1. Ce studiază etiologia?

1. cauzele şi condiţiile apariţiei bolilor

2. cauzele apariţiei bolilor

3. condiţiile apariţiei bolior

4. mecanismele rezoluţiei bolilor 

5. mecanismele evoluţiei bolilor

2. Ce factor poate fi considerat drept cauză endogenă a bolii?

1. modificarea pH sângelui

2. tulpina patogenă de E.coli din intestin

3. infestarea cu ascaride

4. mutaţiile genice apărute pe parcursul vieţii individului

5. mutaţii  genice moştenite de la predecesori

3. Ce factori pot fi consideraţi drept cauză eogenă a bolii?

1. modificarea pH sângelui în hipoie

2. tulpina patogenă de E.coli din intestin

3. infestarea cu ascaride

4. mutaţiile genice apărute pe parcursul vieţii individului

5. mutaţii  genice moştenite de la predecesori

4. Ce proces patologic este provocat de cauză endogenă?

1. acidoza metabolică în hipoie

2. septicemia provocată de diseminarea E.coli din intestin

3. embolia cu larve de ascaride

4. tumoarea provocată de mutaţia genică

5. hemofilia moşenită de la mamă

6. Ce condiţii eogene pot contribui la apariţia bolii? 

1. conflictele în familie

2. câmpul biologic patogen generat de alte persoane

3. influenţe telepatice transmise de alte persoane 

4. modificările presiunii atmosferice

5. razele cosmice emise de soare

8.  Ce efecte  eercită condiţiile favorabile pentru organism?

1. amplifică acţiunea cauzei şi favorizează apariţia bolii

2. cresc rezistenţa organismului la acţiunea factorilor nocivi

3. diminuează acţiunea cauzei şi reţin apariţia bolii

4. scad reactivitatea organismului la acţiunea factorului nociv

5. anihilează cauza bolii

11.   Ce efecte  eercită condiţiile nefavorabile pentru organism?

1. favorizează acţiunea cauzei şi apariţia bolii

2. cresc rezistenţa organismului la acţiunea factorilor nocivi

3. diminuează rezistenţa organismului la acţiunea factorilor nocivi

4. scad reactivitatea organismului la acţiunea factorului nociv

5. anihilează cauza bolii

14.   Ce condiţii endogene pot influenţa acţiunea factorilor nocivi?

1. starea sistemului imun

2. perturbări metbolice

3. bolile asocite

4. igiena personală

5. regimul de muncă şi odihnă

16.   Ce condiţii dereglează metabolismul şi contribuie la apariţia bolii?

1. avitaminozele

2. carenţa de glucide în raţia alimentară

3. carenţa trigliceridelor în raţia alimentară 

4. carenţa acizilor graşi nesaturaţi în raţia alimentară 

5. carenţa aminoacizilor neesenţiali în raţia alimentară

22.   Ce studiază patogenia generală ?

1. legile generale ale apariţiei, evoluţiei şi rezoluţiei proceselor patologice

2. legile generale ale muririi organismului

3. legile generale ale rezoluţiei bolilor

4. legile originei bolilor

5. legile generale ale însănătoşirii

23.  Care este rolul cauzei în apariţia bolii ?

1. determină durata bolii

2. determină specificul bolii 

3. detremină momentul apariţiei bolii

4. determină complicaţiile  bolii

5. determină pronosticul bolii

24.   Ce determinină specificul bolii ?

1. cauza care a provocat boala

2. vârsta persoanei

3. genul persoanei

4. predispoziţia ereditară

5. condiţiile în care s-a dezvoltat boala

25.  Ce determinină caracterul evoluţiei bolii ?

1. cauza care a provocat boala

2. vârsta persoanei

3. predispoziţia ereditară

4. condiţiile în care s-a dezvoltat boala

5. reactivitatea organismului

26.  Ce factori sporesc probabilitatea apariţiei bolii la acţiunea cauzei?

1. cauza care a provocat boala

2. predispoziţia ereditară

3. condiţiile nefavorabile 

4. starea sistemului imun

5. starea sistemului nervos central

28.  Care este rolul condiţiilor în apariţia bolii ?

1. determină durata bolii 

2. determină specificul bolii 

3. detremină posibilitatea apariţiei bolii

4. împiedică sau accelerează apariţia bolii

5. determină simptomatica specifică a bolii

29.  Care este rolul condiţiilor în evoluţia bolii?

1. determină durata bolii 

2. determină specificul bolii 

3. detremină posibilitatea  apariţiei bolii

4. favorizează sau agravează evoluţia bolii

5. determină simptomatica specifică a bolii

30. În ce boli cauza are doar rol declanşator iar ulterior boala decurge în lipsa cauzei?

1. bolile cronice infecţioase

2. intoicaţii acute

3. bolile ereditare

4. traume mecanice

5. bolile acute infecţioase

32.   În ce boli prezenţa cauzei este necesară pe tot parcursul bolii?

1. bolile ereditare

2. intoicaţii acute

3. intoicaţii cronice

4. traume mecanice

5. bolile acute infecţioase

34.   Care sunt relaţiile dintre leziunile locale şi generale în patogenia diferitor boli?

1. eistă boli cu leziuni eclusiv locale pe tot parcursul

2. eistă boli cu leziuni eclusiv generale pe tot parcursul

3. eistă boli cu echilibru dintre leziunile locale şi generale

4. eistă boli care debutează cu leziuni generale iar  apoi se asociază cele locale

5. eistă boli care debutează cu leziuni locale iar  apoi se asociază cele generale

36.  Ce modificări la nivel celular pot fi calificate ca leziuni?

1. hipertrofia mitocondriilor la suprasolicitarea funcţională a celulei

2. diminuarea numărului de ribozomi în miocit în hipochinezie

3. acumularea de lipide în adipocit

4. apoptoza celulei cu mutaţie cancerigenă 

5. dezintegrarea membranei citoplasmatice în mediu hipoosmolar

39.  Ce este factorul  patogenetic în procesul patologic?

1. terenul pe care acţionează cauza bolii

2. totalitatea de fenomene care se dezvoltă ulterior acţiunii primei cauze

3. primul efect provocat nemijlocit de acţiunea primei cauze

4. cauza care a provocat boala

5. condiţiile care au favorizat acţiunea cauzei bolii

40.  Ce este lanţul patogenetic în patogenia bolii ?

1. totalitatea de fenomene care se dezvoltă ulterior acţiunii primei cauze

2. totalitatea de leziuni întâlnite pe parcursul bolii

3. totalitatea de reacţii ale organismului întâlnite pe parcursul bolii

4. totalitatea de leziuni şi reacţii ale organismului întâlnite pe parcursul bolii

5. totalitatea de leziuni şi reacţii a organismului legate prin relaţii de cauză-efect 

41.   Ce este veriga principală a patogeniei?

1. factorul patogenetic la înlăturarea căruia dispare lanţul patogenetic   

2. cauza care a provocat boala 

3. leziunile provocate de acţiuna cauzei bolii 

4. ultimul factor patogenetic pe parcursul bolii 

5. factorul patogenetic de care depinde dezvoltarea bolii 

42.  Care este rolul verigii principale în patogenia bolii?

1. determină întreaga evoluţie  a bolii

2. declanşează  toate reacţiile fiziologice ale organismului 

3. declanşează toate leziunile întâlnite în boală

4. menţine lanţul patognetic al bolii 

5. este ţinta terapiei patogenetice a bolii  

43.   Ce vizează terapia etiotropă a bolii?

1. înlăturarea cauzei bolii 

2. înlăturarea leziunilor primare

3. înlăturarea  verigii principale a patogeniei

4. înlăturarea  cercului vicios

5. înlăturarea condiţiilor în care a apărut boala

44.  Ce vizează terapia etiotropă a bolii?

1. înlăturarea leziunilor primare

2. atenuarea acţiunii patogene a factorului etiologic

3. înlăturarea  verigii principale a patogeniei

4. înlăturarea  cercului vicios

5. înlăturarea condiţiilor în care a apărut boala

45.  Ce este terapia patogenetică a bolii?

1. "ruperea cercului vicios 

2. înlăturarea din organism a cauzei bolii 

3. înlăturarea leziunilor primare

4. atenuarea acţiunii patogene a factorului etiologic

5. înlăturarea  verigii principale a patogeniei

47.  Ce este terapia simptomatică a bolii?

1. înlăturarea leziunilor primare manifestate clinic

2. atenuarea acţiunii patogene a factorului etiologic

3. înlăturarea  verigii principale a patogeniei

4. înlăturarea  cercului vicios

5. înlăturarea dereglărilor care ameninţă viaţa pacientului

49.  Cum se efectuează profilaia specifică a bolii?

1. prin consumul vitaminelor, oligoelementelor

2. prin “călirea” organismului

3. prin crearea a condiţilor favoraabile pentru persoană

4. prin imunizarea activă 

5. prin evidenţa caracterelor individuale ale pacientului

1.   Cum se efectuează profilaia nespecifică a bolii?

1. prin imunizarea activă sau pasivă

2. prin consumul vitaminelor, oligoelementelor

3. prin administrarea profilactică a antibioticelor

4. prin "călirea" organismului

5. prin evitarea contactului cu persoanele infectate

53.   Care este caracteristica reacţiei fiziologice a organismului?

1. corespunde specificului ecitantului

2. nu este specifică pentru  ecitant

3. conduce la dishomeostazii persistente

4. este inferioară intensităţii ecitantului

5. depăşeşte forţa  ecitantului

6.   Care este caracteristica reacţiei patologice a organismului?

1. este inferioară intensităţii ecitantului

2. conduce la restabilirea homeostaziei organismului

3. este specifică doar pentru un ecitant

4. corespunde intensitrăţii ecitantului

5. depăşeşte forţa ecitantului

59.   Ce reacţie fiziologică poate fi calificată ca adaptativă ?

1. intensificarea eritropoiezei la altitudine de 3000 m la o persoană sănătoasă

2. intensificarea eritropoiezei la o persoană cu viciu cardiac

3. intensificarea eritropoiezei la o persoană cu tumoare a seriri eritroblastice

4. intensificarea leucocitopoeizei în infecţia cocică

5. intensificarea leucocitopoeizei la o persoană cu tumoare a seriei mieloblastice

61.  Ce reacţie fiziologică poate fi calificată ca compensatorie ?

1. intensificarea eritropoiezei la altitudine de 3000 m la o persoană sănătoasă

2. intensificarea eritropoiezei la o persoană cu viciu cardiac

3. intensificarea eritropoiezei la o persoană cu tumoare a seriri eritroblastice

4. intensificarea leucocitopoeizei în infecţia cocică

5. intensificarea leucocitopoeizei la o persoană cu tumoare a seriei mieloblastice

63.  Ce reacţie fizologică poate fi calificată ca protectivă ?

1. intensificarea eritropoiezei la altitudine de 3000 m la o persoană sănătoasă

2. intensificarea eritropoiezei la o persoană cu viciu cardiac

3. intensificarea eritropoiezei la o persoană cu tumoare a seriri eritroblastice

4. intensificarea leucocitopoeizei în infecţia cocică

5. intensificarea leucocitopoeizei la o persoană cu tumoare a seriei mieloblastice

64.  Ce reacţie fizologică poate fi calificată ca reparativă?

1. intensificarea eritropoiezei la altitudine de 3000 m la o persoană sănătoasă

2. intensificarea eritropoiezei la o persoană cu viciu cardiac

3. intensificarea eritropoiezei în perioada de reconvalescenţă în boala actinică

4. intensificarea leucocitopoeizei în infecţia cocică

5. intensificarea leucocitopoeizei la o persoană cu tumoare a seriei mieloblastice

66.   Ce este reacţia adaptativă ?

1. modificarea funcţiei şi structurii  organismului conform condiţiilor noi de eistenţă

2. reacţia  îndreptată spre înlăturarea factorului nociv din organism

3. reacţia  îndreptată spre menţinerea funcţiei unui organ lezat prin hiperfuncţia altui organ sinergist

4. reacţia  îndreptată spre recuperarea defectului structurii 

5. modificarea genotipului în conformitate cu condiţiile de eistenţă

67. Ce este reacţia compensatorie ?

1. modificarea funcţiei şi structurii  organismului conform condiţiilor noi de eistenţă

2. reacţia  îndreptată spre înlăturarea factorului nociv din organism

3. reacţia  îndreptată spre menţinerea funcţiei unui organ lezat prin hiperfuncţia altui organ sinergist

4. reacţia  îndreptată spre recuperarea defectului structurii 

5. modificarea genotipului în conformitate cu condiţiile de eistenţă

68.Ce este reacţia protectivă ?

1. modificarea funcţiei şi structurii  organismului conform condiţiilor noi de eistenţă

2. reacţia  îndreptată spre înlăturarea factorului nociv din organism

3. reacţia  îndreptată spre menţinerea funcţiei unui organ lezat prin hiperfuncţia altui organ sinergist

4. reacţia  îndreptată spre recuperarea defectului structurii 

5. modificarea genotipului în conformitate cu condiţiile de eistenţă

69. Ce este reacţia reparativă?

1. modificarea funcţiei şi structurii  organismului conform condiţiilor noi de eistenţă

2. reacţia  îndreptată spre înlăturarea factorului nociv din organism

3. reacţia  îndreptată spre menţinerea funcţiei unui organ lezat prin hiperfuncţia altui organ sinergist

4. reacţia  îndreptată spre recuperarea defectului structurii 

5. modificarea genotipului în conformitate cu condiţiile de eistenţă

70.  Care este prima perioadă a bolii?

1. prodromală

2. desfăşurării complete a bolii

3. rezoluţiei

4. latentă

5. eacerbării

71.   Care este perioadă a doua a bolii?

1. prodromală

2. latentă

3. desfăşurării complete a bolii

4. rezoluţiei

5. eacerbării

72.  Care este perioadă a treia a bolii?

1. latentă

2. desfăşurării complete a bolii

3. prodromală

4. rezoluţiei

5. eacerbării

73.  Care este perioadă a patra a bolii?

1. latentă

2. rezoluţiei

3. prodromală

4. desfăşurării complete a bolii

5. eacerbării

74.   Prin ce se caracterizează perioada latentă a bolii?

1. lipsa manifestărilor clinice specifice

2. prezenţa manifestărilor clinice  nespecifice

3. lipsa oricăror manifestări clinice 

4. prezenţa manifestărilor specifice şi nespecifice

5. dispariţia temporară a manifestărilor bolii

75.   Prin ce se caracterizează perioada prodromală a bolii?

1. lipsa oricăror manifestări

2. prezenţa manifestărilor locale 

3. prezenza manifestărilor nespecifice

4. lipsa  manifestărilor specifice

5. dispariţia temporară a manifestărilor bolii

76.  Prin ce se caracterizează perioada desfăşurării complete a bolii?

1. lipsa oricăror manifestări

2. lipsa manifestărilor clinice specifice

3. prezenza manifestărilor nespecifice

4. prezenţa manifestărilor specifice şi nespecifice

5. dispariţia manifestărilor bolii

77.   Ce manifestări  clinice pot fi calificate ca rezoluţia bolii?

1. disparţia temporară a tuturor manifestărilor bolii

2. dispariţia manifestărilor specifice

3. moartea oranismului

4. dispariţia maniestărilor nespecifice

5. ameliorarea stării pacientului

80.   Care este una din variantele rezoluţiei  bolii?

1. remisia bolii

2. recidiva bolii

3. apariţia complicaţiilor

4. trecerea bolii în forma cronică

5. moartea organismului

84.   Ce este procesul patologic ?

1. leziunle primare provocate de acţiunea factorului cauzal 

2. totalitatea de leziuni primare şi ulterioare provocate de acţiunea factorului cauzal

3. totalitatea de fenomene fiziologice şi patologice declanşate de factorul cauzal

4. tortalitatea de leziuni locale şi generale provocate de acţiunea factorului cauzal

5. tortalitatea de reacţii fiziologice ale organismului declanşate de acţiunea factorului cauzal

85.    Care sunt mecanismele sanogenetice primare ?

1. reacţiile adaptative, protective şi compensatorii

2. reacţiile protective, compensatorii şi terminale

3. reacţiile adaptative, compensatorii şi terminale

4. mecanismele iniţiale şi terminale

5. reacţiile adaptative, protective compensatorii şi terminale

86.  Care sunt mecanismele sanogenetice secundare ?

1. reacţiile adaptative, compensatorii şi terminale

2. reacţiile protective, compensatorii şi terminale

3. reacţiile adaptative, compensatorii şi terminale

4. mecanismele iniţiale şi terminale

5. reacţiile adaptative, protective  compensatorii şi terminale

  87.   Ce reprezintă cercul vicios în patogenie?
1. orice lanţ patogenetic
2. lanţ patogenetic închis 
3. totalitatea de procese patologice 

4. totalitatea de leziuni legate prin relaţii de cauză şi efect

5. totalitatea de reacţii fiziologice 

88.  Care este caracteristica cercului vicios în patogenie?
1. are tendinţa să recidiveze
2. are tendinţa să se aprofundeze  progresiv

3. provoacă complicaţii 

4. este incurabil

5. are tendinţa de reverberare

1.   Ce leziune celualră poate fi calificată ca primară?

1. distrucţia membranei citoplasmatice sub acţiunea factorului mecanic

2. destabilizarea membranei lizozomale provocată de acidoza intracelulară 

3. iniţierea apoptozei sub acţiunea citocromului C ieşit din mitocondrii

4. ruperea osmotică a membranei citoplasmatice la acumularea Na intracelular

5. spargerea electrică a membranei citoplasmatice sub acţiunea fosfolipazelor lizozomale

3.   Ce leziuni celulare pot fi calificate ca secundare?

1. distrucţia membranei citoplasmatice sub acţiunea factorului mecanic

2. destabilizarea membranei lizozomale provocată de acidoza intracelulară 

3. iniţierea apoptozei sub acţiunea citocromului C ieşit din mitocondrii

4. ruperea osmotică a membranei citoplasmatice la acumularea Na intracelular

5. spargerea electrică a membranei citoplasmatice sub acţiunea curentului electric 

5.  La acţiunea hipoxiei în celulă apar multiple leziuni. Ce leziune primară provoacă Hipoxia ? 

1. sistarea pompelor ionice

2. diminuarea sintezei de ATP

3. hiperosmolaritatea intracelulară 

4. echilibrul electrolitic intra- etracelular

5. citoliza

6.  La acţiunea radicalilor liberi în celulă apar multiple leziuni. Ce leziune primară provoacă radicalii liberi? 

1. spargerea electrccă a membranei citoplasmatice

2. hiperosmolaritatea intracelulară 

3. peroidarea fosfolipidelor membranare

4. echilibrul electrolitic intra- etracelular

5. citoliza

7.  La acţiunea temperaturilor ridicate în celulă apar multiple leziuni. Ce leziune primară provoacă temperaturile ridicate?

1. permeabilitatea neselectivă a membranei citoplasmatice

2. hiperosmolaritatea intracelulară 

3. denaturarea proteinelor membranare

4. echilibrul electrolitic intra- etracelular

5. citoliza

8.  La acţiunea temperaturilor scăzute  în celulă apar multiple leziuni. Ce leziune primară provoacă temperaturiler scăzute?

1. spargerea mecanică a membranei citoplasmatice 

2. cristalizarea apei intracelulare 

3. hiperosmolaritatea intracelulară 

4. echilibrul electrolitic intra- etracelular

5. citoliza

9.  La acţiunea enzimelor lipolitice etracelualre în celulă apar multiple leziuni. Ce leziune primară provoacă fosfolipazele?

1. permeabilitatea neselectivă a membranei citoplasmatice

2. hiperosmolaritatea intracelulară 

3. scindarea fosfolipidelor membranare

4. echilibrul electrolitic intra- etracelular

5. citoliza

10.  La acţiunea mediului hiperosmolar în celulă apar multiple leziuni. Ce leziune primară provoacă hiperosmolaritatea în interstiţiu?

1. hiperosmolaritatea intracelulară

2. deshidratarea organitelor celulare

3. dezintegrarea mitocondriilor 

4. deshidratarea hialoăplasmei celulei

5. apoptoza

11.  La acţiunea mediului hipoosmolar în celulă apar multiple leziuni. Ce leziune primară provoacă hipoosmolaritatea în interstiţiu?

1. hipoosmolaritatea hialoplasmei celulei

2. creşterea presiunii mecanice intracelulare

3. intumescenţa celulei 

4. hiperhidratarea hialoplasmei celulei

5. citoliza

12.  La acţiunea curentului electric continuu în celulă apar multiple leziuni. Ce leziune primară provoacă curentul continuu? 

1. polarizarea hialoplasmei celulei

2. dizechilibrul electrolitic intracelular 

3. torentul dirijat de ioni spre anod şi catod

4. dereglarea funcţiilor mitocondriilor

5. apoptoza

13.  La acţiunea autoanticorpilor asupra  celuei survine moartea celulei. Ce fenomen primar apare la interacţiunea autoanticorpilor cu antigenele celulare?

1. distrucţia antigenelor celulare

2. opsonizarea celulei cu Fc al anticorpului

3. activarea complementului

4. opsonizarea celulei cu C3b al complementului activat

5. fagocitoza celulei de către macrofag 

14.  La acţiunea autoanticorpilor asupra celulei are loc activarea complementului, ceea ce provoacă moartea celulei. Ce fenomen primar apare la activarea complementultu în reacţiile autoimune ceea ce conduce la moartea celulei?

1. distrucţia membranei citoplasmatice

2. opsonizarea celulei cu Fc al anticorpului

3. apoptoza 

4. opsonizarea celulei cu C3b al complementului activat

5. fagocitoza celulei de către macrofag 

15.  La acţiunea hipoxiei în celulă apar multiple leziuni: 

a. sistarea pompelor ionice, 

b. hiperosmolaritatea intracelulară, 

c. diminuarea sintezei ATP,  

d. echilibrul electrolitic intra- etracelular, 

e. citoliza, 

f. Hipoxia . 

Care este  lanţul patogenetic a morţii celulei în hipoie ? 

1. f – d – b - c -a –- e

2. f –c -a – d – b – e

3. f –– b - c -a – d - e 

4. f – d  - c -a –– b – e

5. f –c – b - a – d –- e

16.  La acţiunea radicalilor liberi în celulă apar multiple leziuni: 

a. permeabilitatea neselectivă a membranei citoplasmatice, 

b. hiperosmolaritatea intracelulară, 

c. denaturarea canalelor ionice ,  

d. echilibrul electrolitic intra- etracelular, 

e. citoliza, 

f. peroidarea fosfolipidelor membranare, 

g. acţiunea radicalilor liberi. 

Care este  lanţul patogenetic a morţii celulei  la acţiunea radicalilor liberi ? 

1. g – a – d - f – c –– b - e

2. g – c – a - f –– d – b – e 

3. g – f – c – a – d – b – e 

4. g – d – b - f – c – a –- e 

5. g –– a – d – b - f – c  - e

17.   La acţiunea temperaturilor ridicate în celulă apar multiple leziuni :

 a. permeabilitatea neselectivă a membranei citoplasmatice, 

b. hiperosmolaritatea intracelulară, 

c. denaturarea proteinelor membranare, 

d. echilibrul electrolitic intra- etracelular, 

e. citoliza. 

Care este  lanţul patogenetic a morţii celulei  la acţiunea temperaturilor ridicate?

1. c – a – d – b - e 

2. c –b – a- d- e

3. c –d –b – a –e

4. c - b- d – a – e

5. c – a – b – d - e

18.   La acţiunea temperaturilor scăzute  în celulă apar multiple leziuni : 

a. spargerea mecanică a membranei citoplasmatice 

b. cristalizarea apei intracelulare 

c. hiperosmolaritatea intracelulară 

d. echilibrul electrolitic intra- etracelular

e. citoliza

Care este  lanţul patogenetic a morţii celulei  la acţiunea temperaturilor scăzute ?

1. b – a – d – c – e

2. b – c – d – a -  e 

3. b – d – a – c – e

4. b ––d – c - a – e 

5. b – c – a – d - e

19.  La acţiunea enzimelor lipolitice în celulă apar multiple leziuni :

a. permeabilitatea neselectivă a membranei citoplasmatice

b. hiperosmolaritatea intracelulară 

c. scindarea fosfolipidelor membranare

d. echilibrul electrolitic intra- etracelular

e. citoliza

Care este  lanţul patogenetic a morţii celulei  la acţiunea enzimelor lipolitice ?

1. c – b – a – d – e

2. c – d – a – b – e

3. c – a – d – b – e

4. c – e – d – a – b 

5. c – b – d – a – e 

20.  La acţiunea mediului hiperosmolar în celulă apar multiple leziuni :

a. hiperosmolaritatea intracelulară

b. deshidratarea organitelor celulare

c. dezintegrarea mitocondriilor 

d. deshidratarea hialoăplasmei celulei

e. apoptoza.

Care este  lanţul patogenetic a morţii celulei  la acţiunea mediului hiperosmolar ?

1. d – c – a – b –e

2. d – b – c – a –e

3. d – a – b - c -  e

4. d – a – c – b – e

5. d – b – a – c – e

21.  La acţiunea mediului hipoosmolar în celulă apar multiple leziuni :

a. hipoosmolaritatea hialoplasmei celulei

b. creşterea presiunii mecanice intracelulare

c. intumescenţa celulei 

d. hiperhidratarea hialoplasmei celulei

e. citoliza. 

Care este  lanţul patogenetic a morţii celulei  la acţiunea mediului hipoosmolar ?

1. d – c – a – b - e

2. d – a – b – c - e

3. d – c – b - a - e 

4. d – a – c – b - e  

5. d – b – c – a - e

22.   La acţiunea curentului continuu în celulă apar multiple leziuni.  

a. polarizarea hialoplasmei celulei

b. dizechilibrul electrolitic intracelular 

c. torentul dirijat de ioni spre anod şi catod

d. dezintegrarea mitocondriilor

e. apoptoza.

Care este  lanţul patogenetic a morţii celulei  la acţiunea curentului electric continuu ?

1. c – a – b – d – e 

2. c- d – a – b – e

3. c – a – d – b – e

4. c – b- a – d – e

5. c – b – d – a - e

23.   La acţiunea autoanticorpilor asupra  celuei survin survin multiple leziuni : 

a. interacţiunea cu antigenele celulare

b. activarea complementului 

c. opsonizarea celulei cu C3b al complementului activat

d. fagocitoza celulei de către macrofag

e. opsonizarea celulei cu Fc al anticorpului

Care este  lanţul patogenetic a morţii celulei  la acţiunea autoanticorpilor ?

1. a – e – b – c - d

2. a – c – b – e – d

3. a – e – c- b – d

4. a – c – e – b – d

5. a -  c – d – b - e

24.   La leziunea celulelor are loc eliberarea în sânge a enzimelor intracelulare. Ce enzime denotă leziunea hepatocitului?

1. Creşterea activităţii amilazei în sânge

2. Creşterea activităţii  ASAT şi ALAT în sânge

3. Creşterea activităţii citocromoidazei  în sânge

4. Creşterea activităţii tripsinei în sânge

5. Creşterea activităţii fosfatazei alcaline în sânge

25.    La leziunea celulelor are loc eliberarea în sânge a enzimelor intracelulare. Ce enzimă intracelulară denotă leziunea pancreasului?

1. Creşterea activităţii amilazei în sânge

2. Creşterea activităţii ASAT în sânge

3. Creşterea activităţii citocromoidazei în sânge

4. Creşterea activităţii AlAT  în sânge

5. Creşterea activităţii fosfatazei alcaline în sânge

26.   La leziunea celulelor are loc eliberarea în sânge a enzimelor intracelulare. Ce enzime intracelulare enotă leziunea miocardiocitului?

1. Creşterea activităţii amilazei în sânge

2. Creşterea activităţii tripsinei în sânge

3. Creşterea activităţii citocromoidazei în sânge

4. Creşterea activităţii creatinkinazai în sânge

5. Creşterea activităţii fosfatazei alcaline în sânge

27.   La leziunea celulelor are loc eliberarea în sânge a enzimelor intracelulare. Ce enzime intracelulare denotă leziunea epiteliului căilor biliare?

1. Creşterea activităţii  amilazei în sânge

2. Creşterea activităţii ASAT în sânge

3. Creşterea activităţii citocromoidazei în sânge

4. Creşterea activităţii AlAT  în sânge

5. Creşterea activităţii fosfatazei alcaline în sânge

28.    Dezintegrarea membranei  citoplasmatice conduce la modificarea concentraţiei electrolizlor în spaţiile intra- şi etraceluare. Cum se modifică raportul electroliţilor în spaţiile intra- şi etracelular la dezintegrarea membranei citoplasmatice?  
1. Echilibrarea concentraţiei intra- şi etracelulară de ioni 

2. scăderea concentraţiei intracelulare de Na 

3. creşterea a concentraţiei intracelulare de K 

4. scăderea concentraţiei de Ca în hialoplasmă

5. creşterea concentraţiei de Ca în reticulul endoplasmatic

32.     Care este efectul acţiunii curentului electric asupra celulelor ecitabile?

1. Depolarizarea membranei celulare

2. Hiperpolarizarea membranei celulare

3. Repolarizarea membranelor celulare

4. Inhibiţia propagării impulsului electric

5. Diminuarea contractibilităţii miocitului

34.  Care este efectul acţiunii curentului electric continuu asupra celulei ?

1. Hiperpolarzarea membranei citoplasmatice

2. Electroliza substanţelor intracelulare

3. denaturarea ionilor 

4. Polarizarea membranei citoplasmatice

5. disocierea substanţelor intracelulare

36.   Ce enzime endogene pot provoca leziuni celulare?

1. Enzimele lizozomale

2. Superoiddismutaza

3. citocromoidaza

4. dehidrogenazele

5. amilaza pancreatică

37.   Ce enzime endogene pot provoca leziuni a membranei citoplasmatice?

1. Superoiddismutaza

2. Enzimele celulelor fagacitare 

3. citocromoidaza

4. dehidrogenazele

5. amilaza pancreatică

41.    Ce celule pot elibera enzime nocive pentru alte cellule?

1. celulele pancreasului

2. elulele glandelor salivare

3. celulele ficatului

4. leucocitele polimorfonucleare

5. limfocitele

42.   Care este efectul  acţiunii directe a temperaturilor înalte  asupra celulei?

1. denaturarea proteinelor cu funcţie enzimatică 

2. denaturarea fosfolipidelor membranare

3. pierderea electroliţilor 

4. denaturarea ATP

5. deshidratarea celulei

44.   Care este efectul  acţiunii directe a temperaturilor scăzute asupra celulei ?

1. Cristalizarea apei 

2. denaturarea proteinelor cu funcţie enzimatică 

3. denaturarea fosfolipidelor şi leziunea membranei celulare

4. activarea sintezei de ATP 

5. deshidratarea celulei

45.   Care este consecinţa acţiunii temperaturilor scăzute asupra celulei ?

1. leziunea mecanică a membranei celulare

2. denaturarea proteinelor cu funcţie enzimatică 

3. denaturarea fosfolipidelor şi leziunea membranei celulare

4. activarea sintezei de ATP 

5. deshidratarea celulei

46.   Ce dishomeostazie electrolitică a mediului intern provoacă leziuni celulare?

1. hiponatriemia

2. hipocalciemia

3. Hipokaliemia

4. hipomagneziemia

5. hipermagneziemia

48.   Ce dishomeostazii în interstiţiu modifică funcţia celuleor ecitabile?

1. hiponatriemia

2. hipocalciemia

3. Hipokaliemia

4. hipomagneziemia

5. hipermagneziemia

50.   La ce dishomeostazie interstiţială conduce leziunea membranei citoplasmatice a celulelor?

1. creşterea concentraţiei de sodiu

2. scăderea concentraţiei de sodiu

3. creşterea concentraţiei de potasiu

4. scăderea concentraţiei de păotasiu

5. scăderea concentraţiei de calciu

52.  Care este raportul normal al concentraţiei ionilor de K intracelular şi etracelular ?

1. 1: 5

2. 4: 1

3. 1:20

4. 1: 10000

5. 100: 1

53.    În leziunile membranei citoplasmatice a celulei  are loc echilibrarea concentraţiei electroliţilor intra- şi etracelular. Care este efectul echilibrării concentraţiei potasiului intra- şi etracelular ?

1. Anihilarea potenţialului de repaos

2. hiperpolarizarea membranei citoplasmatice

3. Hipokaliemie

4. Hipernatriemie

5. Deshidratare intracelulară

54   În leziunile membranei citoplasmatice a celulei are loc echilibrarea concentraţiei electroliţilor intra- şi etracelular. Care este efectul creşterii concentraţiei ionilor de potasiu în interstiţiu?

1. hiperosmolaritatea lichidului interstiţial

2. acidificarea lichidului interstiţial

3. depolarizarea celulelor adiacente

4. hiperpolarizarea celulelor adiacente

5. inflamaţie

55.  Care este raportul normal a concentraţiei sodiului intra- şi etracelular?

1. 1:5

2. 1:20

3. 4:1

4. 1:100

5. 1:10000

56.    Care este efectul creşterii concentraţiei ionilor de sodiu în interstiţiu?

1. hiperosmolaritatea lichidului interstiţial

2. acidificarea lichidului interstiţial

3. intumescenţa celulelor 

4. depolarizarea celulelor 

5. inflamaţie

59.   Care este efectul scăderii concentraţiei ionilor de sodiu în interstiţiu?

1. hipoosmolaritatea citoplasmei

2. acidificarea lichidului interstiţial

3. depolarizarea celulelor 

4. hiperpolarizarea celulelor 

5. inflamaţie

61.   Ce proces poate provoca scăderea rezistenţei electrice a membranei citoplasmatice ?

1. Scindarea fosfolipidelor membranare

2. depolarizarea membranei citoplasmatice

3. hiperpolarizarea membranei citoplasmatice

4. sistarea activităţii pompelor membranare

5. deschiderea canalelor de sodiu

62.   Care este raportul normal a concentraţiei ionilor de calciu din  hialoplasmă şi spaţiul etracelular?

1. 1:10000

2. 4:1

3. 1:100

4. 1:5

5. 1:20 

63.   Care este raportul normal a concentraţiei ionilor de calciu  în hialoplasmă şi reticulul endoplasmatic?

1. 1:10000

2. 4:1

3. 1:100

4. 1:5

5. 1:20 

64.    La dezintegrarea membanei citoplasmatice are loc creşterea concentraţiei de Ca în hialoplsmă. Care din  enzimele  intracelulare se activează  la creşterea concentraţiei de Ca2+ în hialoplasmă ?

1. endonucleazele

2. enzmele ciclului Krebs

3. enzimele glicolitice

4. enzimele lipolitice

5. Glicogensintetaza

68.    Care din  enzimele  intracelulare se activează  la  destrucţia membranei reticolului endoplasmatic ?

1. endonucleazele

2. enzmele ciclului Krebs

3. enzimele glicolitice

4. enzimele lipolitice

5. Glicogensintetaza

72.    Sistarea ATP-azelor Ca,Mg dependente de pe membrana reticolului endoplasmatic conduce la creşterea concentraţiei de Ca în hialoplsmă şi  activarea nespecifică a enzimelor intracelulare. Care este efectul activării nespecifice a ATP- azelor intracelulare ?
1. epuizarea rezervelor de ATP 

2. utilizarea intensă a ATP pentru procesele  intracelulare

3. stimularea regenerării ATP

4. scăderea conţinutului de ADP

5. intensificarea fosforilării oidative

73.   Sistarea ATP-azelor Ca,Mg dependente de pe membrana reticolului endoplasmatic conduce la creşterea concentraţiei de Ca în hialoplsmă şi  activarea nespecifică a enzimelor intracelulare. Care este efectul activării nespecifice a endonucleazelor celulare ?

