimbări în parenchimul pulmonar sunt caracteristice pentru emfizem ?   

a. * distrucţia  alveolelor 
b. * formarea cavităţilor buloase pulmonare 

c. * micșorarea elasticităţii alveolelor 
d. mărirea suprafeţei totale de difuzie
e. colabarea alveolelor
54. Care sunt tipurile de emfizem pulmonar ?

a. *centracinar

b. *panacinar

c. *paraseptal

d. interseptal

e. preacinar

55. La care persoane se intâlneşte mai des emfizemul centracinar ?

a. la persoane cu deficit de alfa1antitripsină

b. * la fumători

c. la persoane cu bronhectazii (pneumatorax spontan)

d. la persoane cu deficit de surfactant

e. la municitorii din metalurgie, siderurgie   

56. La care persoane se intâlneşte mai des emfizemul panacinar ?

a. * la persoane cu deficit de alfa-1-antitripsină

b. la fumatori

c. la persoane cu bronhectazii (pneumatorax spontan)

d. la persoane cu deficit de surfactant

e. la municitorii din metalurgie, siderurgie   

57. La care persoane se intâlneşte mai des emfizemul paraseptal ?

a. la persoane cu deficit de alfa1antitripsină

b. la fumatori

c. * la persoane cu bronhectazii, pneumatorax spontan

d. la persoane cu deficit de surfactant

e. la municitorii din metalurgie, siderurgie   

58. Ce numim efuzie pleurală ? 
a. * presiunea hidrostatică în vasele sanguine ale pleurei şi presiunea oncotică din vase şi presiunea lichidului interstiţial  dependentă de drenajul limfatic 
b. * predominarea filtraţiei plasmei sanguine asupra rezorbţiei filtratului şi drenajul limfei

c. dezechilibrul  dintre presiunea hidrostatică în vasele sanguine ale pleurei şi presiunea lichidului interstiţial cu predominarea rezorbţiei plasmei sanguine asupra filtraţiei plasmei şi drenajului limfatic 
d. dezechilibrul  dintre presiunea arterială sistemică şi presiunea în venele pulmonare

e. dezechilibrul dintre presiunea oncotică în vasele sanguine şi presiunea hidrostatică în vasele limfatice cu predominarea rezobţiei lichidului interalveolar

59. Care sunt cauzele apariţiei transudatului în cavitatea pleurală ?

a. * pericardita constrictivă 

b. *afecţiuni cardiace congestive
c. *ciroză hepatică, atelectazie
d. *sindrom nefrotic
e. pleurită 

60. Care sunt cauzele apariţiei exudatului în cavitatea pleurală ?

a. *pleurită 
b. emfizem pulmonar 
c. vasculitele 
d. *tuberculoza
e. ciroză hepatică  
61. Care sunt cauzele apariţiei exudatului în cavitatea pleurală ?

a. sindrom nefrotic

b. emfizem pulmonar
c. *pancreatita 
d. *perforaţia esofagului 
e. *pleurita radiaţională 
62. Ce numim pneumatorax ?

a. *prezenţa aerului în cavitatea pleurală pătruns prin defectul peretelui cutiei toracice şi a pleurei parietale 

b. * prezenţa aerului în cavitatea pleurală pătruns în timpul tusei sau strănutului prin bronhul lezat alăturat pleurei viscerale 

c. prezenţa aerului în cavitatea pleurală pătruns prin defectul peretelui cutiei toracice fara leziunea pleurei parietale

d. prezenţa aerului în alveole  ca rezultat al dereglărilor restrictive pulmonare

e. prezenţa aerului în pericard pătruns prin defectul peretelui cutiei toracice

63. Care este veriga patogenetică principală a pneumatoraxului ?

a. * micşorarea gradientului de peresiune a aerului dintre atmosferă şi pleură
b. mărirea gradientului de peresiune atmosferică dintre alveole şi atmosferă
c. anihilarea gradientului de peresiune parţială a O2 dintre alveole şi atmosferă
d. mărirea gradientului de peresiune parţială a O2 dintre dintre alveole şi atmosferă
e. anihilarea gradientului de peresiune parţială a O2 în spaţiul alveolar şi arteriole
64. Care sunt tipurile de pneumatorax ?

a. *deschis
b. *inchis
c. *cu supapă
d. *spontan
e. persistent

65. Ce numim pneumoscleroză ?

a. * procesul patologic tipic caracterizat prin creşterea abundentă de ţesut conjuntiv în interstiţiul pulmonar şi microvase pulmonare

b. procesul patologic tipic caracterizat prin micşoraea surfactantului 

c. procesul patologic tipic caracterizat prin creşterea abundentă de ţesut conjuntiv în vasele pulmonare

d. procesul patologic tipic caracterizat prin creşterea abundentă de ţesut conjuntiv în pleură

e. procesul patologic tipic caracterizat prin creşterea abundentă de ţesut conjuntiv  numai în  alveole

66. Care sunt cauzele pneumosclerozei ?

a. *pneumoniile de orice origine

b. *dereglări hemo- şi limfocirculatorii pulmonare persistente 

c. *infarctul plamânilor

d. *asbestoza

e. hiperventilaţia pulmonară

67. Care sunt cauzele pneumosclerozei ?

a. *silicoza

b. *distresul respirator acut

c. *inflamaţiile alergice

d. *congestie pulmonară

e. repiraţia stenotică

68. Care sunt verigile patogenetice ale pneumosclerozei ?

a. *Emigrarea macrofagilor, neutrofilelor, limfocitelor în parenchimul pulmonar 
b. *Secreţia citokinelor 
c. *Proliferarea fibroblaştilor
d. *Hiperproducerera de fibre de colagen

e. Proliferarea pneumocitelor tip I
69. Care sunt verigile patogenetice ale pneumosclerozei ?

a. *dereglarea difuziei alveolocapilare
b. *Fibrozarea bronhiolelor şi microvaselor   
c. * scade complianţa  și elasticitatea parenchimului pulmonar
d. intensificarea colagenolizei în interstiţiu pulmonar

e. Proliferarea pneumocitelor tip II
70. Care sunt manifestările pneumosclerozei ?

a. dispneie inspiratorie

b. * scade excursia plămânilor 
c.    scade frecvenţa respiraţiei
d. *hipoventilaţie pulmonară
e. * hipertenzie pulmonară
71. Care sunt manifestările pneumosclerozei ?

a. Respiratie periodică

b. scade minut volumul respirator 
c. scade frecvenţa respiraţiei 
d. *Hipoventilaţie pulmonară
e. creşte volumul rezidual pulmonar
72. Ce numim atelectazie pulmonară ?

a. * micşorarea volumului plămânului
b. *sistarea ventilaţiei a unei părţi sau a întregului plămân
c. marirea volumului, dilatarea  a unei părţi sau a întregului plămân
d. dilatare excesivă persistentă a spaţiilor aeriene pulmonare distal de bronhiolele terminale
e. dilatare excesivă persistentă a bronhiolelor terminale
73. Ce numim atelectazie pulmonară ?

a. *colabarea alveolelor 
b. *sistarea ventilaţiei a unei părţi sau a întregului plămân
c. marirea volumului, dilatarea  a unei părţi sau a întregului plămân
d. dilatare excesivă persistentă a spaţiilor aeriene pulmonare distal de bronhiolele terminale
e. dilatare excesivă persistentă a bronhiolelor terminale
74. Care sunt tipurile de atelectazie pulmonară ?

a. *obstructivă

b. *nonobstructivă

c. bronhospastică

d. panacinară

e. paraseptală

75. Care verigă patogenetică lipseşte în mecanismul de apariţie a atelectaziei pulmonare: obstrucţia bronhiilor lobari sau segmentari → ___?___ →

resorbția gazelor în sânge → colabarea alveolelor 

a. * sistarea ventilaţiei pe porțiunea dată 
b. accelerarea ventilaţiei pe porțiunea dată
c. redistribuirea fluxului aerian pe porțiunea dată
d. mărirea secreţiei bronşice

e. intensificarea funcţiei sistemului de transport ciliar 

76. Care sunt cauzele atelectaziei nonobstructive ?

a.  astmul bronşic
b. *marirea presiunii intrapleurale, 
c. *deficit de surfactant,
d. *pneumoscleroza
e.  spasmul bronhiilor
77. Care sunt verigile patogenetice ai atelectaziei nonobstructive ?

a. *micșorarea presiunii trans-pulmonare 
b. micşorarea tensiunii superficiale a alveolelor 
c. *micșorarea complianţei pulmonare 
d. mărirea presiunii trans-pulmonare 
e. micşorarea recului elastic alveolar 
78. Care sunt verigile patogenetice ai atelectaziei nonobstructive ?

f. mărirea presiunii trans-pulmonare 
g. *mărirea tensiunii superficiale a alveolelor 
h. *micșorarea complianţei pulmonare 
i. mărirea presiunii trans-pulmonare 
j. micşorarea tensiunii superficiale a alveolelor 
79. Care sunt verigile patogenetice ai atelectaziei nonobstructive ?

k. mărirea presiunii trans-pulmonare 
l. *mărirea tensiunii superficiale a alveolelor 
m. * micșorarea presiunii trans-pulmonare
n.  mărirea presiunii trans-pulmonare 
o. micşorarea tensiunii superficiale a alveolelor 
80. Care sunt consecinţele atelectaziei ?

a. * hipertensiune pulmonară 
b. * creşte volumul spaţiului mort funcţional
c. dilatarea reflexă a vaselor pulmonare
d. scade volumul spaţiului mort funcţional
e.  hipotensiune pulmonară
81.   Ce numim  obstrucţie pulmonară ?
a. dereglarea afluxului de sânge spre plămâni

b. marirea presiunii sanguine în circuitul pulmonar

c. * mărirea rezistenţei căilor aeroconductoare cu dereglarea ventilaţiei pulmonare

d. micşorarea presiunii sanguine în circuitul pulmonar

e. micşorarea rezistenţei căilor aeroconductoare
82.   Ce factori pot provocă obstrucţia căilor aeroconductorii  superioare ?
a. prezenţa trombilor în artera pulmonară

b. * edemul mucoasei bronhiilor

c. * prezenţa corpilor străini în trahee şi bronhii 
d. * stenoza laringelui

e. hipertenzie pulmonară
83.   Ce factori pot provoca obstrucţia căilor aeroconductorii inferioare ?
a. * hipersecreţia de mucus bronhial
b. * tumefierea mucoasei bronhiolelor terminale

c. prezenţa  corpilor străini în trahee şi bronhii 
d. stenoza laringelui

e. tumori mediastinale
84. Ce factori pot provoca obstrucţia căilor aeroconductorii inferioare ?
a. * hipersecreţia de mucus bronhial
b. * spasmul muşchilor netezi ale bronhiolelor

c. prezenţa  corpilor străini în trahee şi bronhii 
d. stenoza laringelui

e. tumori mediastinale
85.   În ce cazuri se întâlneşte respiraţia rară şi profundă? 

a. efort fizic

b. * stenoza căilor aeroconductorii superioare

c. pneumonie

d. edem pulmonar

e. hipoxie de orice origine

86.      Care sunt cauzele respiraţiei profunde şi lente (stenotice) ?

a. *obturarea căilor aeroconductorii superioare

b. spasmul căilor aeroconductorii inferioare

c. *compresia căilor aeroconductorii superioare

d. *edemul laringelui 

e. astmul bronşic

87.      Care sunt cauzele respiraţiei profunde şi lente (stenotice)?

a. *obturarea căilor aeroconductorii superioare

b. spasmul căilor aeroconductorii inferioare

c. *compresia căilor aeroconductorii superioare

d. edemul epiteliului bronhiolelor 

e. astmul bronşic

88.      Care sunt cauzele respiraţiei profunde şi lente (stenotice)  ?

a. edemul epiteliului bronhiolelor
b. spasmul căilor aeroconductorii inferioare

c. *compresia căilor aeroconductorii superioare

d. *edemul laringelui 

e. astmul bronşic

89.     Care sunt cauzele respiraţiei profunde şi lente (stenotice)  ?

a. *obturarea căilor aeroconductorii superioare

b. spasmul căilor aeroconductorii inferioare

c. edemul epiteliului bronhiolelor
d. *edemul laringelui 

e. astmul bronşic

90.      Care este cauza respiraţiei profunde şi lente (stenotice)?

a. *ingustarea căilor aeroconductorii superioare

b. spasmul căilor aeroconductorii inferioare

c. edemul epiteliului bronhiolelor
d. tromboza vaselor pulmonare 

e. astmul bronşic

91.       Care este cauza respiraţiei profunde şi lente (stenotice)  ?

a. tromboza vaselor pulmonare
b. spasmul căilor aeroconductorii inferioare

c. *compresia căilor aeroconductorii superioare

d. edemul epiteliului bronhiolelor
e. astmul bronşic

92.      Care este  cauzele respiraţiei profunde şi lente (stenotice)?

a. tromboza vaselor pulmonare
b. spasmul căilor aeroconductorii inferioare

c. edemul epiteliului bronhiolelor
d. *edemul laringelui 

e. astmul bronşic

93.      Care sunt mecanismele respiraţiei stenotice ? 

a. scurtarea timpului reflexului Hering-Breuer

b. *intărzierea timpului de apariţie al reflexului Hering-Breuer

c. *mărirea rezistenţei în caile aeroconductorii superioare

d. inhibiţia  centului respirator

e. *inhibiţia tardivă a inspirului

94.      Care sunt mecanismele respiraţiei stenotice ? 

a. scurtarea timpului reflexului Hering-Breuer

b. intărzierea timpului reflexului Kratschmer

c. *mărirea rezistenţei în caile aeroconductorii superioare

d. inhibiţia  centului respirator

e. * inhibiţia tardivă a inspirului

95.      Care sunt mecanismele respiraţiei stenotice ? 

a. scurtarea timpului reflexului Hering-Breuer

b. *intărzierea timpului reflexului Hering-Breuer

c. intărzierea timpului reflexului Kratschmer

d. inhibiţia  centului respirator

e. * inhibiţia tardivă a inspirului

96.      Care sunt mecanismele respiraţiei stenotice ? 

a. scurtarea timpului reflexului Hering-Breuer

b. *intărzierea timpului reflexului Hering-Breuer

c. *mărirea rezistenţei în caile aeroconductorii superioare

d. inhibiţia  centului respirator

e. intărzierea timpului reflexului Kratschmer

97.      Care este unul din mecanismele respiraţiei stenotice ? 

a. scurtarea timpului reflexului Hering-Breuer

b. * intărzierea timpului de apariţie al reflexului Hering-Breuer

c. intărzierea timpului reflexului Kratschmer

d. inhibiţia  centului respirator

e. stimularea reflexului Kratschmer

98.      Care este unul din mecanismele respiraţiei stenotice ? 

a. scurtarea timpului reflexului Hering-Breuer

b. stimularea reflexului Kratschmer

c. *mărirea rezistenţei în caile aeroconductorii superioare

d. inhibiţia  centului respirator

e. intărzierea timpului reflexului Kratschmer

99.   În ce caz se întâlneşte dispneea expiratorie?
a. pneumonie

b. hipertenzie pulmonară

c. * astm bronşic
d. stenoza căilor aeroconductorii superioare
e. atelectazie pulonară

100. Care sunt elementele cheie ale noţiunii de astm bronşic ?

a. +  Boala inflamatorie cronică persistentă ale căilor respiratorii.

b.     Tulburări ale perfuziei pulmonare;

c. +  Hiperreactivitatea bronhiilor ca urmare a inflamaţiei;

d. +  Obstrucţia căilor respiratorii inferioare;

e. +  Dispariţia spontană a manifestărilor clinice sau la acţiunea preparatelor bronholitice.

101. Care sunt factorii patogenetici de bază al astmului bronşic ?

a. Dereglări primare ale difuziei pulmonare;

b. +  Sensibilitatea crescută ale căilor respiratorii pentru factorii antigenici;

c. +  Sensibilitatea crescută ale căilor respiratorii pentru factorii nonantigenici;

d. Dereglări primare ale perfuziei pulmonare;

e. Diminuarea sensibilităţii căilor respiratorii pentru alergeni.

102. Care sunt mecanismele fiziopatologice ale obstrucţiei bronşice ?

a. +   Spasmul muşchilor netezi ale bronhiolelor;

b. +   Edemul mucoasei căilor respiratorii;

c.      Necroza peretelui bronşic 

d. +   Formarea dopurilor de mucus în bronhiile de calibru mic;

e. +   Hipertrofia şi/sau  sclerozarea pereţilor bronhiilor 

103. Care sunt manifestările de bază ale astmului bronşic ?

a. +  Accese de dispnee expiratorie însoţite de weezing; 

b. Accese de dispnee inspiratorie, însoţite de raluri buloase mari

c. Hipotensiune în circulaţia mică

d. +  Accese de tuse, mai ales nocturnă şi/sau matinală;

e. Respiraţia superficială frecventă 

104. Care indici respiratori se determină de obicei pentru aprecierea gradului de obstrucţie bronhică ?

a. +  Volumul expirator forţat timp de 1 secundă;

b.     Volumul rezidual respirator;

c.     Minut volumul respirator

d. +  Viteza maximă „de pic” la expir;

e.     Volumul expirator.

105. Care este unul din criteriile de diagnostic al astmului bronşic ?

a.  sporirea marcată a volumului expirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 12%  şi vitezei „de vârf”de expir – mai mult de 15% în efort fizic;

b. + sporirea marcată a volumului expirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 12%, după inhalarea de beta 2- agonişti cu durata scurtă de acţiune. 

c.  sporirea marcată a volumului expirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 12%  şi vitezei „de vârf”de expir – mai mult de 15% după inhalarea de 

glucocortiosteroizi.

d. sporirea marcată a volumului expirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 20% după administrarea glucocorticoizilor.

e. sporirea marcată a volumului expirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 20%  şi vitezei „de vârf”de expir – mai mult de 25% după administrarea glucocorticoizilor.

106. Care este unul din criteriile de diagnostic al astmului bronşic ?

a.  sporirea marcată a volumului expirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 12%  şi vitezei „de vârf”de expir – mai mult de 15% în efort fizic;

b. + sporirea vitezei „de vârf” la expir – mai mult de 15%, după inhalarea de beta 2- agonişti cu durata scurtă de acţiune. 

a. sporirea marcată a volumului expirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 12%  şi vitezei „de vârf”de expir – mai mult de 15% în efort fizic, după inhalarea de glucocortiosteroizi.

c. sporirea marcată a volumului expirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 12%. 
d. sporirea marcată a volumului expirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 12%  şi vitezei „de vârf”de expir – mai mult de 15% după administrarea glucocorticoizilor.