1. iniţierea necrozei celulare

2. iniţierea distrofiei celulare

3. iniţierea apoptozei celulei

4. iniţierea autolizei celulei

5. iniţierea sclerozării

75.   Sistarea ATP-azelor Ca,Mg dependente de pe membrana reticolului endoplasmatic conduce la creşterea concentraţiei de Ca în hialoplsmă şi  activarea nespecifică a enzimelor intracelulare. Care este efectul activării nespecifice a  fosfolipazelor celulare ?

1. activarea sintezei prostagalndinelor

2. activarea sintezei leucotrienelor

3. activarea sintezei kininelor

4. acumulaea în eces a acidului arahidonic

5. dezintzegrarea membranei citoplasmatice

76.   Sistarea ATP-azelor Ca,Mg dependente de pe membrana reticolului endoplasmatic conduce la creşterea concentraţiei de Ca în hialoplsmă şi  activarea nespecifică a enzimelor intracelulare. Care este efectul activării nespecifice a proteazelor celulare ?

1. iniţierea necrozei celulare

2. iniţierea distrofiei celulare

3. iniţierea apoptozei celulei

4. iniţierea autolizei celulei

5. iniţierea sclerozării

77.   Care este cauza acidozei celulare?

1. activarea ciclului Krebs

2. Epuizarea sistemelor tampon intracelulare

3. activarea proceselor oidative

4. ecreţia redusă a ionilor de hidrogen cu urina

5. ingerarea ecesivă a substanţelor acide

81.   Hipoxia  celulară şi activarea glicolizei anaerobe conduc la acidoză intracelulară. Care este consecinţa acidozei celulare decompensate?

1. hiperpolarizarea membranei citoplasmatice

2. inactivarea enzimelor ciclului Krebs

3. Micşorarea permeabilitaţii membranei celulare pentru ionii de Na

4. activarea proceselor oidative

5. activarea enzimelor glicolitice 

85.    Oidarea biologică în celulă este cuplată cu fosforilarea ADP. Ce factor poate decupla procesele de oidare şi fosforilare în mitocondrii?

1. Tiroina 

2. Hemoglobina

3. Stercobilina

4. Urobilina

5. Mioglobina

86.   Detaşarea membranelor mitocondriilor conduce la decuplarea oidării şi fosforilării. Care este efectul decuplării proceselor de oidare şi fosforilare?

1. micşorarea randamentului oidării biologice 

2. creşterea randamentului oidării biologice 

3. diminuarea consumului de oigen

4. diminuarea calorigenezei

5. diminuarea utilizării ATP de către celulă

90.    Pentru activitatea vitală celula are nevoie de energie. Care este consecinţa penuriei  energetice în celulă?

1. Sistarea activităţii pompelor ionice membranare
2. inactivarea enzimelor inracelulare

3. activarea compensatorie a pompelor ionice

4. închiderea canalelor ionice

5. intensificarea proceselor anabolice celulare

91.    Toate procesele vitale din celulă sunt energodependente. Care este consecinţa penuriei  energetice în celulă?

1. Anihilarea gradientului ionic intra-etracelular

2. inactivarea enzimelor inracelulare

3. activarea compensatorie a pompelor ionice

4. închiderea canalelor ionice

5. intensificarea proceselor anabolice celulare

92.    Funcţile biologice ale celulei necesită furnizare continuă de energie. Care este consecinţa penuriei  energetice în celulă?

1. Depolarizarea membranei citoplasmatice

2. inactivarea enzimelor inracelulare

3. hiperpolarizarea membranei citoplasmatice

4. inhibiţia hiperpolarizabtă a celuleli

5. micşorarea ecitabilităţii celulei

93.   Care este reacţia biochimică compensatorie în hipoie?

1. activarea proceselor oidative 

2. activarea proceselor glicolitice anaerobe

3. activearea proceselor anabolice

4. activarea ciclului Crebs

5. blocul glicolizei anaerobe

94.   Menţinerea gradientului electrolitic intra- eătracelular  necesită energie. Care este consecinţa penuriei  energetice în celulă?

1. Creşterea conţinutului de Ca2+ în hialoplasmă

2. scăderea concentraţiei de Ca2+ în hialoplasmă

3. Creşterea conţinutului de Ca2+ în reticulul endoplasmatic

4. scăderea concentraţiei de Ca2+ în reticulul endoplasmatic

5. Creşterea conţinutului de Ca2+ în spaţiul intercelular

95.    Unele reacţii metabolice decurg cu consum de energie. Care este consecinţa penuriei  energetice în celulă?

1. diminuarea prosecelor anabolice

3. diminuarea prosecelor catabolice 

3. intensificarea prosecelor anabolice 

4. intensificarea prosecelor catabolice

5. anabioza celulei

97.    Organitele celulare sunt delimitate de hialopasmă de către membrane. Care este consecinţa destabilizării membranei lizozomale?

1. autoliza celulei

2. eliberarea ionilor de Ca în hialoplasmă

3.  eliberarea ionilor de Na în hialoplasmă

4. eliberarea ionilor de K în hialoplasmă

5. apoptoza

101.    Organitele celulare sunt delimitate de hialopasmă de către membrane. Care este factorul destabilizator a membranelor lizozomale?

1. Hipoxia 
2. Glucocrticoizii

3. Vitamina E

4. Vitamina C

5. vitamina A

104.  Care sunt factorii  destabilizatori a membranelor lizozomale?

1. Glucocrticoizii

2. radicalii liberi

3. Vitamina E

4. Hipoxia 
5. vitamina A

106.    Membrana lizozomală sechestrează enzimele în interiorul organitei. Care este factorul endogen stabilizator a membranelor lizozomale ?

1. Glucocrticoizii

2. Vitamina A

3. Acidul lactic

4. Acidul piruvic

5. Tiroina

108. Membrana lizozomală sechestrează enzimele în interiorul organitei. Care sunt factorii  stabilizatori ai membranelor lizozomale ?

1. Vitamina E

2. Vitamina A

3. Glucocrticoizii

4. Acidul piruvic

5. tiroina

109.   Procesele oidative din celulă conduc la generarea de specii reactive de oigen, halogeni, azot. Ce proces patologic conduce la generarea de specii reactive (radicali liberi)?

1. apoptoza

2. distrofia celulară

3. hipoptermia

4. Hipoxia 
5. hipertermia

116.    Procesele oidative din celulă conduc la generarea de specii reactive de oigen. Ce substanţă se referă la specii reactive (radicalii liberi)?

1. Superoidul de oigen

2. ionul de hidrogen

3. cationii de Na şi K

4. anionii fosfaţi

5. anionul de hidrocarbonat

119. Procesele oidative din celulă conduc la generarea de specii reactive de oigen. Ce substanţe se referă la radicalii liberi?

1. anionul hidroid

2. ionul de hidrogen

3.   Superoidul de oigen

4. anionii fosfaţi

5. anionul de hidrocarbonat

121.    Procesele oidative din celulă conduc la generarea de specii reactive de oigen, halogeni, azot, care pot avea impact nociv pentru celulă. Ce substanţă face parte din sistemul endogen antioidant?

1. Vitamina E

2. citocromoidaza

4. enzimele ciclului Krebs

5. fosfolipaza A2

6. prostaglandinele

126.    Procesele patologice celulare conduc la generarea de specii reactive de oigen, halogeni, azot. Care este efectul acţiunii radicalilor liberi?

1. Peroidarea lipidelor

2. Stabilizarea membranelor lizozomale

3. Intensificarea proceselor de energogeneză

4. ceşterea consumului de oigen

5. intensificarea glicolizei anaerobe

129.   Procesele patologice celulare conduc la generarea de specii reactive de oigen, halogeni, azot.Care  sunt consecinţele finale ale acţiunii radicalilor liberi asupra celulei?

1. dezintegrarea membranei citoplasmatice

2.  hiperpolarizarea membranei citoplasmatice

3. epuizarea Ca din hialoplasmă

4. creşterea concentraţiei de K în hialoplasmă

5. necroza

1.    Dismetabolismele celulare pot afecta un singur organ sau concomient mai multe organe. Care poate fi cauza dismetabolismelor celulare multiple?

1. hiperglicemia persistentă

2. hipoii generale acute

3. deshidratarea organismului 

4. hiperhidratarea organismului

5. hiperproteinemia

2.   În patogenia distrofiei liupidice a ficatului iniţiate de hipoglicemia persistentă particpă mai mulţi factori patigenetici: 

a. hipoglicemia 

b. sinteza  lipidelor în hepatocit  

c. hipersecreţia glucagonului 

d. infiltraţia hepatocitului cu lipide 

e. lipoliza în adipocite

 f. hiperlipidemia cu acizi graşi.

 Care este lanţul patogenetic al distrofiiei grase a ficatului în hipoglicemia persistentă?

1. a – c – e - f-  b - d.

2. a – e – c - f-  b – d

3. a – f – e - c-  b – d

4. a – b – e - f-  c – d

5. a – f – c - e-  b - d

3.  Ce  dishomeostazie generală  provoacă distrofii celulare?

1. deshidratarea generală 

2. hiperhidratarea generală 

3. hipernatriemia persistentă

4. carenţa de calciu

5. hipoii generale cronice persistente

 4.   În patogenia distrofiei lipidice iniţiate de hiperglicemia alimentară persistentă particpă mai mulţi factori patigenetici: 

a. hiperglicemia alimentară 

b activarea transportorilor GLUT-4  

c. activarea lipogenezei   

d. acumularea de lipide în organe 

e. stimularea secreţiei insulinei.   

Care este lanţul patogenetic al distrofiiei grase a ficatului în hiperglicemia persistentă?

1. a -  b – e – c – d

2. a – c – e - b – d

3. a – e – b - c – d

4. a – e – c - b – d

5. a – c – b - e - d

5.   Dismetabolismele celulare pot afecta un singur organ sau concomient mai multe organe. Care poate fi cauza dismetabolismelor celulare multiple?

1.  hiperglipidemia persistentă cu chilomicroni 

2. hipoii generale acute

3. deshidratarea organismului 

4. hiperhidratarea organismului

5. hiperproteinemia

15.    Ce proces patologic celular poate provoaca distrofie?

1. inhibiţia ciclului Krebs

2. apoptoza

3. necroza

4. hipertrofia 

5. atrofia

24.   Care este o manifestare specifică a distrofiei?

1. intumescenţa mitocondriilor

2. reducerea reticulului endoplasmatic

3. distrucţia ribozomilor

4. leziunile membranei citoplasmatice

5. depuneri ecesive de glicogen

28.  Care sunt manifestările specifice a distrofiei?

1. 1. depuneri ecesive de lipide

2. reducerea reticulului endoplasmatic

3. distrucţia ribozomilor

4. leziunile membranei citoplasmatice

5. depuneri ecesive de proteine anomale

29. Care este una din cauzele dislipidozelor parenchimatoase?

1. consumul ecesiv de glucide alimentare

2. consumul ecesiv de proteine alimentare

3. hiperinsulinismul

4. hipertiroidismul

5. hiper corticismul

31.   Ficatul este organul frecvent supus distrofiei lipidice. Care este una din cauzele dislipidozelor ficatului? 

1. inflamaţia

2. consumul ecesiv de proteine alimentare

3. hiperinsulinismul

4. hipertiroidismul

5. hiper corticismul

36.  Inaniţia îndelungată (de e., postul strict timp de 7 săptămâni) poate conduce la infilraţie şi distrofie lipidică a ficatului, în patogenia căreia participă mai mulţi factori patogenetici: 

a. inaniţia  

b. stimularea lipolizei 

c. hipoglicemia 

d. hiperlipidemia cu AGN 

e. stimularea secreţiei glucagonului 

f. infiltraţia lipidică a hepatocitului

 Care este lanţul patogenetic al dislipidozelor provocate de inaniţie îndelungată?

1. a - e - c - b - d – f

2. a - e - b - c - d - f

3. a - e - d - b - c - f

4. a - d - e - b - c - f

5. a - c - e - b - d - f

37.  Care este una din cauzele dislipidozelor parenchimatoase?

1. hipersecreţia de insulină

2. incapacitatea celulei de a sintetiza glicogen

3. hiperlipidemia persistentă

4. incapacitatea celulei de a transforma lipidele în glicogen

5. incapacitatea celulei de a sintetiza corpi cetonici din lipide

38. Care sunt cauzele dislipidozelor parenchimatoase?

1. hiperlipidemia persistentă

2. hipersecreţia de insulină

3. consumul ecesiv de glucide alimentare

4. incapacitatea celulei de a transforma lipidele în glicogen

5. incapacitatea celulei de a sintetiza corpi cetonici din lipide

46.  Care este una din consecinţele posibile ale distrofiilor celulare?

1. dediferenţierea celulară

2. hipertrofia celulară

3. hiperplazia

4. hipoplazia

5. apoptoza

50.  Care sunt consecinţele posibile ale distrofiilor celulare?

1. apoptoza

2. hipertrofia celulară

3. hiperplazia

4. hipoplazia

5. sclerozare

1.  Ce celule sunt supuse apoptozei în organismul matur?

1. celulele normale îmbătrânite

2. celulele normale care depăşesc necesităţile funcţionale

3. celulele moarte

4. celulele sclerozate

5. celulele cu leziuni reparabile 

6.  Ce celule sunt supuse apoptozei în organismul matur?

1. celulele normale îmbătrânite

2. celulele sclerozate

3. celulele moarte

4. celulele normale peste limita necesităţilor funcţionale

5. celulele cu leziuni ireparabile

7.  Ce celule sunt supuse apoptozei în organismul matur?

1. celulele normale îmbătrânite

2. celulele cu leziuni ireparabile

3. celulele cu defecte genice

4. cellele sclerozate

5. celulele cu leziuni reparabile

10.    Prin ce se manifestă apoptoza în perioada de iniţiere?

1. dezorganizarea structurilor de comunicare intercelulară 

2. dezintegrarea membranei citoplasmatice a celulei

3. dezintegrarea mitocondriilor

4. carioreia

5. carioliza

11.  Ce factor poate servi  drept semnal pozitiv pentru iniţierea apoptozei?

1. leziuni recuperabile

2. necroza celulei

3. hiperfuncţia celulei

4. hiperactivitatea mitotică

5. mutaţii neviabile

15.  Ce hormoni pot servi drept semnal pozitiv pentru iniţierea apoptozei?

1. androgenele

2. estrogenele

3. ACTH

4. catecolaminele

5. hormonii glucocorticoizi 

16.  Ce factor poate servi drept semnal negativ pentru iniţierea apoptozei în unele celule?

1. lipsa tiroinei

2. lipsa glucocorticosteroizilor

3. lipsa hormonului de creştere

4. lipsa insulinei

5. lipsa catecolaminelor

21.   Pentru ce celule lipsa hormonului de creştere este semnal negativ de iniţiare a apoptozei?

1. neuroni 

2. osteoblaşti

3. hondroblaşti

4. miocitele striate

5. limfocite

22.   Pentru ce celule lipsa hormonului tireotrop este semnal negativ de iniţiare a apoptozei?

1. neuroni 

2. celulele glandei tiroide

3. celulele glandei paratiroide

4. celulele hipotalamusului neurosecretor

5. adipocite

23.   Pentru ce celule lipsa ACTH este semnal negativ de iniţiare a apoptozei?

1. neuroni 

2. celulele medulosuprarenalelor

3. celulele corteului suprarenalian

4. celulele hipotalamusului neurosecretor

5. limfocite

24. Pentru ce celule lipsa estrogenelor este semnal negativ de iniţiare a apoptozei?

1. epieliul vaginal  

2. celulele endometriale

3. celulele folicului pilos

4. celulele hipotalamusului neurosecretor

5. celulele ovariene

25.   Pentru ce celule lipsa androgenelor este semnal negativ de iniţiare a apoptozei?

1. celulele hipotalamusului neurosecretor 

2. celulele Sertoli

3. celulele Leidig

4. celulele folicului pilos

5. spermatozoizii

28.   Pentru ce celule lipsa hormonului foliculostimulant la bărbaţi este semnal negativ de iniţiare a apoptozei?

1. celulele hipotalamusului neurosecretor 

2. celulele Sertoli

3. celulele Leidig

4. condroblaştii cartlajelor laringeale

5. spermatozoizii

30.   Pentru ce celule lipsa hormonului luteinizant la bărbaţi este semnal negativ de iniţiare a apoptozei?

1. celulele hipotalamusului neurosecretor 

2. celulele Sertoli

3. celulele Leidig

4. condroblaştii cartlajelor laringeale

5. spermatozoizii

31.   Pentru ce celule lipsa hormonului luteinizant la femei este semnal negativ de iniţiare a apoptozei?

1. celulele foliculului ovarian 

2. celulele endometriale

3. epiteliul vaginal

4. condroblaştii cartlajelor laringeale

5. celulele corpului galben 

32.     Prin ce se manifestă apoptoza în perioada de iniţiere?

1. condensarea citoplasmei

2. dezintegrarea membranei citoplasmatice a celulei

3. dezintegrarea mitocondriilor

4. carioreia

5. carioliza

37.  Ce condiţie este necesară pentru desfăşurarea completă  a  apoptozei?

1. păstrarea funcţiilor nucleului celular

2. păstrarea funcţiei mitocondriilor

3. păstrarea funcţiei reticulului endoplasmatic rugos

4. păstrarea funcţiei aparatului Golgi

5. păstrarea coneiunilor intercelulare

38.   Prin ce se manifestă apoptoza în perioada medie?

1. dezintegrarea corpilor apoptotici

2. dezintegrarea membranei citoplasmatice a celulei

3. dezintegrarea mitocondriilor

4. formarea de corpi apoptoticci

5. carioreia

39.  Care este fenomenul terminal al apoptozei?

1. fagocitoza celulelie supuse apoptozei

2. dezintegrarea etracelulară corpilor apoptotici cu eliminarea componenţilor biochimici

3. fagocitoza corpilor apoptotici

4. degradarea componenţilor biochimici ai corpilor apoptotici de către ficat

5. ecreţia componenţilor biochimici ai corpilor apoptotici de către rinichi

1.   Ce este necroza? 

1. moartea celulei la acţiunea factorilor patogeni

2. moartea celulelor după  moartea organismului

3. moartea celulei la epuizarea potenţialului genetic

4. moartea celulei la epuizarea potenţialului funcţional

5. moartea celulei în procesul involuţiei senile a organismului

2.   Care este veriga principală a patogeniei necrozei la leziunea membranei citoplasmatice?

1. dereglarea funcţiei canalelor ionice

2. dereglarea funcţiei mitocondriilor

3. dereglarea funcţiei pompelor ionice

4. echilibrarea concenraţiei ionice intra- şi etracelulară

5. dereglarea funţiei nucleului celular

3.   Care este veriga principală a patogeniei necrozei la leziunea mitocondriilor?

1. eliberarea din mitocondrii a citocromului C

2. sistarea sintezei proteinelor intracelulare

3. sistarea generării de ATP

4. sistarea funcţiei canalelor membranare

5. sistarea funcţiei pompelor membranare

4.   Care este veriga principală a patogeniei necrozei la acţiunea radicalilor liberi?

1. dezintegrarea membranei citoplasmatice 

2. hiperosmolaritatea intracelulară

3. mutaţiile genice 

4. distrucţia coneiunilor intercelulare 

5. inflamaţie 

5.  Care este una din consecinţele necrozei?

1. hipernatriemie

2. hipokaliemie

3. hipercalciemie

4. inflamaţie 

5. apoptoza celulelor adiacente 

11.  Care sunt consecinţele necrozei?

1. hipokaliemie

1. enzimemie

2. hipercalciemie

3. elaborarea de mediatori proinflamatori

4. apoptoza celulelor adiacente 

12.  Care sunt consecinţele necrozei?

1. hipokaliemie

2. hipercalciemie

3. hiperkaliemie

4. elaborarea de mediatori proinflamatori

5. apoptoza celulelor adiacente 

14.   Care este una din consecinţele generale ale necrozei?

1. febra

2. leucocitopenia

3. bacteriemia

4. hipernatriemia

5. hipecalciemia

16.  Care sunt consecinţele generale ale necrozei?

1. reacţia fazei acute

2. febra

3. bacteriemia

4. hipernatriemia

5. hipecalciemia

17.  Ce teste biochimice pot servi la diagnosticarea organului necrozat?

1. dozarea kaliemiei

2. dozarea calciemie

3. dozarea enzimemiei

4. dozarea interleukinelor pirogene

5. dozarea leucocitozei

1. Ce proces regenerativ este posibil în celulă la nivel molecular?

1. resinteza fosfolipidelor membranei citoplasmatice
2. resinteza ADN în neuron
3. resinteza ADN în miocardiocit
4. resinteza ADN în eritrocit
5. resinteza hemoglobinei în eritrocit
6.   Ce procese regenerative sunt posibile în celulă la nivel molecular ?
1. resinteza ADN în neuron
1. resinteza actinei şi miozinei în miocardiocit 
2. resinteza enzimelor lizozomale 

3. resinteza ADN în eritrocit

4. resinteza hemoglobinei în eritrocit

8.   Ce proces regenerativ este posibil la nivelul organitelor celulare?

1. multiplicarea  mitocondriilor

2. multiplicarea nucleului
3. multiplicarea  lizozomilor
4. multiplicarea ribozomilor
5. multiplicarea vacuolelor citoplasmatice
13.  Ce procese regenerative sunt posibile la nivelul organitelor celulare?

1. formarea reticolului endoplasmatic

2. multiplicarea nucleului
3. multiplicarea  lizozomilor
4. multiplicarea pibozomilor
5. multiplicarea  mitocondriilor

16.   Ce este regenerare fiziologică?

1. regenerarea defectului cu resatbilirea volumului iniţial al ţesutului

2. regenerarea defectului cu surplus de ţesut

3. regenerarea defectului cu deficit de ţesut

4. regenerarea defectului provocat de un factor patogen cu ţesut similar

5. regenerarea defectului provocat de un factor patogen cu ţesut netipic

17.  Ce regenerare este considerată homeostatică?

1. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în condiţii de hipoie

2. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în eritremie

3. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în viciu cardiac

4. regenerarea ecesivă a pielii în regiunea supusă ecitaţiei mecanice

5. regenerarea epiteliului intestinal descuamat  

18.  Ce  regenerare fiziologică este considerată reparativă?

1. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în condiţii de hipoie

2. regenerarea epiteliului în regiunea plăgii mecanice  

3. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în eritremie

4. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în viciu cardiac

5. regenerarea ecesivă a pielii în regiunea supusă ecitaţiei mecanice

19.  Ce regenerare fiziologică este considerată protectivă?

1. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în condiţii de hipoie

2. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în eritremie

3. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în viciu cardiac

4. regenerarea ecesivă a pielii în regiunea supusă ecitaţiei mecanice

5. regenerarea epiteliului în regiunea plăgii mecanice  

20.   Ce regenerare fiziologică este considerată adaptativă?

1. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în condiţii de hipoie

2. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în eritremie

3. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în viciu cardiac

4. regenerarea ecesivă a pielii în regiunea supusă ecitaţiei mecanice

5. regenerarea epiteliului în regiunea plăgii mecanice  

21.  Ce regenerare fiziologică este considerată compensatorie?

1. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în condiţii de hipoie

2. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în eritremie

3. regenerarea ecesivă a ţesutului mieloid eritroblastic în viciu cardiac

4. regenerarea ecesivă a pielii în regiunea supusă ecitaţiei mecanice

5. regenerarea epiteliului în regiunea plăgii mecanice  

22. Ce regenerare este cantitativ neadecvată?

1. regenerarea cu formarea de ecesului de ţesut

2. regenerarea cu deficit de ţesut

3. regenerarea cu formarea ţesutului nediferenţiat

4. regenerarea cu formarea de ţesut normal, dar neadecvat organului

5. regenerarea cu formarea de ţesut monstruos

24.  Ce numim anaplazie?

1. regenerarea cu formarea de ecesului de ţesut

2. regenerarea cu deficit de ţesut

3. regenerarea cu formarea ţesutului nediferenţiat

4. regenerarea cu formarea de ţesut normal, dar neadecvat organului

5. regenerarea cu formarea de ţesut monstruos

25.  Ce numim metaplazie?

1. regenerarea cu formarea de ecesului de ţesut

2. regenerarea cu deficit de ţesut

3. regenerarea cu formarea ţesutului nediferenţiat

4. regenerarea cu formarea de ţesut normal, dar neadecvat organului

5. regenerarea cu formarea de ţesut monstruos

26.  Ce nmim displazie?

1. regenerarea cu formarea de ecesului de ţesut

2. regenerarea cu deficit de ţesut

3. regenerarea cu formarea ţesutului nediferenţiat

4. regenerarea cu formarea de ţesut normal, dar neadecvat organului

5. regenerarea cu formarea de ţesut monstruos

27. Ce numim sclerozare?

1. regenerarea cu formarea de ecesului de ţesut

2. regenerarea cu deficit de ţesut

3. regenerarea cu formarea ţesutului nediferenţiat

4. regenerarea cu formarea de ţesut conjunctiv

5. regenerarea cu formarea de ţesut monstruos

28.   Ce este hiperplazia?

1. creşterea populaţiei celulare şi masei organului

2. creşterea masei organului prin mărirea în volum a fiecărei celule 

3. creşterea masei organului prin mărirea matricei intercelulare

4. creşterea masei organului prin multiplcarea celulelor ţesutului conjunctiv

5. creşterea masei organului prin depuneri de grăsimi

29.  Ce este hipertrofia?

1. creşterea masei organului prin mărirea masei matricei intercelulare

2. creşterea masei organului prin creşterea populaţiei celulelor ţesutului conjunctiv

3. creşterea masei organului prin creşterea populaţiei celulelor parenchimatoase 

4. creşterea masei organului prin creşterea populaţiei de adipocite

5. creşterea masei organului prin creşterea masei stromei organului

32.  Ce hipertrofie fiziologică este considerată adaptativă?

1. hipertrofia miocardului în viciu cardiac

2. hipertrofia miocardului în hipoie atmosferică

3. hipertrofia miocardului la efort fizic îndelungat

4. hipertrofia congenitală a  miocardului

5. hipertrofia miocardului în boala hipertensivă 

33.  Ce hipertrofie fiziologică este considerată compensatorie?

1. hipertrofia miocardului în viciu cardiac

2. hipertrofia miocardului în hipoie atmosferică

3. hipertrofia miocardului la efort fizic îndelungat

4. hipertrofia congenitală a  miocardului

5. hipertrofia miocardului în boala hipertensivă 

34.  Ce hipertrofie fiziologică este considerată funcţională?

1. hipertrofia miocardului în viciu cardiac

2. hipertrofia miocardului în hipoie atmosferică

3. hipertrofia miocardului la efort fizic îndelungat

4. hipertrofia congenitală a  miocardului

5. hipertrofia miocardului în boala hipertensivă 

35.  Ce hipertrofie patologică este considerată inflamatoare?

1. hipertrofia endometrului în hipersecreţia estrogenelor

2. hipertrofia ţesutului adipos în organele denernate

3. hipertrofia epiteliului din care se dezvoltă cancer 

4. creşterea ţesutului mezenchimal în jurul  focarului infecţios

5. hipertrofia prostatei în hiperseceţia androgenelor 

36.  Ce hipertrofie patologică este considerată endocrină?

1. hipertrofia endometrului în hipersecreţia estrogenelor

2. hipertrofia ţesutului adipos în organele denervate

3. hipertrofia epiteliului din care se dezvoltă cancer 

4. creşterea ţesutului mezenchimal în jurul  focarului infecţios

5. hipertrofia prostatei în hiperseceţia androgenelor 

37.  Ce este hipertrofie patologică neurotrofică?

1. hipertrofia endometrului în hipersecreţia estrogenelor

2. hipertrofia ţesutului adipos în organele denervate

3. hipertrofia epiteliului din care se dezvoltă cancer 

4. creşterea ţesutului mezenchimal în jurul  focarului infecţios

5. hipertrofia prostatei în hiperseceţia androgenelor 

38.  Ce este hipertrofie patologică tumorală?

1. hipertrofia endometrului în hipersecreţia estrogenelor

2. hipertrofia ţesutului adipos în organele denervate

3. hipertrofia epiteliului din care se dezvoltă cancer 

4. creşterea ţesutului mezenchimal în jurul  focarului infecţios

5. hipertrofia prostatei în hiperseceţia androgenelor 

1.   Ce este atrofia adevărată a organului?

1. micşorarea în volum a organelor prin micşorarea masei  parenchimului

2. micşorarea în volum a organelor prin micşorarea masei ţesutului adipos

3. micşorarea în volum a organelor prin micşorarea masei ţesutului conjunctiv

4. micşorarea în volum a organelor prin micşorarea masei stromei

5. micşorarea în volum a organelor prin deshidratare 

2.  Ce este atrofia falsă a organului?

6. micşorarea în volum a organelor prin micşorarea masei  parenchimului

7. micşorarea în volum a organelor prin micşorarea masei ţesutului adipos

8. micşorarea în volum a organelor prin micşorarea masei ţesutului conjunctiv

9. micşorarea în volum a organelor prin micşorarea masei stromei

10. micşorarea în volum a organelor prin deshidratare 

3.   Ce atrofie este considerată fiziologică?

1. atrofia glandelor endocrine în hiposecreţia tropinelor hipofizare

2. atrofia organelor hormonal dependente în insuficienţa hormonilor periferici

3. atrofia organului la diminuarea primară a  funcţiei 

4. atrofia organului în hipoperfuzie

5. atrofia organului la denervare

6.  Ce atrofie poate fi calificată ca  hipofuncţională?  

1. atrofia timusului la persoanele adulte

2. atrofia muşchilor în membrele imobilizate

3. atrofia oaselor la persoanele în vârstă

4. atrofia miocardului după corecţia chirurgicală a valvelor

5. atrofia glandelor suprarenale după iradierea hipofizei

7.  Ce atrofie poate fi calificată ca  involutivă?  

1. atrofia muşchilor în membrele imobilizate

2. atrofia timusului la persoanele adulte

3. atrofia oaselor la persoanele în vârstă

4. atrofia miocardului după corecţia chirurgicală a valvelor

5. atrofia glandelor suprarenale după iradierea hipofizei

8.  Ce atrofie poate fi calificată ca  involutivă senilă?  

1. atrofia muşchilor în membrele imobilizate

2. atrofia timusului la persoanele adulte

3. atrofia oaselor la persoanele în vârstă

4. atrofia miocardului după corecţia chirurgicală a valvelor

5. atrofia glandelor suprarenale după iradierea hipofizei

9.  Ce atrofie poate fi calificată ca  posthipertrofică?  

1. atrofia muşchilor în membrele imobilizate

2. atrofia timusului la persoanele adulte

3. atrofia oaselor la persoanele în vârstă

4. atrofia miocardului după corecţia chirurgicală a valvelor cardiace

5. atrofia glandelor suprarenale după etirparea hipofizei

10.  Ce atrofie poate fi calificată ca  endocrină?  

1. atrofia muşchilor în membrele imobilizate

2. atrofia timusului la persoanele adulte

3. atrofia oaselor la persoanele în vârstă

4. atrofia miocardului după corecţia chirurgicală a valvelor

5. atrofia glandelor suprarenale după iradierea hipofizei

11.  Ce atrofie este considerată fiziologică?

1. atrofia organelor la înbătrânirea organismului

2. atrofia glandelor endocrine periferice în hiposecreţia tropinelor hipofizare

3. atrofia organelor hormonal dependente în insuficienţa hormonilor respectivi

4. atrofia organului prin hiponutriţie

5. atrofia organului la diminuarea primară a  funcţiei 

13.  Ce atrofie este considerată patologică?

1. atrofia prostatei la bărbaţii senili

2. atrofia timusului cu vârsta

3. atrofia organului la acţiunea factorului patogen 

4. atrofia muşchilor scheletici la persoanele în stare de hipodinamie

5. atrofia oaselor la cosmonauţi în stare de imponderabilitate

1.   Ce este sclerozarea organului?

1. substituţia parenchimului cu ţesut conjunctiv

2. ceşterea absolută a ratei ţesutului conjunctiv în raport  cu parenchimul normal

3. ceşterea relativă a ratei ţesutului conjunctiv în raport  cu parenchimul redus

4. depuneri de colesterol în organ

5. reducerea stromei organului

3.    Ce factor provoacă sclerozarea?

1. leziunile celulare

2. sustarea mitozei celulare

3. hipofuncţia primară a oragnului

4. lipsa factorilor de creştere

5. apoptoza

7. (1,3)Ce factori provoacă sclerozarea?

1. inflamaţiile cronice

2. sustarea mitozei celulare

3. leziunile celulare

4. lipsa factorilor de creştere

5. apoptoza

10 În evoluţia sclerozării se implică mai multe procese: 

a. leziuni celulare,   

b. activarea fibroblaştilor, 

c. sclerozarea. 

d. necroza, 

e. inflamaţia,  

f. colagenogeneza, 

g. activarea macrofagilor. 

Care este lanţul patogenetic al sclerozării provocate de leziuni celulare?

2. a, b, g,e, f, c, d

3. a, f, c, e, b, g, d 

4. a, d, g, e, b, f, c 

5. a, g,e, f, c, b, d

6. a, e, f, c, b, g, d 

11.  În ce organ leziunile celulare ireparabile provoacă obligator sclerozare? 

3. ficat

4. creier

5. mucoasa intestinală

6. glanda tiroidă

7. piele

14.   Care este sursa de ţesut conjunctiv în patogenia  sclerozării?

1. neogeneza ţesutului conjunctiv prin proliferarea fibroblaştilor 

2. dediferenţierea fibroblaştilor şi proliferarea lor abundentă

3. producerea intensă de colagen de către macrofagi

4. eliminarea fibrelor colagenice intracelulare în interstiţiu

5. transformarea substanţei de bază în colagen

18.  Un proces homeostatic, care preîntâmpină sclerozarea este colagenoliza. Care este mecanismul reducerii surplusului de colagen în organ?