107.  Ce substanţe biologic active posedă efect bronhoconstrictor? 
a. * histamina

b. * serotonina

c. bradikinina

d. *leucotrienele
e. * acetilcolina

108.   Ce substanţe biologic active posedă efect bronhodilatator?

a. * PGE1

b. * PGE2

c. serotonina

d. * prostaciclinele

e. PGF2-alfa

109. Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu expectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la expir. Care este tipul dispneiei la pacientul dat ?  

a. dispneea inspiratorie 

b. *dispneea expiratorie 

c. dispneie mixtă

d. respiraţia superficială 

e. respitaţia periodică Biot

110. Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu expectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la expir. Care factori pot provoca accese de dispneie la pacientul dat ?

a. *factorii antigenici 

b. *factorii  nonantigenici (frigul, efortul fizic) 

c. *noxele  industriale 

d. razelor ionizante

e. *antiinflamatoarele nesteroide (aspirina)

110. Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu expectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la expir. Care este caracterul respiraţiei externe la pacientul dat ?

a. *Inspi  activ

b. *expir activ

c. Inspir activ expir pasiv

d. *expir prelungit

e. Inspir prelungit  

111. Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu expectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la expir. Care este veriga patogenetică principală a dereglărilor respiratorii la pacientul dat ?

a. micşorarea elasticității plămănilor

b. edemul ţesuturilor moi ai organelor cavităţii bucale  

c. ingustarea cailor aeroconductorii inferioare

d. obstrucţia cailor aeroconductorii superioare

e. formarea membranelor hialinică în alveole

112. Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu expectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la expir. Prin ce se explică apariţia sunetului şuierător în timpul expirului   la pacientul dat?

a. obstrucţia cailor aeroconductorii superioare

b. mărirea rezistenţei în căile respiratorii superioare

c. mărirea rezistenţei în căile respiratorii inferioare

d. edemul ţesuturilor moi ai organelor cavităţii bucale  
e. ingustarea cailor aeroconductorii inferioare
113. Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu expectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la expir. Care sunt mecanismele  care stau la baza dereglării ventilaţiei la pacientul dat?

a. *Spasmul muşchilor netezi ale bronhiolelor 

b. *Îngustarea bronhiolelor terminale şi respiratorii  în timpul expirului

c. Inflamaţia cailor aeroconductorii

d. *Edemul mucoasei bronşice

e. mărirea presiunii intraalveolare 

114. Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu expectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la expir. Care sunt mecanismele  care stau la baza dereglării ventilaţiei la pacientul dat?

a. *Hipersensibilitatea bronşică

b. *Fenomenul de remodelare bronşică

c. Hipersecreţia de mucus bronşic

d. obstrucţia cailor aeroconductorii superioare

e. formarea membranelor hialinică în alveole

113. Care este patogenia hipoxemiei şi hipercapniei în congestia pulmonară ?

a. * hiperemie venoasă în circulaţia mică →  creşte presiunea sângelui în capilare  →   creşte filtraţia lichidului în interstiţiu şi alveole  → micşorarea complianţei alveolelor cu dereglări de difuzie  → hipoxemie şi hipercapnie
b. * dereglări circulatorii în vasele bronhiale din circulaţia mare → tumefierea mucoasei bronhiilor  →  îngustarea lumenului bronșic → mărirea rezistenţei aerodinamice → hipoxemie şi hipercapnie 

c. obstrucţia bronhiilor mici  → inspirul este active → expirul este forţat → mărirea volumului residual → micşorarea ventilaţiei pulmonare → hipoxemie şi hipercapnie

d. inflamaţia alveolelor → exudatul inflamator trece in alveole ( edemul alveolar ( apariţia de atelectazii → hipoxemie şi hipercapnie

e.       inhalarea abundenta de compuşi anorganici ( inflamaţia alveolei ( proliferarea fibroblaştilor ( apare ţesut conjunctiv ( îngroşarea epiteliului alveolar  ( scade complianţa, elasticitatea alveolelor ( hipoventilaţia cu dereglări de difuzie ( hipoxemie şi hipercapnie 

114. Care este patogenia hipoxemiei şi hipercapniei în inhalarea abundentă de prafuri anorganice ?

a. inhalarea abundentă de prafuri anorganice →  creşte presiunea sângelui în capilare  →   creşte filtraţia lichidului în interstiţiu şi alveole  → micşorarea complianţei alveolelor cu dereglări de difuzie  → hipoxemie şi hiperapnie
b. inhalarea abundentă de prafuri anorganice → tumefierea mucoasei bronhiilor  →  îngustarea lumenului bronșic → mărirea rezistenţei aerodinamice → hipoxemie şi hipercapnie 

c. inhalarea abundentă de prafuri anorganice → inspirul este active → expirul este pasiv → mărirea volumului rezidual → micşorarea ventilaţiei pulmonare → hipoxemie şi hipercapnie

d. inhalarea abundentă de prafuri anorganice → formarea transudatului în interstiţiu ( edemul alveolar ( apariţia de atelectazii → hipoxemiei şi hiperacapniei

e. *inhalarea abundenta de compuşi anorganici ( inflamaţia alveolei ( proliferarea fibroblaştilor ( apare ţesut conjunctiv ( îngroşarea epiteliului alveolar  ( scade complianţa, elasticitatea alveolelor ( hipoventilaţia cu dereglări de difuzie ( hipoxemie şi hipercapnie 

115. Care este patogenia hipoxemiei şi hipercapniei în pneumoscleroză ?

a. prafuri anorganice, bacteriile, metale grele etc →  creşte presiunea sângelui în capilare  →   creşte filtraţia lichidului în interstiţiu şi alveole  → micşorarea complianţei alveolelor cu dereglări de difuzie  → hipoxemie şi hiperapnie
b. prafuri anorganice, bacteriile, metale grele etc → tumefierea mucoasei bronhiilor  →  îngustarea lumenului bronșic → mărirea rezistenţei aerodinamice → hipoxemie şi hipercapnie 

c. prafuri anorganice, bacteriile, metale grele etc → inspirul este active → expirul este pasiv → mărirea volumului rezidual → micşorarea ventilaţiei pulmonare → hipoxemie şi hipercapnie

d. prafuri anorganice, bacteriile, metale grele etc → formarea transudatului în interstiţiu ( edemul alveolar ( apariţia de atelectazii → hipoxemiei şi hiperacapniei

e. * prafuri anorganice, bacteriile, metale grele etc ( inflamaţia alveolei ( (migrarea macro-, microfagilor, limfocitelor (sinteza citochinelor ( proliferarea fibroblaştilor ( apare ţesut conjunctiv ( îngroşarea epiteliului alveolar  ( scade complianţa, elasticitatea alveolelor ( hipoventilaţia cu dereglări de difuzie ( hipoxemie şi hipercapnie 

116. Care este veriga patogenetică principală în mecanismul de apariţie a hipoxemiei şi hipercapniei în cazul congestiei pulmonare ? 

a.  dereglări circulatorii  în circulaţia mică
b. *creşte presiunea sângelui în capilare şi vene pulmonare
c. creşte filtraţia lichidului în interstiţiu şi alveole
d. se  micşorează complianţa alveolelor
e. hipoxemia şi hiperapnia

117. Care este consecinţa congestiei pulmonare ?

a. * pneumoscleroza

b. pneumotorax
c. astmul bronşic

d. edemul laringelui  

e. emfizem pulmonar

118. La care patologie poate conduce congestia pulmonară ?

f. * astm cardiac

g. pancreatită
h. astmul bronşic

i. silicoză  

j. emfizem pulmonar

119. Care este patogenia astmului cardiac cauzat de congestia pulmonară ?

a. * congestia pulmonară  ( pneumoscleroză cu scleroza microvaselor pulmonare (  micşorarea capacităţii circulaţiei mici  ( hipertensiune în circulaţia mică  ( mărirea postsarcinii ventricolului drept (  hiperfuncţia şi hipertrofia ventriculului drept  ( insuficienţa acută a ventriculului drept   ( astmul cardiac

b. congestia pulmonară  ( emfizem pulomonar ( scleroza microvaselor pulmonare (  micşorarea capacităţii circulaţiei mici  ( hipertensiune în circulaţia mică  ( hipertrofia ventriculului drept  ( insuficienţa acută a ventriculului drept   ( astmul cardiac

c. congestia pulmonară  ( scleroza microvaselor pulmonare (  dilatarea vaselor circulaţiei mici  ( hipertensiune în circulaţia mică  ( hipertrofia ventriculului drept  ( insuficienţa acută a ventriculului drept   ( astmul cardiac

d. congestia pulmonară  ( pneumoscleroză ( scleroza microvaselor pulmonare (  micşorarea capacităţii circulaţiei mici  ( hipotensiune în circulaţia mică  ( hipertrofia ventriculului drept  ( insuficienţa acută a ventriculului drept   ( astmul cardiac

e. congestia pulmonară  ( pneumoscleroză ( scleroza microvaselor pulmonare (  micşorarea capacităţii circulaţiei mici  ( hipertensiune în circulaţia mică  ( hipertrofia ventriculului stâng  ( insuficienţa acută a ventriculului stăng  ( astmul cardiac

120. Ce reprezintă edemul pulmonar ?
a. * acumularea transudatului sau exudatului în interstiţiul pulmonar

b. acumulare de lichid în cavitatea pleurală

c. * acumulare transudatului sau exudatului în alveole

d. acumulare de lichid în mediastin

e. acumulare de lichid în caile aeroconductorii

121. Ce factori provoacă edemul pulmonar?
a. * mărirea presiunii hidrostatice a sângelui în capilarele circulaţiei mici

b. * mărirea permeabilităţii  peretelui vascular

c. Hipoperfuzia pulmonară

d. spasmul bronşic

e. Stenoza laringelui

122. Ce factori provoacă edemul pulmonar?
a. * blocul drenajului limfatic pulmonar 

b. * creşterea presiunii oncotice în interstiţiul pulmonar

c. Hipoperfuzia pulmonară

d. spasmul bronşic

e. Stenoza laringelui

123. Ce factor provoacă edemul pulmonar?
a. * mărirea presiunii hidrostatice a sângelui în capilarele circulaţiei mici

b. Hipoperfuzia pulmonară

c. Şuntul vascular dreapta-stânga

d. spasmul bronşic

e. Stenoza laringelui

124. Ce factor provoacă edemul pulmonar?
a. * blocul drenajului limfatic pulmonar 

b. Hipoperfuzia pulmonară

c. Şuntul vascular dreapta-stânga

d. spasmul bronşic

e. Stenoza laringelui

125. Ce factor provoacă edemul pulmonar?
a. * mărirea permeabilităţii  peretelui vascular

b. Hipoperfuzia pulmonară

c. Şuntul vascular dreapta-stânga

d. Astmul bronşic

e. Stenoza laringelui

126. Ce factor provoacă edemul pulmonar?
a. * creşterea presiunii oncotice în interstiţiu pulmonar

b. Hipoperfuzia pulmonară

c. Şuntul vascular dreapta-stânga

d. spasmul bronşic

e. Stenoza laringelui

127. Ce factor provoacă edemul pulmonar?
a. Stenoza laringelui

b. Hipoperfuzia pulmonară

c. Şuntul vascular dreapta-stânga

d. Astmul bronşic

e. * Hipoonchia plasmei
128. Care este patogenia edemului pulmonar  ?