1. ecreţia surplusului de colagen cu urina

2. fagocitoza fibrelor de colagen cu scindarea intracelulară

3. transformarea fibrelor de colagen în fibre elastice 

4. transformarea fibrociţilor în celule parenchiamatoase

5. apoptoza fibrociţilor

20.  Care sunt mecanismele reducerii surplusului de colagen în organ?

1. degradarea etracelulară prin acţiunea enzimelor colagenolitice  

2. transformarea fibrelor de colagen în fibre elastice 

3. transformarea fibrociţilor în celule parenchiamatoase

4. degradarea etracelulară prin acţiunea enzimelor colagenolitice  

5. apoptoza fibrociţilor

21.   Ce proces patologic  conduce la sclerozare progresantă?

1. dediferenţierea celulară

2. hiperemia arterială îndelingată

3. Hipoxia  locală îndelungată

4. apoptoza sporită a parenchimului organului

5. hipersecreţia de glucocorticosteroizi

26. Ce procese patologice  conduc la sclerozare progresantă?

1. defecte congenitale a mecanismelor colagenolitice

2. dediferenţierea celulară

3. Hipoxia  locală îndelungată

4. apoptoza sporită a parenchimului organului

5. hipersecreţia de glucocorticosteroizi

30.  Care este una din consecinţele sclerozării?

1. malignizarea organului

2. distrofia grasă a organului

3. hipertrofia organului

4. hipofuncţia organului

5. dediferebnţierea  

33.  Care sunt consecinţele sclerozării?

1. remodelarea organului

2. malignizarea organului

3. hipofuncţia organului

4. hipertrofia organului

5. dediferebnţierea 

35.  Care este principiul corecţiei patogenetice a sclerozării?

1. iniţierea inflamţiei locale

2. etirparea chirurgicală a surplusului de ţesut conjunctiv

3. inhibiţia colagenolizei

4. stoparea fibrilogenezei 

5. stimularea multiplicării celulelor parenchimatoase

37. Care sunt principiile corecţiei patogenetice a sclerozării?

1. stimularea colagenolizei   

2. stoparea fibrilogenezei 

3. etirparea chirurgicală a surplusului de ţesut conjunctiv

4. inhibiţia colagenolizei

5. stimularea multiplicării celulelor parenchimatoase

1. Care este veriga patogenetică principală a hiperemiei arteriale?

1. Creşterea debitului cardiac

2. Reduceeai refluxului de sânge prin vene

3. Creşteeai afluxului de sânge prin arterele dilatate  

4. Creşterea afluxului de sânge prin arteriolele dilatate

5. Creşterea presiunii arteriale sistemice

2. Care este corelaţia dintre afluxul şi refluxul sângelui în hiperemia arterială?

1. Afluxul şi refluxul sunt diminuate proporţional

2. Afluxul predomină asupra refluxului

3. Afluxul şi refluxul cresc proportional

4.Refluxul predomină asupra refluxului

5.Afluxul şi refluxul se păstrează la nivel iniţial

3. Care este mecanismul patogenetic al hiperemiei arteriale de tip neurotonic?

1. Micşorarea tonusului vascular

2. Creşterea tonusului sistemului vegetativ simpatic

3. Creşteeai tonusului sistemului vegetativ parasimpatic

4. Micşorarea tonusului  sistemului vegetativ simpatic

5. Micşorarea reactivităţii vasculare faţă de acetilcolină.

4. Care este mecanismul patogenetic al hiperemiei arteriale de tip neuroparalitic?

1. Micşorrea primară a tonusului vascular

2. Diminuarea influenţelor simpatice asipra vasului

3. Creşterii tonusului sistemului vegetativ simpatic

4. Creşterii tonusului sistemului vegetativ parasimpatic

5. Diminuarea influenţelor parasimpatice asipra vasului 

5. Care este mecanismul patogenetic al hiperemiei ateriale neuromioparalitice?

1. Epuizarea catecolaminelor veziculelor terminaţiunilor nervoase sim​pa​tice

2. Creşterea tonusului sistemului vegetative parasimpatic

3. Acţiunea gangloblacatorilor

4. Secţionarea nervilor simpatici 

5. Compresie îndelungată asupra vaselor 

6. Care este mecanismul patogenetic al hiperemiei arteriale funcţionale?

1. Metabolic 

2. Endocrin

3. Umoral

4. Neurotonic 

5. Neuroparalitic

7.  Prin ce se manifestă hiperemia arterială?


1.Creşterea volumului de lichid interstiţial cu intensificarea limfogenezei

 
2.Creşterea volumului de lichid interstiţial din cauza scăderii rezorbţiei lichidului interstiţial

 
3.Creşterea volumului de lichid interstiţial din cauza compresiei vaselor limfatice

 
4.Creşterea volumului de lichid interstiţial din cauza creşterii permeabilităţii capilarelor

 
5.Creşterea vitezei lineare  şi volumetrice a torentului sanguin

8. Ce reprezintă hiperemia venoasă?

1. Supraumplerea organului cu sânge din cauza afluxului sporit

2. Supraumplerea organului cu sânge din cauza stopării refluxului sanguin

3. Supraumplerea organului cu sânge din cauza diminuării refluxului sanguin

4. Supraumplerea organului cu sânge din cauza hipervolemiei

5. Supraumplerea organului cu sânge din cauza creşterii presiunii venoase centrale

9. Care este cauza hiperemiei venoase?

1.Compresia arterei

2.Insuficienţa ventriculului stâng al cordului

3.Micşorarea tonusului sistemului vegetativ parasimpatic 

4.Creşterea elasticităţii peretelui venos

5.Obturarea venei

10. Care este veriga patogenetică principală a hiperemiei venoase?

1. Creşterea gradientului de presiune arteră-venă  

2. Reducerea refluxului venos  

3. Spasmul arterilolelor

4. Micşorarea presiunii intratoracice

5. Paralizia venulelor

11. Care sunt manifestările externe ale hiperemiei venoase?

1. Eritemul difuz, edemaţiere şi scăderea temperaturii locale

2. Eritemul difuz, edemaţiere şi creşterea temperaturii locale

3. Cianoza, tumefiere şi creşterea temperaturii locale 

4. Cianoză, edemaţiere şi scăderea temperaturii locale

5. Paloare , tumefiere şi scăderea temperaturii locale

12. Care este cauza măririi în volum a organului în hiperemia venoasă?

1. Creşterea ţesutului adipos

2. Edemul

3. Sclerozarea organului

4. Hipertrofie

5. Hiperplazie.

13. Care este cauza micşorării temperaturii locale în hiperemia venoasă?

1. Creşterea termolizei locale  

2. Hipotermia generală

3. Redu​ce​rea refluxului sângelui venos

4. Diminuarea metabolismului tisular 

5. Reducerea termolizei locale

14. La ce consecinţe conduce hiperemia venoasă?

1.   Inflamaţia

2. Hipertrofia 

3. Hiperplazia  

4. Dediferenţierea

5. Atrofia 

15.Care sunt mecanismele patogenetice locale ale ischemiei?

1.   Obturarea, compresia, obliterarea venelor

2.   Venodilataţia, constricţia arterelor, spasmul capilarelor

3.   Obturarea, compresia, obliterarea arterelor

4.   Spasmul capilarelor şi venulelor

5.   Dilatarea arterelor, capilarelor şi venulelor

16. Cum se modifică hemodinamica locală în ischemie?

1. Diminuarea filtraţiei capilare

2. Hiperperfuzie

3. Intrensificarea limfogenezei

4. Creşterea vitezei lineare a sângelui

5. Creşterea vitezei volumetrice a sângelui

17.  Cum se modifică metabolismul celular în ischemiie?

1. Intensificarea sintezei de acid lactic

2. Intensificarea sintezei de acid acid uric

3. Intensiificarea proceselor oxidative

4. Diminuarea sintezei de ATP

5. Intensificarea glicogenogenezei

18.Prin ce se manifestă exterior ischemia?

1. Eritem difuz

2. Tumefierea ţesutului

3. Paloare

4. Creşterea turgescenţei cutanate

5. Cianoză

19.În ce organe colateralele sunt absolut funcţional insuficiente?

1. Membrele inferioare

2. Miocard

3. Ficat

4. Pulmoni

5. Rinichi

20. Ce embolie este endogenă? 

1.    Cu lichid amniotic 

2.    Gazoasă

3.    Bacteriană 

4.    Trombembolia

5.    Cu bacterii din tractul digestiv

21. Ce embolie este exogenă?

1. Aeriană

2. Trombembolia

3. Lipidică

4. Cu lichid amniotic 

5. Cu larve de paraziţi

22. La trauma căror vase  este posibilă embolia aeriană?

1. Venei subclaviculare

2. Arterei carotide

3. Arterei pulmonare 

4. Venelor hemoraoidale

5. Sinusurilor venoase craniene

23. În ce caz survine embolia gazoasă?

1. Sederii în condiţii de hiperbarie atmosferică

2. Sederii în condiţii de hipobarie atmosferică

3. Trecerea rapidă de la presiunea normală la hiperbarie

4. Trecerea rapidă de la presiunea hipobarie la hiperbarie

5. Trecerea rapidă da la  hiperbarie la normobarie

24. Ce vas se obturează în caz de embolie cu lichid amniotic?

1. Venele uterului

2. Ramurile arterelor coronariene

3. Ramurile arterei pulmonare

4. Arterele uterului

5. Vena cavă inferioară.

25. Care sunt consecinţele  emboliei arterelor? 

1. Ischemia

2. Hiperemia arterială 

3. Staza venoasă

4. Hiperemia venoasă

5. Staza capilară 
26. Ce factori deteriorează proprietăţile  reologice ale sângelui?

1.   Creşterea hematocritului
2.   Micşorarea vitezei de sedimentare a hematiilor

3.   Prostaciclinele
4.   Factorul activant al trombocitelor

5.   Proastaglandinele PGF 2
1.Ce numim edem?

1. Acumularea de lichid în spaţiul interstiţial

2. Acumularea de lichid în spaţiul intracelular

3. Acumularea de lichid în cavităţile seroase

4. Acumularea de lichid în patul vascular

5. Acumularea de lichid în ventriculele cerebrale 

2.Care este veriga patogenetică principală a edemelor hidrostatice?

1. Creşterea presiunii hidrostatice în capilare 

2. Creşterea presiunii hidrostatice în arteriole

3. Creşterea presiunii hidrostatice în venele centrale

4. Creşterea debitului cardiac

5. Creşterea presiunii arteriale sistemice

3.Care este veriga patogenetică principală a edemelor hipooncotice?

1. Pasajul proteinelor din plasmă în interstiţiu ca urmare a hiperpermeabilizării peretelui

2. Scăderea  concentraţiei de albumine în lichidul interstitial 

3. Scăderea concentraţiei de globuline în plasma ca urmare a inaniţiei 

4. Scăderea concentraţiei de albumine în plasma ca urmare a inaniţiei

5. Scăderea concentraţiei de aminoacizi în plasma ca urmare a inaniţiei

4.Care este veriga patogenetică principală a edemelor hiperosmolare?

1. Creşterea concentraţiei de K în interstiţiu

2. Creşterea concentraţiei de Ca în interstiţiu

3. Crcreşterea concentraţiei de Na în interstiţiu

4. Creşterea concentraţiei de K în plasmă

5. Crcreşterea concentraţiei de Na în plasmă

5.Care este veriga patogenetică principală a edemelor membranogene?

1. Diminuarea resorbţiei lichiduluii din interstiţiu ca urmare a hipopermeabilităţii capilarelor

2. Filtraţia abundentă de apă ca urmare a creşterii permeabilităţii peretelui capilar

3. Filtraţia abundentă de Na ca urmare a creşterii permeabilităţii peretelui capilar

4. Filtraţia abundentă de albumine ca urmare a creşterii permeabilităţii peretelui capilar

5. Filtraţia abundentă de globuline ca urmare a creşterii permeabilităţii peretelui capilar

6.Care este patogenia edemelor limfogene?

1. Filtraţia abundentă de lichid din capilare cu reducerea limfodinamicei

2. Reducerea resorbţiei din interstiţiu şi reducerea limfodinamicei

3. Compresia capilarelor limfatice şi reducerea limfodinamicei

4. Blocul ganglionilor limfatici şi reducerea limfodinamicei

5. Creşterea concentraţiei de albumine în interstiţiu şi reducerea limfogenezei

7.Care este una din verigile patogenetice a edemelor în insuficienţa circulatorie?

1. Hiperpermebilitatea capilarelor

2. Hiperemia venoasă 

3. Hipervolemia

4. Hiperkaliemia

5. Limfostaza

8.Care este veriga patogenetică principală a edemelor în sindromul nefritic?

1. Hiperpermebilitatea capilarelor

2. Hiperemia venoasă 

3. Hipoproteinemia.

4. Hipernatriemia.

5. Limfostaza

9.Care este veriga patogenetică principală a edemelor în sindromul nefrotic?

1. Hiperpermebilitatea capilarelor

2. Hiperemia venoasă 

3. Hipoproteinemia.

4. Hipernatriemia.

5. Limfostaza

10.Care este patogenia edemelor în insuficienţa hepatică?

1. Hiperpermebilitatea capilarelor

2. Hiperemia venoasă 

3. Hipoproteinemia.

4. Hipernatriemia.

5. Limfostaza

11.Care este veriga patogenetică principală a edemelor în caşexie?

1. Hiperpermebilitatea capilarelor

2. Hiperemia venoasă 

3. Hipernatriemia.

4. Limfostaza 

5. Hipoproteinemia.

12.Care este veriga patogenetică principală a edemelor în alergie?

1. Hiperpermebilitatea capilarelor

2. Hiperemia venoasă 

3. Hipoproteinemia.

4. Hipernatriemia.

5. Limfostaza

      13.Care sunt factorii patogenetici a edemelor în insuficienţa cardiacă? 

1. Acidoza metabolică

2. Hiponatriemia

3. Hipoalbuminemia 

4. Hipoalbuminemie

5. Hipernatriemia

14.Care este unul din factorii patogenetici a edemelor inflamatoare?

1. Hemoconcentraţia 

2. Hiperonchia interstiţială

3. Creşterea concentraţiei de imunoglobuline

4. Prezenţa leucocitelor în interstiţiu

5. Chimiotactismul

15.Care este unul din factorii patogenetici a edemelor hepatice?

1. Anasamozele porto-cavale

2. Surplusul de histamină

3. Alcaloza metabolică

4. Creşterea presiunii venoase centrale 

5. Blocul refluxului sângelui din vena porta

1)Care factori exogeni pot provica alteraţia primară şi inflamaţia ?
    a) Fizici

    b) Chimici

    c) Biologici

    d) Psihogeni

    e) Sociali

2)Ce factori endogeni pot provoca alteraţie primară şi inflamaţie?
   a) Depunerea de săruri ca urmare a tulburărilor metabolismului salin

   b) Autoanticorpii
   c) Activarea nesancţionată a complementului

   d) Glicogenul

   e) Proteina C-reactivă

3)Care sunt cauzele alteraţiei primare?
a) Acţiunea mediaatorilor inflamaţiei

b) Modificările fizico-chimice în focarul inflamator

c) Acţiunea nocivă a factorului flogogen

d) Tulburările microcirculatorii în focarul inflamator

e) Tulburările metabolice în focarul inflamator 

4)Care sunt manifestarile alteraţiei celulare în focarul inflamator?
       a) Leziunile celulare

       b) Distrofiile celulare

       c) Apoptoza

       d) Proliferarea celulară
       e) Malignizarea

     6) Care sunt factorii ce determină alteraţia secundară în inflamaţie?

            a) Acidoza locală

            b) Enzimele rezultante din dezintegrarea celulară

            c)  Razele ionizante

            d) Substanţele cu activitate biologică (histamina,bradikinina )   

            e) toxinele microbiene 
7) Care este factorul patogenetic ce determină acidoza locală în inflamaţie?

a) Hiperemia arteriala

b) Creşterea permeabilităţii vaselor

c) Transudaţia

d) Activarea glicolizei anaerobe 

e) Emigrarea leucocitelor

8) Care este sursa principală de histamină în focarul inflamator?

a) Labrocitele ( mastocitele)

b) Limfocitele

c) Monocitele

d) Neutrofilele

e) Eozinofilele

     9) Care este enzima - cheie pentru sinteza prostaglandinelor?

        a)  Fosfolipaza A2

        b)  Ciclooxigenaza

        c)  Lipooxigenaza

        d)  Lecitinaza

        e)  Triptaza

   10) Din ce celule provin mediatorii inflamaţiei? 

            a) Trombocite

            b) Cellule parenchimatoase

            c) Eritrocite

            d) Miocite striate

            e) Mastocite

11) Care este efectul triptazei mastocitare în inflamţie?

a)  Activează complementul pe cale alternativă

b   Activează complementul pe cale clasică

c)  Posedă efect bronhoconstrictor 

d)  Posedă efect vasodilatator

e)  Posedă efect vasoconstrictor


12) Ce factori chemotactici  eliberează mastocitele în focarul inflamator?

a) Factorul chemotactic al neutrofilelor

b) Factorul chemotactic al limfocitelor T

c) Factorul chemotactic al limfocitelor B

d) Factorul chemotactic al bazofilelor

e) Factorul chemotactic al eozinofilelor

   13) Care este enzima - cheie pentru sinteza leucotrienelor?

       a) Fosfolipaza A2

       b)  Ciclooxigenaza

       c) Lipooxigenaza

       d) Lecitinaza

       e) Triptaza

  14) Care sunt efectele biologice ale prostaglandinelor PGD2, PGE2, PGF2 alfa?        

     a) Vasodilataţie 

     b) Vasoconstricţie

     c) Bronhodilataţie

     d) Bronhoconstricţie

     e) Acţiune uterotonică

 15) Care sunt efectele biologice ale tromboxanilor TxA2, TxB2?

    a) Stimulează agregarea plachetară

    b) Suprimă agregarea plachetară

    c)
Acţiune vasoconsrictoare

    d)
Acţiune bronhoconsrictoare

       e) Stimulează proliferarea fibroblaştilor

 16) Care sunt efectele biologice ale prostaciclinei?

   a) 
Stimulează  agregarea plachetară

   b) 
Suprimă  agregarea plachetară

   c) 
Acţiune vasoconsrictoare

   d) 
Acţiune bronhoconsrictoare

   e) 
Stimulează proliferarea fibroblaştilor

17) Care sunt efectele biologice ale   interleukinei 1 (IL-1)?

a) Posedă acţiune pirogenă

b) Posedă acţiune antiinflamatoare

c) Posedă acţiune anabolică

d) Posedă acţiune chemotactică

e) Acţivează limfocitele Th

18) Care sunt efectele biologice ale leucotrienelor:?

  a) 
Provoacă bronhospasm

  b) 
Dezvoltă reacţii pseudoalergice

  c) 
Posedă chemotactism pentru leucocitele polimorfonucleare

  d) 
Posedă efect bronhodilatator

  e) 
Posedă efect sinergic cu histamina 

19) Care mediatorii inflamatori sunt proveniţi din leucocitele neutrofile?

 a)  
Enzimele  lizozomale

 b) 
Speciile reactive de oxigen

 c)  
Factorul inhibiţiei  emigraţiei macrofagelor

 d) 
Triptaza

 e) 
   Histaminaza

 20) Ce factori  bactericizi oxigendependenţi sunt generaţi de leucocitele neutrofile?

      a)  Halogenatul OCl- 

      b)  OH- 

c)   Ozonul O3
      d)  H2O2 
      e) HCl

21) Ce factori bactericizi oxigenindependenţi sunt generaţi de leucocitele neutrofile?

       a)  Lactoferina

       b)  Proteinele caionice

       c)  Lizozimul

        d) Hialuronidaza

        e) Histamina

22)  Care sunt efectele biologice ale histaminei ?

         a)  Vasodilataţie

          b) Vasoconstricţie

          c)  Creşte permiabilitatea vaselor

          d)  Constrictă musculature netedă a organelor interne

           e) Posedă chimiotactism

23) Ce mediatori inflamatori provin din eozinofile?

a) Proteinele cationice

b)  Histaminaza

c)  Peroxidaza

 d) Lizozimul

 e) Hialuronidaza

24) Ce mediator inflamator provine din trombocite?

a) Serotonina

b ) Histamina

c)  Factorul activator al trombocitelor

 d) Factorul chemotactic

 e) Tromboxanii

25) Ce mediatori inflamatori provin din limfocite?

      a) Factorul mitogen pentru limficite

      b) Limficitotoxina

      c) Integrinele

      d) Factorul inhibitor al emigraţiei macrofagelor

      e) Factorul activator al complementului

26) Ce factori biologici activi se formează la activarea complementului?

       a) C2

       b) C3

       c) C3a

       d) C5a

       e) C9

27) Care sunt efectele biologice ale fragmentelor  C3a şi C5a în focarul inflamator?

a) Permeabilizează vasele sanguine

b) Acţiune vasoconstrictoare

c) Acţiune chemotactică

d) Acţiune anticoagulantă

e) Degranulează mastocitele

28) Care sunt efectele biologice ale factorului de contact Hageman activat?

a) Posedă efect vasoconctrictor

b) Activarează sistemului fibrinolitic

c) Posedă efect antiinflamator

d) Activarează sistemului calecrein-kininic

e) Activarează sistemului hemocoagulant
29) Care sunt efectele biologice ale kininelor în inflamaţie?

a)  Provoacă vasodilataţie

b)  Provoacă vasoconstricţie

c)  Sunt mediatori ai durerii

d) Provoacă hipertensiune sistemică

e) Posedă efect bactericid

30) Care este consecutivitatea reacţiilor vasculare în focarul inflamator?

 a) 
Ischemie - hiperemia arterială - hiperemia venoasă - staza 

 b) Ischemie - hiperemia venoasă - hiperemia arterială - staza

 c) 
Staza - ischemie - hiperemia arterială - hiperemia venoasă 

 d) Ischemie - hiperemia arterială - staza - hiperemia venoasă 

 e) 
Hiperemia arterială - hiperemia venoasă - staza - ischemie 

31) Ce mediatori determină dezvoltarea hiperemiei arteriale  în  focarul inflamator?

a) 
Histamină

b) 
Kininele

c) 
Leucotrienele

d) 
Tromboxanii      

e) 
Catecolaminele

32) Care sunt particularităţile hiperemiei arteriale inflamatoare?

    a) Este persistentă

 b) Posedă caracter paralitic

 c) 
Este în asociere cu creşterea permeabilităţii vacsulare

 d) Este în asociere cu micєorarea permeabilităţii vacsulare

 e) Este asociată cu persistenţa în focar a mediatorilor vasodilatatori

33) Care factori patogenetici cresc perpermeabilitatea vasculară în focarul inflamator?

  a) 
 Tromboxanii

  b) 
 Leucotrienele

  c) 
 Bradikinina

  d) 
 Catecolaminele 
  e) 
Componentele actve ale  complementului C3a,C5a

34) Care factori determină instalarea  hiperemiei venoase în focarul inflamator?

  a) 
Afluxul abundent de sînge arterial

  b) 
Ischemia 

  c)   Acţiunea mediatorilor cu effect vasodilatator

  d) 
Ingustarea lumenului venelor

  e)   Deteriorarea reologiei sîngelui (creşterea vîscozităţii)

35) Care este semnificaţia biologică a hiperemiei venoase inflamatoare?

  a) 
Contribuie la emigrarea leucocitelor

  b) 
Contribuie la exudare

  c) 
Contribuie la localizarea procesului inflamator

  d) 
Contribuie la proliferarea şi regenerarea ţesuturilor în focarul inflamator

     e) 
 Sporeşte perfuzia cu sînge a ţesutului inflamat 

36) Care sunt factorii patogenetici ai exudaţiei în focarul inflamator?

a)     Creşterea presiunii hidrostatice în capilare 

b)     Micşorarea presiunii hidrostatice în interstiţiu 

c)     Creşterea presiunii oncotice interstiţiale 

d)      Micşorarea presiunii oncotice intracapilare; 

e)      Micşorarea presiunii osmotice interstiţiale

37) Care sunt caracteristicele exsudatului seros?

  a)  Conţine proteine 2-3%

  b)  Conţine fibrinogen

  c)  Conţine multe leucocite polimirfonucleare

  d)  Conţine multe eritrocite

  e)  Este transparent

 38) Care sunt caracteristicele exsudatului fibrinos?

  a) Conţine proteine 2-3%

  b) Conţine fibrinogen, fibrină
  c) Conţine multe leucocite polimirfonucleare

  d) Conţine multe eritrocite

  e) Posedă consistenţă gelatinoasă

39) Care sunt caractericticele exsudatului purulent?

  a) Conţine proteine 2-3%

  b) Conţine fibrinogen

  c) Conţine multe leucocite polimorfonucleare

  d) Conţine multe eritrocite

  e) Conţine enzime lizozomale

40) Care sunt caracteristicele  exsudatului hemoragic:?

  a) Conţine proteine 2-3%

  b) Conţine fibrinogen

  c) Conţine multe leucocite polimirfonucleare

  d) Conţine multe eritrocite

  e) Conţine enzime lizozomale

41) Lichidul obţinut din cavitatea pleurală prezintă următoarele proprietăţi: este fluid, aproape transparent, vîscozitate mică (fluid), conţine 3% proteine ( predominant albumine), leucocite neutrofile solitare, pH – 6,7. Ce prezintă acest lichid?
    a)  Un transudat  

    b)  Un exudat purulent

    c)  Un exudat fibrinos

    d)  Un exudat hemoragic

    e)  Un exudat seros

42) Care celule posedă activitate fagocitară?
      a) Mastocitele

      b) Trombocitele

      c) Leucocitele neutrofile

      d) Monocitele

      e) Eozonofilele

43) Care celule  sunt macrofage?

      a) Mastocitele

      b) Trombocitele

      c) Leucocitele neutrofile

      d) Monocitele

      e) Eozonofilele

44) Ce factori contribuie la emigrarea leucocitelor în focarul inflamator?

   a) Acţiunea factorilor chemotactici 

   b) Creşterea presiunii hidrostatice în vase

   c) Adeziunea leucocitelor la peretele microvaselor

   d) Filtrarea pasivă a leucocitelor prin peretele vascular

   e) Creşterea presiunii  coloido-osmotice în focarul inflamator

 45) Care este semnificaţia biologică a emigrării leucocitelor în focarul inflamator?

a) 
Leucocitele neutrofile emigrate asigură proliferarea şi regenerarea

b) 
Leucocitele emigrate generează substanţe bactericide

c) 
Leucocitele  emigrate asigură imunitate locală specifică

d) 
Leucocitele emigrate realizează fagocitoza microbilor şi a celulelor moarte

e) 
Leucocitele emigrate asigură imunitate locală nespecifică

46) Care este succesiunea fazelor fagocitozei? 
  a) Apropierea, adghezia, inglobarea, devitalizarea intracelulară şi digestia, extruzia   

  b) Adghezia, aproprierea, inglobarea, devitalizarea intracelulară şi digestia, extruzia  

  c) Adghezia, aproprierea, extruzia,  inglobarea, devitalizarea intracelulară şi digestia,          

  d) Adghezia, inglobarea, aproprierea, devitalizarea intracelulareă şi digestia, extruzia

  e) Devutalizarea intracelulară şi digestia, adghezia, aproprierea, inglobarea, extruzia

47) Care este sursa principală de hidrolaze în focarul inflamator ?

    a) Produsele activitţţii vitale ale microorganismelor, enzimele microbiene ?
    b) Mastocitele

    c) Trombocitele

    d) Leucocitele neutrofile dezintegrate

    e) Limfocitele
48) Care esate succesiunea emigrării leucocitelor în focarul inflamator ?

a) 
Granulocitele - monocitele – limfocitele

b) 
Polimorfonuclearele - monocitele – limfocitele 

c) 
Limfocitele - granulocitele - monocitele 

d)  Granulocitele - limfocitele - monocitele 

e)  Monocitele - granulocitele – limfocitele

49) Care sunt caracteristicele inflamaţiei normoergice ?

a) Este calitativ şi cantitativ adecvată factorului flogogen

b) Corespunde capacităţilor reactive ale individului

c) Corespunde capacitгţilor reactive ale speciei biologice umane 

d) Este un raport adecvat dintre reactivitatea macroorganismului şi proprietăţile flogogene ale microorganismului

e) Este caracteristică pentru majoritatea populaţiei la confruntarea cu unul şi acelaşi factor flogogen

50) Care sunt sursele celulare de proliferare în focarul inflamator?

a) Celulele cambiale epiteliaie  

b) Celulele formate în rezultatul metaplaziei

c) Fibroblaştii locali

d) Celulele-stem hematopoietice emigrate din sânge

e) Celulele formate în rezultatul dediferenţierii

51) Ce procese include (manifestă)  regenerarea fiziologică în focarul inflamator?

a) Restabilirea structurilor specifice parenchimale

b)  Formarea în exces a structurilor specifice parenchimale

c)  Restabilirea structurilor nespecifice mezenchimale

b) Restabilirea vaselor sangvine

e) Restabilirea matricei intercelulare

52) Inflmaţia este o cauză ce determină răspunsul fazei acute. Care sunt modificările din organism ce reflectă răspunsul fazei acute?


     a) Activarea sistemului imun

     b) Creşterea sintezei de corticotropină în adenohipofiză

     c) Creşterea sintezei de albumine în ficat

     d) Creşterea sintezei de poteine în ţesuturile musculare

     e) Aactivarea fagocitozei

       53) Care sunt modificările generale din organism în inflamaţie? 

  a) 
Alteraţia secundară

  b) 
Exsudaţia

  c) 
Febra

  d) 
Leucocitoza

  e) 
Imunodeficienţa

    54) Care modficări ale mediului intern atestă posibilitatea prezenţei inflamaţiei în organism?

        a) Hiperglicemia

     b) Creşterea VSH (vitezei de segmentare a hematiilor)

        c) Leucocitoza

        d) Alcaloza

        e) Hipernatriemia

       55) Care hormoni posedă efecte  antiinflamatoare ?

a) Adrenocorticotropina

b) Glucocorticoizii

c) Mineralocorticoizii

d) Hormonii  tiroidienii iodaţi

e) Glucagonul

       56) Care hormoni posedă efecte  proinflamatoare ?

a) Adrenocorticotropina

b) Glucocorticoizii

c) Mineralocorticoizii

d) Hormonii  tiroidienii iodaţi

e) Glucagonul

1) Ce prezintă alergia?
a) Reacţie imună a organisnmului la substanţe cu proprietăţi antigenice

b) Reacţie imună a organismului asociată cu leziuni celulare,inflamaţie şi necroză  
c) Reacţie imună a organismului la substanţe cu proprietăţi haptenice
d) Sensibilitatea scăzută a organismului faţă de substanţe cu proprietăţi antigenice
e) Sensibilitatea exagerată a organismului la activarea nespecifică a complementului 

2)Spre deosebire de reacţia imună în reacţiile alergice se constată:
a) Sinteza de anticorpi

b)Plazmatizarea limfocitelor- T

c) Prezentarea alergenului celulei macrofagale

d) Alteraţia propriilor structuri (selfului) 

e) Blasttransformarea limfocitelor- T

3) Cum se numeşte factorul ce iniţiază procese alergice? 

a) Cancerogen

b) Flogogen
c) Pirogen
d) Alergen
e) Oncogen.

4) Care substanţe, din cele indicate mai jos, prezintă alergene complete? 

a) Proteinele simple

b) Polipeptidele

c) Lipoproteinele

d) Elementele chimice   

e) Lipopolizaharidele

5) Care substanţe, din cele indicate mai jos, prezintă alergene incomplete

 ( haptene) ?

a) Proteinele simple

b) Polipeptidele

c) Lipoproteinele

d) Elementele chimice   

e) Substanţele medicamentoase neproteice

6) Care sunt condiţiile în care haptena devine alergogenă? 

a) La modificarea proprietăţilir chimice ale haptenei

b) La ataşarea haptenei la o altă haptenă
c)  La conjugarea haptenei cu propriile proteine ale organismului

d) La interacţiunea haptenei cu limfocitele-B

e) La interacţiunea haptenei cu mastocitele 

7) La ataşarea medicamentului (care este o haptenă) la proteina proprie se formează alergene complexe. Care este condiţia în care anticorpii elaboraţi contra acestui alergen  pot prezenta recţii încrucişate şi cu alte medicamente?

a) Denaturarea proteinei self

b) Alergenul activează mai multe clone de limfocite B

c) Alergenul activează şi limfocitele T

d) Activarea policlonală a limfocitelor

e) Prezenţa în structura chimică a medicamentului a grupărilor chimice identice

8) Care este determinanta comună pentru peniciline şi cefalosporine,dătorită cărei se fac posibile reacţii încrucişate între aceste două grupe de preparate?
a) Anilina

b) Benzolsulfonamidina

c) Fenotiazina

d) Inelul beta-lactam

e)  Aldehida 

9) Care alergene endogene se numesc  primare ? 

a) Antigenele «sechestrate», faţă de care organismul nu a elaborat toleranţă imunologică

b) Antigenele proprii conjogate cu o toxină microboană

c) Antigenele proprii conjugate cu o substanţă chimică simplă

d) Antigenele proprii modificate sub influienţa factorilor fizici

e) Antigenele proprii în asociere cu microorganisme

10) Care organe şi ţesuturi pot fi considerate ca fiind «sechestrate»?

a) Hematiile

b) Coloidul glandei tiroide

c) Ţesuturile rinichelui

d) Hepatocitele

e) Testiculile

11) Autoalergenele secundare( achiziţionate) sunt:
a) Antigenele din componenţa cristalinului  ochului

b)  Antigenele din componenţa coloidului glandei tiroide

c)  Antigenele din componenţa spermatozoizilor

d) Proteinele proprii conjugate cu o substanţă medicamentoasă

e) Proteinele proprii denaturate

12) În calitate de alergene exogene pot fi:

a) Praful de cărbune

b) Praful de cărămidă

c) Toxinele bacteriene
d) Alergenele epidermale (părul, mătreaţa animalelor)

e) Praful de azbest 

13) Care este principiul în baza căruia se clasifică reacţiile alergice după Coombs şi Gelll 

a) Timpul manifestărilor clinice ale reacţiilor alergice

b) Etiologia reacţiilor alergice

c) Patogenia reacţiilor alergice

d) Gravitatea manifestărilor clinice

e) Specificitatea manifestărilor clinice

14) Ce fenomene constituie baza reacţiilor alergice?

a) Reacţii imunologice de tip umoral

b) Degranularea nespecifică a mastocitelor

c) Reacţii alergice de tip cellular

d) Activarea neimunologică pe cale clasică a complementului

e) Inhibiţia ciclooxigenazei şi oxidarea acidului arahidonic predominant pe calea lipooxigenazică  

15) Care sunt fazele reacţiilor alergice ?

a) Imunologică

b) Patochimică

c) Fiziopatologică

d) Hiposencibilizarea specifică

e) Hiposensibiluizarea nespecifică

16) În faza imunologică a reacţiilor alergice de tip imediat au loc mai multe fenomene:

a) pătrunderea primară a alergenului în organism, b) prezentarea alergenului limfocitelor B, c) captarea alergenului de către macrofag şi procesarea acestuia,d) formarea clonului imunologic şi diferenţierea limfocitelor B în plasmocite, e) blasttransformarea limficitelor B.  Care este succesiunea fenomenelor ce au loc în faza imunologică a reacţiilor alergice tip imediat?

A) a, b, c, d, e

B) a, c, b, e, d

C) a, d, e, b, c

D) a, e, c, d, b  

E) a, b, d, e, c

17) În faza imunologică a reacţiilor alergice de tip Iv  au loc mai multe fenomene:

a) pătrunderea primară a alergenului în organism, b) prezentarea alergenului limfocitelor T, c) captarea alergenului de către macrofag şi procesarea acestuia,d) formarea clonului imunologic de limfocite T-sensibilizate, e) blasttransformarea limficitelor T.  Care este succesiunea fenomenelor ce au loc în faza imunologică a reacţiilor alergice tip IV (întîrziat)?