a. Dereglarea echilibrului dintre procesele de extravazare şi intravazare a lichidelor 
b. *Dereglarea echilibrului dintre procesul de extravazare a lichidelor şi drenajul limfei cu predominarea primară a extravazării
c. Dereglarea echilibrului dintre afluxul şi refluxul de sâne în circuitul mic
d. Dereglarea echilibrului dintre procesul de extravazare a lichidelor şi drenajul limfei prin mărirea drenajului limfatic
e. Dereglarea echilibrului dintre presiunile parţiale a gazelor din melanjul alveolar şi capilarele pulmonare    
Care este patogenia edemului pulmonar  ?

f. Dereglarea echilibrului dintre procesele de extravazare şi intravazare a lichidelor 
g. *Dereglarea echilibrului dintre procesul de extravazare a lichidelor şi drenajul limfei prin reducerea drenajului limfatic
h. Dereglarea echilibrului dintre afluxul şi refluxul de sâne în circuitul mic
i. Dereglarea echilibrului dintre procesul de extravazare a lichidelor şi drenajul limfei prin mărirea drenajului limfatic
j. Dereglarea echilibrului dintre presiunile parţiale a gazelor din melanjul alveolar şi capilarele pulmonare    
129. Care sunt mecanismele compensatorii locale antiedem pulmonar ?

a. * permeabilitatea mică a epiteliului alveolar în comparaţie cu cea a endoteliului vaselor 
b. * intensificarea drenajului limfatic 
c. micşorarea rezorbţiei (intravazarea) lichidului edemaţios
d. mărirea presiunii oncotice în spaţiul interstiţial 
e. micşorarea drenajului limfatic 
130. Care sunt mecanismele compensatorii locale antiedem pulmonar ?

a. mărirea permeabilităţii epiteliului alveolar
b. micşorarea drenajului limfatic 
c. * sporirea rezorbţiei (intravazarea) lichidului edemaţios
d. * micşorarea presiunii oncotice în spaţiul interstiţial
e.  mărirea presiunii oncotice în spaţiul interstiţial
131. 15. Ce substanţe biologic active cresc presiunea în circuitul  pulmonar?

a. + angiotensina II

b. + serotonina

c. + PGF2-alfa

d. PGE1, PGE2

e. + tromboxanul A2 

132. 16. Ce substanţe biologic active scad presiunea în circuitul  pulmonar?

a. + PGI2

b. + Factorul natriuretic atrial

c. + PGE1, PGE2

d. serotonina

e. + bradikinina

133. Ce numim sindrom de detresă respiratorie acută ?

a. * insuficienţă respiratorie acută hipoxemică, datorată hiperpermeabilităţii  alveolo-capilare, edemului pulmonar cu formarea membranelor proteice pe suprafața alveolelor
b. insuficienţă respiratorie acută, datorată hiperpermeabilităţii  alveolo-capilare, edemului pulmonar cu formarea membranelor proteice pe suprafața alveolelor
c. insuficienţă respiratorie acută hipoxemică, datorată hiperpermeabilităţii  alveolo-capilare şi edemului pulmonar
d. insuficienţă respiratorie acută, datorată hiperpermeabilităţii  alveolo-capilare, hipertensiunii pulmonare şi edemului pulmonar
e. insuficienţă respiratorie acută hipoxemică, datorată congestiei pulomonare, cu insuficienţa acută a ventricolului drept
134. Care sunt caracterististicile principale ale sindromului de detresă respiratorie acută ?

a.   * formare de membrane hialinice  
b.   formarea cavităţilor emfizematoase
c.  insuficienţa respiratorie acută hipoxemică corijată la aplicarea oxigenului 
d.   formarea fulminantă a cavităţilor emfizematoase
e.     *insuficienţa respiratorie acută hipoxemică refractară la oxigen 
135. Ce factori pot provoaca distresul respirator acut la maturi?
a. * diverse tipuri de şoc

b. * sindromul coagulării diseminate intravasculare

c. hipertensiune arterială sistemică

d. Hipertensiune pulmonară

e. Spasmul bronhioleleor

136. Ce factor provoacă distresul respirator acut la maturi?
a. * pneumonii totale

b. *politraumatisme

c. Hipertensiune pulmonară

d. Hipertensiune portală

e. Spasmul bronhiolelor

137. Ce factori provoacă distresul respirator acut la maturi?
a. * diverse tipuri de şoc

b. hipertensiune arterială sistemică

c. *embolie pulmonară

d. Hipertensiune portală

e. Spasmul bronhioleleor

138. Ce factori provoacă distresul respirator acut la maturi?
a. * transfuzii masive de sânge

b. hipertensiune arterială sistemică

c. *aspiraţia de lichide (suc gastric)   

d. Hipertensiune portală

e. Spasmul bronhiolelor

139. Ce factor provoacă distresul respirator acut la maturi?
a. * sindromul coagulării diseminate intravasculare

b. hipertensiune arterială sistemică

c. Hipertensiune pulmonară

d. Hipertensiune portală

e. Spasmul bronhiolelor

140. Care sunt mecanismele patogenetice ale  distresului respirator  acut la maturi?
a. * dereglarea troficii endoteliului vaselor pulmonare;

b. * creşterea permeabilităţii membranei alveolo - capilare;

c. creşterea elasticităţii parenchimului pulmonar;

d. * extravazarea lichidului în alveole;

e. * formarea de membrane hialinice.

141. Insuficienţa căror funcţii nerespiratorii ale plămânilor contribuie la apariţia sindromului de detresă respiratorie acut la maturi?
a. *Funcţia de metabolizare şi eliminăre a SBA, compuşilor toxici
b. *Funcţia de filtru ale plămânilor 
c. *Funcţia de epurare a sistemului de transport ciliar 
d. *Funcţia de apărare nespecifică fizică (tuse şi a), chimică

e. Funcţia de depozitare a sângelui 

142. Cum putem calcula volumul de difuzie a unui gaz prin membrana alveolo-capilară (legea lui Fick) ?

a. * Volumul de difuzie a uni gaz este direct proportională cu aria suprafeţei de difuzie, înmulţit cu constanta de difuzie a gazului şi gradientul de concentraţie a gazului şi invers proporţional cu grosimea berierei difuzionale

b. Volumul de difuzia a uni gaz este direct proportională cu grosimea berierei difuzionale, invers proporţională cu aria suprafeţei de difuzie, înmulţit cu constanta de difuzie a gazului şi gradientul de concentraţie a gazului

c. Volumul de difuzia a uni gaz este direct proportională cu aria suprafeţei de difuzie, invers proporţională cu produsu dintre grosimea berierei difuzionale, constanta de difuzie a gazului şi gradientul de concentraţie a gazului.

d. Volumul de difuzia a uni gaz este direct proportională cu aria suprafeţei de difuzie, invers proporţională cu produsul dintre grosimea berierei difuzionale şi gradientul de concentraţie a gazului.

e. Volumul de difuzia a uni gaz este direct proportională cu aria suprafeţei de difuzie, invers proporţională cu grosimea berierei difuzionale plus constanta de difuzie a gazului şi gradientul de concentraţie a gazului.     

143. De ce depinde constanta de difuzie a gazului în mediile lichide ale organismului (sânge) ?

a. *solubilitatea gazului

b. *masa molară a gazului

c. osmolaritatea plasmei

d. cantitate de Hb

e. timpul de acţiune a gazului

144. Ce parametri fizici ai aerului alveolar încetineşte difuzia gazelor prin bariera alveolo-capilară?
a. creşterea presiunii parţiale a oxigenului 