A) a, b, c, d, e

B) a, c, b, e, d

C) a, b, e, d, c

D) a, e, c, b, d 

E) a, b, d, e, c

18) În care cazuri se consideră că organismul eate sensibilizat?

 a) la pătrunderea în organism a alergenelor complete
 b) La pătrunderea în organism a alergenelor incomlete

 c) În caz de prezenţă în organism a anticorpilor specifici

 d) În caz de prezenţă în organism a complexelor imune circulante

 e) în caz de prezenţă în organism a limfocitelor T sensibilizate

19) În ce caz se instalează sensibilizarea pasivă ?

a) La administrarea intramusculară a proteinelor heterogene

b) La administrarea intravenoasă a preparatelor proteice

c) La pătrunderea în organism a alergenului pe căi respiratorii

d) La administrarea anticorpilor specifici, colectaţi de la un animal sensibilizat activ 

e) La administrarea limfocitelor sensibilizate, colectate de la un animal sensibilizat 

20) Care imunoglobuline mediază reacţiile alergice tip I ?

a) Ig G şi IgM

b) Ig E şi G4

c) Ig A

d) Ig A şi IgM

e) Ig A şi Ig G

21) Unde are loc interacţiunea alergen + anticorp în reacţiile alergice tip I?

a) Pe membrana mastocitelor

b) în umorile organismului

c) Pe membrana bazofilelor circulante

d) Pe membrana eretrocitelor

e) pe membrana epiteliocitelor 

22) Ce este caracteristic pentru stadiul patochimic al reacţiilor alergice? 

a) Tulburări microcirculatorii

b) Spasmul musculaturii netede

c) Hiperpermeabilitatea vasculară

d) Elaborarea şi eliminarea mediatorilor

e) Formarea complexelor imune

23) Care sunt sursele mediatorilor primari ?

a)Neutrofilele

b)Eozinofilele

c) Limfocitele

d) Mastocitele 

e) Bazofilrle circulante

24) Care mediatori se elimină la degranularea mastocitelor?

a) Histamina

b) Heparina

c) Factorul hemotactic al neutrofilelor

d) Prostaglandinele

e) Leucotrienele

25) Care sunt efectele biologice ale histaminei?

a) Spasmul musculaturii netede

b) Efect vasodilatator

c) Efect vasoconstrictor

d) Sfericizează endoteliocitele şi sporeşte permeabilitatea vasculară

e) Efect chimiotactic pentru heutrofile, eozinofile, monicite cu emigrarea şi  acumularea acestora în focarul inflamator

26) Care sunt sursele mediatorilor alergici secundari ?

a)Neutrofilele

b) Eozinofilele

c) Fibroblaştii

d) Mastocitele 

e) Bazofilele circulante

27) Care mediatori  sunt derivaţi din acidul arahidonic, formaţi pe calea ciclooxigenazică?

a)  Factorul necrozei tumorale

b) Prostaglandinele

c) Tromboxanul A2

d) Prostaciclina

e) Leucotrienele

28 Care mediatori sunt derivaţi din acidul arahidonic, formaţi pe calea lipooxigenatică

a)  Factorul necrozei tumorale

b) Prostaglandinele

c) Tromboxanul A2

d) Prostaciclina

e) Leucotrienele

29) Care sunt mediatorii ce posedă efecte vasodilatătoare, bronhodilatătoare?.

a)  Factorul necrozei tumorale

b) Prostaglandinele (PGE2 , PGF2-alfa)

c) Tromboxanul A2

d) Prostaciclina

e) Leucotrienele

30) Care sunt mediatorii ce posedă efecte vasoconstrictoare?

a)  Factorul necrozei tumorale

b) Prostaglandinele (PGE2 , PGF2-alfa)

c) Tromboxanul A2

d) Prostaciclina

e) Leucotrienele

31) Care sunt mediatorii ce posedă efecte bronhoconstrictoare ?

a) Histamina

b) Prostaciclina

c) leucotrienele

d)Tromboxanul A2

e) Heparina

32) Care fenomene  caracterizează stadiul fiziopatologic al reacţiilor alergice ?

a) Formarea complexelor immune

b) Activarea substanţelor biologic active

c) Elaborarea anticorpilor

d) Elaborarea limfocitelor T sensibilizate

e) Tulburările structurale şi funcţionale în organe şi ţesuturi

33)     Pacientul M 35 ani cu sindrom neuralgic  acuză accese de astm bronşic la tratament cu Diclofenac şi alte preparate antiinflamatorii nesteroide. Care este mecanismul ce declanşează bronhospasmul la acest pacient?   

a) Activarea nesancţionată a complementului pe cale clasică

b) Activarea imunologică a complementului pe cale clasică

c) Activarea complementului pe cale alternativă

d) Degranularea mastocitelor cu eliberare de histamină

e) Sinteza excesivă de leucotriene

34)   Pacientul M 35 ani cu sindrom neuralgic  acuză accese de astm bronşic la tratament cu Diclofenac şi alte preparate antiinflamatorii nesteroide. Ce tip de hipersensibilitate se atestă la acest pacient ?
a) Hipersensibilitate de tip reaginic

b) Hipersensibilitate  tip II

c) Hipersensibilitate  tip Arthus

d) Hhipersensibilitate  tip V

e) Hipersensibilitate nespecifică

35)  Care sunt fenomenele ce caracterizează faza imunologică a reacţiilor alergice de tip reaginic ? 
a) Leziunile celulare la acţiunea enzimelor lizozomale 
b) Sinteza Ig E şi fiarea lor pe membrana mastocitelor şi a bazofilelor circulante      c) Degranulaţia mastocitelor
d) Elimenarea mediatorilor
e) Manifestările clinice.

 36)  Care sunt mediatorii reacţiilor alergice de tip reaginic ?
 а).Limfokinele, b)Prostaglandinele, c)Histamina, d)Leucotrienele, e)Oxigenul singlet
 A) а,  b , e
 B) a, d
 C)  b, c, d
 D) а,  b,  c , e
 E) а, e

37) Ce procese patologice au la bază mecanisme  alergice de tip reaginic ?

a)Astmul bronşic, b)Polenozele, c)Regetul transplantului, d)Boala serului, e). Reacţia Mantoux
A) а, b, c
B) d , e
C) c, d, e 
D) a, b 
E) b, d

38) Care este mediatorul ce produce bronhospasm în astmul bronşic alergic ?
a) Leucotrienele  
b) Catecolaminele
C) Prostaglandinele  din grupa E 
d) Limfotoxina
e) Interferonul.

39) Care sunt caracteristicele pentru reacţiile alergice de tip reaginic ?
a) Imunoglobulinele Е prezintă un rol predominant
b) Reacţia se manifestă peste 15-20 minute după contactul repetat cu alergenul
c) Reacţia se manifestă peste 24-48 ore după contactul repetat cu alergenul
d) Imunoglobulinele G şi M prezintă un rol predominant

e) Rol predominant aparţine limfocitele T-sensibilizate

40) Pentru reproducerea alergiei unui cobai i sa administrat subcutanat 0,2 ml ser de cal. Peste două săptămîni i sa administrat intravenos 3,o ml ser de cal Cobaiul prezintă manifeatări de şoc anafilactic. Ce se petrece la primul contact cu alergenul?

a) Degranularea mastocitelor

b) Activarea complementului

c) Sinteza de anticorpi ( IgE)şi fiarea lor pe mastocite

d) Sensibilizarea organismului

e) Sinteza mediatorilor

 41) Pentru reproducerea alergiei unui cobai i sa administrat subcutanat 0,2 ml ser de cal. Peste două săptămîni i sa administrat intravenos 3,0 ml ser de cal Cobaiul prezintă manifeatări de şoc anafilactic. Ce se petrece la contactul repetet cu alergenul?

a) Degranularea mastocitelor

b) Activarea complementului

c) Sinteza de anticorpi ( IgE)şi fixarea lor pe mastocite

d) Sensibilizarea organismului

e) Eliberarea mediatorilor

42) Pacientului F. Cu scop de evidenţiere a intoleranţei la penicilină intradermal i sa inoculat o doză mică de penicelină. În locul inoculării a apărut eritem şi edem ( reacţie pozitivă). Peste cît timp culminează manifestările cutanate la contactul repetat cu alergenul specific?

a) 1-2 minute

b) 15-30 minute

c)  6-8 ore

d)  24-48 ore

e)  48 – 72 ore   

 43) Care sunt caractericticele fazei imunologice ale reacţiilor alergice tip II?
a) Interacţiunea alergrnului cu Ig E are loc pe membrana mastocitelor
b) Anticorpii interacţionează сu componentele modificate ale membranei celulare
c) Interacţiunea alergrnului cu anticorpii are loc pe membrana bazofilelor circulante
d) Alergenul interacţionează cu limfocitelor Т sensibilizate
e) Are loc formarea complexelor imune circulante

44) Ce fel de imunoglobuline mediază reacţiile alergice tip II ?

a) IgE

b) Ig A

c) Ig A  şi IgE

d) IgG şi IgM

e) IgD

45) Care sunt mediatorii de bază ai reacţiilor alergice tip II?
a) Histamina
b) Bradikinina
c) Componentele complementului activat
d) Limfotoxinele
e) Anionul radical superoxid 


46) Care componente ale complementului activat posedă proprietăţi de anafilatoxină?

a) C1a

b) C4a

c) C3a

d)C5a

eIC2b

47) Ce prezintă o anafilatoxină?
a) Substanţă biologic activă care degranulează mastocitele cu exocitoza  mediatorilor mastocitari

b) Substanţă biologic activă care provoacă exocitoza enzimelor lizozomale

c) Substanţă biologic activă care activează celulele NK ( kilerii naturali)

d) Substanţă biologic activă care sensibilizează limfocitele T

e) Substanţă biologic activă care activează limfocitele T helper

48) Care sunt mecanismele citotoxicităţii în reacţiile alergice tip II?

a) Acţiunea nemijlocită a limfocitelor T citotoxice

b) Activarea complementului pe cale alternativă

c) Activarea complementului pe cale clasică

d) Activarea citotoxicităţii celulare dependente de anticorp
e) Acţiunea citotoxică a limfotoxinei

49) În faza patochimică a reacţiilor alergice tip II  au loc mai multe procese: 

a) Interacţiunea alergen + anticorp (IgG), b) asamblarea complexului de atac al membranei, c) hperhidratarea şi liza osmotică a celulei, b) influxul Na+ în celulă, 

e) activarea complementului, f) activarea cititotoxicităţii celulare dependent de anticorp,g) generarea anionului superoxid. Care este succesiuinea verigelor patogenetice ale leziunilor prin activarea complementului ? 

A) a, b , c, d, e 

B) a, e, b, d, c  
C) a, c, e, b,d

D) a e,d,c, b

e) a, d, e, c,b

 50) Care maladii, din cele ce urmează. au la baza patogeniei reacţii alergice tip II?
 a) Incompatibilitatea feto-maternă după antigenul D

 b) Hemoliza în transfuzii incompatibile

 c) Anemia hemolitică autoimmună

 d) Bolii serului

 e) Tuberculoza

  51)Pacientul K. 50 ani, bolnav de salmoneleză, pe parcursul a 3 săptămîni s-a tratat cu levomicetină. La finele acestei perioade prezintă anemie severă. Investigaţiile de laborator au decelat autoanticorpi antieritrocitari. Ce tip de reacţie alergică prezintă pacientul?
a) Anafilactică

b) Citotoxic-citolitică

c) Tip Arthus

d) Hipersensibilitate de tip întîrziat

e) Hipersensibilitate nespecifică 

52) Pacientul K. 50 ani, bolnav de salmoneleză; pe parcursul a 3 săptămîni sa tratat cu levomicetină. La finele acestei perioade prezintă anemie severă. Investigaţiile de laborator au decelat autoanticorpi antieritrocitari. Care este mecanismul anemiei la acest pacient?
    a) Formarea de autoanticorpi antieritrocitari, activarea complementului,hemoliza

    b) Levomicetina inhibă hemopieza prin efectul  toxic asupra măduvei oaselor

    c) Levomicemina posedă efect hemolitic nemijlocit

    d) Levomicetina activează celulele NK,care realizează hemoliza

    e) Levomicetina stimulează elaborarea LT- sensibilizate, care induc hemoliza   

53) La un bolnav cu leziuni traunatice ale ochiului stîng peste 4 săptămni după trauma a scăzut vizusul şi la ochiul drept. A fost diagnosticat oftalmia simpatică. Ce fenomen constituie baza patogenetica a acectei patologii?
a) Reacţie alergică tip I
b) Reacţie inflamatorie autoimună

c) Degranularea mastocitelor

d) Activarea nespecifică a complementului

e) Reacţie alergică tip V

54) Care imunoglobuline mediază reacţiile alergice Tip III?

a) IgE

b) IgA

c) IgD

d) IgE şi IgA

e) IgG şi IgM

55) Care este mecanismul patogenetic comun pentru toate reacţiile Tip III?

a) Interacţiunea antigen+anticorp are loc în libera circulaţie

b) Interacţiunea antigen+anticop are loc pe membrana mastocitelor

c) interacţiunea antigen+anticorp are loc pe membrana bazofolelor circulante

d) Interacţiunea antigen+ anticorp are loc pe membrana endoteliocitelor

e) Interacţiunea antigen+anticorp are loc pe membrana limfocitelorT

56) Care sunt condiţiile, în care complexele imune devin patogene ( agresive)?

a) Complexul imun trebuie să fie format cu un exces moderat de antigen

b) Complexului imun trebuie să conţină anticorpi care activează complementul

c) Prezenţa condiţiilor ce asigură circulaţia îndelungată a complexului

d) Hiperpermiabilitatea vaculară

e) Complexul imun trebuie să fie format cu un exces moderat de anticorpi

57) Care sunt mecanusmele de alterare a ţesuturilor în reacţiile alergice Tip III ?

a)  Activarea limfocitelor T killer

b) Activarea complementului

c) Activarea sistemuluui kalecrein-kininic

d) Activarea citotoxicităţii celulare dependentă de anticorp

e) Acţiunea citotoxică a limfotoxinelor

58)Care este succesiunea fenomenelor ce determină alteraţia în recţii alergice TipIII?

a) Formarea complexelor imune, b) activarea limfocitelir T, c) Fixarea complexelor pe membrana bazală a microvaselor, d) activarea complementului, e) fagocitoza complexelor, f) eliberarea enzimelor lizozomale, g)  leziuni celulare, h) inflamaţie 

1) a, c, d, g, h

2) a, c, e, f, g, h

3) a, b, e, h

4) a, c, b, h

5) a, b, h

59). Care maladii au la baza patogeniei alterarea ţesuturilor cu complexe imune? 
a) Asmului bronşic

b) Glomerulonefrita acută

c) Reacţia de rejet a transplantului
d) Şocul anafilactic

e) Polenozele

60) Ce tip de reacţie alergică constituie baza patogeniei  boalii serului ? 
a) Citotoxic-citolitic

b) Reaginic

c) Alteraţie cu complexe imune circulante ( tipul III)

d) Autosensibilizare de tip stimulator

e) Racţii alergice mediate celular

61) Un copil de 5 ani, suferînd d difterie, peste 9 zile după administrarea serului antididteric prezintă febră, erupţie eritematoasă, dureri în articulaţii. A fost diagnosticată Boala serului. Care este baza patogenetică a acestei boli?

a) Reacţii alergice de tip reaginic

b) Hipersensibilitate de tip întîrziat

c) Reacţii alergice Tip II

d) Reacţii alergice tip Arthus

e)  Reaţii alergice Tip V

62) Care sunt proprietăţile generale comune pentru alergenele timusdependente?

a) Corpuscularitatea

b) Insolubilitatea

c) Solubilitatea

d) Stabilitatea la scindare

e) Persistenţa în organism  

63) Care este succesiunea fenomenelor ce au loc în faza imunologică a reacţiilor alergice tip IV ?

a) Pătrunderea primară a alergenului în organism, captarea alergenului de către macrofag şi procesarea alergenului, blasttransformarea limfocitelor B, formarea clonului imunologic şi diferenţierea limfocitelor B în celule plasmocitare, prezentarea alergenului limfocitelor B

b) Pătrunderea primară a alergenului în organism, captarea alergenului de către macrofag şi procesarea acestuia, prezentarea limfocitelor B, blasttransformarea limfocitelor şi formarea clonului imunologic,diferenţierea limfocitelor B în plasmocite

c) ) Pătrunderea primară a alergenului în organism, captarea alergenului de către macrofag şi procesarea acestuia, blasttransformarea limfocitelor şi formarea clonului imunologic, prezentarea limfocitelor B, diferenţierea limfocitelor B în plasmocite

b) Pătrunderea primară a alergenului în organism, captarea alergenului de către macrofag şi procesarea acestuia, prezentarea limfocitelor T, blasttransformarea limfocitelor şi formarea clonului imunologic de limfocite T-sensibilizate

e) Pătrunderea primară a alergenului în organism, prezentarea limfocitelor B, captarea alergenului de către macrofag şi procesarea acestuia,, blasttransformarea limfocitelor şi formarea clonului imunologic 

64) Care celulele sunt implicate în relizarea reacţiilor alergice tip IV ?

a) Mastocitele

b) Limfocitele B 

c) Macrofagele

d) limfocitele T 

e) Bazofilele

65) În ce fel de reacţii alergice sunt implicate Limfocitele T ?

a)  Reacţii alergice tip reaginic

b)  Reacţii alergice de tip anafilactic

c)  Reacţii alergice mediate umoral

d)  Reacţii alergice mediate celular

e)  Reacţii alergice de tip Arthus

 66) Care sunt mediatorii fazei patochimice ai reacţiilor alergice tip IV?

a) Limfokinele

b) Limfotoxinele

c) Factroii chemotactici

d) Factorul inhibitor al migraţiei macrofagelor

e) Imunoglobulinele E

67)Care sunt mecanismele de alterare a ţesuturilor în reacţii alergice tip IV?

 a)  Acţiunea citopatogenă a limfocitelor T sensibilizate

 b) Acţiunea citopatogenă a limfotoxinelor

 c) Activarea complementului

 d) Citotoxicitatea celulară dependent de anticor

 e) Acţiunea hidrolitică a enzimelor lizozomale

 68) Care sunt efectele  finale ale reacţiilor alergice tip IV?

a) Inflamaţia exsudativă purulentă

b) Inflamaia fibrinoasă

c) Inflamaţia proliferativă

d) Necroza cu cicatrizare

e) Formarea granulomului

69) Patogenia căror boli  o constituie reacţii alergice tip IV?

a) Tuberculozei

b) Iinflamţiilor acute purulente

c) Alveolitelor cronice
d) Tiroiditei autoimune

e) Respingerii transplantului

70) Un bolnav cu bruceloză prezintă proba Burnet pozitivă. Care factor al sistemului imun mediază această reacţie?

a) Ig A

b) Ig G

c) Ig M

d) Limfocitele B

e) Limfocitele T-sensibilizate

71) Unui copil de 10 ani I s-a aplicat proba Mantoux. Peste 24 ore înlocul inoculării s-a fopmat o papulă cu diametrul de 15 mm şi o zonă de hiperemie.(Reacţia Mantoux pazitivă). Care este mecanismul reacţiei Mantoux pozitive  ?

a) Inocularea alergenului în organismul sensibilizat, reacţia allergen+ limfocit T sensibilizat, sereţia de limfokine cu efect chemotactic şi citopatogen, acumularea celulelor efectoare în locul unde s-a prudus reacţia, inducerea efectului citotoic al limfocitelor T şi limfototoxinelor, leziuni celulare, inflamaţie

b) Inocularea alergenului, reacţia allergen+ anticorp pe membrane mastocitelor, elimenarea de mediatori, leziuni celulare, inflamaţie

c) Inocularea alergenului, reacţia allergen +anticorp, activarea somplementului, leziuni celulare, inflamaţie        

d) Inocularea aalergenului, Reacţia allergen + anticorp, farmarae complexelir immune agressive, leziuni celulare, inflamaţie

e) Inocularea alergenului, degranularea mastocitelor, leziuni celulare, inflamaţie 

72) Ce prezintă reacţiile alergice Tip V?

a) Sunt reacţii reaginice

b) Sunt reacţii tuberculinice

c) Sunt reacţii citotoxice

d) O autosensibilizare de tip stimulator

e) Sunt reacţii alergice tip Arthus

73) Ce prezintă alergenul În reacţii alergice TipV?

a) O proteină membranară structurală denaturată

b) O proteină- pompă ionică

c) Un fragment al complementului asociat la membrană

d) Un acid gras polinesaturat

e) Un receptor pentru o substanţă biologic activă  

74)Care imunoglobuline mediază reacţiile alergice TipV?

a) Ig E

b) Ig A
c) Ig D
d) Ig M şi Ig G
e) Ig E şi Ig G4
75) Unde are loc reacţia aletrgen + anticorp în  boala Graves-Bazedow?
a) În umorile erganismului

b) Pe membrana mastocitelor

c) Pe membrana bazală a microvaselor

d) Pe membraba tirocitelor

e) Pe membrana macrofagelor

76) Prin ce se deosebesc reacţiile alergice Tip V de cele de Tip II?

a) Alergenul prezintă un receptor membranar pentru diferiţi stimuli informaţionali

b) Lipseşte faza patochimică

c) Nu are loc activarea complementului

d) Are loc loc activarea complementului

e) Nu se activează citotoxicitatea celulară dependentă de anticorp

77) Care este efectul final al reacţiilor alergice  Tip V

a) Citoliza
b) Stimularea funcţiei specifice a celulei

c) Sensibilizarea limfocitelor T

d) Blasttransformarea limfocitelor B

c) Activarea complementului

78) Care  fenomen constituie  baza patogeniei autoimunităţii?

a) Pierderea toleranţei imunologice faţă de antigrnrle „self” 
b) Imunodeficit ereditar pe linia limficitelor B

c) Imunodeficit achiziţionat pe linia limfocitelor T

d) Deficit ereditar al inhibitorului factorului C1 ( INH-C1-esterazei)

e) Infecţia cu HIV

79) Care mesanisme  pot fi considerate ca fiind baza patogenetică ale  autoagresiunii?

a) Demascarea antigenelor “sechestrate” 

b) Apariţia  clonelor de limfocite intrezise ( mutante) 

c) Activarea nesancţionată a complementului pe cale clasică

d) Blasttransformarea limfocitelor T

e) Reacţia încrucişată a antigenelor  ( mimarea moleculară)

80) În care maladii autoanticorpii posedă specificitate de organ?

a) În gastrita atrofică ( anemia pernicioasă, anemia Adison- Biermier)

b) În diabetul zaharat

c) În boala Grawes-Bazedow

d) În poliartrita reumatoidă

e) În lupusul eritematos sistemic (LES)

81) În care maladii autoanticorpii nu posedă specificitate de organ?

a) În tiroidita Hashimoto

b) În artrita reumatoidă

c) În boala Addison

d) În lupusul eritematos sistemic (LES)

e) În miastenia gravis

82) La un bolnav cu tireotoxicoză în sînge s-au depistat anticorpi antireceptori pentru TSH. Ce tip de reacţii alergice constituie baza patogeneniei tireotoxicozei?

a) Anafilactice

b) Citotoxic-citolitice

c) Hipersensibilitate de tip întîziat

d) Autosensibilizare de tip stimulator ( Tip V)

e) Tip Arthus

83) În ce tip de reacţii alergice este indicată hiposensibilizarea specifică?

a) Anafilactice

b) Citotoxic-citolitice

c) Hipersensibilitate de tip întîziat

d) Autosensibilizare de tip stimulator ( Tip V)

e) Tip Arthus

84) La tratamentul cărei boli se recomandă hiposensibilizarea specifică ?

a) Polenozelor

b) Dermatitei de contact

c) Alveolitelor cronice de arigină alergică

d) Anemiei hemolitice  autoimune

e) Anemiei autoimune de tip Addison-Biermer (pernicioasă) 

85) Prin ce se deosebescc reacţiile pseudoalergice de cele adevărate?

a) Este prezentă faza patochinică

b) Este prezentă faza patofiziologică

c) Lipseşte faza imunologică

d) Nu are loc degranulaţia mastocitelor

e) Nu are loc elaborarea mediatorilor

86),Care sunt mecanismele patogenetice ale reacţiilor pseudoalergice?
a) Degranularea mastocitelor la acţiunea nespecifică a eliberatorilor de histamină

b) Activarea neimunologică a comlementului pe cale clasiă

c) Activarea imunologică a complementului

d) Sinteza excesivă a leucotrienelor

e) Activarea alternativă nespecifică a complementului 

Care sunt criteriile acidozei?

1. acidifierea urinei

2. Micşorarea concentraţiei de H+

3. Reducerea rezervelor alkaline

4. Mărirea concentraţiei ionilor de H+

5. Acumularea de rezerve alkaline

Care sunt criteriile alcalozei?

1. Micşorarea pH

2. Mărirea concentraţiei ionilor de hydrogen

3. Acumularea în exces de rezerve alkaline

4. Mărirea pH

5. Alcalinizarea urinei

Ce numim acidoză compensată?

a. Micşorarea rezervelor alcaline cu micşorarea pH

b. Micşorarea rezervelor alcaline cu mărirea pH

c. Micşorarea rezervelor alcaline cu pH constant

d. Mărirea rezervelor alcaline cu pH constant

e. Rezervele alcaline constante, pH constant

Ce numim acidoză decompensată?

a. Micşorarea rezervelor alcaline cu micşorarea pH

b. Micşorarea rezervelor alcaline cu mărirea pH

c. Micşorarea rezervelor alcaline cu pH constant

d. Mărirea rezervelor alcaline cu pH constant

e. Rezervele alcaline constante, pH constant

Ce numim alcaloză compensată?

a. Micşorarea rezervelor alcaline cu micşorarea pH

b. Micşorarea rezervelor alcaline cu mărirea pH

c. Micşorarea rezervelor alcaline cu pH constant

d. Mărirea rezervelor alcaline cu pH constant

e. Rezervele alcaline constante, pH constant

Cum se modifică pH şi NaHCO3 în alcaloza metabolică? 

a. pH scade; NaHCO3 scade

b. pH scade; NaHCO3 creşte

c. pH creşte; NaHCO3 creşte

d. pH creşte; NaHCO3 scade

e. pH creşte; NaHCO3 nu se modifică

Care este factorul patogenetic al alcalozelor?

a. Formarea insuficientă de corpi cetonici

b. Excreţia abundentă de acid uric

c. Dereglarea sintezei ureei din ammoniac

d. Diarea

f. Poliuria

Acumularea căror compuşi acizi conduce la dezvoltarea acidozei metabolice în deficitul de insulină?

a. Piruvat

b. Oxalacetat

c. Acidul β-oxibutiric

d. Acidul acetic

e. Acetoacetatul

Acumularea căror substanţe endogene pot conduce la acidoză?

a. acidul lactic

b. acidul acetic

c. acidul piruvic

d. acidul uric

e. corpii cetonici

Care este cauza acidozei respiratorii? 

a. Hipocapnia în hiperventilaţia pulmonară

b. Hipercapnia în hipoventilaţia pulmonară;

c. Hipocapnia în hipoventilaţia pulmonară;

d. Hipercapnia în hipobarie;

e. Hipercapnia în hiperventilaţia pulmonară;

Care este cauza alcalozei respiratorii?

a. Hipocapnia în hiperventilaţia pulmonară;

b. Hipercapnia în hipoventilaţia pulmonară

c. Hipocapnia în hipoventilaţia pulmonară;

d. Hipercapnia în hipobarie;

e. Hipercapnia în hiperventilaţia pulmonară;

Care dishomeostazie acidobazică se instalează în hiposecreţia aldosteronului?

a. Acidoza excretorie

b. Alcaloza metabolică

c. Acidoza metabolica

d. Alcaloza respiratorie

e. alcaloza excretory

Care este reacţia compensatorie în alcaloze?

a. Sinteza si eliminarea renală a ionilor de NH4

b. Excreţia renală a ionilor de HCO3-

c. Reabsorbţia renală a ionilor de HCO3-

d. Eliminarea excesivă de amoniu

e. eliberarea Ca++ din matricea neorganică a osului

Care este veriga patogenetică principală a hipernatriemiei în acidoză?

a. Schimbul H+ cu Na+ de către sistemul tampon proteic

b. pierderea apei si instalarea deshidratării hiperosmolare

c. schimbul H+ cu Na+ de către sistemul tampon hemoglobinic

d. schimbul H+ cu Na+ de către sistemul tampon fosfat

e. hipersecreţia compensatorie de aldosteron

Care este veriga patogenetică principală în dezvoltarea acidozei respiratorii?

a. PaCO2 < 40 mmHg în hiperventilaţia pulmonară;

b. PaCO2 < 40mm Hg în hipoventilaţia pulmonară;

c. PaCO2 > 46 mmHg în hipobarie;

d. PaCO2 > 46mmHg  în hipoventilaţia pulmonară;

e. PaCO2 > 46 mmHg în hiperventilaţia pulmonară;

Care este veriga patogenetică principală în dezvoltarea alcalozei respiratorii?

a. PaCO2 > 46 mmHg în hipobarie;

b. PaCO2 >  46mmHg  în hipoventilaţia pulmonară;

c. PaCO2 < 40mm Hg în hipoventilaţia pulmonară;

d. PaCO2 > 46 mmHg în hiperventilaţia pulmonară;

e. PaCO2 < 40mmHg în hiperventilaţia pulmonară

Care este reacţia compensatorie renală în acidoze?

a. Reabsorbţia ionilor de HCO3-

b. Eliminarea ionilor HCO3-

c. Reţinerea radicalului hidroxil OH-

d. Eliminarea ionilor Na+

e. Eliminarea acidului carbonic

Care sunt efectele hipercapniei în acidoza respiratorie?

1. Dilată vasele cerebrale

2. Reduce producerea lichidului cefalorahidian

3. Constrictă vasele cerebrale

4. Reduce presiunea intracerebrală

5. Creşte presiunea intracerebrală

Care sunt factorii biochimici care contribuie la dezvoltarea  hipercetonemiei?

a. Surplus de acetil – CoA

b. Deficit de acetil – CoA

c. Surplus de oxalacetat

d. Deficit de oxalacetat

e. Surplus de NADPH

Care sunt factorii patogenetici a alcalozelor?

a. Excreţia abundentă de acid uric

b. Diaree abundentă

c. Îngerarea excesivă a bicarbonaţilor

d. Poliuria

e. Pierderea excesivă de CO2 în hiperventilaţia alveolară

Care sunt factorii patogenetici a alcalozelor?

a. Dereglarea sintezei ureei din ammoniac

b. Excreţia abundentă de acid uric

c. Pierderea excesivă de CO2 în hiperventilaţia alveolara

d. Diaree abundentă   

e. Poliuria

Care sunt modificările atestate în sânge în acidoza metabolică?

a. Hiponatriemie

b. PaCO2 < 40 mmHg

c. Hipokaliemie

d. Hipercalciemie

e. PaCO2 > 46 mmHg

Care sunt modificările atestate în sânge în acidoza respiratorie?

a. Hiponatriemie

b. PaCO2 > 46 mmHg

c. PaCO2 < 40 mmHg

d. Hiperkaliemie

e. Hipocalciemie

Cu care dishomeostazii electrolitice se asociază acidoza metabolică?

a. Hipernatriemie

b. Hiponatriemie

c. Hiperkaliemei

d. Hipercalciemie

e. Hipocalciemie

Care sunt modificările atestate în sânge în alcaloza metabolică?

a. Hipernatriemie

b. Hipercapnie

c. Hiperkaliemie

d. Hipocalciemie

e. deficit de NaHCO3

Care sunt modificările atestate în sânge în alcaloza respiratorie?

a. Hiponatriemie

b. Hiperkaliemie

c. Hipocapnie

d. Hipercalciemie

e. Hipercapnie

Care sunt manifestările clinice în acidoză?

a. Excitabilitate neuromusculară crescută

b. Hipertonie musculară

c. Hipotonie arterială

d. Excitabilitate neuromusculară diminuată

e. Hipertonie arterială

Care sunt reacţiile compensatorii în acidoza metabolică?

a. Hipoventilaţia pulmonară

b. Hiperventilaţia pulmonară

c. Sporirea amoniogenezei în rinichi

d. Creşte eliminarea HCO3- prin rinichi

e. Diminuarea amoniogenezei în rinichi

Care sunt reacţiile compensatorii în alcaloza metabolică?

a. Hipoventilaţia pulmonară

b. Hiperventilaţia pulmonară

c. Sporirea amoniogenezei în rinichi

d. retenţia renală a ionilor HCO3-

e. Diminuarea amoniogenezei în rinichi

Cum se modifică pH şi bicarbonatul în deficitul insulinei?

a. pH scade; bicarbonatul creşte

b. pH scade; bicarbonatul nu se modifică

c. pH creşte, bicarbonatul scade

d. pH scade, bicarbonatul scade

e. pH creşte; bicarbonatul creşte

Cum se modifică pH şi bicarbonatul în hipoxie?

a. pH scade, bicarbonatul scade

b. pH scade; bicarbonatul creşte

c. pH scade; bicarbonatul nu se modifică

d. pH creşte, bicarbonatul scade

e. pH creşte; bicarbonatul creşte

Cum se modifică pH şi bicarbonatul în inaniţie?

a. pH scade; bicarbonatul creşte

b. pH creşte; bicarbonatul nu se modifica

c. pH creşte, bicarbonatul scade

d. pH scade, bicarbonatul scade

e. pH creşte; bicarbonatul creşte

Cum se modifică pH şi NaHCO3 în acidoza metabolică?

a. pH scade; NaHCO3 creşte

b. pH scade; NaHCO3 nu se modifică

c. pH scade; NaHCO3 scade

d. pH creşte; NAHCO3 creşte

e. pH creşte; NaHCO3 scade

Cum se modifică pH şi PaCO2 în acidoza metabolică? 

a. pH < 7,35; PaCO2 < 40 mmHg

b. pH < 7,35; PaCO2 > 46 mmHg

c. pH < 7,35; PaCO2 = 40 mmHg

d. pH > 7,45; PaCO2 > 46 mmHg

e. pH > 7,45; PaCO2 < 40 mmHg

Cum se modifică pH şi PaCO2 în acidoza respiratorie? 

a. pH < 7,35; PaCO2 < 40 mmHg

b. pH > 7,45; PaCO2 > 46 mmHg

c. pH < 7,35; PaCO2 > 46 mmHg

d. pH < 7,35; PaCO2 = 40 mmHg

e. pH > 7,45; PaCO2 < 40 mmHg

Cum se modifică pH şi PaCO2 în alcaloza metabolică?

a. pH < 7,35; PaCO2 < 40 mmHg

b. pH < 7,35; PaCO2 > 46 mmHg

c. pH > 7,45; PaCO2 = 40 mmHg

d. pH > 7,45; PaCO2 > 46 mmHg

e. pH > 7,45; PaCO2 < 40 mmHg

Cum se modifică pH şi PaCO2 în alcaloza respiratorie?

a. pH < 7,35; PaCO2 < 40 mmHg

b. pH < 7,35; PaCO2 > 46 mmHg

c. pH > 7,45; PaCO2 > 46 mmHg

d. pH >7,45; PaCO2 = 40 mmHg

e. pH > 7,45; PaCO2 < 40 mmHg

Cum se modifică pH şi PaCO2 în hiperventilaţia pulmonară?

a. pH  < 7,35; PaCO2 > 46 mmHg

b. pH  < 7,35; PaCO2 = 35-45 mmHg

c. pH > 7,45; PaCO2 < 40 mmHg

d. pH < 7,35; PaCO2 < 40 mmHg

e. pH > 7,45; PaCO2 > 46 mmHg

Cum se modifică pH şi PaCO2 în hipoventilaţia pulmonară?

a. pH creşte; hipocapnie

b. pH scade; normocapnie

c. pH scade; hipercapnie

d. pH scade; hipocapnie

e. pH creşte; hipercapnie

Cum se modifică curba de disociere a oxihemoglobinei şi afinitatea hemoglobinei pentru O2 în acidoză?

a. curba de disociere a oxihemoglobinei deviază spre dreapta

b. curba de disociere a hemoglobinei deviază spre stânga

c. Creşte afinitatea hemoglobinei pentru  O2

d. Afinitatea hemoglobinei pentru O2 nu se modifică

e. Se reduce afinitatea hemoglobinei pentru O2

Cum se modifică curba de disociere a oxihemoglobinei şi afinitatea hemoglobinei pentru O2 în alcaloză?

a. Curba de disociere a oxihemoglobinei deviază spre dreapta

b. Creşte afinitatea hemoglobinei pentru  O2

c. Se reduce afinitatea hemoglobinei pentru O2

d. Curba de disociere a hemoglobinei deviază spre stânga

e. Afinitatea hemoglobinei pentru O2 nu se modifică

Cum se modifică frecvenţa respiratorie (FR) şi PaCO2 în acidoza metabolică?

a. FR creşte; PaCO2 creşte;

b. FR creşte; PaCO2 nu se modifică;

c. FR creşte; PaCO2 scade;

d. FR scade; PaCO2 scade;

e. FR scade; PaCO2 creşte;

Cum se modifică frecvenţa respiratorie (FR) şi PaCO2 în alcaloza metabolică?

a. FR creşte; PaCO2 creşte;

b. FR scade; PaCO2 scade;

c. FR creşte; PaCO2 scade;

d. FR scade; PaCO2 nu se modifică

e. FR scade; PaCO2 creşte;

În ce procese survine acidoza metabolică?

1. Inaniţia proteică

2. Inaniţia lipidică

3. Intensificarea glicolizei anaerobe

4. Cetogeneza

5. Intensificarea lipolizei

În ce stare  curba disocierii  oxihemoglobinei deviază spre dreapta?

1. Alcaloză

2. Hipocapnie

3. Hipercapnie

4. Hipotermie

5. suplusul de hemoglobnă  în eritrocite

În ce stare curba disocierii  oxihemoglobinei deviaza spre stânga?

1. Acidoză

2. Alcaloză

3. Hipercapnie

4. Hipertermie

5. surlusul de hemoglobină în eritrocit

În care dishomeostazie acidobazică apare hiperventilaţia pulmonară compensatorie? 

a. Alcaloza respiratorie

b. Alcaloza exogenă

c. Alcaloza metabolică

d. Acidoza respiratorie

e. Acidoza metabolică

În care dishomeostazie acidobazică apare hipoventilaţia pulmonară compensatorie?

a. Alcaloza respiratorie

b. Acidoza excretorie

c. Alcaloza metabolică

d. Acidoza respiratorie

e. Acidoza metabolică

Ce numim deshidratare? 

a. Reducerea volumului total al apei în organism

b. Reducerea volumului total al apei intravasculare

c. Reducerea volumului total al apei interstiţiale

d. Reducerea volumului total al apei intracelulare

e. Reducerea volumului total al apei interstiţiale şi intracelulare


Cum se realizează compensarea dishomeostaziei hidrice în deshidratarea hiperosmolară?

a. Hiposecreţia vasopresinei

b. Hipersecreţia vasopresinei

c. Hiposecreţia de aldosteron

d. hiposecreţia de cortizol

e. Hipersecreţia peptidului natriuretic atrial

Care modificare hemică se atestă în hiperhidratare?

a. Hemoconcentraţie

b. Hipoproteinemie relativă

c. Hiperonchie

d. Creşterea hematocritului

e. hipoproteinemie absolută

Ce reprezinta hiperhidratarea hipoosmolara?

a. Proces patologic în care retenţia apei depăşeşte retenţia de electroliţi

b. Proces patologic în care retenţia apei este echivalentă cu retenţia de electroliţi

c. Proces patologic în care retenţia de electroliţi depăşeşte retenţia apei

d. Proces patologic în care se constată hiponatremia absolută

e. Proces patologic în care se constată hiponatriemia relativă

În care proces patologic se dezvoltă deshidratarea hiperosmolară?

a. Pierdere neechivalentă de apă şi elecroliţi în deficitul de vasopresină

b. Pierdere echivalentă de apă şi elecroliţi în diaree

c. Pierdere echivalentă de apă şi elecroliţi în combustii massive

d. Pierdere neechivalentă de apă şi elecroliţi în deficitul de mineralocorticoizi

e. Pierdere neechivalentă de apă şi elecroliţi în plasmoragie

În care proces patologic se dezvoltă deshidratarea hipoosmolară?

1. Pierdere neechivalentă de apă şi elecroliţi în febră

2. Pierdere echivalentă de apă şi elecroliţi în diaree

3. Pierdere neechivalentă de apă şi elecroliţi în deficitul de mineralocorticoizi

4. Pierdere echivalentă de apă şi elecroliţi în combustii massive

5. Pierdere neechivalentă de apă şi elecroliţi în hiperventilaţia pulmonară

În care proces patologic se instalează hiperhidratarea hipoosmolară? 

1. Retenţia neechivalentă de apă şi elecroliţi în insuficienţa cardiacă

2. Retenţie neechivalentă de apă şi elecroliţi în hipersecreţia vasopresinei

3. Retenţie neechivalentă de apă şi elecroliţi în hipersecreţia mineralocorticoizilor

4. Retenţie neechivalentă de apă şi elecroliţi  în deficitul de mineralocorticoizi

5. Retenţie neechivalentă de apă şi elecroliţi în deficitul de vasopresină

În care proces patologic se instalează hipernatriemia absolută?

1. Retenţia preponderentă de apă în hipersecreţia vasopresinei

2. Pierderea preponderentă de apă în deficitul vasopresinei

3. Retenţia preponderentă de sodiu în hipersecreţia de mineralocorticoizi

4. Retenţia preponderentă de sodiu în transpiraţia abundentă

5. Pierderea proporţională de apă şi sodiu în diaree

În care proces patologic se instalează hipernatriemia relativă?

1. Retenţia preponderentă de apă în hipersecreţia vasopresinei

2. Pierderea preponderentă de apă în transpiraţia abundentă

3. Retenţia preponderentă de sodiu în hipersecreţia de mineralocorticoizi

4. Pierderea preponderentă de sodiu în deficitul de mineralocorticoizi

5. Pierderea proporţională de apă şi electroliţi în diaree

În care proces patologic se instalează hiponatriemia absolută?

1. retenţia preponderentă de apă în hipersecreţia vasopresinei

2. Pierderea preponderentă de sodiu în deficitul vasopresinei

3. Pierderea preponderentă de sodiu în hipersecreţia de mineralocorticoizi

4. Pierderea preponderentă de sodiu în deficitul de mineralocorticoizi

5. Pierderea proporţională de apă şi sodiu în diaree

În care proces patologic se instalează hiponatriemia relativă?

1. Pierderea preponderentă de sodiu în deficitul vasopresinei

2. Pierderea preponderentă de sodiu în hipersecreţia de mineralocorticoizi

3. Pierderea preponderentă de sodiu în deficitul de mineralocorticoizi

4. Retenţia preponderentă de apă în hipersecreţia vasopresinei

5. Pierderea proporţională de apă şi sodiu în diaree

Care sunt manifestările atestate în sînge în hiperhidratarea hipertonă?

a. Osmolaritatea plasmei 280 mOsm/L

b. Osmolaritatea plasmei 330 mOsm/L

c. Hipovolemie oligocitemică

d. Hipervolemie oligocitemică

e. Hipervolemie policitemică

Care sunt manifestările clinice ale hipokaliemie?

a. Atonie intestinală

b. Miastenie

c. Hipertonus intestinal

d. Hiperreflexie

e. Creşterea presiunii arteriale

Cum este definită hiperhidratarea?

a. Creşterea volumului total al apei intravasculare

b. Creşterea volumului total al apei interstiţiale

c. Creşterea volumului total al apei interstiţiale şi intravasculare

d. Creşterea volumului total al apei în organism

e. Creşterea volumului total al apei intracelulare

Cum este definită hipernatriemia?

a. Creşterea concentraţiei Na+ în spaţiul intracelular

b. Creşterea concentraţiei ionilor de Na+ în sânge

c. Creşterea concentraţiei Na+ în spaţiul interstiţial

d. Creşterea concentraţiei Na+ în spaţiul interstiţial şi în sânge

e. Creşterea Na+ în interstiţiu şi în celule

Cum se modifică  vîscozitatea sîngelui şi concentraţia elementelor figurate ale sîngelui în hipernatriemia absolută?

a. Hemoconcentraţie; policitemie

b. Hemoconcentraţie; oligocitemie

c. Hemodiluţie; policitemie

d. Hemodiluţie; oligocitemie

e. Hemodiluţie; normocitemi

Care sunt modificările hemice atestate în hiperhidratarea hipoosmolară?

a. Hemodiluţie

b. Hemoconcentraţie

c. Oligocitemie relativă

d. Policitemie relativă

e. Oligocitemie absolută

Care sunt modificările hemodinamice atestate în hiperhidratare?

a. creşterea volumului end-diastolic

b. Hipervolemie

c. reducerea presiunii venoase centrale

d. reducerea volumului sistolic

e. reducerea volumului end-diastolic

Care sunt modificările în sînge în deshidratarea izoosmolară?

a. Osmolaritatea serului > 330 mOsm/l

b. Hemoconcentraţie

c. Hemodiluţie

d. Policitemie

e. Osmolaritatea serului < 280 mOsm/l

Care hormoni controlează homeostazia calciului în organism?

b. Glucocorticoizii

c. Tireocalcitonina

d. Estrogenii

e. Calcitriolul

f. Androgenii

Care este reacţia compensatorie în deshidratarea intravasculară?

a. hiposecreţia aldosteronului

b. hiposecreţia vasopresinei

c. hipersecreţia hormoniului natriuretic atrial

d. hipersecreţia hormoniului natriuretic atrial

e. hiposecreţia reninei

Care este reacţia compensatorie în hipercalciemie?

a. Hipersecreţia parathormonului

b. Reducerea nivelului seric al calcitriolului

c. Creşterea nivelului seric al calcitriolului

d. Reducerea nivelului seric al colecalciferolului

e. Hiposecreţia calcitoninei

În ce procese patologice se întâlneşte hipernatriemia?

a. insuficienţa suprarenaliană cronică;

b. acidoza metabolică

c. acidoza respiratorie

d. deshidratarea prin diaree

g. deshidratarea prin vomă

Care dishomeostazie a sodiului se instalează în hiposecreţia mineralocorticoizilor?

a. Hipernatriemia absolută

b. Hipernatriemia relativă

c. Hiponatriemia absolută

d. Hiponatriemia relativă

e. Concentraţia Na+ nu se modifică

Care dishomeostazie a sodiului se instalează în hiposecreţia vasopresinei?

a. Hipernatriemia absolută

b. Hipernatriemia relativă

c. Hiponatriemia absolută

d. Hiponatriemia relativă

e. Concentraţia Na+ nu se modifică

În ce procese patologice se întâlneşte hiperkaliemia?

1. hipersecreţia de aldosteron

2. insuficienţa renală;


3. hiposecreţia de hormon antidiuretic

4. hipersecreţia de hormon antidiuretic

5. hemoliza masivă

În ce procese patologice se întâlneşte hipernatriemia?

1. insuficienţa suprarenaliană cronică;

2. acidoza gazoasă

3. deshidratarea prin diaree

4. deshidratarea prin vomă

5. deshidratarea prin hiperventilaţie pulmonară

Care dishomeostazie a sodiului se instalează la hipersecreţia mineralocorticoizilor?

a. Hipernatriemia absolută

b. Hipernatriemia relativă

c. Hiponatriemia absolută

d. Hiponatriemia relativă

e. Concentraţia Na+ nu se modifică

Cum se modifică nivelul seric al proteinelor în hiperhidratare?

a. hipoproteinemia absolută prin hemodiluţie

b. hipoproteinemia relativă prin hemodiluţie

c. hiperproteinemia relativă prin hemodiluţie

d. hipoproteinemia relativă prin hemoconcentraţie

e. hiperproteinemia relativă prin hemoconcentraţie

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi concentraţia de sodiu în transpiraţia abundentă? 

a. hiperosmolaritate cu hipernatriemie absolută

b. hiperosmolaritate cu hipernatriemie relativă

c. hipoosmolaritate cu hipernatriemie absolută

d. hipoosmolaritate cu hiponatriemie relativă

e. osmolaritatea normală cu hipernatriemie relativă

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi concentraţia de sodiu în privaţiunea de apă potabilă?

a. hiperosmolaritate cu hipernatriemie absolută

b. hipoosmolaritate cu hipernatriemie absolută

c. hipoosmolaritate cu hiponatriemie relativă

d. hiperosmolaritate cu hipernatriemie relativă

e. osmolaritatea normală cu hipernatriemie relativă

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi concentraţia de sodiu în excesul vasopresinei?

a. hiperosmolaritate cu hipernatriemie relativă

b. hiperosmolaritate cu hipernatriemie absolută

c. hipoosmolaritate cu hiponatriemie absolută

d. hipoosmolaritate cu hiponatriemie relativă

e. hipoosmolaritate cu hipernatriemie relativă

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi concentraţia de sodiu în excesul vasopresinei?

a. osmolaritatea > 300 mOsm/L

b. sodiul seric > 154mEq/L

c. osmolaritatea < 280 mOsm/L

d. sodiul seric < 120mEq/L

e. osmolaritatea = 280 mOsm/L

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi concentraţia de sodiu în deficitul de vasopresină? 

a. osmolaritatea < 280 mOsm/L

b. osmolaritatea > 300 mOsm/L

c. sodiul seric < 120mEq/L

d. osmolaritatea = 280 mOsm/L

e. sodiul seric > 154 mEq/L

Care dishomeostazie hidrică reprezintă hiponatriemia relativă?

a. Deshidratare izoosmolară

b. Hiperhidratare hipoosmolară

c. Deshidratare hipoosmolară

d. Hiperhidratare hiperosmolară

e. Deshidratare hiperosmolară

Care este cauza hiperhidratării hipoosmolare?

a. Hiposecreţia vasopresinei

b. Hipersecreţia vasopresinei

c. Hipersecreţia adosteronului

d. Consumul apei de mare în situaţii extremale

e. Administrarea soluţiei de bicarbonate

Care este cauza hiperhidratării hiperosmolare?

a. Infuzia soluţiei de bicarbonaţi

b. Hiposecreţia aldosteronului

c. ingestia exagerată a apei potabile

d. Hipersecreţia vasopresinei

e. Infuzia soluţiei glucoza 5%

Care este cauza hiperhidratării hipoosmolare?

a. Hiposecreţia vasopresinei

b. Hipersecreţia aldosteronului

c. Consum excesiv de apă potabilă

d. Administrarea soluţiei de bicarbonate

e. hiposecreţia aldosteronului

Care este cauza hiponatriemiei absolute?

a. hipersecreţia de vasopresina;

b. ingerarea excesivă de lichide hipoosmolare

c. ingerarea excesivă de soluţie de glucoză de 5%

d. poliuria în diabetul zaharat

e. insuficienţă suprarenaliană cronică

Care este concentraţia normală a ionilor de Ca2+ în sânge?

a. 1,5-2,0 mmol/L

b. 2,1-2,6 mmol/L

c. 3,5–5,5 mmol/L

d. 135-145 mmol/L

e. 90–110 mmol/L

Care este mecanizmul patogenetic al hiperkaliemiei în hiperhidratarea hipoosmolară ?

a. Retenţia ionilor de K+ în rinichi

b. Hiposecreţia vasopresinei

c. Citoliza osmotică

d. Hiperproducerea reninei

e. Hipersecreţia aldosteronului

Care este patogenia edemelor în hiperaldosteronismul primar?

a. hipertensiunea arterială

b. creşterea permeabilităţii vaselor

c. acumularea excesivă de sodiu în interstiţiu

d. edemaţierea celulelor

e. hipersecreţia reninei

Care este factorul patogenetic al hipocalciemiei în patologia renală?

a. sporirea secreţiei Ca2+ în tubii renali

b. deficitul de colecalciferol şi malabsorbţia Ca2+ în intestine

c. hipersecreţia compensatorie a tireocalcitoninei cu încorporarea Ca2+ în oase

d. pierderea exagerată a calciului prin filtrul renal afectat

e. hiperfosfatemia cu chelarea Ca2+ în plasmă

Care este mecanismul patogenetic al hiperkaliemiei în deshidratarea hipoosmolară?

a. Reducerea eliminării renale a ionilor de K+

b. Eliberarea K+ din celule din cauza citolizei

c. Creşterea reabsorbţiei ionilor de K+ în rinichi

d. Scăderea secreţiei de aldosteron

e. Hemoconcentraţie

Care manifestări cardiovasculare se instalează în deshidratare?

a. Hipotonie arterială

b. Tahicardie

c. sporirea volumului end-sistolic

d. Creşterea presiunii venoase centrale

e. Sporirea volumului end-diastolic

Care modificare a volumului sângelui circulant se atestă în hipehidratare?

a. Hipovolemie oligocitemică

b. Hipovolemie policitemică

c. Hipervolemie oligocitemică

d. Hipervolemie policitemică

e. Hipervolemie normocitemică

Care modificare hemică se atestă în hiperhidratare?

a. hipoproteinemie absolută

b. Hiperproteinemie relativă

c. reducerea presiunii oncotice

d. Creşterea hematocritului

e. creşterea presiunii oncotice

Care modificări hemice se atestă în deshidratare? 

a. Policitemie relativă

b. Policitemie absolută

c. Hiperproteinemie

d. Scăderea hematocritului

e. Reducerea vâscozităţii sângelui

Care modificări hemice se atestă în hiperhidratarea hipoosmolară?

a. Osmolaritatea plasmei 300 mOsm/L

b. policitemie relativă

c. Oligocitemie relativă

d. Oligocitemie absolută

e. osmolaritatea plasmei 270 mOsm/L

Care modificări hemice se atestă în hiperhidratarea izoosmolară?

a. Osmolaritatea plasmei 330mOsm/L

b. Osmolaritatea plasmei 260 mOsm/L

c. Hipoproteinemie absolută

d. Oligocitemie

e. Hipoproteinemie relativă

Care procese patologice se asociază cu deshidratare hiperosmolară?

a. Febră

b. Privaţiunea de apă

c. Diaree

d. Insuficienţa glucocorticoizilor

e. Obstrucţia intestinală

Care sunt cauzele  hipokaliemiei? 

a. insuficienţa totală suprarenaliană

b. tratamentul cu glucocorticoizi;

c. hiposecreţia aldosteronului

d. excesul de vasopresină

e. hipersecreţia aldosteronului

Care sunt cauzele hiperhidratării hiperosmolare?

a. Infuzia de bicarbonaţi

b. Ingestia apei de mare în situaţii extremale

c. Hiposecreţia aldosteronului

d. Hiposecreţia vasopresinei

e. Hipersecreţia vasopresinei

Care sunt cauzele hiperhidratării hipoosmolare?

a. Hipersecreţia vasopresinei

b. Hiposecreţia vasopresinei

c. Hipersecreţia adosteronului

d. consum excesiv de apă potabilă

e. hiposecreţia aldosteronului

Care sunt cauzele hipocalciemiei?

a. Diminuarea sensibilităţii ţesutului osos faţă de parathormon

b. Hiperfuncţia glandelor paratiroide

c. Insuficienţa renală

d. Hipersecreţia hormonului natriuretic

e. Excesul reninei


Care sunt cauzele hipokaliemiei?

a. insuficienţa totală suprarenaliană

b. tratamentul cu insulină

c. hipoaldosteronismul

d. deficitul de insulină

e. hiperaldosteronismul

Care sunt cauzele hiponatriemiei relative?

a. ingerarea excesivă de lichide hipoosmolare

b. poliuria în diabetul zaharat


c. sinteza reninei biologic inactive.

d. hipersecreţia de АDH

e. alcaloza gazoasă

Care sunt manifestările hipercalciemiei?

a. Hiporeflexie

b. Atonie musculară

c. Convulsii

d. Spasmofilie

e. Spasm laringeal

Care sunt manifestările hipercalciemiei?

a. Slăbiciune musculară

b. Hiporeflexie

c. Convulsii

d. Hiperreflexie

e. spasm laringeal

Care sunt reacţiile compensatorii în hipercalciemie?

a. Hipersecreţia parathormonului

b. Hipersecreţia calcitoninei

c. Creşterea nivelului seric al calcitriolului

d. Reducerea nivelului seric al calcitriolului

e. Hiposecreţia calcitoninei

Care sunt manifestările hipocalciemiei?

a. Paralizie musculară

b. Hiporeflexie

c. Osteomalacie

d. Hipertensiune arterială

e. Laringospasm

Care sunt mecanismele de compensare în hiperhidratarea izoosmolară?

a. Intensificarea filtraţiei glomerulare

b. Hipersecreţia vasopresinei

c. Hiposecreţia vasopresinei

d. Hipersecreţia reninei

e. Hipersecreţia aldosteronului

Care sunt mecanismele patogenetice ale hipercalciemiei?

a. intensificarea absorbţiei Ca++ în intestin;

b. diminuarea resorbţiei ţesutului osos;

c. creşterea excreţiei renale;

d. alcaloza metabolică

e. intensificarea resorbţiei ţesutului osos;

Care sunt mecanismele patogenetice ale hipocalciemiei?

a. Hipersecreţia tireocalcitoninei

b. intensificarea secreţei calciului în tubii renali

c. Intensificarea resorbţiei ţesutului osos

d. Stimularea osteoblaştilor

e. Hiperparatiroidism

Care sunt mecanismele patogenetice de dezvoltare a edemelor în hiperhidratare? 

a. Membranogen

b. Osmotic

c. Hidrostatic

d. Hipooncotic

e. Limfostatic

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi concentraţia de sodiu în hiperhidratarea hiperosmolară?

a. osmolaritatea > 300 mOsm/L

b. osmolaritatea < 280 mOsm/L

c. sodiul seric > 154mEq/L

d. sodiul seric < 120mEq/L

e. sodiul seric 135-145 mEq/L

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi concentraţia de sodiu în transpiraţia abundentă? 

a. hiperosmolaritate cu hipernatriemie absolută

b. hiperosmolaritate cu hipernatriemie relativă

c. hipoosmolaritate cu hipernatriemie absolută

d. hipoosmolaritate cu hiponatriemie relativă

e. osmolaritatea normală cu hipernatriemie relativă

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi natriemia în hiperventilaţia pulmonară?

a. hipoosmolaritate cu hipernatriemie absolută

b. hiperosmolaritate cu hipernatriemie relativă

c. hiperosmolaritate cu hipernatriemie absolută

d. hipoosmolaritate cu hiponatriemie relativă

e. osmolaritatea normală cu hipernatriemie relativă

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi volumul celular în deficitul vasopresinei?

a. osmolaritatea >300 mOsm/L; edem celular;

b. osmolaritatea < 280 mOsm/L; edem celular;

c. osmolaritatea 280-300 mOsm/L; edem celular;

d. osmolaritatea > 300 mOsm/L; deshidratare celulară;

e. osmolaritatea < 280 mOsm/L; deshidratare celulară;

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi volumul celular în deshidratarea hiperosmolară?

a. Osmolaritatea plasmei 280 -300 mOsm/L, edem cellular

b. Osmolaritatea plasmei >300 mOsm/L, deshidratarea celulei

c. Osmolaritatea plasmei <280 mOsm/L, deshidratarea celulei

d. Osmolaritatea plasmei > 300 mOsm/L, edem cellular

e. Osmolaritatea plasmei > 300 mOsm/L, volum celular normal

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi volumul celular în excesul vasopresinei?

a. osmolaritatea > 330 mOsm/L; deshidratare celulară;

b. osmolaritatea >330 mOsm/L; edem celular;

c. osmolaritatea < 280 mOsm/L; edem celular;

d. osmolaritatea 280-300 mOsm/L; edem celular;

e. osmolaritatea < 280 mOsm/L; deshidratare celulară;

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi volumul celular în hiperventilaţia pulmonară? 

a. osmolaritatea > 300 mOsm/L; deshidratare celulei;

b. osmolaritatea >300mOsm/L; edem celular;

c. osmolaritatea< 280 mOsm/L; deshidratarea celulei;

d. osmolaritatea <280 mOsm/L; edem celular;

e. osmolaritatea 280-300 mOsm/L; deshidratarea celulei;

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi volumul celular în hiperhidratarea hipoosmolară?

a. Hipoosmolaritate cu transfer de apă celulă -interstiţiu şi  exicoză celulară

b. Hipoosmolaritate cu transfer de apă interstiţiu-celulă  şi edem celular

c. Hipoosmolaritate fără transfer de apă interstiţiu-celulă cu volum celular normal

d. Izoosmolaritate fără transfer de apă interstiţiu-celulă, volum celular normal

e. Izoosmolaritate cu transfer de apă interstiţiu-celulă cu edem cellular

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi volumul celular în privaţiunea de apă potabilă?

a. osmolaritatea< 280 mOsm/L; deshidratarea celulei;

b. osmolaritatea <280 mOsm/L; edem celular;

c. osmolaritatea >300mOsm/L; edem celular;

d. osmolaritatea =280 mOsm/L; deshidratarea celulei;

e. osmolaritatea > 300 mOsm/L; deshidratare celulei;

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi volumul celular în transpiraţia abundentă?

a. osmolaritatea > 300 mOsm/L; deshidratare celulei;

b. osmolaritatea< 280 mOsm/L; deshidratarea celulei;

c. osmolaritatea >300mOsm/L; edem celular;

d. osmolaritatea <280 mOsm/L; edem celular;

e. osmolaritatea 280-300 mOsm/L; deshidratarea celulei;

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi volumul hidric intracelular în hiperhidratarea hiperosmolară?

a. osmolaritatea plasmei <280 mOsm/L; deshidratarea celulei

b. Osmolaritatea plasmei >300 mOsm/L; hiperhidratarea celulei

c. Osmolaritatea plasmei > 300 mOsm/L; deshidratarea celulei

d. Osmolaritatea plasmei 295 mOsm/L; hiperhidratarea celulei

e. Osmolaritatea plasmei >300 mOsm/L; volum celular normal

Cum se modifică osmolaritatea plasmei şi volumul hidric intracelular în hiperhidratarea izoosmolară?

a. Osmolaritatea plasmei 280-300 mOsm/L, volum hidric  intracelular redus

b. Osmolaritatea plasmei 280-300 mOsm/L, volum hidric  intracelular crescut

c. Osmolaritatea plasmei 280-300 mOsm/L, volum hidric intracelular normal

d. Osmolaritatea plasmei  <280 mOsm/L; volum hidric intracelular crescut

e. Osmolaritatea plasmei > 300 mOsm/L, volum hidric intracelular redus

Cum se modifică presiunea oncotică în hiperhidratare?

a. Presiunea oncotică nu se modifică

b. Se atestă hiperonchia ca rezultat al hemoconcentrării

c. Se atestă hipoonchia ca rezulata al hemoconcentrării

d. Se atestă hipoonchia ca rezultat al hemodiluţiei

e. Se atestă  hiperonchia ca rezultat al hemodiluţiei

Cum se modifică presiunea oncotică şi cea osmotică a sângelui la consumul excesiv de apă potabilă?

a. hipoonchie; hiperosmolaritate


b. hipoonchie; normoosmolaritate


c. hiperonchie; hipoosmolaritate

d. hipoonchie; hipoosmolaritate

e. hiperonchie; normoosmolaritate

În ce proces patologic se dezvoltă deshidratarea izoosmolară?

1. Pierdere echivalentă de apă şi elecroliţi în febră.

2. Pierdere echivalentă de apă şi elecroliţi în deficitul de vasopresină.

3. Pierdere echivalentă de apă şi elecroliţi cu sucurile gastrointestinale în diaree

4. Pierdere neechivalentă de apă şi elecroliţi în deficitul de mineralocorticoizi

5. Pierdere neechivalentă de apă şi elecroliţi în hiperventilaţia pulmonară

În ce proces patologic se întâlneşte hipernatriemia?

1. insuficienţa suprarenaliană cronică;

2. alcaloza gazoasă;

3. acidoza gazoasă

4. deshidratarea prin diaree

5. obstrucţia intestinală

În ce procese patologice se dezvoltă deshidratarea izoosmolară?

1. Pierdere neechivalentă de apă şi elecroliţi în deficitul de vasopresină

2. Pierdere echivalentă de apă şi elecroliţi în diaree

3. Pierdere echivalentă de apă şi elecroliţi în combustii massive

4. Pierdere neechivalentă de apă şi elecroliţii în deficitul de mineralocorticoizi

5. Pierdere neechivalentă de apă şi elecroliţii în privaţiunea de apă potabilă

Cum se modifică vâscozitatea sângelui şi concentraţia elementelor figurate ale sângelui în hiponatriemia absolută?

a. Hemodiluţie; policitemie

b. Hemodiluţie; oligocitemie

c. Hemoconcentraţie; normocitemie

d. Hemoconcentraţie; oligocitemie 


e. Hemoconcentraţie; policitemie

Cum se modifică vâscozitatea sângelui şi concentraţia elementelor figurate ale sângelui în hiponatriemia relativă?

a. Hemodiluţie; policitemie

b. Hemodiluţie; oligocitemie

c. Hemoconcentraţie; normocitemie

d. Hemoconcentraţie; oligocitemie

e. Hemoconcentraţie; policitemie

Cum se modifică vîscozitatea sîngelui şi concentraţia elementelor figurate ale sîngelui în hipernatriemia relativă?

a. Hemoconcentrare; policitemie

b. Hemoconcentrare; oligocitemie

c. Hemodiluţie; oligocitemie

d. Hemodiluţie; plicitemie

e. Hemodiluţie; normocitemie

Cum se modifică volumul lichidului interstiţial şi intracelular la infuzii masive de soluţii izotonice de NaCl?

a. deshidratare interstiţială; edem celular

b. deshidratare interstiţială; deshidratare celulară  

c. hiperhidratare interstiţială; volumul normal intracelular

d. hiperhidratare interstiţială; edem celular

e. hiperhidratare interstiţială; exicoză celulară


.

Cum se modifică volumul sîngelui circulant şi concentraţia elementelor figurate ale sîngelui în hipernatriemia absolută?

a. Hipovolemie

b. Hipervolemie

c. Normovolemie

d. Oligocitemie

e. Policitemie

Cum se modifică volumul sîngelui circulant şi concentraţia elementelor figurate ale sângelui în hiponatriemia absolută?

a. Hipovolemie; normocitemie

b. Hipervolemie; oligocitemie

c. Hipervolemie; policitemie

d. Hipovolemie; policitemie

e. Hipervolemie; normocitemie

Cum se modifică volumul sîngelui circulant şi concentraţia elementelor figurate ale sîngelui în hipernatriemia relativă?

a. Hipervolemie; policitemie

b. Hipovolemie; policitemie

c. Hipervolemie; oligocitemie

d. Hipervolemie; normocitemie

e. Hipovolemie; normocitemie

Cum se modifică volumul sîngelui circulant şi concentraţia elementelor figurate ale sângelui în hiponatriemia relativă?

a. Hipervolemie; oligocitemie

b. Hipovolemie; normocitemie

c. Hipervolemie; policitemie

d. Hipovolemie; policitemie

e. Hipervolemie; normocitemie

Care sunt reacţiile compensatorii în hiperhidratarea intravasculară?

a. Hipersecreţia hormonului natriuretic atrial

b. activarea sistemului renină-angiotensină-aldosteron

c. hipersecreţia vasopresinei

d. Hiposecreţia hormonului natriuretic atrial

e. hiposecreţia vasopresinei

Care sunt reacţiile compensatorii în hipocalciemie?

a. Hiposecreţia glucocorticoizilor

b. Hiposecreţia calcitoninei

c. Hiposecreţia parathormonului

d. Creşterea nivelului seric al calcitriolului

e. Hipersecreţia calcitoninei

În care procese patologice se instalează deshidratarea izoosmolară?

1. Hiperventilaţie pulmonară

2. Obstrucţie intestinală proximală

3. Combustii massive

4. Privaţiunea de apă potabilă

5. Obstrucţie intestinală distală

În care procese patologice se instalează deshidratarea izoosmolară?

1. Hiperventilaţie pulmonară

2. Diaree

3. Transpiraţie abundentă

4. Plasmoragie în traume tisulare

5. Hiposecreţia aldosteronului

Cum se modifică secreţia insulinei şi a glucagonului la o alimentaţie bogată în glucide?

a. creşte secreţia insulinei; scade secreţia glucagonului

b. creşte secreţia insulinei şi a glucagonului

c. scade secreţia insulinei şi a glucagonului

d. scade secreţia insulinei; creşte secreţia glucagonului

e. creşte secreţia insulinei; secreţia glucagonului nu se modifică

Cum se modifică spectrul proteic al sângelui  în insuficienţa hepatică?

f. Insuficienţa sintezei globulinelor serice cu mărirea raportului albumine/globuline.

g. Micşorarea concomitentă a albuminelor şi globulinelor serice

h. Hipoglobulinemie cu hipoonchie

i. Insuficienţa  factorilor coagulării sângelui

j. Insuficienţa sintezei imunoglobulinelor cu deficit imun

Care este consecinţa carenţei celulozei în raţia alimentară?

a. Inhibiţia creşterii microflorei

b. Intensificarea peristaltismului

c. Atonie intestinală


d. Inaniţia glucidică 


e. Diarea

Care dereglări endocrine conduc la mobilizarea intensă a  rezervelor de lipide cu hiperlipidemie de transport?

a. hipersecretia de glucocorticoizi

b. hiposecretia de catecolamine

c. Hipersecreţia de tiroxină

d. Hiposecreţia de tiroxină

e. Hiposecreţia de glucocorticoizi

Care este consecinţa malabsorbţiei lipidelor?

a. Deficit de vitamine liposolubile  A,D,E şi K

b. Deficit de vitamine hidrosolubile A,D,E şi K

c. Deficit de vitamine liposolubile A,D,E şi C

d. Deficit de vitamine liposolubile A,B,E şi C

e. Deficit de vitamine hidrosolubile A,B,E şi C

Care este mecanismul utilizării proteinelor pentru gluconeogeneză în inaniţie?

a. proteoliza indusă de insulină

b. proteoliza indusă de catecolamine

c. proteoliza indusă de hormonii tiroidieni

d. proteoliza indusă de enzimelor pancreatice

e. proteoliza indusă de glucocorticoizi

Care este reacţia compensatorie pentru menţinerea normoglicemiei în inaniţia de lungă durată?

a. mobilizarea glicogenului din ficat  

b. mobilizarea glicogenului din muşchii striaţi  

c. gluconeogeneza din proteine

d. gluconeogeneza din acizii graşi

e. gluconeogeneza din corpii cetonici

Care este una din cauzele maldigesiei lipidelor?

a. Hiposecreţia lipazei salivare  

b. Hiposecreţia fosfolipazei gastrice

c. hiposecreţia lipazei gastrice

d. Hiposecreţia lipazei pancreatice

e. Hiposecreţia fosfolipazei intestinale

Care este una din consecinţele hiperlipidemiei alimentare?

a. Lipogeneza sporită în ţesutul adipos şi obezitate

b. sinteza sporită de colesterol şi ateromatoza

c. sinteza sporită de corpi cetonici şi hipercetonemia

d. Excreţia sporită a lipidelor cu urina

e. sporirea gluconeogenezei din acizii graşi

Care este valoarea ”prag” de reabsorbţie a glucozei din urina primară la nivelul epiteliului tubilor renali?  

b. Glicemia > 10 mmol/l

c. Glicemia > 5 mmol/l

d. Glicemia > 180 mg/dl

e. Glicemia > 150 mg/dl

f. Glicemia > 8 mmol/l

Care fracţie de lipoproteine va creşte în cazul hiperlipidemiei alimentare?

a. Chilomicron

b. LDL şi HDL

c. Chilomicroni şi LDL

d. VLDL şi HDL

e. Chilomicroni şi HDL

Care fracţii de lipoproteine vor creşte în cazul hiperlipidemiei de retenţie în deficitul de insulină?

a. VLDL

b. LDL

c. IDL

d. HDL

e. Chilomicroni

Care sunt cauzele hipoglicemiei?

a. Hiposecreţia glucocorticoizilor

b. Hiposecreţia insulinei

c. Hipersecreţia insulinei

d. Hipersecreţia glucocorticoizilor

e. Hipersecreţia glucagonului

Care sunt cauzele maldigesiei lipidelor?

a. Hiposecreţia lipazei salivare   

b. Hipoaciditatea gastrică

c. Hiposecreţia lipazei pancreatice     

d. Hiposecreţia bilei

e. Leziunile mucoasei intestinului subţire

Care sunt cauzele maldigestiei zaharidelor?

a. Insuficienţa amilazei salivare

b. Insuficienţa acidului clorhidric în stomac

c. Insuficienţa amilazei pancreatice

d. Insuficienţa dizaharidazelor intestinale

e. insuficienţa dizaharidazelor pancreatice

Care sunt consecinţele dereglării metabolismului proteic în insuficienţa hepatică?

a. Trombocitopenia

b. Deficit de ceruloplasmină

c. Deficit de apoproteine

d. Exces de apoproteine

e. Exces de ceruloplasmină

Care sunt consecinţele eventuale ale hiperglicemiei diabetice?

a. Obezitatea

b. coma cetodiabetică

c. glicozilarea proteine

d. oliguria

e. supraîncărcarea hepatocitelor cu glicogen

Care sunt consecinţele fermentaţiei glucidelor în intestinul gros?

a. Diarea

b. alcalinizarea  mediului intestinal  

c. hipoosmolaritatea mediului intestinal

d. hiperosmolaritatea mediului intestinal  

e. constipaţie

Care sunt consecinţele hiperglicemiei persistente? 