b. * scăderea  presiunii parţiale a oxigenului 

c. * creşterea presiunii parţiale a dioxidului de carbon 

d. scăderea presiunii parţialşe a dioxidului de carbon  

e. creşterea presiunii parţiale a azotului

145. Ce procese diminuează difuzia gazelor prin bariera alveolo-capilară?

a. * pneumoscleroza

b. * edemul pulmonar interstiţial
c. ateroscleroza arterelor circuitului mic

d. *hipoperfuzia plămânilor

e. hipobaria atmosferică

146. Ce procese diminuează difuzia gazelor prin bariera alveolo-capilară?

a. * edem alveolar 

b. * atelectazie

c. ateroscleroza arterelor circuitului mic

d. *hipoperfuzia plămânilor

e. hipobaria atmosferică

147. Ce procese diminuează difuzia gazelor prin bariera alveolo-capilară?

a. * pneumoscleroza

b. ateroscleroza arterelor circuitului mic

c. *hipoperfuzia plămânilor

d. hipobaria atmosferică

e. obstrucţia căilor aeroconductorii

148. Ce procese diminuează difuzia gazelor prin bariera alveolo-capilară?

a. * edemul alveolar

b. ateroscleroza arterelor circuitului mic

c. *hipoperfuzia plămânilor

d. hipobaria atmosferică

e. obstrucţia căilor aeroconductori

149. Ce procese diminuează difuzia gazelor prin bariera alveolo-capilară?

a. * edemul pulmonar interstiţial

b. ateroscleroza arterelor circuitului mic

c. *hipoperfuzia plămânilor

d. hipobaria atmosferică

e. obstrucţia căilor aeroconductorii

150. Ce procese diminuează difuzia gazelor prin bariera alveolo-capilară?
a. * atelectazia

b. ateroscleroza arterelor circuitului mic

c. *hipoperfuzia plămânilor

d. hipobaria atmosferică
e. obstrucţia căilor aeroconductorii

151. Ce reprezintă capacitatea oxigenică a sângelui ?

a. * capacitatea maximă de fixare a oxigenului de către sânge

b. capacitatea maximă de fixare a CO2 de către sânge

c. capacitatea maximă de sinteză a Hb în maduva roşie a oaselor

d. capacitatea maximă de schimb de gaze dintre eritrocite şi celule 

e. capacitatea maximă de formare a radicalilor liberi ai oxigenului 

152. Care este capacitatea oxigenică a săngelui ?

a. *200ml O2/l

b. *1000ml O2 pentru volumul de sânge circulant 

c. 100ml O2 pentru volumul de sânge circulant

d. 100ml O2/l

e. 200ml O2 pentru volumul total de sânge

153. Ce factori scad capacitatea oxigenică a sângelui?

a. * înlocuirea hemoglobinei adulte cu cea fetală

b. * transformarea hemoglobinei în methemoglobină 

c. scăderea concentraţiei fierului seric în sânge

d. scăderea concentraţiei feritinei în sânge

e. scăderea concentraţiei transferinei în sânge

154. Ce factori scad capacitatea oxigenică a sângelui?

a. * conţinutul redus de hemoglobină în sânge

b. * asocierea monoxidului de carbon la hemoglobină

c. scăderea concentraţiei fierului seric în sânge

d. scăderea concentraţiei feritinei în sânge

e. scăderea concentraţiei transferinei în sânge

155.    Ce factor scade capacitatea oxigenică a sângelui?
a. * înlocuirea hemoglobinei adulte cu cea fetală

b. scăderea concentraţiei fierului seric în sânge

c. scăderea concentraţiei feritinei în sânge

d. scăderea concentraţiei transferinei în sânge

e. scăderea conentraţiei haptoglobinei în sânge

156. Ce factor scade capacitatea oxigenică a sângelui?

a. * conţinutul redus de hemoglobină în sânge

b. scăderea concentraţiei fierului seric în sânge

c. scăderea concentraţiei feritinei în sânge

d. scăderea concentraţiei transferinei în sânge

e. scăderea conentraţiei haptoglobinei în sânge

157. Ce factor scade capacitatea oxigenică a sângelui?

a. * transformarea hemoglobinei în methemoglobină 

b. scăderea concentraţiei fierului seric în sânge

c. scăderea concentraţiei feritinei în sânge

d. scăderea concentraţiei transferinei în sânge

e. scăderea conentraţiei haptoglobinei în sânge

158. Ce factor scade capacitatea oxigenică a sângelui?

a. * asocierea monoxidului de carbon la hemoglobină

b. scăderea concentraţiei fierului seric în sânge

c. scăderea concentraţiei feritinei în sânge

d. scăderea concentraţiei transferinei în sânge

e. scăderea conentraţiei haptoglobinei în sânge

159. Ce compuşi ai hemoglobinei scad capacitatea oxigenică a sângelui?

a. oxihemoglobina

b. hemoglobina deoxigenată

c. carbohemoglobina

d. * carboxihemoglobina

e. * methemoglobina

160. Ce parametri fizico-chimici împiedică asocierea oxigenului la hemoglobină în circuitul mic?

a. * acidoza

b. alcaloza

c. hipocapnia

d. * hipercapnia

e. temperatura joasă

161. Ce parametri fizico-chimici împiedică disocierea oxihemoglobinei în circuitul mare?

a. acidoza

b. * alcaloza

c. * hipocapnia

d. hipercapnia

e. * temperatura joasă

162. Ce parametri fizico-chimici măresc disocierea oxihemoglobinei în circuitul mare?

a. * acidoza

b. alcaloza

c. hipocapnia

d. * hipercapnia

e. temperatura joasă

163. Ce numim asfixie ?

a. micșorarea elasticității plămănilor

b. *dereglarea acută a aprovizionării organismului cu O2 şi eliminării de CO2

c. ingustarea cailor aeroconductorii inferioare

d. ingustarea cailor aeroconductorii superioare

e. acumularea de aer în cavitatea toracală

164. Care sunt stadiile asfixiei ?

a. de inițiere
b. de alarmă 

c. *de exitație a SNC 

d. *de înhibiție a SNC

e. *de paralizie a SNC

165. Cum se modifică pneumograma în perioada  I a asfixiei experimentale ? 

a. apare dispneea inspiratorie 

b. apare dispneea expiratorie 

c. apare apneizisul

d. *apare dispneea inspiratorie cu perioade de apnezis

e. apare dispneea expiratorie cu perioade de apnezis

166. Cum se modifică pneumograma în perioada II a asfixiei experimentale ? 

a. apare dispneea inspiratorie 

b. apare dispneea expiratorie 

c. apare apneizisul

d. apare dispneea inspiratorie cu perioade de apnezis

e. *apare dispneea epiratorie cu perioade de apnezis

167. Cum se modifică pneumograma  în perioada III a asfixiei experimentale ? 
a. apare dispneea inspiratorie 

b. apare dispneea expiratorie 

c. apare dispneea inspiratorie cu apnezis

d. *apare respiraţie terminală şi apneizis

e. apare dispneea expiratorie cu apnezis

Ce procese patologice dereglează digestia în cavitatea bucală?

       hipersalivaţia

a. * hiposalivaţia

b. * lipsa amilazei salivare

c. lipsa lizozimului

d. reacţia alcalină a salivei

Care sunt dereglările digestive în lipsa amilazei salivare?

a. *dereglarea digestiei polizaharidelor  

b. dereglarea digestiei dizaharidelor

c. dereglarea digestiei celulozei

d. dereglarea digestiei proteinelor

e. dereglarea digestiei lipidelor

Ce prezintă hipersalivaţia?

a. *2,5 L/24 ore 

b. 1L/24 ore 

c. 1.5L/24 ore 

d. 0.5L/24 ore 

e. 0,1 L/24 ore 

 1741.    Care pot fi cauzele hipersalivaţiei patologice?

a. la copii în timpul erupţiei dinţilor

b. ingerarea alimentelor uscate

c. *stomatitele 

d. *neoplasme bucale 

e. *boala Parkinson 

 1742.    Care sunt consecinţele posibile ale sialoreei?

a. *neutralizarea sucului gastric 

b. scăderea pH stomacal

c. *creşterea pH stomacal 

d. *deshidratarea organismului 

e. hipervolemia

 1743.    Care este una din consecinţele sialoreei?

a. *neutralizarea sucului gastric 

b. Alcaloza excretorie

c. scăderea pH stomacal

d. hipervolemia

e. acidificarea sucului gastric

 1744.    Care este una din consecinţele sialoreei?

a. *creşterea pH stomacal 

b. Alcaloza excretorie

c. scăderea pH stomacal

d. hipervolemia

e. acidificarea sucului gastric

 1745.    Care este una din consecinţele sialoreei?

a. *deshidratarea organismului 

b. Alcaloza excretorie
c. scăderea pH stomacal

d. hipervolemia

e. acidificarea sucului gastric

 1746.    Care este una din consecinţele sialoreei?

a. *acidoza excretorie

b. Alcaloza excretorie

c. scăderea pH stomacal

d. hipervolemia

e. acidificarea sucului gastric

 1747.    Care sunt cauzele hiposalivaţiei patologice?
a. *stresul emoţional

b. ingerarea alimentelor lichide

c. *deshidratarea 

d. *parotiditele 

e. *obstrucţia ducturilor salivare 

 1748.    Ce factori provoacă hipersecreţia stomacală?

a. *etanolul 

b. *Hipersecreţia de gastrină 

c. *vagotonia 

d. Hipersecreţia de pepsină

e. Hipersecreţia colecistokininei

 1749.    Ce factor exogen provoacă hipersecreţia stomacală?
a. *cafeină 

b. Hipersecreţia de pepsină

c. Hipersecreţia colecistokininei

d. Hipersecreţia pancreatică
e. Hiposecreţia pancreatică

 1750.    Ce factor exogen provoacă hipersecreţia stomacală?
a. *etanolul 

b. Hipersecreţia de pepsină

c. Hipersecreţia colecistokininei

d. Hipersecreţia pancreatică

e. Hiposecreţia pancreatică

 1751.    Ce factor exogen provoacă hipersecreţia stomacală?

a. *nicotina

b. Hipersecreţia de pepsină

c. Hipersecreţia colecistokininei
d. Hipersecreţia pancreatică

e. Hiposecreţia pancreatică

 1752.    Ce factor endogen provoacă hipersecreţia stomacală?

a. *Hipersecreţia de gastrină 

b. Hipersecreţia de pepsină

c. Hipersecreţia colecistokininei

d. Hipersecreţia pancreatică

e. Hiposecreţia pancreatică

 1753.    Ce factor endogen provoacă hipersecreţia stomacală?
a. *vagotonia 

b. Hipersecreţia de pepsină

c. Hipersecreţia colecistokininei

d. Hipersecreţia pancreatică

e. Hiposecreţia pancreatică

 1754.    Cum se modifică funcţia de evacuare a stomacului în caz de hipersecreţie cu hiperaciditate?

a. creşte 

b. *scade 

c. nu se modifică

d. *se dezvoltă chimostaza gastrică 

e. se dezvoltă sindromul dumping 
 1755.    Cum se modifică tranzitul intestinal în caz de hipersecreţie cu hiperaciditate stomacală?

a. creşte

b. *scade 

c. nu se modifică

d. *constipaţii frecvente 

e. diaree

 1756.    Ce reprezintă aclorhidria?

a. lipsa ionilor de Cl în sânge

b. *absenţa HCl în sucul gastric 

c. lipsa enzimelor în sucul gastric

d. creşterea pH sanguin

e. scăderea pH sanguin

 1757.    Care pot fi cauzele aclorhidriei?
a. *carenţa de gastrină 

b. *gastrite cronice atrofice 

c. *cancer gastric 
d. gastrite hipertrofice

e. ulcer gastric

 1758.    Care poate fi cauza aclorhidriei?

a. *carenţa de gastrină 

b. gastrite hipertrofice

c. ulcer gastric

d. hipersecreţia gastrinei

e. hipersecreţia pancreatică

 1759.    Care poate fi cauza aclorhidriei?

a. *gastrite cronice atrofice 

b. gastrite hipertrofice

c. ulcer gastric

d. hipersecreţia gastrinei

e. hipersecreţia pancreatică
 1760.    Care poate fi cauza aclorhidriei?

a. *cancer gastric 

b. gastrite hipertrofice

c. ulcer gastric

d. hipersecreţia gastrinei
e. hipersecreţia pancreatică

 1761.    Care sunt repercusiunile hipoacidităţii stomacale ?

a. *creşterea peristaltismului intestinal 

b. scăderea peristaltismului intestinal

c. *maldigestie 

d. *malabsorbţie 

e. *diaree

 1762.    Care pot fi consecinţele vomei incoercibile?

a. hipokaliemie 

b. hiperkaliemie

c. *alcaloză 

d. acidoză

e. *activarea sistemului renină-angiotensină-aldosteron 

 1763.    Care sunt cauzele insuficienţei secreţiei exocrine a pancreasului?
a. *pancreatitele cronice 

b. *obturarea ductului pancreatic 

c. *simpaticotonia

d. vagotonia

e. ulcerul duodenal

 1764.    Care este cauza insuficienţei secreţiei exocrine a pancreasului?

a. *pancreatitele cronice 

b. vagotonia

c. ulcerul duodenal

d. hioperplazia celulelor alfa

e. hiperplazia celulelor beta

 1765.    Care este cauza insuficienţei secreţiei exocrine a pancreasului?

a. *tumorile pancreasului 

b. vagotonia

c. ulcerul duodenal

d. hiperplazia celulelor alfa

e. hiperplazia celulelor beta

 1766.    Care este cauza insuficienţei secreţiei exocrine a pancreasului?
a. *obturarea ductului pancreatic 

b. vagotonia

c. ulcerul duodenal

d. hiperplazia celulelor alfa

e. hiperplazia celulelor beta

 1767.    Care este cauza insuficienţei secreţiei exocrine a pancreasului?
a. *simpaticotonia

b. vagotonia

c. ulcerul duodenal

d. hiperplazia celulelor alfa

e. hiperplazia celulelor beta

 1768.    Care sunt consecinţele digestive ale insuficienţei secreţiei pancreatice?

a. *maldigestia proteinelor

b. *maldigestia lipidelor

c. *maldigestia polizaharidelor

d. Maldigestia dipeptidelor

e. Maldigestia acizilor graşi

 1769.    Care este consecinţa digestivă a insuficienţei secreţiei pancreatice?
a. *maldigestia proteinelor

b. Maldigestia dipeptidelor

c. Maldigestia acizilor graşi

d. Maldigestia dizaharidelor

e. Maldigestia monozaharidelor 
 1770.    Care este consecinţa digestivă a insuficienţei secreţiei pancreatice?

a. *maldigestia lipidelor

b. Maldigestia dipeptidelor

c. Maldigestia acizilor graşi

d. Maldigestia dizaharidelor

e. Maldigestia monozaharidelor 
 1771.    Care este consecinţa digestivă a insuficienţei secreţiei pancreatice?

a. *maldigestia polizaharidelor

b. Maldigestia dipeptidelor

c. Maldigestia acizilor graşi

d. Maldigestia dizaharidelor

e. Maldigestia monozaharidelor 
 1772.    Ce reprezintă steatorea?

a. prezenţa grăsimilor în sânge

b. *eliminarea excesivă a grăsimilor cu masele fecale 

c. acumularea excesivă a grasimilor în parenchimul hepatic

d. eliminarea lipidelor cu urina

e. lipsa grăsimilor în masele fecale
 1773.    Care pot fi cauzele steatoreei?

a. *acolia 

b. *insuficienţa lipazei pancreatice 

c. insuficienţa pepsinei

d. colemia

e. hiperlipidemia

 1774.    Ce reprezintă acolia?

a. lipsa bilei în sânge

b. *lipsa bilei în intestin 

c. prezenţa bilei în sânge

d. decolorarea maselor fecale

e. lipsa bilirubinei în bilă

 1775.    Ce factori provoacă maldigestia intestinală?

a. dereglări ale sistemului nervos intramural 

b. *procese inflamatoаre în intestinul subţire 

c. ulcer duodenal 

d. neactivarea tripsinogenului

e. *atrofia mucoasei intestinului subţire

 1776.    Care sunt consecinţele maldigestiei dizaharidelor?
a. *diaree 

b. *deshidratare 

c. constipaţii

d. hiperhidratare

e. *hipoglicemie 

 1777.    Care pot fi consecinţele maldigestiei proteinelor?

a. *hipoproteinemie 

b. *hipoonchia plasmei sanguine

c. *edeme 

d. proteinurie

e. *imunodeficienţe 

 1778.     Care este consecinţa maldigestiei proteinelor?

a. *hipoproteinemie 

b. proteinurie

c. micşorarea concentraţiei de creatinină în sânge

d. micşorarea concentraţiei ureei în sânge

e. micşorarea concentraţiei aminoacizilor în sânge

 1779.    Care pot fi consecinţele maldigestiei proteinelor?

a. *hipoonchia plasmei sanguine

b. proteinurie

c. micşorarea concentraţiei de creatinină în sânge

d. micşorarea concentraţiei ureei în sânge

e. micşorarea concentraţiei aminoacizilor în sânge

 1780.    Care pot fi consecinţele maldigestiei proteinelor?
a. *edeme 

b. proteinurie

c. micşorarea concentraţiei de creatinină în sânge
d. micşorarea concentraţiei ureei în sânge

e. micşorarea concentraţiei aminoacizilor în sânge

 1781.    Care pot fi consecinţele maldigestiei lipidelor?

a. *steatoree 

b. *hipocoagulabilitatea sângelui 

c. *diaree 

d. hiperlipidemie

e. constipaţie

 1782.    Care pot fi cauzele autointoxicaţiei intestinale?
a. *intensificarea proceselor de putrefacţie în intestin 
b. *consumul excesiv de alimente proteice 

c. *constipaţiile 

d. *insuficienţa hepatică 

e. diarea

 1783.    Care sunt manifestările autointoxicaţiei intestinale?
a. *hipotensiune arterială 

b. hipertensiune arterială 

c. *cefalee 

d. hipoglicemie 

e. hiperglicemie

 1784.    Cum se modifică tonusul şi  motilitatea stomacului în hipoclorhidrie?
a. *hipotonie

b. hipertonus

c. *evacuaţie accelerată

d. chimostaza în stomac

e. vomă

 1785.    Cum se modifică tonusul şi  motilitatea stomacului în hiperclorhidrie?

a. hipotonie

b. *hipertonus

c. evacuaţie accelerată

d. *chimostaza în stomac
e. *vomă

 1786.    Ce modificări în digestia gastrică se constată în hipoclorhidrie?

a. maldigestia polizaharidelor

b. *maldigestia proteinelor

c. maldigestia lipidelor

d. ameliorarea digestiei gastrice

e. maldigestia celulozei

 1787.    Ce modificări în digestia gastrică se constată în hiperclorhidrie?
a. maldigestia polizaharidelor

b. maldigestia proteinelor

c. maldigestia lipidelor

d. *ameliorarea digestiei gastrice

e. maldigestia celulozei

 1788.    Ce modificări digestive se constată în insuficienţa exocrină a pancreasului?
a. *maldigestia polizaharidelor

b. *maldigestia proteinelor

c. *maldigestia lipidelor
d. ameliorarea digestiei intestinale

e. maldigestia celulozei
 1789.    Ce modificări în digestie se constată în insuficienţa secreţiei bilei?