1. Diureza osmotică cu hipovolemie oligocitemică

2. Diureza osmotică cu hipovolemie normocitemică

3. Diureza osmotică cu hipovolemie policitemică

4. Diureză osmotică cu hipervolemie policitemică

5. Diureză osmotică cu hipervolemie oligocitemică

Care sunt consecinţele malabsorbţiei lipidelor?

1. Deficitul de vitamina K ce conduce la dezvoltarea sindromului hemoragic

2. Deficitul de vitamina K ce conduce la dezvoltarea stresului oxidative

3. Deficitul de vitamina K ce conduce la dezvoltarea trombocitopeniei

4. Deficitul de vitamina K ce conduce la dezvoltarea osteomalaciei la adulţi

5. Deficitul de vitamina K conduce la dezvoltarea rahitismului la copii

Care sunt consecinţele maldigestiei lipidelor?

1. Carenţa vitaminelor liposolubile

2. Carenţa colesterolului

3. Hipocoagulabilitatea sângelui

4. Hipercoagulabilitatea sângelui

5. Dereglarea sintezei hormonilor steroizi

Care sunt consecinţele posibile ale intensificării gluconeogenezei din proteinele endogene?

1. atrofia rinichilor

2. imunodeficienţă

3. hipoproteinemia

4. atrofia miocardului


5. atrofia ţesutului limfoid

Care sunt factorii patogenetici ai distrofiei grase a ficatului?

a. Lipoliza intensă în ţesutul adipos

b. Lipoliza intensă în ficat

c. Deficit de apoproteine în ficat

d. Exces de apoproteine în ficat

e. Sinteza crescută de lipoproteine în ficat

Care sunt modificările metabolismului lipidic în insuficienţa hepatică?

a. Infiltraţia grasă a ficatului

b. Intensificarea sintezei acizilor graşi

c. Intensificarea sintezei fosfolipidelor

d. Reducerea sintezei fosfolipidelor

e. Intensificarea sintezei lipoproteinelor

Care sunt modificările presiunii oncotice  şi a diurezei în inaniţia proteică?

a. Hipoonchie şi poliurie

b. Hipoonchie şi oligurie

c. Hipoonchie şi anurie

d. Hiperonchie şi poliurie

e. Hiperonchie şi anurie

Care sunt reacţiile compensatorii în hiperglicemie?

a. Inhibiţia glicogenolizei prin hiposecreţia de catecolamine

b. Inhibiţia glicogenolizei prin hiposecreţia de insulină

c. Inhibiţia gluconeogenezei prin hipersecreţia de glucocorticoizi

d. Inhibiţia gluconeogenezei prin hipersecreţia de insulină

e. Inhibiţia gluconeogenezei prin hipersecreţia de glucagons

Ce fel de distrofie este posibilă în ficat în hipoglicemia îndelungată?

a. distrofia lipidică

b. distrofia cu cholesterol

c. distrofia proteică

d. distrofia hidropică

e. distrofia glucidică

Ce produse se formează la fermentaţia bacteriană a glucidelor în tractul digestiv?

a. Alcoolul etilic

b. Acidul lactic

c. Acidul acetic

d. Bioxidul de carbon

e. Acidul piruvic

Ce substanţe toxice provoacă autointoxicaţie intestinală?

a. produsele de putrefacţie a proteinelor

b. produsele fermentaţiei glucidelor

c. produsele peroxidării lipidelor

d. produsele activităţii vitale microbiene

e. antigenele microbiene

Ce tip de hiperlipidemie denotă nivelul crescut de chilomicroni în sânge?

a. hiperlipidemie alimentară

b. hiperlipidemie de transport

c. hiperlipidemie de retenţie

d. hiperlipidemie congenitală tip III

e. hiperlipidemie congenitală tip II

Cum se modifică conţinutul de lipide şi glicogen în ficat în hipoglicemie?

a. glicogenul creşte, lipidele cresc

b. glicogenul scade, lipidele cresc

c. glicogenul scade, lipidele scad

d. glicogenul creşte, lipidele scad

e. glicogenul lipseşte, lipidele lipsesc

Cum se modifică conţinutul substanţelor nutritive în sânge în inaniţia glucidică?

a. hipoglicemie + hipolipidemie   

b. hiperglicemie + hipolipidemie  

c. hipoglicemie + hiperlipidemie

d. hiperglicemie + hiperlipidemie

e. lipsa glucozei + hipolipidemie

Cum se modifică metabolismul glucidic în insuficienţa hepatică?

a. Se reduce glicogenogeneza cu creşterea rezervelor de glicogen

b. Se reduce glicogenogeneza cu micşorarea rezervelor de glicogen

c. Se intensifică glicogenogeneza cu micşorarea rezervelor de glicogen

d. Se intensifică glicogenogeneza cu creşterea rezervelor de glicogen

e. Se intensifică gluconeogeneza cu creşterea rezervelor de glicogen

Cum se modifică metabolismul hidric în hiperglicemia diabetică?

a. Hiperhidratare hipoosmolară

b. Deshidratarea isoosmolară

c. Deshidratarea hiperosmolară

d. Hiperhidratarea hipoosmolară

e. Hiperhidratarea isoosmolară

Cum se modifică metabolismul proteic în insuficienţa hepatică?

a. Hipoalbuminemie cu hiperglobulinemie

b. Hipoalbuminemie cu hipoglobulinemie

c. Hiperalbuminemie cu hiperglobulinemie

d. Hiperalbuminemie cu hipoglobulinemie

e. Hiperalbuminemie cu hipergamaglobulinemie

Cum se modifică metabolismul proteic în maldigestia proteinelor?

a. carenţa acizilor aminaţi esenţiali

b. carenţa acizilor aminaţi neesenţiali

c. excesul de acizilor aminaţi esenţiali  în sânge

d. proteoliza în miocard

e. catabolizarea proteinelor serice în scop energetic

Cum se perturbă metabolismul proteic în insuficienţa hepatică?

a. Hiperaminoacidemie

b. Hipoaminoacidemie

c. Hiperamonemie

d. Hipoamonemie

e. Bilanţ pozitiv de azot

În care procese patologice se atestă hiperlipidemie de transport?

1. Hipersecreţia de glucocorticoizi în reacţia de stress

2. Hiposecreţia de glucocorticoizi în reacţia de stress

3. Hipersecreţia de glucorticoizi în hiperplazia glandelor suprarenale

4. Hiposecreţia de glucocorticoizi în atrofia glandelor suprarenale

5. Hiposecreţia catecolaminelor în reacţia de stress

În ce caz se intensifică fermentaţia bacteriană a glucidelor în intestinul gros?

1. alcalinizarea mediului intestinal

2. acidificarea mediului intestinal

3. insuficienţa enzimelor glicolitice în intestinul gros

4. maldigestia şi malabsorbţia glucidelor în intestinul subţire

5. Malabsorbţia glucidelor în intestinul gros

În ce cazuri se întâlneşte echilibrul negativ de azot?

1. La administrarea glucocorticoizilor

2. La administrarea insulinei


3. În stress

4. La administrarea androsteroizilor


5. În gestaţie

În ce cazuri se întâlneşte echilibrul pozitiv de azot?

1. la administrarea insulinei

2. la administrarea glucocorticoizilor

3. diabetul zaharat

4. administrarea androsteroizilor

5. obezitate

În ce compuşi este transportat colesterolul spre organe?

1. Chilomicroni

2. Colesterol în combinaţie cu albumine

3. Lipoproteine cu densitate foarte mică (pre- beta-lipoproteine)

4. Lipoproteine cu densitate mare (alfa-lipoproteine)

5. Colesterol liber

În ce formă sunt transportate lipidele mobilizate din ţesutul adipos?

1. Chilomicroni

2. Lipoproteine cu densitate foarte mică  (pre- beta-lipoproteine)

3. Lipoproteine cu densitate mică (beta-lipoproteine)

4. Lipoproteine cu densitate mare (alfa-lipoproteine)

5. Acizi graşi liberi conjugaţi cu albumine

În ce fracţii de lipoproteine este transportat colesterolul de la organe spre ficat?

1. Colesterol în combinaţie cu albumine

2. Lipoproteine cu densitate foarte mică (pre- beta-lipoproteine)

3. Lipoproteine cu densitate mică.(beta-lipoproteine)

4. Lipoproteine cu densitate mare (alfa-lipoproteine)

5. Colesterol liber

În ce lipoproteine sunt transportate lipidele absorbite din  intestinul subţire?

1. Chilomicroni     

2. Lipoproteine cu densitate foarte mică

3. Lipoproteine cu densitate mică

4. Lipoproteine cu densitate mare

5. Acizi graşi liberi în asociaţie cu albuminele

În ce lipoproteine sunt transportate lipidele sintetizate în ficat?

1. Lipoproteine cu densitate foarte mică (pre- beta-lipoproteine)

2. Lipoproteine cu densitate mică (beta-lipoproteine)      

3. Lipoproteine cu densitate mare (alfa-lipoproteine)

4. Lipoproteine cu densitate mare (alfa-lipoproteine)

5. Acizi graşi liberi în asociaţie cu albuminele

În ce procese patologice se instalează hipoproteinemia?

1. diabetul insipid


2. hemoconcentraţia

3. insuficienţa hepatică

4. glomerulonefrita acută

5. Combustiile de gradul II-III

În ce procese patologice se întâlneşte hiperaldosteronismul secundar?


1. adenomul zonei glomerulare a corticosuprarenalelor;

2. insuficienţa cardiacă;

3. sindromul nefrotic;

4. boala Addisson

5. stenoza arterei renale

În ce procese patologice survine maldigestia proteinelor?

1. În afecţiuni pancreatice cu hiposecreţia tripsinei

2. În afecţiuni pancreatice cu hipersecreţia tripsinei

3. În afecţiuni pancreatice cu hiposecreţia pepsinei

4. În afecţiuni pancreatice cu hipersecreţia pepsinei

5. În afecţiuni pancreatice cu hiposecreţia chimotripsinei

La ce conduce consumul alimentar excesiv de proteine?

1. Hiperproteinemia

2. Proteinuria

3. alergie alimentară

4. distrofie proteică a ficatului

5. dispepsie proteică

Perioada de inaniţie este urmată de hipoglicemie. Cum se modifică secreţia insulinei şi a glucagonului?

1. se reduce secreţia insulinei; creşte secreţia glucagonului

2. se intensifică secreţia insulinei; scade secreţia glucagonului

3. se reduce secreţia insulinei şi a glucagonului

4. se intensifică secreţia insulinei şi a glucagonului

5. secreţia insulinei nu se modifică; scade secreţia glucagonului

În ce proces se dezvoltă hiperoxia hiperdinamică?

1. hipertensine arterială sistemică

2. tahicardie

3. creşterea debitului sanguin în organe

4. hiperfuncţie cardiacă izometrică

5. hiperfuncţie cardiacă heterometrică

În ce condiţii creşte rata de O2 dizolvat în sânge?

1. hiperoxie + normobarie

2. hiperoxie + hipobarie

3. hiperoxie + hiperbarie

4. hiperventilaţia alveolară în condiţii de normobarie

5. hiperventilaţia alveolară în condiţii de hipobarie

De ce depinde vulnerabilitatea diferitor organe faţă de hipoxie?

a. capacitatea organului de a genera energie pe cale anaerobă

b. capacitatea diferitor structuri de a fixa oxigenul

c. rezervele de oxigen din organ

d. capacitatea de disociere a oxihemoglobinei

e. gradul de hipoxie

Care este patogenia hipoxiei hemice în hemoragii?

a. micşorarea afinităţii faţă de oxigen a methemoglobinei

b. micşorarea afinităţii faţă de oxigen a caboxihemoglobinei

c. micşorarea afinităţii faţă de oxigen a carbhemoglobinei

d. micşorarea absolută a capacităţii oxigenice a sângelui

e. micşorarea afinităţii faţă de oxigen a hemoglobinei cu fierul bivalent

Ce tip de hipoxie se dezvoltă în boala alpină?

a. exogenă normobarică

b. exogenă hiperbarică

c. exogenă hipobarică

d. respiratorie

e. histotoxică

Ce tip de hipoxie se dezvoltă în dereglările proceselor de utilizare intracelulară a oxigenului?

a. Histotoxică

b. Cardiogenă

c. Respiratorie

d. Interstiţială

e. Anemică

În ce caz se dezvoltă hipoxia histotoxică?

1. alterarea mitocondriilor

2. intoxicaţii cu CO

3. intoxicaţii cu O2

4. intoxicaţii cu nitraţi

5. intoxicaţii cu acid acetic

Fiziopatologia specială

1. Care este măsura ecitabilităţii 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 ecitaţie a neuronului?

1. Valoarea minimă a ecitantului care iniţiază depolarizarea lentă

2. Valoarea minimă a ecitantului care depolarizează membrana până la valoarea critică 

3. Valoarea minimă a ecitantului, care anihilează potenţialul mebranar

4. Valoarea minimă a ecitantului, care inversează potenţialul membranar

5. Valoarea minimă a ecitantului, care produce hiperpolarizarea membranei 

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

1. Ecitabilitatea creşte

2. Ecitabilitatea scade

3. Ecitabilitatea nu se modifică

4. Survine inhibiţia hiperpolarizantă

5. Neuronul pierde ecitabilitatea
4.Cum se modifică ecitabilitatea neuronală la creşterea  potenţialului de repaus?

1. Ecitabilitatea creşte

2. Ecitabilitatea scade

3. Ecitabilitatea nu se modifică

4. Survine inhibiţia depolarizantă

5. Neuronul pierde ecitabilitatea

5.Ce proces creşte ecitabilitatea neuronului?

1. Hipoxia 
2. Oigenarea optimă

3. Nutriţia optimă

4. Creşterea ATP intracelular

5. Concentraţia crescută de Na etracelular

6.Ce proces  creşte ecitabilitatea neuronului?

1. Hiponutriţia

2. Oigenarea optimă

3. Nutriţia optimă

4. Creşterea ATP intracelular

5. Concentraţia crescută de Na etracelular

7. Ce proces creşte ecitabilitatea neuronului?

1. Alcaloza

2. Oigenarea optimă

3. Nutriţia optimă

4. Creşterea ATP intracelular

5. Concentraţia crescută de Na etracelular

8. Ce proces creşte ecitabilitatea  neuronului?

1. Insuficienţa glandelor paratiroide 

2. Oigenarea optimă

3. Nutriţia optimă

4. Creşterea ATP intracelular

5. Concentraţia crescută de Na etracelular

9. Ce procese  cresc ecitabilitatea neuronului?

1. Creşterea ATP intracelular

2. Scăderea ATP intracelular

3. Nutriţia optimă

4. Concentraţia scăzuta de Ca etracelular

5. Concentraţia crescută de Na etracelular

10. Ce proces creşte ecitabilitatea neuronului?

1. Concentraţia crescută de K etracelular

2. Concentraţia scăzută de K etracelular

3. Concentraţia crescută de Na etracelular

4. Concentraţia crescută de Ca etracelular

5. Creşterea ATP intracelular

11. Ce procese cresc ecitabilitatea neuronului?

1. Concentraţia scăzută de K etracelular

2. Concentraţia scăzută de Na etracelular

3. Concentraţia crescută de Ca etracelular

4. Scăderea ATP intracelular

5  Creşterea ATP intracelular

12. Ce proces creşte ecitabilitatea neuronului?

1. Creşterea ATP intracelular

2. Concentraţia scăzută de K etracelular

3. Concentraţia crescută de Na intracelular

4. Concentraţia crescută de Ca etracelular

5. Oigenarea 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 ecitabilităţii neuronale ?

1. Deficit energetic – inactivarea pompelor ionice – suprasaturarea hialoplasmei neuronului cu Na, Ca – depolarizarea membranei – inhibiţie depolarizantă 

2. Deficit energetic – influul Na – suprasaturarea hialoplasmei neuronului cu Na - repolarizarea membranei – inhibiţie depolarizantă 

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

4. Deficit energetic – stabilizarea membranei neuron ului– efluul sporit  Na, Ca – depolarizarea membranei – inhibiţie depolarizantă 

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

17.  Care este mecanismul dereglării ecitabilităţii neuronale în condiţiile activării peroidării lipidice ?

 1. Stres oidativ –  activarea MAO -  dezaminarea AGAB – abolirea efectului innibitor al AGAB – creşterea   ecitabilităţii neuronului 

2. Stres oidativ –  inactivarea MAO -  dezaminarea AGAB – abolirea efectului innibitor al AGAB – creşterea ecitabilităţii neuronului 

3. Stres oidativ –  activarea MAO -  dezaminarea AGAB – creşterea efectului innibitor al AGAB – micşorarea ecitabilităţii neuronului 

4. Stres oidativ  – abolirea efectului innibitor al AGAB – facilitarea influului de Cl in neuron- scăderea ecitabilităţii neuronului 

5. Stres oidativ –  abolirea efectului innibitor al AGAB – blocarea  canalelor de Ca  în neuron - micşorarea ecitabilităţii neuronului

18. Care este mecanismul de acţiune a mediatorilor ecitanţi?

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 antioidant neuronal

4. Inactivarea peroidării lipidice în membrana neuronului

5. Inactivarea intraneuronală a lipazelor, proteazelor, endonucleazelor

21. Care este mecanismul creşterii ecitabilităţii neuronului în condiţii de hipoie?

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 aonal 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. Ecesul interstiţial de calciu ionizat

2. Deficitul interstiţial de calciu ionizat

3. Deficitul interstiţial de K

4. Ecesul interstiţial de K

5. Ecesul interstiţial de H

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

1. Hipercalciemie - micşorarea permiabilităţii membranei neuronale pentru Na  - influ scăzut de Na - creşterea potenţialului de repaus – hipoecitabilitatea  neuronului

2. Hipercalciemie =  creşterea permiabilităţii membranei neuronale -influ crescut de Na =micşorarea potenţialului de repaus -
hipereci

tabilitatea neuronului

3..Hipercalciemie -micşorarea permiabilităţii membranei neuronale -influ scăzut de Cl - creşterea potenţialului de repaus -hipoecitalitatea neuronului

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

5. Hipercalciemie - creşterea permiabilităţii membranei neuronale   -influ crescut de Ca  micşorarea potenţialuluii de repaus -hiperecitabilitatea neuronului

29. Cum modifică ecitabilitatea 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 - hipoecitabilitate neuronală

2. Blocarea canalelor de Cl -
blocarea canalelor de Ca -deminuarea activităţii fosfolipazei C şi proteinelor G-
diminuarea sintezei AMP-c
micşorarea potenţialului de repaos -hipoecitabilitate 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 hiperecibilitate 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 -hipoecitabilitate 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-  hiperecitabilitate neuronală

30. Care este  patogenia dereglarilor de ecitabilitate 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 -efluul 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 -  hipoecitabilitate

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 cerebrală?

1. Ischemia neuronală→deficit energetic→eces de glutamat→activarea NMDA canalelor→influ de Na+ şi Ca2+→dishomeostazie intraneuronală→moartea neuronală

2. Ischemia neuronală→deficit energetic→deficit de glutamat→activarea NMDA canalelor→influ de Na+ şi Ca2+→dishomeostazie intraneuronală→moartea neuronală

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

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

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

→moartea neuronală

32. Care este rolul peroizilor 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 ecitabilitatea neuronală?


1.Creşte concentraţia intraneuronală de AMP-c


2.Scade concentraţia intraneuronală de AMP-c


3.Activează peroidarea lipidică în membrana neuronului


4.Inhibă peroidarea lipidelor în membrana neuronului


5.Creşte concentraţia intraneuronală de Ca

34.Prin ce mecanism alcoolul modifică ecitabilitatea neuronală?

a. Blocarea canalelor de Na  -micşorarea potenţialului de acţiune membranar -
hipoecitabilitate

b. Blocarea canalelor de Ca -micşorarea potenţialului membranar de repaus - hiperecitabilitate

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

d. Deschiderea NMDA- canalelor - micşorarea potenţialului de repaus-depolarizare -
hiperecitabilitate

e. Deschiderea canalelor de Cl - reducerea graduală a potenţialului membranar - 
micşorarea repolarizării - hiperecitabilitate

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

1.Hiperkaliemia

2. Hipokaliemia

3. Alcaloza 

4. Acidoza

5. Administrarea dozelor mari de vitamina D

36. Ce factori induc hipoecitabilitate neuronală


1. Ecesul interstiţial de calciu ionizat


2. Deficitul interstiţial de calciu ionizat


3. Ecesul interstiţial de potasiu ionizat


4. Deficitul interstiţial de potasiu ionizat


5. Ecesul interstiţial a ionilor de hidrogen

37. Ce factori  patogeni dereglează sinteza de neuromediatori?


1. Sistarea aportului eogen 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 neurotransmiţatorilor din celula  inervată

2.    Inhibă eliberarea neurotransmiţatorilor 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 ecitabilitate 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 -influul al Na - depolarizarea membranei-deschiderea canalelor de Ca voltaj-dependente – excitarea  celulei inervate                   

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

3.Ach deschide canalele nespecifice membranare -influul intraneuronal al Na si K-
depolarizarea membranei -deschiderea canalelor de Cl - eliberarea neurotransmiţătorilor- inhibiţia celulei inervate

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

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

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

1. Blocarea canalelor de Na  voltaj-dependente - întreruperea transmiterii influulu 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 substanţe blocează  transmiterea neuro-musculară?

1. Sinaptobrevina

2. Toina botulinica

3. Curara

4. Anestezicile locale

5. Antibioticele

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

1. Propagarea transaonală a potenţialului de acţiune 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 aonal al mediatorilor?

1. Enzimele proteolitice

2. Toina 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. Micşorarea recaptarii Ach din fanta sinaptică

5. Degradarea intensă a Ach de catre acetilcolinesterază 

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

1. Ischemia neuronală 

2. Deaferentarea neuronală

3. Sistarea transportului aonal 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 toine pot agunge la nivelul neuronilor spinali prin transport retrograd aonal?

1. Toina botulinică

2. Toina streptococică

3. Toina pertussis 

4. Toina stafilococică

5. Toina tetanosului

48. Ce mecanisme asigură supraveţuirea neuronului  în caz de secţionare transversală a aonului (denervare)?

1. Stimularea sintezei factorului de creştere neuronală 

2. Regenerarea aonală

3. Intensificarea transportului aonal 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. Ecesul cianocobolaminei

3. Deficitul  cianocobolaminei

4. Intensificarea transportului aonal

5. Diminuarea transportului aonal

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 transaonal

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 etrapiramidali?

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 inervaţiei 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. Creşterea concentraţiei plasmatice de Mg

2. Reducerea concentraţiei plasmatice de Mg

3. Deficitul energetic

4. Enzimele proteolitice

5. Enzimele antioidante

59. Ce factori atenuează efectul mediatorului asupra neuronului postsinaptic?

1.Creşterea afinităţii mediatorului asupra receptorului specific

2.Micşorarea afinităţii 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.Creşterea afinităţii mediatorului asupra receptorului specific

2.Micşorarea afinităţii mediatorului asupra receptorului specific

3. Formarea anticorpilor antireceptorali

4. Sensitizarea receptorilor postsinaptici

5. Creşterea peroidării lipidice în membrana postsinaptică   

61. Ce factori amplifică efectul mediatorului pe membrana postsinaptică?

1. Administrarea simpatomimeticilor

2. Sensitizarea receptorilor postsinaptici

3. Micşorarea afinităţii mediatorului asupra receptorului specific

4. Creşterea afinităţii mediatorului asupra receptorului specific

5. Ecranarea receptorilor postsinaptici

62. Ce factori amplifică efectul mediatorului pe membrana postsinaptică?

1. Administrarea simpatomimeticilor

2. Blocarea enzimelor inactivatoare ale mediatorului

3. Micşorarea afinităţii mediatorului asupra receptorului specific

4. Creşterea afinităţii mediatorului asupra receptorului specific

5. Ecranarea receptorilor postsinaptici

63. Ce factori amplifică efectul mediatorului pe membrana postsinaptică

1. Deaferentarea parţială a neuronilor postsinaptici

2. Activarea enzimelor inactivatoare ale mediatorului

3. Micşorarea afinităţii mediatorului asupra receptorului specific

4. Creşterea afinităţii mediatorului asupra receptorului specific

5. Ecranarea receptorilor postsinaptici

64. Care  sunt caracteristicile durereii fiziologice?

1. Apare la acţiunea stimulului nocigen asupra neuronilor dopaminergici

2. Apare la acţiunea stimulului nocigen asupra nociceptorilor

3 Apare la acţiunea stimulului nocigen asupra neuronilor serotoninergici

4. Apare spontan, în lipsa stimulului nocigen

5. Apare la acţiunea stimulului fiziologic asupra nociceptorilor

65. Care este semnificaţia  durerii fiziologice?

1. Mobilizarea reacţiilor protective

2.  Diminuarea reacţiilor protective 

3.  Inducerea apoptozei  neuronale

4.  Fopmarea focarelor de hipoecitabilitate neuronală

5.  Formarea focarelor de degenerare neuronală

66. Care sunt caracteristicile durerii fiziologice?

1. Pragul de ecitaţie este crescut, iar intensitatea senzaţiei de durere scade

2. Pragul de ecitaţie este micşorat, iar intensitatea senzaţiei de durere creşte

3. Pragul de ecitaţie este normal şi intensitatea senzaţiei de durere este adecvată ecitantului

4. Pragul de ecitaţie este crescut, iar intensitatea senzaţiei de durere creşte

5. Pragul de ecitaţie este micşorat, iar intensitatea senzaţiei de durere scade 

67. Prin ce se caracterizează durerea patologică?

1.Pragul de ecitaţie este crescut, iar intensitatea senzaţiei de durere scade

2.Pragul de ecitaţie este micşorat, iar intensitatea senzaţiei de durere creşte

3.Pragul de ecitaţie este normal şi intensitatea senzaţiei de durere este adecvată ecitantului

4.Pragul de ecitaţie este crescut iar intensitatea senzaţiei de durere creşte

5.Pragul de ecitaţie este micşorat iar intensitatea senzaţiei de durere scade 

68. Prin ce se caracterizează durerea patologică?

1.Apare la excitarea  specifică a nociceptorilor

2.Apare la excitarea  specifică a structurilor sistemului nociceptiv

3.Apare la localizarea proceselor patologice în structurile sistemului nociceptiv 

4.Apare la secţionarea măduvei spinării

5.Apare la afectarea girusului postcentral cortical

69. Care este semnificaţia  durerii patologice?

 1.  Generează disfuncţii vegetative

 2.  Modifică comportamentul psiho-emoţional

 3.  Activează fagocitoza şi proliferarea celulară

4. Activează refleele necondiţionate de apărare

5. Induce  inflamaţia neurogenă

70. Care este mecanismul durerii la anoxia organului?

1.Sinteza kininelor nocigene

2.Acumularea cataboliţilor anaerobi

3.Excitarea  directă a receptorilor nocigeni de lipsa oxigenului
4.Micşorarea pragului de ecitaţie a nociceptorilor

5.Sensitizarea nociceptorilor

71. Care este mecanismul durerii la contracţia spastică a musculaturii netede a organelor interne?

1.Sinteza kininelor algogene

2.Acumularea cataboliţilor anaerobi

3.Excitarea  mecanică a nociceptorilor

4.Micşorarea pragului de ecitaţie a nociceptorilor

5.Sensitizarea nociceptorilor

72. Care este mecanismul durerii în inflamaţia organului?

1.Sinteza kininelor algogene

2.Acumularea cataboliţilor anaerobi

3.Excitarea  mecanică a nociceptorilor

4.Micşorarea pragului de ecitaţâie a nociceptorilor

5.Sensitizarea nociceptorilor

73. Care este patogenia durerii în Hipoxia  tisulară?


1. Deficit de ATP – acidoză metabolică   -
excitarea  nociceptorilor@


2. Deficit de ATP – alcaloză metabolică  -
excitarea  nociceptorilor


3. Deficit de ATP - inactivarea proteinelor G - excitarea  nociceptorilor


4. Deficit de  ATP - deschiderea canalelor pentru Cl -excitarea  nociceptorilor


5. Deficit de ATP - influ de K -excitarea  nociceptorilor  

74. Care sunt principiile de contracarare a durerii?


1. Administrarea opioizilor sintetici


2. Administrarea blocanţilor canalelor ionice de Na


3. Blocarea medicamentoasă a receptorilor serotoninergici


4. Blocarea medicamentoasă a receptorilor  histaminergici


5. Blocarea medicamentoasă a receptorilor colinergici

 .

75. Care este răspunsul vegetativ suprasegmentar la durere?

1.Creşterea tonusului sistemului vegetativ parasimpatic

2.Creşterea tonusului sistemului vegetativ simpatic

3.Diminuarea  tonusului sistemului vegetativ simpatic

4.Diminuarea tonusului sistemului vegetativ simpatic şi parasimpatic

5.Creşterea tonusului sistemului vegetativ simpatic  şi parasimpatic

76. Care este răspunsul sistemului cardiovascular la durere?

1.Tahicardie şi hipotensiune arterială

2.Bradicardie şi hipotensiune arterială

3.Tahicardie şi hipertensiune arterială

4.Bradicardie şi hipertensiune arterială

5.Tahicardie şi diminuarea rezistenţei circulaţiei periferice

77. Care este răspunsul sistemului endocrin la durere?

1.Hipersecreţia medulosuprarenalelor, corticosuprarenalelor, tiroidei 

2.Hipersecreţia medulosuprarenalelor, corticosuprarenalelor, glucagonului

3.Hipersecreţia medulosuprarenalelor, corticosuprarenalelor, hipopsecreţia tiroidei şi insulinei

4.Hipersecreţia medulosuprarenalelor, corticosuprarenalelor, hormonilor seuali şi insulinei

5.Hipersecreţia medulosuprarenalelor, corticosuprarenalelor, diminuarea secreţiei hormonilor seuaţi  

78.  Ce substanţe endogene posedă acţiune algogenă? :

1.Kininele

2.Somatostatina

      3.Vazopresina

 4.Histamina

5.Serotonina

79. Ce structuri nervoase realizează  efectele motorii  ale durerii?

1.Hipotalamusul

2.Sistemul piramidal

3.Cerebelul


4.Sistemul limbic

5.Sistemul etrapiramidal

80.  Ce structură nervoasă realizeză personalizarea durerii?

1. Corteul cerebral

2. Sistemul limbic

3. Neocorteul prefrontal

4. Formaţiunea reticulră

5. Hipotalamus

81. Ce structură nervoasă joacă rol decisiv in modularea recepţiei algogene? 

1. Scoarţa cerebrală

2. Coarnele posteroiare ale MS

3. Hipotalamusul

4. Coarnele anterioare ale MS

5. Talamusul

82. Prin ce se manifestă sensibilizarea centrală  în nocicepţie?

1.Simpaticotonie

2.Vagotonie

3.Hiperalgie

4.Analgezie

5.Hiperpatie

83. Ce  procese include sensibilizarea periferica în nocicepţie? 

1.Inhibiţia nociceptorilor

2.Excitarea  nociceptorilor

3.Marirea numarului de nociceptori

4.Micşorarea numârului de nociceptori

5.Fosforilarea nociceptorilor.

84. Care sunt mecanismele de inhibiţie ale transmiterii fluului nocigen aferent?

1.Micşorarea sintezei substanţei P

2.Marirea sintezei substanţei P

3.Sensitizarea nociceptorilor

4.Marirea sintezei opioizilor endogeni

5.Micşorarea sintezei opioizilor endogeni

85.  Care este rolul Sistemul limbic in formarea senzatiei dureroase?

1.Realizarea componentului motor  al durerii

2.Crearea coloritului emoţional al durerii

3. Recepţionarea stimulilor algogeni

4. Personalizarea dureri

5. Identificarea durerii

86. Care sunt mecanismele sanogenetice activate de catre stimulii algogeni?

1. Activarea fagocitozei şi proliferării celulare

2. Inactivarea fagocitozei şi proliferării celulare

3. Activarea refleelor necondiţionate de apărare

4  Formarea sistemelor patologice algice

5. Creşterea activităţii funcţionale a organului

87. Care este mecanismul actiunii opioizilor endogeni?

1.Inhibiţia presinapticâ a neuronilor algogeni

2.Inhibiţia neuronilor monoaminergici

3.Activarea neuronilor monoaminergici

4.Inhibiţia neuronilor dopaminergici

5.Activarea neuronilor dopaminergici

88. Ce structuri nervoase  constituie sistemul antinociceptiv?

1.Neuroni enkefalinergici ai cornului dorsal medular

2.Deutoneuronii cornului dorsal medular

3.Neuronii coarnelor laterale medulare

4.Neuronii coarnelor anterioare medulare

5.Nucleele rafeului bulbar

89. Care este funcţia sistemului antinociceptiv?

1. Amplifică orice senzaţie de durere

2.Diminuează orice senzaţie de durere

3.Diminuează doar senzaţia de durere fiziologică

4.Diminuează doar senzaţia de durere patologică

5.Diminuează  doar durerea cronică

90. Care este patogenia dereglarilor nocicepţiei în simpaticotonie?

1. Hiperecitabilitatea neuronilor spinali -sensibilizare centrală-
hiperecitabilitatea motoneuronilor simpatici preganglionari -potenţarea fluului nocigen -hiperalgie 

2. Hipoecitabilitatea neuronilor spinali -sensibilizare centrală-hipoecitabilitatea motoneuronilor simpatici preganglionari -inhibiţia fluului nociceptiv -hipoalgie

3. Hipoecitabilitatea neuronilor spinali -sensibilizare periferică –hipoecitabilitatea motoneuronilor simpatici preganglionari -inhibiţia fluului nociceptiv -hipoalgie

4. Hipoecitabilitatea neuronilor spinali -sensibilizare periferică - hipoecitabilitatea motoneuronilor simpatici preganglionari -inhibiţia fluului nociceptiv -  hiperalgie

5. Hipoecitabilitatea neuronilor spinali  -sensibilizare periferică    -hipercitabilitatea motoneuronilor simpatici preganglionari -potenţarea fluului nociceptiv - hiperalgie.