a. maldigestia polizaharidelor

b. *atonie intestinală

c. * steatoree

d. amiloree

e. creatoree

 1790.    Ce modificări în digestie se constată în afecţiunile mucoasei intestinului subţire?

a. dereglarea scindării polizaharidelor

b. *dereglarea scindării dizaharidelor

c. dereglarea scindării polipeptidelor

d. *dereglarea scindării dipeptidelor

e. dereglarea scindării lipidelor

 1791.    Absorbţia căror substanţe nutritive se dereglează la afecţiunea mucoasei intestinului subţire?

a. proteinelor

b. *aminoacizilor

c. dizaharidelor

d. *monozaharidelor

e. apa

 1792.    Ce procese se dereglează la afecţiunea intestinului gros?

a. scindarea polizaharidelor

b. scindarea proteinelor

c. scindarea lipidelor

d. scindarea celulozei

e. *sinteza vitaminelor grupei B

 1793.    Absorbţia căror substanţe se dereglează la afecţiunea intestinului gros?
a. proteinelor

b. aminoacizilor

c. *sărurilor minerale

d. monozaharidelor

e. *apei

 1794.    Cum se modifică metabolismul glucidic în insuficienţa hepatică?

a. *hiperglicemia exagerată postprandială

b. *hipoglicemia pe nemâncate

c. fructozemia

d. *scade conţinutul de glicogen în ficat

e. creşte conţinutul de glicogen în ficat

 1795.    Cum se modifică metabolismul proteic în insuficienţa hepatică?
a. *hiperglobulinemia

b. *hipoalbuminemia

c. *hiperaminoacidemia

d. se dereglează sinteza gama-globulinelor

e. creşte concentraţia de uree în sânge
 1796.    Cum se modifică metabolismul lipidic în insuficienţa hepatică?
a. lipoliza intensă în ficat

b. *steatoza în ficat

c. *hiperlipidemie cu VLDL

d. Hiperlipidemia cu HDL

e. *hiperlipidemia cu acizi graşi neesterificaţi

 1797.    Cum se modifică biochimia sângelui în insuficienţa hepatică?

a. *hiperamoniemia

b. *hipoalbuminemie

c. *hipoprotrombinemie 

d. creşte concentraţia de uree 

e. scade concentraţia de amoniac

 1798.    Cum se modifică biochimia sângelui în insuficienţa hepatică?

a. *hiperamoniemia

b. creşte concentraţia de uree 

c. scade concentraţia de amoniac

d. creşte concentraţia de acid uric

e. creşte concentraţia de HDL

 1799.    Cum se modifică biochimia sângelui în insuficienţa hepatică?
a. *creşte concentraţi aminoacizilor aromatizaţi

b. creşte concentraţia de uree 

c. scade concentraţia de amoniac

d. creşte concentraţia de acid uric

e. creşte concentraţia de HDL

 1800.    Cum se modifică biochimia sângelui în insuficienţa hepatică?
a. *hipoalbuminemie

b. creşte concentraţia de uree 

c. scade concentraţia de amoniac

d. creşte concentraţia de acid uric

e. creşte concentraţia de HDL

 1801.    Cum se modifică biochimia sângelui în insuficienţa hepatică?
a. *hipoprotrombinemie 

b. creşte concentraţia de uree 

c. scade concentraţia de amoniac

d. creşte concentraţia de acid uric

e. creşte concentraţia de HDL

 1802.    Cum se modifică biochimia  sângelui în colestază?

a. *hiperbilirubinemie cu bilirubină conjugată

b. *colalemie

c. *hipoprotrombinemie

d. hiperbilirubinemie cu bilirubină liberă

e. hiperlipidemie

 1803.    Cum se modifică biochimia  sângelui în colestază?

a. *hiperbilirubinemie cu bilirubină conjugată

b. hiperbilirubinemie cu bilirubină liberă

c. hiperlipidemie

d. hiperchilomicronemie

e.       creşterea activităţii aminotransferazelor
 1804.    Cum se modifică biochimia  sângelui în colestază?
a. *hipercolesterolemie

b. hiperbilirubinemie cu bilirubină liberă

c. hiperlipidemie

d. hiperchilomicronemie

e. creşterea activităţii aminotransferazelor

 1805.    Cum se modifică biochimia sângelui în colestază?

a. *colalemie

b. hiperbilirubinemie cu bilirubină liberă

c. hiperlipidemie

d. hiperchilomicronemie

e. creşterea activităţii aminotransferazelor

 1806.    Cum se modifică biochimia sângelui în colestază?

a. *hipoprotrombinemie

b. hiperbilirubinemie cu bilirubină liberă

c. hiperlipidemie

d. hiperchilomicronemie

e. creşterea activităţii aminotransferazelor

 1807.    Care sunt consecinţele obturării ductului coledoc?

a. *acolia

b. *hiperbilirubinemia cu bilirubină conjugată

c. hiperlipidemie

d.       creşterea activităţii aminotransferazelor
e. hiperbilirubinemia cu bilirubină liberă

 1808.    Care sunt consecinţele obturării ductului coledoc?

a. *acolia

b. *maldigestia lipidelor

c. hiperlipidemie

d.       hiperchilomicronemie
e. creşterea activităţii aminotransferazelor

 1809.    Care sunt consecinţele obturării ductului hepatic?

a. *acolia

b. *hiperbilirubinemia cu bilirubină conjugată

c. hiperlipidemie

d. creşterea activităţii aminotransferazelor

e. hiperbilirubinemia cu bilirubină liberă

 1810.    Care sunt consecinţele obturării ductului hepatic?

a. *acolia

b. *maldigestia lipidelor

c. hiperlipidemie

d. hiperchilomicronemie

e. creşterea activităţii aminotransferazelor

 1811.    Ce proces  al metabolismului bilirubinei se dereglează în icterul hepatic premicrozomal?

a. *captarea bilirubinei libere din sânge

b. conjugarea bilirubinei libere captate din sânge

c. excreţia bilirubinei conjugate din hepatocit în capilarele biliare

d. evacuarea bilei prin căile biliare intrahepatice

e. evacuarea bilei prin căile biliare extrahepatice

 1812.    Ce proces  al metabolismului bilirubinei se dereglează în icterul hepatic microzomal?

a. captarea bilirubinei libere din sânge

b. *conjugarea bilirubinei libere captate din sânge

c. excreţia bilirubinei conjugate din hepatocit în capilarele biliare

d.       evacuarea bilei prin căile biliare intrahepatice
e. evacuarea bilei prin căile biliare extrahepatice

 1813.    Ce proces  al metabolismului bilirubinei se dereglează în icterul hepatic postmicrozomal?

a. captarea bilirubinei libere din sânge

b. conjugarea bilirubinei libere captate din sânge

c. *excreţia bilirubinei conjugate din hepatocit în capilarele biliare

d. evacuarea bilei prin căile biliare intrahepatice

e. evacuarea bilei prin căile biliare extrahepatice

 1814.    Ce proces  al metabolismului bilirubinei se dereglează în icterul mecanic intrahepatic?

a. captarea bilirubinei libere din sânge

b. conjugarea bilirubinei libere captate din sânge

c. excreţia bilirubinei conjugate din hepatocit în capilarele biliare

d. *evacuarea bilei prin căile biliare intrahepatice

e. evacuarea bilei prin căile biliare extrahepatice

 1815.    Care este mecanismul patogenetic al hematuriei glomerulare?

a. *diapedeza eritrocitelor prin filtrul glomerular hiperpermeabilizat

b. diapedeza eritrocitelor prin tubii contorţi proximi

c. diapedeza eritrocitelor prin tubii contorţi distali

d. traumarea căilor urinare prin calculi renali 

e. inflamaţia bazinetelor renale 

 1816.    În ce afecţiuni se atestă leucocituria?

a. *Infecţiile căilor urinare

b. *Pielonefrite

c. *Inflamaţia vezicii urinare 

d. Glomerulonefrite 

e. Necroze tubulare acute

 1817.    În ce afecţiune se atestă leucocituria?

a. *Infecţiile căilor urinare

b. Glomerulonefrite 

c. Necroze tubulare acute

d. Tubulopatii ereditare

e. Sindromul nefrotic

 1818.    În ce afecţiune se atestă leucocituria?

a. *Pielonefrite

b. Glomerulonefrite 

c. Necroze tubulare acute

d. Tubulopatii ereditare

e. Sindromul nefrotic

 1819.    În ce afecţiune se atestă leucocituria?

a. *Inflamaţia vezicii urinare 

b. Glomerulonefrite 

c. Necroze tubulare acute

d. Tubulopatii ereditare

e. Sindromul nefrotic

 1820.    În ce afecţiuni se atestă lipiduria?
a. *sindromul nefrotic

b. sindromul nefritic

c. *degenerescenţe lipidice a epiteliului tubular

d. insuficienţa hepatică

e. hiperlipidemii 

 1821.    Ce factori provoacă diminuarea reabsorbţiei apei în tubii renali proximali?

a. *conţinutul sporit de substanţe osmotic active în urina primară

b. insufucienţa hormonului antidiuretic

c. *distrofia epiteliului tubular

d. areactivitatea epiteliului tubular la vasopresină

e. inflamaţia glomerulilor renali 

 1822.    Ce factori provoacă diminuarea reabsorbţiei apei în tubii  distali şi colectori?
a. *conţinutul sporit de substanţe osmotic active în urina primară

b. *insufucienţa hormonului antidiuretic

c. inflamaţia glomerulilor renali 

d. insuficienţa hormonului natriuretic

e. hipersecreţia aldosteronului

 1823.    Ce factori provoacă diminuarea reabsorbţiei apei în tubii  distali şi colectori?
a. *distrofia epiteliului tubular

b. *areactivitatea epiteliului tubular la vasopresină

c. inflamaţia glomerulilor renali 

d. insuficienţa hormonului natriuretic

e. hipersecreţia aldosteronului

 1824.    Ce factori provoacă diminuarea reabsorbţiei apei în tubii  distali şi colectori?
a. *conţinutul sporit de substanţe osmotic active în urina primară

b. inflamaţia glomerulilor renali 

c. insuficienţa hormonului natriuretic

d. hipersecreţia aldosteronului

e. hipersecreţia reninei

 1825.    Ce factori provoacă diminuarea reabsorbţiei apei în tubii  distali şi colectori?
a. *insufucienţa hormonului antidiuretic

b. inflamaţia glomerulilor renali 

c. insuficienţa hormonului natriuretic

d. hipersecreţia aldosteronului

e. hipersecreţia reninei

 1826.    Ce factori provoacă diminuarea reabsorbţiei apei în tubii  distali şi colectori?
a. *distrofia epiteliului tubular

b. inflamaţia glomerulilor renali 

c. insuficienţa hormonului natriuretic

d. hipersecreţia aldosteronului
e. hipersecreţia reninei

 1827.    Ce factori provoacă diminuarea reabsorbţiei apei în tubii  distali şi colectori?

a. *areactivitatea epiteliului tubular la vasopresină

b. inflamaţia glomerulilor renali 

c. insuficienţa hormonului natriuretic

d. hipersecreţia aldosteronului

e. hipersecreţia reninei

 1828.    Ce factori provoacă scăderea reabsorbţiei distale a ionilor de Na?

a. *tubulopatii

b. tulburarea reabsorbţiei glucozei

c. tulburarea reabsorbţiei aminoacizilor

d. *insuficienţa de aldosteron

e. hiperaldosteronism

 1829.    Rezultatul căror afecţiuni este proteinuria tubulară?

a. *tubulopatii inflamatorii

b. *tulburări ale limfocirculaţiei în rinichi

c. Glomerulonefrita

d. Urolitiaza

e. Hidronefroza

 1830.    Rezultatul căror afecţiuni este proteinuria tubulară?

a. *tubulopatii distrofice

b. *amiloidoza

c. Glomerulonefrita

d. Urolitiaza

e. Hidronefroza

 1831.    Ce afecţiune provoacă proteinuria tubulară?

a. *tubulopatii inflamatorii

b. Glomerulonefrita

c. Urolitiaza

d. Hidronefroza

e. nefroscleroza

 1832.    Ce afecţiune provoacă proteinuria tubulară?

a. *tubulopatii distrofice

b. Glomerulonefrita

c. Urolitiaza

d. Hidronefroza

e. nefroscleroza

 1833.    Ce afecţiune provoacă proteinuria tubulară?

a. *tulburări ale limfocirculaţiei în rinichi

b. Glomerulonefrita

c. Urolitiaza

d. Hidronefroza

e. nefroscleroza

 1834.    Ce afecţiune provoacă proteinuria tubulară?

a. *amiloidoza

b. Glomerulonefrita

c. Urolitiaza

d. Hidronefroza

e. nefroscleroza

 1835.    Ce factori provoacă scăderea reabsorbţiei glucozei?

a. *carenţa ereditară a hexokinazei în epiteliocitele renale 

b. glomerulopatii

c. tubulopatii distale

d. *tubulopatii proximale 

e. diabet zaharat 

 1836.    Ce afecţiuni provoacă aminoacidurie? 

a. carenţa ereditară a hexokinazei în epiteliocitele renale

b. glomerulopatii

c. tubulopatii ereditare distale 

d. *tubulopatii ereditare proximale 

e. *afecţiuni hepatice cu hiperaminoacidemie

 1837.     În ce patologii se atestă hipostenuria?

a. diabet zaharat

b. *diabet insipid 
c. glomerulonefrita acută

d. deshidratare
e. *hiperhidratare

 1838.    În ce patologii se atestă hipostenuria?

a. diabet zaharat

b. *diabet insipid 

c. *necroză tubulară

d. glomerulonefrita acută
e. deshidratare

 1839.    În ce patologii se atestă hiperstenuria ?
a. *diabet zaharat

b. diabet insipid

c. necroză tubulara

d. *deshidratare
e. hiperhidratare

 1840.    În ce cazuri se atestă izostenuria?
a. *insuficienţa renală  cronică

b. glomerulopatii acute

c. cistită

d. uretrita
e. hipoaldosteronism 
 1841.    Ce dereglări include sindromul nefrotic?
a. *proteinurie
b. *hiperlipidemie

c. hipertensiune arterială

d. hipostenurie

e. leucociturie

 1842.    Ce dereglări include sindromul nefrotic?
a. *hipoalbuminemie

b. *edeme 

c. hipertensiune arterială
d. hipostenurie

e. leucociturie

 1843.    Ce fenomene patologice include sindromul nefritic?

a. *hematurie
b. *hipertensiune arteriala

c. hipolipidemie

d. hiperlipidemie

e. lipidurie
 1844.    Ce fenomene patologice include sindromul nefritic?

a. *edeme

b. *oligurie

c. hipolipidemie

d. hipolipidemie

e. lipidurie
 1845.    Care este etiopatogenia acidozei canaliculară proximală?

a. tulburării secreţiei ionilor de H 

b. *tulburării reabsorbţiei de bicarbonaţi

c. tulburării reabsorbţiei amoniacului

d. *administrării diureticelor - inhibitori ai carboanhidrazei

e. *sindromului Fanconi

 1846.    Care este mecanismul acidozei canaliculare distale?

a. *tulburării secreţiei ionilor de H

b. tulburării reabsorbţiei de bicarbonaţi

c. tulburării reabsorbţiei amoniacului

d. administrării diureticelor - inhibitori ai carboanhidrazei

e. scăderii vitezei filtraţiei glomerulare
 1847.    Ce factori stimulează secreţia reninei?
a. *hipoperfuzia renală
b. *hiponatriemia

c. hiperaldosteronemia 

d. hipokaliemia

e. hipernatriemia
 1848.    Ce factori stimulează secreţia reninei?

a. *hipovolemia

b. *simpaticotonia

c. hiperaldosteronemia 

d. hipokaliemia

e. hipernatriemia

 1849.    Ce factor stimulează secreţia reninei?

a. *hipoperfuzia renală

b. hiperaldosteronemia 

c. hipokaliemia

d. hipernatriemia
e. hipercalciemia   
 1850.    Ce factor stimulează secreţia reninei?

a. *hiponatriemia

b. hiperaldosteronemia 

c. hipokaliemia

d. hipernatriemia

e. hipercalciemia   
 1851.    Ce factor stimulează secreţia reninei?

a. *hipovolemia

b. hiperaldosteronemia 

c. hipokaliemia

d. hipernatriemia

e. hipercalciemia   

 1852.    Ce factor stimulează secreţia reninei?

a. *simpaticotonia

b. hiperaldosteronemia 

c. hipokaliemia

d. hipernatriemia

e. hipercalciemia   

 1853.    Care sunt funcţiile endocrine ale rinichilui?

a. *increţia de eritropoetină
b. *secreţia paracrină de prostaglandine vasodilatatoare 

c. increţia de angiotensină
d. *activarea locală a sistemului kalicrein- kininic

e. *increţia de renina 

 1854.    Care sunt cauzele prerenale ale insuficienţei  renale acute?

a. *hipovolemii severe

b. *stenozarea  arterei renale 

c. dilatarea arterei renale 

d. hiperhidratarea 

e. hemodiluţia

 1855.    Care sunt cauzele  prerenale ale insuficienţei  renale acute?

a. *insuficienţa cardiacă cu scăderea debitului sanguin

b. *şoc 

c. dilatarea arterei renale 

d. hiperhidratarea 

e. hemodiluţia

 1856.    Care este cauza  prerenală a insuficienţei  renale acute?

a. *hipovolemii severe

b. dilatarea arterei renale 

c. hiperhidratarea 

d. hemodiluţia

e. hipoonchia plasmei sanguine

 1857.    Care este cauza  prerenală a insuficienţei  renale acute?
a. *insuficienţa cardiacă cu scăderea debitului sanguin

b. dilatarea arterei renale 

c. hiperhidratarea 

d. hemodiluţia

e. hipoonchia plasmei sanguine
 1858.    Care este cauza  prerenală insuficienţei  renale acute?
a. *şoc 

b. dilatarea arterei renale 

c. hiperhidratarea 

d. hemodiluţia

e. hipoonchia plasmei sanguine

 1859.    Care este cauza  prerenală a insuficienţei  renale acute?

a. *stenozarea  arterei renale 

b. dilatarea arterei renale 

c. hiperhidratarea 

d. hemodiluţia

e. hipoonchia plasmei sanguine

 1860.    Care sunt cauzele insuficienţei  renale acute intrinseci?
a. *acţiunea  factorilor nefrotoxici

b. *hemoliză  masivă 

c. *necroza masivă a muşchilor scheletici

d. constricţii ale arterei renale 

e. dilatarea  arterei renale 

 1861.    Care este cauza  insuficienţei  renale acute de origine postrenală?

a. acţiunea factorilor nefrotoxici
b. *obstrucţia  căilor urinare 

c. necroza masivă a muşchilor scheletici

d. constricţii ale arterei renale 

e. dilatare ale arterei renale 

 1862.    Care sunt principalele sindroame în insuficienţa renală acută?

a. *sindromul urinar
b. *sindromul umoral
c. *sindromul clinic

d. sindromul nefrotic

e. sindromul nefritic 

 1863.    Care sunt manifestările sindromului urinar în insuficienţa renală acută ?
a. *Oligurie

b. *izostenurie

c. hiposteinurie
d. hematurie

e. hiperstenurie

 1864.    Care sunt manifestările sindromului umoral în insuficienţa renală acută ? 
a. *hiperazotemie
b. *hiperhidratare

c. *acidoză 

d. anemie
e. alcaloză

 1865.    Care sunt manifestările sindromului clinic în insuficienţa renală acută ?
a. hipotermia

b. *dereglări ale ritmului respirator

c. *hipertensiune arterială
d. *anemia
e. *tulburări neuropsihice
 1866.    Care sunt cauzele insuficienţei renale cronice?
a. *Afecţiuni glomerulare primare şi secundare

b. *afecţiuni tubulo-interstiliale

c. *afecţiuni vasculare renale

d. hipovolemii severe

e. insuficienţa cardiacă acută
 1867.    Care este succesivitatea evoluţiei insuficienţei renale acute?

a. *perioada incipientă, oligoanurică, poliurică, însănătoşire

b. perioada incipientă,  poliurică, oligoanurică, însănătoşire

c. perioada incipientă, de compensare , poliurică, insănătoşire

d. perioada incipientă, oligoanurică, poliurică, uremică.
e. perioada incipientă, oligoanurică, dismetabolică, uremică, însănătosire.