91. Afecţiunile Talamusului pot genera  accese puternice, istovitoare de durere. Care este patogenia acestora?

1.Apariţia focarelor de hiperecitabilitate în nucleii talamici

2.Apariţia focarelor de deaferentare a neuronilor talamici

3.Inhibiţia controlului descendent cortical asupra talamusului

4. Inhibiţia controlului antinociceptiv suprasegmentar

5. Potenţarea influului aferent nocigen

92. Care este patogenia hiperglicemiei în sindromul algic?

1. Intensificarea glicogenolizei hepatice

2. Intensificarea gluconeogenezei

3. Creşterea utilizării periferice a glucozei

4. Micşorarea afinităţii Gluc-receptorilor

5. Intensificarea glicogenogenezei

93. Care este rolul neuronilor colinergici în sindromul algic


1. Cresc reacţia motorie la acţiunea stimulului algic


2. Scad reacţia motorie la durere 


3. Cresc  reacţia de orientare la durere


4. Scad reacţia de orientare la durere


5. Potenţează efectul opioizilor endogeni 

94. Care este rolul neuronilor colinergici în sindromul algic


1. Cresc reacţia motorie la acţiunea stimulului algic


2. Amplifică intensitatea manifestărilor emoţionale 


3. Cresc  reacţia de orientare la durere


4. Scad reacţia de orientare la durere


5. Scad intensitatea manifestărilor emoţionale la durere

95. Care este patogenia inflamaţiei neurogene în durerea cronică?

1. Excitarea  nociceptorilor – eliberarea Substanţei P – degranularea mastocitelor – eliberarea prostaglandinelor – modificarea endoteliului vascular- eliberarea de kinine, NO- inflamaţie neurogenă  

2.  Excitarea  nociceptorilor – eliberarea Substanţei P – degranularea mastocitelor – eliberarea histaminei – modificarea endoteliului vascular- eliberarea de kinine, NO- inflamaţie  neurogenă 

3.  Excitarea  nociceptorilor – eliberarea Substanţei P – degranularea mastocitelor – eliberarea AGAB – modificarea endoteliului vascular- eliberarea de kinine, NO- inflamaţie neurogenă

4.  Excitarea  nociceptorilor – eliberarea Substanţei P – degranularea mastocitelor – eliberarea glutamatului – modificarea endoteliului vascular- eliberarea de kinine, NO- inflamaţie neurogenă

5.   Excitarea  nociceptorilor – eliberarea Substanţei P – degranularea mastocitelor – eliberarea factorilor de creştere a neuronilor– modificarea endoteliului vascular- eliberarea de kinine, NO- inflamaţie  neurogenă

96. Care este patogenia durerii cronice?

1. Excitarea  nociceptorilor – activarea NMDA-receptorilor – influ majorat de Na, Ca – activarea NOS - sinteza NO - secreţia tardiva a opioizilor – persistenţa fluului nociceptiv 

2. Excitarea  nociceptorilor – inhibiţia NMDA-receptorilor – influ majorat de Na, Ca – activarea NOS - sinteza NO - secreţia tardiva a opioizilor – persistenţa fluului nociceptiv 

3. Excitarea  nociceptorilor – activarea NMDA-receptorilor – influ majorat de Na, Ca – inactivarea NOS - sinteza redusă de  NO - secreţia tardiva a opioizilor – persistenţa fluului nociceptiv 

4. Excitarea  nociceptorilor – activarea NMDA-receptorilor – influ majorat Cl – activarea NOS- sinteza NO - secreţia tardiva a opioizilor – persistenţa fluului nociceptiv 

5. Excitarea  nociceptorilor – activarea AMPA-receptorilor – influ majorat de Na, Ca – activarea NOS- sinteza NO - secreţia tardiva a opioizilor – persistenţa fluului nociceptiv 

97. Care este mecanismul de formare a «generatorilor de ecitaţie patologică algică»?

1.Creşterea influului nocigen – sinteza de glutamat – excitarea  NMDA receptorilor – sensitizarea centrală – degenerarea neuronală – formarea generatorilor de ecitaţie patologică 

2.Creşterea influului nocigen – sinteza de glutamat – excitarea  AMPA  receptorilor – sensitizarea centrală – degenerarea neuronală – formarea generatorilor de ecitaţie patologică 

3.Creşterea influului nocigen – sinteza de glutamat – excitarea  NMDA receptorilor – sensitizarea centrală – regenerarea neuronală – formarea generatorilor de ecitaţie patologică 

4. Micşorarea influului nocigen – sinteza de glutamat – excitarea  NMDA receptorilor – sensitizarea centrală – degenerarea neuronală – formarea generatorilor de ecitaţie patologică 

5. Creşterea influului nocigen – sinteza de glicină – excitarea  NMDA receptorilor – sensitizarea centrală – degenerarea neuronală – formarea generatorilor de ecitaţie patologică 

98. Ce factori determină activarea sistemului vegetativ simpatic?

1.Creşterea presiunii arteriale

2. Scăderea presiunii arteriale

3. Hiperglicemia

4. Hipoglicemia

5. Durerea

99. Care este patogenia disvegetozelor suprasegmentare?

1. Dereglările homeostaziei cerebrale

2. Denervarea neuronilor ganglionilor vegetativi

3. Afecţiunea aonilor neuronilor vegetativi spinali

4. Activarea proceselor de „îmbătrănire” fiziologica a neuronilor vegetativi

5. Reţinerea ontogenetică a procesului de migrare fiziologică a neuronilor

100. Care sunt factorii cauzali ai disvegetozelor segmentare?

1. Dereglările homeostaziei cerebrale

2. Inflamaţia ganglionilor vegetativi

3. Afecţiunea aonilor neuronilor vegetativi spinali

4. Inhibiţia proceselor de „îmbătrănire” fiziologica a neuronilor vegetativi

5.  Migrarea fiziologică a neuronilor

101. Ce efecte vegetative  determină  hormonii glucocorticoizi?

1. Simpaticotonie

2. Vagotonie

3. Amfotonie

4. Activarea centrilor ergotropi

5. Activarea centrilor trofotropi

102. Ce efecte vegetative  determină  gonadotropinele?

1. Simpaticotonie

2. Vagotonie

3. Amfotonie

4. Activarea centrilor ergotropi

5. Activarea centrilor trofotropi

103. Care este efectul activării sistemului vegetativ simpatic asupra metabolismului glucidic?

1 .Activarea glicoligenogenezei cu hipoglicemie

2. Activarea glicogenolizei cu hiperglicemie

3. Activarea neoglucogenezei

4. Activarea oidării glucidelor în ciclul Krebs

5. Activarea lipogenezei din glucoză

104. Care este efectul activării sistemului vegetativ simpatic asupra metabolismului lipidic?

1.Activarea lipogenezei din glucoză

2.Activarea oidării lipidelor în ciclul Krebs

3.Activarea beta-oidării acizilor graşi

4.Activarea lipolizei cu hiperlipidemie de transport

5.Activarea transformării acizilor graşi în glucoză

105. Care este efectul activării sistemului vegetativ simpatic asupra glandelor endocrine?

1. Activarea aei endocrine hipotalamus-adenohipofiză-corticosuprarenale-glucocorticosteroizi 

2. Activarea aei endocrine hipotalamus-adenohipofiză-corticosuprarenale-mineralocorticosteroizi

3. Activarea aei endocrine hipotalamus-adenohipofgiză-tiroida-tiroina

4. Activarea aei endocrine hipotalamus-adenohipofiză-gonade-hormoni seuali

5. Activarea aei endocrine hipotalamus-adenohipofiză-somatotropină

106. Care este efectul activării sistemului vegetativ simpatic asupra sistemului cardiovascular?

1.Efecte cardiotrope pozitive – creşterea debitului cardiac – hipertensiune arterială

2.Efecte cardiotrope negative – diminuarea debitului cardiac – hipotensiune arterială

3.Efecte cardiotrope pozitive – creşterea debitului cardiac – hipertensiune arterială-creşterea perfuziei musculaturii scheletului în repaus– ischemia miocardului

4.Efecte cardiotrope negative– diminuarea debitului cardiac – hipotensiune arterială- diminuarea perfuziei musculaturii scheletului – ischemia miocardului

5.Efecte cardiotrope pozitive – creşterea debitului cardiac – hipertensiune arterială-creşterea perfuziei musculaturii scheletului în repaus – ischemia miocardului

107. Care este efectul activării sistemului vegetativ simpatic asupra tractului digestiv?

1.Stimularea secreţiei glandelor digestive-stimularea tonicităţii musculaturii netede – stimularea motilităţii-stimularea pasajului bolului alimentar-relaarea sfincterelor

2.Inhibiţia secreţiei glandelor digestive-relaarea musculaturii netede – inhibiţia  motilităţii-retardul pasajului bolului alimentar-spasmul sfincterelor

3.Inhibiţia secreţiei glandelor digestive-relaarea musculaturii netede – inhibiţia  motilităţii-retardul pasajului bolului alimentar-relaarea sfincterelor

4.Stimularea secreţiei glandelor digestive- relaarea musculaturii netede – inhibiţia motilităţii-stimularea pasajului bolului alimentar-relaarea sfincterelor

5.Inhibiţia secreţiei glandelor digestive-stimularea tonicităţii musculaturii netede – stimularea motilităţii-stimularea pasajului bolului alimentar-spasmul sfincterelor

108. Care este efectul activării sistemului vegetativ simpatic asupra arborelui bronhial?

1.Spasmul musculaturii netede a bronhiilor, hipoventilaţie obstructivă, hipersecreţie mucozală

2.Spasmul musculaturii netede a bronhiilor, hipoventilaţie obstructivă, hiposecreţie mucozală

3.Relaarea musculaturii netede a bronhiilor, hipoventilaţie obstructivă, hipersecreţie mucozală

4.Relaarea musculaturii netede a bronhiilor, micşorarea rezistenţei căilor aeroconductorii,  inhibiţia secreţiei mucozale

5.Spasmul musculaturii netede a bronhiilor, micşorarea rezistenţei căilor aeroconductorii, inhibiţia secreţiei mucozale 

109. Care este efecul activării simpaticului asupra vaselor sanguine coronariene?

1.Vasele cu inervaţie alfa-adrenergică se spasmează

2.Vasele cu inervaţie beta2-adrenergică se dilată

3.Vasele cu inervaţie beta-adrenergică se spasmează

4.Vasele cu inervaţie alfa-adrenergică se dilată

5.Spasmul vaselor cu inervaţie alfa- şi beta-adrenergică

110. Care este efectul activării simpatice asupra vaselor sanguine ale organelor abdominale?

1.Vasele intestinale se spasmează

2.Vasele intestinale se dilată

3.Vasele ficatului se dilată

4.Vasele ficatului se spasmează

5.Vasele organelor abdominale nu posedă inervaţie simpatică

 111. Care este efectul activării simpaticului asupra vaselor sanguine ale organelor abdominale?

1.Vasele renale se spasmează

2.Vasele renale se dilată

3.Vasele organelor seuale se dilată

4.Vasele organelor seuale se spasmează

5.Vasele organelor abdominale nu posedă inervaţie simpatică

112. Care sunt efectele stimulării simpatice la nivel circulator sistemic?

1. Vasoconstricţie cutanată

2. Vasodilataţie cutanată

3. Creşterea  rezistenţei vasculare periferice 

4. Scăderea presiunii sanguine

5. Micşorarea rezistenţei vasculare periferice

113. Care este efectul stimulării simpatice asupra organelor seuale eterne?

1.Spasmul arteriolelor corpilor cavernoşi – spasmul venulelor corpilor cavernoşi – contracţia  ductului deferent – contracţia veziculelor seminale – emisie, ejaculare

2.Dilatarea arteriolelor corpilor cavernoşi – spasmul venulelor corpilor cavernoşi – contracţia  ductului deferent – contracţia veziculelor seminale - erecţie

3.Spasmul arteriolelor corpilor cavernoşi – spasmul venulelor corpilor cavernoşi – relaarea  ductului deferent – relaarea veziculelor seminale – emisie, ejaculare

4.Dilatarea arteriolelor corpilor cavernoşi – spasmul venulelor corpilor cavernoşi – contracţia  ductului deferent – contracţia veziculelor seminale - erecţie

5.Spasmul arteriolelor corpilor cavernoşi – spasmul venulelor corpilor cavernoşi – contracţia  ductului deferent – contracţia veziculelor seminale - erecţie

114. Care sunt efectele activării simpatice  asupra ochiului?

1 .Contracţia dilatatorului pupilei, midriază – relaarea muşchiului ciliar, aplatisiarea cristalinului – presbitism

2. Contracţia dilatatorului pupilei, midriază – contracţia  muşchiului ciliar, sferizarea cristalinului – acomodare, miopie

3. Relaarea dilatatorului pupilei – relaarea muşchiului ciliar, sferizarea cristalinului – acomodare, miopie

4. Contracţia dilatatorului pupilei, midriază – contracţia muşchiului ciliar, sferizarea cristalinului – acomodare, miopie

5. Contracţia dilatatorului pupilei, midriază – relaarea  muşchiului ciliar, sferizarea cristalinului – acomodare, miopie

115. Care sunt efectele activării simpaticului asupra ochiului?

       1.Mioza, sferizarea cristalinului, lacrimaţie

       2.Midriaza, aplatisarea cristalinului, lacrimaţie

                3 Mioza, aplatisarea cristalinului, inhibiţia secreţiei lacrimale

4.Midriaza, sferizarea cristalinului, inhibiţia lacrimaţiei

5.Midriaza, aplatisarea cristalinului, inhibiţia lacrimaţiei

116. Care sunt efectele  activării simpaticului asupra vaselor şi derivaţilor pielii?

1.Constricţia vaselor -  secreţia glandelor sudoripare -  piloerecţie

2. Constricţia vaselor -  micşorarea secreţiei glandelor sudoripare - piloerecţie

3. Dilatarea  vaselor -  secreţia glandelr sudoripare - piloerecţie

4  Dilatarea vaselor -  micşorarea secreţia glandelor sudoripare - piloerecţie

5. Constricţia vaselor -  micşorarea secreţiei glandelor sudoripare - micşorarea    piloerecţiei

117. Ce dereglări vegetative apar în cazul hiperecitabilităţii heuronilor  simpatici hipotalamici?

1. Hipertensiune arterială

2. Hipotensiune arterială

3. Activarea proceselor catabolice 

4. Inhibiţia proceselor catabolice

5. Hipersecreţie stomacală

118. Care sunt efectele activării sistemului simpatic?

1. Stimularea secreţiei corticotropinei

2. Inhibiţia secreţiei corticotropinei

3. Stimularea secreţiei  somatotropinei

4. Inhibiţia secreţiei somatotropinei

5. Inhibiţia eliberării histaminei

119. Care sunt efectele activării sistemului simpatic?

1. Stimularea secreţiei insulinei 

2. Inhibiţia secreţia insulinei

3. Stimularea secreţiei  glucagonului

4. Inhibiţia secreţiei glucagonului

5. Inhibiţia  sinteza reninei

120. Care sunt efectele activării sistemului simpatic?

1. Contribuie la mobilizarea leucocitelor

2. Inhibă mobilizarea leucocitelor

3. Facilitează agregarea placetară

4. Inhibă agregarea placetară

5. Inhibă secreţia glucagonului

121. Care sunt efectele activării parasimpaticului  asupra sistemului cardiovascular?

1. Efecte cardiotrope pozitive – creşterea debitului cardiac – hipertensiune  arterială

2. Efecte cardiotrope negative – diminuarea debitului cardiac – hipotensiune arterială

3. Efecte cardiotrope pozitive – creşterea debitului cardiac – hipertensiune arterială-creşterea perfuziei musculaturii scheletului în repaus– ischemia miocardului

4. Efecte cardiotrope negative– creşterea debitului cardiac – hipotensiune arterială-diminuarea perfuziei musculaturii scheletului – ischemia miocardului

5. Efecte cardiotrope pozitive – creşterea debitului cardiac – hipertensiune arterială-creşterea perfuziei musculaturii scheletului în repaus – ischemia miocardului

122. Care sunt efectele  activării parasimpaticului asupra tractului digestiv?

1. Stimularea secreţiei glandelor digestive-stimularea tonicităţii musculaturii netede – stimularea motilităţii-stimularea pasajului bolului alimentar-relaarea sfincterelor

2. Inhibiţia secreţiei glandelor digestive-relaarea musculaturii netede – inhibiţia  motilităţii-retardul pasajului bolului alimentar-spasmul sfincterelor

3.  Inhibiţia secreţiei glandelor digestive-relaarea musculaturii netede – inhibiţia  motilităţii-retardul pasajului bolului alimentar- relaarea sfincterelor

4. Stimularea secreţiei glandelor digestive- relaarea musculaturii netede – inhibiţia motilităţii-stimularea pasajului bolului alimentar-relaarea sfincterelor

5. Inhibiţia secreţiei glandelor digestive-stimularea tonicităţii musculaturii netede – stimularea motilităţii-stimularea pasajului bolului alimentar-spasmul sfincterelor

123. Care sunt efectele  activării parasimpaticului asupra arborelui bronhial?

1.Spasmul musculaturii netede a bronhiilor, hipoventilaţie obstructivă, hipersecreţie mucozală

2.Spasmul musculaturii netede a bronhiilor, hipoventilaţie obstructivă, hiposecreţie mucozală

3.Relaarea musculaturii netede a bronhiilor, hipoventilaţie obstructivă, hipesecreţie mucozală

4.Relaarea musculaturi netede a bronhiilor, micşorarea rezistenţei căilor aeroconductorii, inhibiţia secreţiei mucozale

5.Spasmul musculaturii netede a bronhiilor, micşorarea rezistenţei căilor aeroconductorii, inhibiţia secreţiei mucozale 

124. Care sunt efectele activării parasimpaticului asupra organelor seuale?

1. Spasmul arteriolelor corpilor cavernoşi – spasmul venulelor corpilor cavernoşi – contracţia  ductului deferent – contracţia veziculelor seminale – emisie, ejaculare

2. Dilatarea arteriolelor corpilor cavernoşi – spasmul venulelor corpilor cavernoşi – erecţie

3. Spasmul arteriolelor corpilor cavernoşi – spasmul venulelor corpilor cavernoşi – relaarea  ductului deferent – relaarea veziculelor seminale – emisie, ejaculare

4. Dilatarea arteriolelor corpilor cavernoşi – spasmul venulelor corpilor cavernoşi – contracţia  ductului deferent – contracţia veziculelor seminale - erecţie

5. Spasmul arteriolelor corpilor cavernoşi – spasmul venulelor corpilor cavernoşi – contracţia  ductului deferent – contracţia veziculelor seminale - erecţie

125. Care sunt efectele  activării parasimpaticului asupra ochiului?

1.Contracţia dilatatorului pupilei, midriază – relaarea muşchiului ciliar, aplatisiarea cristalinului – presbitism

2. Contracţia dilatatorului pupilei, midriază – contracţia  muşchiului ciliar, sferizarea cristalinului – acomodare, miopie

3. Relaarea dilatatorului pupilei – relaarea muşchiului ciliar, sferizarea cristalinului – acomodare, miopie

4 . Contracţia sfincterului pupilei, mioză – contracţia muşchiului ciliar, sferizarea cristalinului – acomodare, miopie

5.  Contracţia dilatatorului pupilei, midriază – relaarea  muşchiului ciliar, sferizarea   cristalinului – acomodare, miopie

126. Care sunt efectele activării parasimpatice asupra ochiului?

1.  mioza, sferizarea cristalinului, lacrimaţie

2.  midriaza, aplatisarea cristalinului, lacrimaţie

3.  mioza, aplatisarea cristalinului, inhibiţia secreţiei lacrimale

4.  midriaza, sferizarea cristalinului, inhibiţia lacrimaţiei

5.  midriaza, aplatisarea cristalinului, inhibiţia lacrimaţiei

127. Care sunt efectele activării sistemului parasimpatic?

1. Stimularea secreţiei corticotropinei

2. Inhibiţia secreţiei corticotropinei

        3. Stimularea secreţiei  somatotropinei

        4. Inhibişia secreţiei somatotropinei

        5.Stimulează eliberarea histaminei

128. Care sunt efectele activării sistemului parasimpatic?

1.Stimularea secreţiei insulinei

       2.Inhibiţia secreţia insulinei

       3.Stimularea secreţiei  glucagonului

       4.Inhibiţia secreţiei glucagonului

5.Stimulează sinteza reninei

129. Care sunt efectele activării sistemului parasimpatic?

1.Contribuie la mobilizarea leucocitelor

       2.Diminuează mobilizarea leucocitelor

3.Facilitează agregarea placetară

       4.Diminuează agregarea placetară

5. Stimulează secreţia glucagonului

130. Ce dereglări  apar în cazul hiperecitabilităţii neuronilor parasimpatici hipotalamici?

1. Hipertensiune arterială

2. Hipersecreţie stomacală

3. Inhibiţia proceselor anabolice

4. Hiposecreţie stomacală

5. Hipotensiune arterială

1. Ce este hipocorticismul?

a. insuficienţa hormonilor steroizi în afecţiunile hipotalamusului 

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 corteului 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 corteului 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 corteului suprarenalian

d. dereglarea feed-back-ului hormonal

e. afecţiunile medulosuprarenalelor

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

b. neuroinfecţia 

c. atrofia hipofizei

d. adenom hipofizar corticotrop

e. dereglarea feed-back-ului hormonal

f. atrofia corticosuprarenalelor

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

a.  neuroinfecţia  

g. atrofia hipofizei

h. atrofia corticosuprarenalelor

i. adenom hipofizar corticotrop

j. dereglarea feed-back-ului hormonal

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

1. neuroinfecţia 

2. atrofia hipofizei

3. adenom hipofizar corticotrop

4. dereglarea feed-back-ului hormonal

5. atrofia corticosuprarenalelor

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?

1. lipsa efectelor corticoliberinei

2. lipsa efectelor corticotropinei

3. lipsa efectelor hormonilor glucocorticisteroizi

4. lipsa efectelor aldosteronului

5. lipsa efectelor vasopresinei

17. Care sunt principiile patogenetice ale terapiei hipocorticismului terţiar?

1. terapia substituitivă cu corticoliberină

2. terapia substituitivă cu corticotropină

3. terapia substituitivă cu hormoni glucocorticosteroizi

4. terapia substituitivă cu hormoni mineralocorticosteroizi

5. 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 aei 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 aei 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

1. 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 eogeni?

2. glucocorticosteroizii eogeni provoacă apoptoza în stratul fasciculat al corteului suprarenalian

3. glucocorticosteroizii eogeni inhibă secreţia corticotropinei, iar lipsa corticotropinei provoacă apoptoza celulelor corteului suprarenalian 

4. glucocorticosteroizii eogeni inhibă secreţia corticoliberinei, iar lipsa corticoliberinei provoacă  apoptoza celulelor  corteului suprarenalian 

5. glucocorticosteroizii eogeni provoacă apoptoza în stratul glomerular al suprarenalelor

6. glucocorticosteroizii eogeni 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? 

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

g. lipsa efectului vasoconstrictor al glucocorticosteroizilor 

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

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

j. 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?

1. prin administrarea substituitivă a catecolaminelor

2. prin administrarea substituitivă a glucocorticosteroizilor

3. prin administrarea substituitivă a mineralocorticosteroizilor

4. prin administrarea substituitivă a corticoliberinei 

5. 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?

1. dminuarea funcţiei sistolice 

2. tahicardie 

3. bradicardie

4. creşte forţa de contracţie a cordului

5. 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?

f. dozarea corticoliberinei în sângele sistemic

g. dozarea corticoliberinei în sângele sinusului petros

h. dozarea corticotropinei în sângele sistemic

i. dozarea cortizolului în sângele sistemic

j. dozarea aldosteronului în sângele sistemic

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

i. Creşte corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolul

ii. Scade corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul

iii. Scade corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolul

iv. Creşte corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul

e.Creşte corticostatina, scade corticotropina, scade cortizolul

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

i. Creşte corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolului

ii. Scade corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul

iii. Scade corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolul

iv. Creşte corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul

e.Creşte corticostatina, scade corticotropina, scade cortizolul

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

i. Creşte corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolului

ii. Scade corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul

iii. Scade corticoliberina, creşte ACTH, scade cortizolul

iv. Creşte corticoliberina, scade ACTH, scade cortizolul

e.Creşte corticostatina, scade corticotropina, scade cortizolul

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

5. hipotensiunea arterială

6. hipoglicemia

7. depigmentaţia pielii

8. hiperpimentaţia pielii

9. atrofia muşchilor scheletici

10. 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

11. 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 

12. 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

13. 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?

14. diminuează  rezistenţa organismului la acţiunea factorilor stresanţi

15. creşte  rezistenţa organismului la acţiunea factorilor stresanţi

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

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

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

19. Care sunt riscurile stresului pentru persoanele cu hipocorticism? 

a. hipoglicemia

b. hiperglicemia

c. colaps arterial

d. criză hipertensivă

e. receptivitatea la infecţii 

20. 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 ecesiv 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 

21. 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

22. 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 Hiperpolarizarea cardiomiocitelor nodului sinuzal  

23. 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?

f. Hiperglicemia critică

g. scăderea presiunii arteriale

h. hipotonusul muscular 

i. scăderea debitului cardiac

j. hipoglicemia critică

46. 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

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

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

48. 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

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

a. menţinerea tonusului vascular

b. menţinerea activităţii cardiace

c. stimularea consumului periferic al glucozei

d. acţiune permisivă pentru catecolamine

e. funcţia lipolitică

50. 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

51. 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 

52. 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. asfiie 

53. 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. Esudaţie ecesivă

d. Reacţii vasculare eagerate

e. Racţii vasculare diminuate

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

a. epresia eagerată a  NF-kB

b. epresia eagerată a genelor citokinelor proinflamatoare

c. diminuarea influenţelor inhibitorii a glucocorticosteroizilor asupra NF-kB

d. diminuarea influenţelor inhibitorii a glucocorticosteroizilor asupra genelor  proinflamatoare

e. stimularea eagerată a sistemului imun

55. La persoanele cu hipocorticism reacţia inflamatoare decurge după scenariul hiperergic. Care este mecanismul hiperemiei arteriale eagerate 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 

56. La persoanele cu hipocorticism reacţia inflamatoare decurge după scenariul hiperergic.Care este mecanismul esudaţiei eagerate 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

57. 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

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?

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

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

d. lipsa cortizolului – hipoglicemie - ecesul de glucagon – lipoliza – atrofia ţesutului adipos

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

f. 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 tiroinei  – 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 eplică scăderea  tensiunii arteriale diastolice în hipocorticism?

1. Scăderea  debitului cardiac

2. Hipovolemia

3. Scăderea  rezistenţei periferice vasculare

4. hiponatriemia

5. bradicardia

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 eplică scăderea  tensiunii arteriale sistolice în hipocorticism?

1. hipovolemie, 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 eplică tahicardia în hipocorticism?

1. Diminuarea tonusului nervului vag

2. Scăderea tensiunii arteriale

3. Creşterea tonusului SNV simpatic

4. Creşterea sensibilităţii ß-adrenoreceptorilor

5. Hipovolemie

72. 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

b. lipsa hormonilor glucocorticosteroizi – hipersecreţia ACTH – stimularea melanocitelor – sinteza melaninei lipsa corticoliberinei 

c. lipsa hormonilor glucocorticosteroizi – hipersecreţia corticoliberină – stimularea melanocitelor – sinteza melaninei 

d. lipsa mineralocorticosteroizi - stimularea melanocitelor – sinteza melaninei

e. lipsa hormonilor androgeni – stimularea melanocitelor – sinteza melaninei 

73. 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 colaterală a creierului 

e. hipoglicemia critică  

74. 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 
75. 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?

f. lipsa aldosteronului - sporirea reabsorbţiei K în tubii renali

g.  lipsa aldosteronului - diminuarea secreţiei K în tubii renali

h.  lipsa aldosteronului - diminuarea reabsorbţiei Na în tubii renali

i. lipsa cortizolului - diminuarea reabsorbţiei Na în tubii renali  

j. 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 corteului suprarenalian cu CRH

b. Stimularea corteului 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 eogeni. 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 ecesivă a  hormonilor steroizi în afecţiunile corticosuprarenalelor

b. secreţia ecesivă a  hormonilor steroizi în afecţiunile adenohipofizei

c. secreţi ecesivă a  hormonilor steroizi în afecţiunile hipotalamice

d. secreţia ecesivă a    hormonilor steroizi în afecţiunile neurohipofizei

e. secreţia ecesivă a  hormonilor steroizi în afecţiunile hipotalamusului

82. Care este veriga patogenetică principală a hipercorticismului terţiar?

f. hipersecreţia corticoliberinei 

g. hipersecreţia corticotropinei  

h. hipertonusul SNV simpatric 

i. hipertonusul SNVparasimpatric 

j. hipersecreţia autonomă a glucocorticosteroizilor de corticosuprarenale

83. Care este veriga patogenetică principală a hipercorticismului secundar?

k. hipersecreţia corticoliberinei 

l. hipersecreţia corticotropinei  

m. hipertonusul SNV simpatric 

n. hipertonusul SNVparasimpatric 

o. hipersecreţia autonomă a glucocorticosteroizilor de corticosuprarenale

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

p. hipersecreţia corticoliberinei 

q. hipersecreţia corticotropinei  

r. hipertonusul SNV simpatric 

s. hipertonusul SNVparasimpatric 

t. 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. hipersenasibilitatea 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. hipersenasibilitatea 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. ecesul corticoliberinei

b. ecesul corticotropinei

c. ecesul hormonilor glucocorticisteroizi

d. ecesul aldosteronului

e. ecesul vasopresinei

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

a. ecesul corticoliberinei

b. ecesul corticotropinei

c. ecesul hormonilor glucocorticisteroizi

d. ecesul aldosteronului

e. ecesul vasopresinei

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

a. ecesul corticoliberinei

b. ecesul corticotropinei

c. ecesul hormonilor glucocorticisteroizi

d. ecesul aldosteronului

e. ecesul vasopresinei

91. Care sunt principiile patogenetice ale terapiei hipercorticismului terţiar?

a. etirparea tumorii hipotalamice

b. etirparea adenomului hipofizar

c. etirparea tumorii suprarenaliene

d. etirparea ambelor suprarenale

e.etirparea neurohipofizei

92. Care sunt principiile patogenetice ale terapiei hipocorticismului secundar?

a. etirparea tumorii hipotalamice

b. etirparea adenomului hipofizar

c. etirparea tumorii suprarenaliene

d. etirparea ambelor suprarenale

e.etirparea neurohipofizei

93. Care sunt principiile patogenetice ale terapiei hipocorticismului primar?

a. etirparea tumorii hipotalamice

b. etirparea adenomului hipofizar

c. etirparea tumorii suprarenaliene

d. etirparea ambelor suprarenale

e.etirparea 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 eagerate stimulează reabsorbţia Na în tubii renali

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

e.  glucocorticoizii în concentraţii eagerate 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 creierului

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 sinapsele neuromusculare

b. scade sinteza de CA în sinapsele neuromusculare

c. se inhibă recaptarea catecolaminelor în sinapsele adrenergice 

d. se inhibă activitatea 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 ecesive 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?

1. se intensifică anabolismul proteic în organe cu hipertrofia acestora

2. se intensifică anabolismul proteinelor în ficat cu hiperproteinemie

3. se intensifică catabolismul proteinelor ţesutului limfoid cu atrofia acestuia

4. se intensifică catabolismul proteinelor miocitelor striate cu atrofia acestora

5. se intensifică catabolismul proteinelor plasmatice cu hipoproteinemie

109. Efectele ecesive 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 la?

a. stimulează fibroblaştii şi fibrogeneza

b. inhubă fibroblaştii şi fibrogeneza

c. stimulează osteoblaştii şi osteogeneza

d. stimulează osteoclaştii şi osteoliza

e. 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 eces de cicatrice

c. nu influenţează cicatrizarea

d. provoacă rezorbţia cicatricelor preeistente

e. hipertrofiază cicatricele preeistente

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 mită – 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 ecesul glucocorticosteroizilor?

a. este diminuată sinteza de citokine proinflamatoare

b. sinteza citokinelor proinflamatoare este ecesivă

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 ecesul glucocorticosteroizilor?

a. Hiperemia arterială este eagerată

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 esudaţia în focarul inflamator în ecesul glucocorticosteroizilor?

a. Esudaţia creşte din cauza măririi presiunei hidrostatice în capilare 

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

c. Esudaţia creşte din cauza măririi permeabilităţii vasculare 

d. Esudaţia scade din cauza menţinerii permeabilităţii vasculare  

e. Esudaţia 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 ecesul glucocorticosteroizilor?

1. sporeşte din acuza creşterii  numărului de leucocite în sânge

2. se inhibă din cauza scăderii sintezei de selectine şi integrine 

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

4. se inhubă din  cauza scăderii sintezei de substanţe chemotactice

5. 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?


a. hormonii glucocorticosteroizi cresc pofta de mâncare şi consumul alimentelor
b. hormonii glucocorticosteroizi provoacă hiperglicemie, stimulează secreţia insulinei şi lipogeneza cu acumularea ţesutului adipos 

c. hormonii glucocorticosteroizi reţin apa în organism cu edeme

d. hormonii glucocorticosteroizi cresc masa muşchilor scheletici

e. 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?


a. hormonii glucocorticosteroizi provoacă reducerea matricei organice a oaselor
b. hormonii glucocorticosteroizi cresc masa corpului şi presiunea asupra oaselor
c. Hormonii glucocorticosteroizi  inhibă  absorbţia Ca în intestine
d. hormonii glucocorticosteroizi stimulează osteoclaştii şi rezorbţia osului

e. hormonii glucocorticosteroizi provoacă osteoporoză

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

1. hormonii corticosteroizi provoacă mioliza şi atrofia muşchilor

2. hormonii glucocorticosteroizi inhibă utilizarea glucidelor de către muşchii striaţi
3. Hormonii glucocorticosteroizi provoacă apoptoza miocitelor
4. hormonii glucocorticosteroizi provoacă procese autoimune în muşchi – anticorpi antireceptori
5. hormonii glucocorticosteroizi provoacă inflamaţia muşchilor

121.  Pacientul D. cu hipercorticism  acuză diminuarea libidoului.  Care este patogenia posibilă a diminuării libidouluiîn hipercorticism?


a. glucocorticosteroizii -  inhibiţia secreţiei gonadoliberinei - inhibiţia secreţiei FSH -  diminuarea libidoului
b. glucocorticosteroizii -  inhibiţia secreţiei gonadoliberinei - inhibiţia secreţiei LH -  diminuarea libidoului
c. glucocorticosteroizii -  inhibiţia secreţiei testosteronului -  diminuarea libidoului
d. glucocorticosteroizii – inhibiţia centrilor spinali erectili
e. glucocorticosteroizii -  inhibiţia secreţiei gonadoliberinei - inhibiţia secreţiei LH -  inhibiţia sinteyei 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. Eamenul 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 sinteya proteinelor în dermă

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

2. Hormonii glucocorticosteroizi inhibă utilizarea lipidelor

3. Hormonii glucocorticosteroizi stimulează proteoliza şi lipogeneza din  aminoacizi

4. Hormonii glucocorticosteroizi stimulează lipogeneza din glucide

5. Hormonii glucocorticosteroizi provoacă hiperglicemie, hopersedcreţia insulinei şi lipogeneza  

125. Eamenul 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. Eamenul clinic a pacientului D. cu hipercorticism   demonstrează hipertensiune arterială - TA – 160/100 mm Hg. Care este mecanismul hipertensiunii arteriale în hipercorticism? 
1. Hormonii glucocorticosteroizi cresc volumul sângelui circulant şi debitul cardiac
2. Hormonii glucocorticosteroizi cresc forţa de contracţie a miocardului şi debitul cardiac
3. hormonii glucocorticosteroizi cresc reactivitatea vaselor la catecolamine şi rezistenţa periferică
4. Hormonii glucocorticosteroizi direct provoacă tahicardie şi cresc debitul cardiac
5. 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 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
g. Hormonii glucocorticosteroizi stimulează secreţia glucagonului
h. Hormonii glucocorticosteroizi inhibă secreţia insulinei

i. Hormonii glucocorticosteroizi inhibă utilizarea perifeică a glucozei

j. Hormonii glucocorticosteroizi stimulează gluoneogeneza 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?


1. hormonii glucocorticosteroizi în concentraţii mari stimulează reabsorbţia Na în tubii renali
2. hormonii glucocorticosteroizi în concentraţii  fiziologice cresc absorbţia Na în tubul digestiv
3. hormonii glucocorticosteroizi elimină Na intracelular în sânge 
4. hormonii glucocorticosteroizi în concentraţii mari stimulează seceţia K în tubii renali
5. 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?

1. hormonii glucocorticosteroizi stimulează absorbţia Ca în tubul digestiv
2. hormonii glucocorticosteroizi stimulează osteoliza şi eliberarea Ca din matricea osului
3. hormonii glucocorticosteroizi  stimulează reabsorbţia Ca în tubii renali

4. hormonii glucocorticosteroizi stimulează secreţia tireocalcitoninei

5. 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?
1. Hipercorticism total
2. Hipercorticism parţial
3. Hipercorticism terţiar
4. Hipercorticism secundar
5. 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? 


a. Hormonii glucocorticosteroizi secretaţi de adenom în concentraţie mare provoacă atrofia glandei sănătoase

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

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

d. Hormonii glucocorticosteroizi provoacă apoptoza suprarenelei. 

e. Hormonii glucocorticosteroizi dereglează perfuzia sanguină şi provoacă atrofia glandei

134 Care sunt principiile terapiei hipercorticismului primar?
a. Inhibiţia secreţiei de corticoliberină
b. Inhibiţia secreţiei de ACTH
c. etirparea 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 etirparea adenomului unilateral suprarenalian? 


a. 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 etirparea adenomului unilateral hormonproducent suprarenalian?             
a. Scăderea concentraţiei de cortizol în sânge
b. Creşterea imediată a concentraţiei de ACTH în sânge 
c. Creşterea  ecesivă 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?

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

g. insuficienţa hepatică - degradarea insuficientă a aldosteronului - - hiperaldosteronism

h. insuficienţa hepatică - hipertensiunea portală – hiperemia venoasă a rinichiului – sinteza ecesivă a reninei - hiperaldosteronism

i. Hipovolemia – secreţia vasopresinei – sinteza ecesivă a reninei - hiperaldosteronism

j. Sindromul hepatorenal – sinteza ecesivă 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

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

156. Unul din factorii glucostatici este insulina. Care sunt mecanismele  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

157. 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

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

f. activează receptorii GLUT-4 de pe neuroni

g. activează receptorii GLUT-4 de pe hepatocite

h. activează receptorii GLUT-4 de pe adipocite

i. activează glucokinaza neuronilor

j. activează glucozo-6-fosfataza hepatocitelor

159. 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

160. 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

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

i. lipoliza

ii. hiperlipidemia de transport

iii. hiperlipidemia de retenţie

iv. glicogenoliza şi hiperglicemia

v. hiperaminoacidemia

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

vi. lipoliza

vii. proteoliza

viii. hiperaminoacidemia

ix. gluconeogeneza din aminoacizi şi hiperglicemia

x. cetonemia

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

i. hipoosmolaritatea plasmei sanguine

ii. transformarea glucidelor în lipide

iii. sinteza proteinelor din glucoză

iv. sinteza colesterolului din glucoză

v. hiperosmolaritatea plasmei sanguine

164. 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?

vi. formarea de compuşi toici 

vii. neconformanţa apoproeinelor şi receptorilor

viii. afinitatea scăzută a apoproteinelor şi receptorilor speciifici

ix. Blocarea receptorilor pentru apoproteine

x. hiperlipidemia de retenţie

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

xi. edem celular

xii. ratatinarea celulelor

xiii. edeme interstiţiale

xiv. coma hierglicemică hiperosmolară

xv. coma cetoacidotică

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

xvi. creşterea în sânge a concentraţiei de lipoproteine

xvii. creşterea în sânge a concentraţiei de chilomicroni

xviii. creşterea în sânge a concentraţiei de acizi graşi neesterificaţi

xix. creşterea în sânge a concentraţiei de colesterol

xx. creşterea în sânge a concentraţiei de glicerol

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

xxi. coma hipoinsulinică

xxii. coma hipoglicemică

xxiii. coma hiperglicemică

xxiv. coma hiperosmolară

xxv. coma cetoacidotică

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

xxvi. alcaloza respiratorie

xxvii. Alcaloza metabolică

xxviii. Acidoza metabolică

xxix. Acidoza respiratorie

xxx. Acidoza ecretorie

173. 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?

1. masa ponderală creşte

2. masa ponderală scade 

3. masa ţesuutului adipos creşte

4. masa ţesutului adipos sade  

5. masa ţesutului adipos scade concomitent cu distrofia lipidică a oragnelor

134. Fenomenul clinic paradoal pentru diabetul zaharat tip I este deficitul ponderal concomitent cu creşterea poftei de mâncare. Care este patogenia hiperreiei 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  

e. reducerea masei ţesutului adipos şi sintezei leptinei

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

a. atrofia cheletulşui provocată de glucocorticosteroizi

b. inapetenţa 

c. maldigestia intestinală în lipsa insulinei 

d. intensificarea catabolismului provocată de glucasgon

e. diminuarea lipogenezei în lipsa insulinei

136. 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

137. 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

138. 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

139. 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  

140. 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

141. În diabetul zaharat tip I survin numeroase dishomeostaziilegenerale. 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

142. În diabetul zaharat tip I are loc mobilizarea intensă a lipidelor din ţesutul adipos. Care sunt consecinţele hiperlipidemiei de transport?

a. infiltraţia grasă a ficatului

b. deficitul de acizi graşi polinesaturaţi

c. ateromatoza

d. surplus de HDL în sânge

e. obezitate

143. Semn biochimic important pentru diabetul zaharat tip I este hiperlipidemia cu VLDL şi LDL. Care sunt consecinţele hiperlipidemiei cu VLDL şi LDL în diabetul zaharat tip I?

a. infiltraţia grasă a ficatului

b. antoame subcutanate

c. ateromatoza

d. cetonemia

e. obezitate

144. 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

147. 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

148. 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. heokinaza hepatocitului este inactivată

d. Glucozo-6-fosfataza hepatocitului este inactivată 

e. Ciclul Crebs în hepatocit este inactivat

149. Ficatul este organul vulnerabilîn 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. oidarea AcetilCoA în ciclul Krebs

148. 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?

1. glucokinaza insulinindependentă

2. receptorii Glut insulinindependenţi

3. glucozo-6-fosfataza insulinindependentă

4. ciclul Crebs insulinindependent 

5. concentraţia mare de glucoză în sânge

151. 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. heokinază 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

152. 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

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

f. Inhibiţia ciclului Krebs

g. Deficitul de ATP

h. Lipsa radicalilor liberi de oigen

i. Lipsa radicalilor liberi de halogeni

j. Diminuarea sintezei anticorpilor

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

a. Stresul oidativ

b. Apoptoza

c. Inactivarea inglobării patogenului în fagocit

d. Diminuarea capacităţilor bactericide

e. Diminuarea sintezei anticorpilor

154. 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

a. gluconeogeneza din acizii graşi

b. mobilizarea intensă a glucozei din glicogenul ficatului

c. dereglarea filtraţiei glucozei în glomerulii renali

d. mobilizarea glucozei din adipocite

155. 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

155. 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 

157. Toleanţa la glucoză este capacitatea organismui de a asimila glucoza şi de a menţine normoglicemia la aportul ecesiv 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 

165. 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

166. 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

c.  Acumlarea acidului acetoacetic

d.  Acumlarea acidului beta-hidroibutiric

e. Acumlarea acetonei

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

a. ihibiţia reabsorbţiei glucozei din urina primară

b. inactivitatea receptorilor Glut de pe epiteliocitele tubulare

c. microangiopatia renală

d. concentraţia suprapragală de glucoză în urina primară 

e. filtraţia ecesivă a glucozei  din sânge în urina primară

170. 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

171. Simptoamele cu care se adresează primar pacienţii cu diabet zaharat tip I sunt setea, consumul frecvent şi  ecesiv de apă,  eliminarea în eces 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

a. cetonuria provoacă poliurie

171. Simptoamele cu care se adresează primar pacienţii cu diabet zaharat tip I setea, consumul frecvent şi  ecesiv de apă,  eliminarea în eces 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

173. 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

b.  pierderea selectivităţii electrice a membranei bazale 

c.  pierderea selectivităţii mecanice a membranei bazale glomerulare 

d. hiperalbuminemia

e. denaturarea albuminelor plasmatice

175. Simptoamele cu care se adresează primar pacienţii cu diabet zaharat tip I setea, consumul frecvent şi  ecesiv de apă,  eliminarea în eces a urinei. Care este cauza polidipsiei în diabetul zaharat tip I?

a. hiponatriemie

b. Hipovolemia 

c. Hiperglicemia

d. hipercetonemie

e. hiperosmolaritatea sângelui

181. Eamenul 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

182. Eamenul 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 de a hemoglobinei glicozilate în diabetul zaharat tip I? 

b. Hemoglobina glicozilată este indicele hiperglicemiei actuale
c. Hemoglobina glicozilată  este indicele hiperglicemiei „istorice”
d. Hemoglobina glicozilată este un compuc reversibil şi se menţine doar pe durata hiperglicemiei
e. Hemoglobina glicozilată este un compuc ireversibil şi se păstrează pe durata vieţii eritrocitului
f. Hemoglobina glicozilată în concentraţii peste 5% denotă hiperglicemie persistentă

183.  Eamenul 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 maimă 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

184. 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 

185. 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 eogeni

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

e.  retenţia VLDL şi LDL în sânge din cauza glicării apoproteinelor
 187. 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?
1. eliminarea ecesivă a bicarbonaţilor cu urina
2. diminuarea sintezei acidului clorhidric
3.Diminuarea ecreţiei ionilor de hidrogen cu urina
4. Acumularea de acid lactic
5. Cetogeneza intensă 

198. 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 oidării iodului în tiroidă

e. reducerea sintezei tiroglobulinei

199. 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 oidării iodului în tiroidă

e. reducerea sintezei tiroglobulinei

199. 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 tiroină

c. scăderea secreţiei de hormoni tiroidieni 

d. scăderea concentraţiei de iod în sânge

e. dereglarea absorbţiei iodului din tubul digestiv

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?

1. difuzie pasivă

2. transport activ controlat de tiroină

3. transport activ conrolat de tirotropină

4. transport activ conrolat de tiroliberină

5. 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

214. Care sunt cauzele hipotiroidismului terţiar?

a. afecţiuni hipofizare

b. inflamaţia  glandei tiroide

c. afecţiuni hipotalamice

d. carenţa de iod în raţia alimentară

e. etirparea tiroidei

215. Care sunt cauzele hipotiroidismului secundar?

1. afecţiuni hipofizare

2. afecţiuni ale glandei tiroide

3. afecţiuni hipotalamice

4. carenţa de iod în raţia alimentară

5. etirparea 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

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

     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?


1. dilatarea vaselor periferice şi creşterea termolizei
2. scăderea proceselor oidative şi termogenezei
3. deplasarea punctului de referinţă a centrului termoreglator
4. Hipoxia 
5. 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?
1. temperatura scăzută a corpului
                  2. Scăderea tensiunii arteriale
                  3. amplificarea influenţelor parasimpatice asupra cordului 

                  4. Diminuarea  sensibilităţii ß-adrenoreceptorilor cordului 

                  5. 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?


1.   amplificarea influenţelor parasimpatice asupra cordului

6. Diminuarea  sensibilităţii ß-adrenoreceptorilor cordului şi vaselor sanguine 

7. Scăderea  debitului cardiac
8. hipovolemia

9. 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?
1. inapetenţa şi hipoglicemie alimentară
                  2. Dimiinuarea glicogenolizei în ficat 
                  3. Diminuarea glicogenolizei în muşchii scheletici 
                  4. Diminuarea gluconeogenezei din glicerol
                  5. Diminuarea gluconeogenezei din acizi graşi

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

a. hipersecreţia de hormoni tiroidieni

b. stimularea captării iodului din sânge de către tiroidă

c. stimularea oidării iodului în tiroidă

d. hipersecreţia tirotropina

e. stimularea sintezei tiroglobulinei în glanda tiroidă

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

a.  stimularea secreţiei de tiroliberina 

b.  stimularea secreţiei de hormoni tiroidieni

c.  stimularea captării iodului din sânge de către tiroidă

d.  stimularea oidării iodului în tiroidă

e.  stimularea sintezei tiroglobulinei

234. 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.  ecesul de iod în sânge

e.  ecesul de tiroglobulină în sânge

235. 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. ecesul de iod în sânge

e. ecesul de tiroglobulină în sânge

236. 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. ecesul de iod în sânge

e. ecesul de tiroglobulină în sânge

237. 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 eagerate ale T4

e. suma efectelor periferice eagerate ale ale T3 şi T4

238. Prin ce se manifestă clinic hipertiroidismul secundar?

a. efectele periferice eagerate  ale tiroliberinei 

b. efectele  periferice eagerate ale tirotropinei

c. efectel periferice eagerate ale T3

d. efectele periferice eagerate ale T4

e. suma efectelor periferice eagerate ale ale T3 şi T4

239. Prin ce se manifestă clinic hipertiroidismul primar?

a. efectele periferice eagerate  ale tiroliberinei 

b. efectele  periferice eagerate ale tirotropinei

c. efectel periferice eagerate ale T3

d. efectele periferice eagerate ale T4

e. suma efectelor periferice eagerate ale ale T3 şi T4

240. Care sunt principiile tearapiei patogenetice a hipertiroidismuli terţiar?

a. iradierea hipotalamusului

b. iradierea hipofizei

c. iradierea glandei tiroide

d. etirparea tumorii hipotalamice

e. administrarea tireostaticilor

241. Care sunt principiile tearapiei patogenetice a hipotiroidismuli secundar?

a. iradierea hipotalamusului

b. iradierea hipofizei

c. iradierea glandei tiroide

d. rezecţia hipofizei

e. administrarea tireostaticilor

242. 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

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

1. tiroliberina 

2. tirotropina
3. funcţie independent de stimuli etraglandulari 

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

1. “furtul” iodului de către tumoarea avidă

2. irigarea predominantă cu sânge a tumorii
3. lipsa tiroliberinei

4. lipsa tirotropinei

5. 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?

1. tip I anafilactică

2. tip II citolitică

3. tip III cu complecşi imuni

4. tip IV tip întârziat

5. tip V stimulator

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


1. hormonii tiroidieni conduc la maldigestie şi inaniţie
2. hormonii tiroidieni provoacă atrofia organelor interne
3. hormonii tiroidieni provoacă atrofia muşchilor scheletici
4. hormonii tiroidieni provoacă atrofia ţesutului adipos
5. hormonii tiroidieni provoacă atrofia oaselor

266. Pacienta C., 32 ani cu hipertireoză. Acuză: pierderi ponderale (5 kg/3 luni) în pofida poftei de  mâncare eagerate. Care este patogenia posibilă a stimulării apetitului în hipertireoză?


1. hormonii tiroidieni provoacă hipersecreţia gastrică
      2.   hormonii tiroidieni provoacă hipoglicemie şi senzaţia de foame
      3.   hormonii tiroidieni micşorează masa ţesutului adipos şi stimulează secreţia leptinei

      4.   hormonii tiroidieni micşorează masa ţesutului adipos şi scad secreţia leptinei

      5.   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?             

1. distrofia lipidică a ficatului
2. ateromatoză provocată de VLDL şi LDL

3. catabolismul intens al lipidelor
4. catabolismul diminuat al lipidelor
5.  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? 
1. hormonii tiroidieni scad termoliza şi ridică temperatura corpului
      2. hormonii tiroidieni modifică punctul de referinţă a centrului termoreglator
      3. hormonii tiroidieni intensifică catabolismul aerob şi termogeneza

      4. hormonii tiroidieni intensifică catabolismul anaerob şi termogeneza

      5.  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?
1. temperatura înaltă a corpului
      2.   Creşterea tonusului SNV simpatic

      3.   Creşterea sensibilităţii adrenoreceptorilor sub acţiunea hormonilor tiroidieni

      4.   Hipotensiunea arterială diastolică

       5.  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?
1. tahicardia
      2.   spasmul vaselor periferice

      3.   diminuarea rezistenţei vasculare periferice 

      4.   creşterea debitului cardiac 

       5.  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?
1. tahicardia
      2.   spasmul vaselor periferice

      3.   diminuarea rezistenţei vasculare periferice 

      4.   creşterea debitului cardiac 

       5.  dilatarea vaselor periferice

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

1. Hipoie anemică
2. Hipoie circulatorie

3. hipoie respiratorie

4. hipoie histotoică
5.  hipoie hipermetabolică

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

consumului ecesiv de oigen în hipertiroidism?

2. stimularea proceselor oidative

3. Hiperactivitatea musculară
4. stimularea fosforilării oidative

5. decuplarea oidării şi fosforilării
6. intensificarea proceselor biochimice “inutile”
276. Care sunt cauzele dereglării funcţiei adenohipofizei?

1. dereglarea transportului liberinelor hipotalamice spre adenohipofiză prin circulaţia sistemică

2. dereglarea transportului liberinelor hipotalamice spre adenohipofiză prin circulaţia portală hipofizară

3. dereglarea sintezei liberinelor hipotalamice 

4. dereglarea transportului aonal al liberinelor hipotalamice spre adenohipofiză 

5. dereglarea inervaţiei hipotalamice a adenohipofizei

277. Care sunt cauzele dereglării funcţiei adenohipofizei?

1. Adenom hipofizar

2. Dereglări hemocirculatorii 

3. Lipsa fectorilor de creştere

4. Deficienţa hormonilor periferici

5. dereglarea inervaţiei hipotalamice a adenohipofizei

278. Care sunt stimulii secreţiei hormonului antidiuretic?

1. hipovolemia

2. hiperosmolaritatea plasmei sanguine 

3. hiposmolaritatea plasmei sanguine 

4. hipernatriemia

5. 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

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. ecesul 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. hiperseualitate

3. hirsutism

4. oligozoospermie

5. diminuarea libidoului

284. Care sunt cauzele hipersecreţiei hormonului somatotrop?

a. adenom hipofizar bazofil

b. adenom hipofizar acidofil

c. Hiposecreţia somatostatinei

d. Ecesul somatomedinelor

e. hipersecreţia somatoliberinei 

285. Care sunt cauzele hiposecreţiei hormonului somatotrop?

a. Hipersecreţia somatostatinei

b. Hiposecreţia somatomedinelor

c. hiposecreţia somatoliberinei 

d. atrofia celulelor hipofizare acidofile

e. hipersecreţia somatostatinei 

286. Cum se modifică metabolismul glucidic în hipersecreţia somatotropinei?

a. se intensifică glicogenogeneza cu hipoglicemie

b. se intensifică glicogenoliza cu hiperglicemie

c. se intensifică gluconeogeneza

d. diminuează  gluconeogeneza

e. diminuează glicogenoliza cu hipoglicemie

287. Cum se modifică metabolismul proteic în hipersecreţia somatotropinei?

a. se intensifică proteoliza cu bilanţ negativ de azot

b. se intensifică transaminarea aminoacizilor

c. se intensifică proteosinteza cu bilanţ pozitiv de azot

d. Survine atrofia organelor

e.  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?

1. nanism

2. gigantism

3. hipotrofia organelor interne

4. acromegalia

5. subdezvoltarea  scheletului

1. Determinaţi varianta tipică de modificare a volumului sângelui circulant dacă: bărbat, masa corpului -80 kg, volumul sângelui circulant constituie 5,9L, iar hematocritul- 53%? 

a. normovolemie normocitemică

b. normovolemie oligocitemică

c. normovolemie policitemică

d. hipervolemie normocitemică

e. hipervolemie policitemică
2. Determinaţi varianta tipică de modificare a volumului sângelui circulant dacă: femeie, masa corpului 50 kg, volumul sângelui circulant constituie 3,3L, iar hematocritul- 45%?
a. normovolemie normocitemică

b. normovolemie oligocitemică

c. normovolemie policitemică

d. hipovolemie normocitemică

e. hipovolemie policitemică

3.Determinaţi forma tipică de dereglare a volumului sângelui circulant dacă: bărbat, masa corporală 70 kg, volumul sângelui circulant constituie 5,6L, iar hematocritul 29%?
a. hipervolemie normocitemică

b. hipervolemie policitemică

c. hipervolemie oligocitemică

d. normovolemie policitemică

e. normovolemie normocitemică

4. Determinaţi forma tipică de dereglare a volumului sângelui circulant dacă: bărbat, masa corporală-60 kg, volumul sângelui circulant constituie 3,5 L, iar hematocritul -30%?
a. hipovolemie normocitemică

b. hipovolemie oligocitemică

c. hipovolemie policitemică

d. normovolemie policitemică

e. normovolemie oligocitemică

5. Determinaţi forma tipică de dereglare a volumului sângelui circulant dacă: femeie, masa corporală 60 kg, volumul sângelui circulant 4,1 L, iar hematocritul 45%?
a. hipovolemie policitemică

b. hipovolemie oligocitemică

c. hipovolemie normocitemică

d. normovolemie oligocitemică

e. normovolemie policitemică

6. Determinaţi forma tipică de dereglare a volumului sângelui circulant dacă: bărbat, masa corporală 70 kg, volumul sângelui circulant constituie 5,5 L, iar hematocritul 49%?
a. hipovolemie oligocitemică

b. hipovolemie normocitemică

c. hipovolemie policitemică

d. hipervolemie policitemică

e. hipervolemie normocitemică

7. 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 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 9% din masa corporală; numărul de eritrocite 3.1012/L; 

         hematocritul 32%

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

                     hematocritul   56%

8. 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 7.1012/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%

9. 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%

10. 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%

11. Eritrocitoza denotă numărul crescut al eritrocitelor într-o unitate de volum, de obicei asociată cu nivelul crescut al hemoglobinei. Care sunt cauzele eritrocitozei absolute secundare?

a. defecte genetice ale celulelor pluripotente 

b. deshidratarea organismului

c. boli neoplasice secretorii de eritropoietină

d. stresul ce induce eritrocitoza

e. mutaţii ale tirozin-kinazei JAK2 

12. Eritrocitoza denotă numărul crescut al eritrocitelor într-o unitate de volum, de obicei asociată cu nivelul crescut al hemoglobinei. Care sunt cauzele eritrocitozei relative?

a. defecte ale celulelor pluripotente 

b. deshidratarea organismului

c. boli neoplasice secretorii de eritropoietină

d. stresul ce induce eritrocitoza 

e. transfuzii de masă eritrocitară 

13. Care sunt mecanismele patogenetice ale eritrocitozei absolute primare?

a. defecte extrinsece ale precursorilor hematopoiezei

b. defecte intrinsece ale precursorilor hematopoiezei 

c. defecte genice ale receptorului sensibil la eritropoietină

d. hiposensibilitatea receptorului la acţiunea eritropoietinei

e. hipersensibilitatea receptorului la acţiunea eritropoietinei 

14. Care pot fi manifestările eritrocitozei absolute primare (eritremiei)?
a. numarul de eritrocite 6X106/mm3 

b. nivelul hemoglobinei 18 g/dL

c.  nivelul hemoglobinei 16g/dL

d. numărul de reticulocite egal cu 0,5%

e. hipervolemie normocitemică

15. În ce stare se constată eritrocitoza absolută primară?
a.    diaree
b. voma incoercibilă   

c. boli renale
d. hipoxie 
e. boala neoplazică a celulelor pluripotente 
16. Eritrocitoza secundară absolută denotă o creştere a numărului de eritrocite într-o unitate volumetrică de sânge. Care sunt cauzele acestei patologii?

a. insuficienţa cardiacă dreaptă

b. insuficienţa hepatică

c.  insuficienţă respiratorie cronică

d. diaree

e. vomă incoercibilă

17.Care sunt semnele hematologice ale  eritrocitozei secundare absolute?
a. conţinutul de hemoglobină mai mare de 160 g/L

b. conţinutul de hemoglobină egal cu 150 g/L

 c.  numărul de eritrocite egal cu 5x1012/L

d . reticulocitele depășesc 12‰

e. trombocitoză

18. Care sunt semnele hematologice ale eritrocitozei secundare absolute?
a. conţinutul de hemoglobină mai mare de 160 g/L

b. conţinutul de hemoglobină egal cu 160 g/L

c. numărul de eritrocite egal cu 5x1012/L

d. numărul de reticulocite mai mic de 5 ‰

e. numărul de reticulocite mai mare de 20‰

19. Eritrocitoza relativă denotă creşterea numărului de eritrocite într-o unitate volumetrică de sânge. Care pot fi cauzele acestui simptom? 
a. boala arşilor







b. hipoxia acută






c. hipoxie cronică 

d. administrarea diureticilor

e. tumoare a glandei suprarenale
20. Eritrocitoza relativă denotă creşterea numărului de eritrocite într-o unitate volumetrică de sânge. Care pot fi cauzele acestui simptom? 
а. voma 







b. fumatul   







c. diaree
d. tuberculoza
e. tumoare a rinichilor 








21. Eritrocitoza relativă denotă creşterea numărului de eritrocite într-o unitate volumetrică de sânge. Care sunt semnele hematologice ale acestui simptom? 

a. conţinutul de hemoglobină mai mare de 160 g/L

b.  conţinutul de hemoglobină egal cu 160 g/L

c.  numarul de eritrocite depășește 5X1012/L

d.  hematocrit egal cu 50%

e. hematocrit egal cu 65% 

22.Care sunt tipurile de anemii în dependenţă de mecanismul patogenetic ?
a. anemia hemolitică

b. anemia prin perturbarea eritropoiezei

c. anemia prin creșterea diabazei eritrocitelor

d. anemia prin stimularea eritropoiezei

e. anemia prin diminuarea diabazei eritrocitelor

23. VEM (volumul eritrocitar mediu) este un indice util pentru clasificarea anemiilor și poate sugera mecanismul fiziopatologic al afectarii eritrocitare. Care este definiţia volumului eritrocitar mediu (VEM) ca indice de laborator ce descrie anemia?

a. volumul ocupat de toate eritrocitele

b. volumul ocupat de un singur eritrocit

c. volumul ocupat de hemoglobină într-un eritrocit

d. volumul ocupat de hemoglobină în toate eritrocitele

e. coeficientul de variaţie a volumului eritrocitar

24. Care sunt valorile de referinţă ale volumului eritrocitar mediu (VEM) la maturi?

a. 102-115 fL

b. 72-88 fL

c. 76-90 fL

d. 78-95 fL

e. 80-100 fL

25. Care sunt tipurile de anemii clasificate în dependenţă de modificările VEM?  
a. anemie aplastică

b. anemie hipoplastică 

c. anemie microcitară

d. anemie macrocitară

e. anemie posthemoragică

26. HEM (conţinutul mediu de hemoglobină pe eritrocit) este un indice care, de regulă, corelează cu VEM.  Ce reprezintă acest indice?
a. cantitate medie de hemoglobină pe eritrocit

b. cantitate medie de hemoglobină pe masa totală de eritrocite

c. concentraţia medie de hemoglobină în eritrocit

d. coeficientul de variaţie a volumului eritrocitar

e. coeficientul de variaţie a dimensiunii eritrocitare

27. Care sunt valorile de referinţă ale HEM(conţinutul mediu de hemoglobină pe eritrocit)  la maturi?

a. 33-39 pg

b. 24-30 pg

c. 25-31 pg

d.  26-32 pg

e. 27-33 pg

28. CHEM (concentraţia eritrocitară medie de hemoglobină) este un indice care, de regulă, corelează cu VEM.  Ce reprezintă acest indice?

a. concentraţia medie de hemoglobină dintr-un volum dat de eritrocit

b. concentraţia medie de hemoglobină pe eritrocit

c. concentraţia medie de hemoglobină în toată masa eritrocitară

d. coeficientul de variaţie a volumului eritrocitar

e. coeficientul de variaţie a dimensiunii eritrocitare

29. Care sunt valorile de referinţă ale concentraţiei eritrocitare medii de hemoglobină(CHEM)?

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%

30. Care este nr. reticulocitelor în săngele periferic faţă de valorile de referinţă?

a. 0.5-2%

b. 1-2.5%

c. 0.5-1.5%

d. 1-2%

e. 1-2%

31. Ce informaţii ne oferă determinarea nr. de reticulocite  în săngele periferic?

a. cauzele posibile ale anemiei

b.  mecanismul patogenetic al anemiei

c. capacitatea  de regenerare a maduvei osoase 

d. caracterizează dimensiunea și forma eritrocitelor

e. diagnosticul diferenţiat al diferitor tipuri de anemii

32. Care sunt sursele ce asigură aportul de Fe în organism? 

a. fierul exogen (alimentar) din produse animaliere absorbit prin  intestin

b. fierul exogen (alimentar) din produse vegetariene absorbit prin intestin

c. fierul endogen din componenţa transferinei

d. fierul endogen din componenţa hepcidinei

e. fierul endogen din componenţa ceruloplasminei

33. Care sunt sursele ce pot asigura homeostazia fierului în organism?

a. fierul absorbit din produse alimentare

b. fierul depozitat în macrofagi 

c. fierul depozitat în ficat

d. fierul reutilizat din celule moarte programat

e. fierul reutilizat din celule moarte accidental

34. Care sunt cauzele ce pot provoca anemia feriprivă ?
a. deficit în alimentaţie a produselor de origine vegetariene
b. deficit în alimentaţie a produselor de origine animală
c. boli inflamatorii acute ale tractului gastro-intestinal
d. hemoragii acute

e. insuficienţă cardiacă

35. În ce situaţii poate apărea deficitul absolut al aportului Fe exogen ?

a. femei perioada fertilă

b. dieta vegetariană

c. la copii sugari

d. la adolescenţi

e. în hemoragii cronice

36. În ce situaţii poate apărea deficitul relativ al aportului Fe exogen ?

a. dieta cu produse alimentare vegetariane

b. dieta cu produse alimentare origine animalieră

c. la bărbaţii adulţi

d. adolescente

a. hemoragii cronice

37. Mecanismele de absorbţie a Fe diferă parţial pentru fracţia hemică și cea non-hemică. Care sunt factorii ce reduc F3+  în Fe2+, facilitînd absorbţia fracţiei non-hemice?

a) citocromul B duodenal

b) hepcidina

c) fieroportina

d) hefistina

e)  DMT(transportorul metalelor bivalente) 

38. Care sunt factorii ce asigură transportul activ al Fe din enterocit?

a. hefistina

b. citocromul b duodenal

c. fieroportina

d. ceruloplasmina

e. mobilferina

39. Care sunt factorii etiologici responsabili de dereglările de absorbţie a Fe?

a. gastrectomia

b. dieta săracă în Fe

c. insuficienţa exocrină a pancreasului

d. hemoragii gastro-intestinale

e. duodenită

40. Care sunt cauzele ce dereglează transportul Fe din enterocit în sânge?

a. concentraţia diminuată a feritinei mucosale din enterocit

b. concentraţia crescută a feritinei mucosale din enterocit

c. anemie

d. creșterea concentraţiei de transferinei în sânge

e. scăderea concentraţiei de transferină în sânge

41. Transportul Fe din citoplasma enterocitului  în sânge este reglat de hepcidină. Cum influienţează hepcidina transferul Fe din enterocit în plasmă, dacă crește nivelul ei sanguin?

a. scade transferul Fe din enterocit în plasmă

b. crește transferul Fe din enterocit în plasmă

c. inhibă eliberarea Fe din macrofagi

d. stimulează eliberarea Fe din macrofagi

e. nu influienţează eliberarea Fe din macrofagi

42. Macrofagii sistemului reticuloendotelial sunt implicaţi în depozitarea Fe și eliberarea acestuia în sânge. Care sunt cauzele de blocare fiziologică a Fe în macrofagi?

a. concentraţia normală de hemoglobină în sânge
b. concentraţia crescută de hemoglobină în sânge
c. concentraţia crescută de transferină în sânge
d. concentraţia normală de transferină în sânge
e.  concentraţia crescută de feritină
43.     Macrofagei sistemului reticuloendotelial sunt implicaţi în depozitarea și eliberarea acestuia în sânge. Care sunt cauzele de blocare fiziologică a Fe în macrofagi?

a. concentraţia crescută de hemoglobină în sânge
b. concentraţia normală de oxigen în sânge
c. concentraţia crescută de oxigen în sânge

d. concentraţia normală de feritină în sânge
e. concentraţia crescută de feritină în sânge
44. Care rezerve sunt utilizate pentru compensarea carenţei de Fe?

a. feritina enterocitelor

b. feritina precursorilor eritrocitelor

c. feritina hepatocitelor

d. hepcidina sângelui

e. ceruloplasmina

45. Care indici de laborator stabilesc diagnosticul de anemie feriprivă?
a. normocromie

b. prezenţa microcitelor

c. volumul eritrocitar mediu normal (VEM) 

d. prezenţa normocitelor

e. hipocromie

46. Care sunt manifestările clinice specifice și nespecifice ale deficitului de fier în organism?

a. glosita

b. atrofia osoasă

c. stomatita angulară

d. dermatită

e. esofagită 

47. Care sunt manifestările clinice obiective ale deficitului de fier în organism?

a. paliditatea tegumentelor

b. tegumente mramorate

c. koilonichia

d. bradicardie

e. tahicardie 

48. Care pot fi mecanismele compensatorii ale hemoragiei acute?

a. creșterea eliberării ADH (reflexul Herring)

b. bradicardie 

c. scăderea volumului sistolic

d. respiraţie accelerată și profundă

e. diminuarea eritropoiezei

49. Care pot fi unele semne ale manifestărilor în anemia posthemoragică acută?

a. reticulocitopenie

b. eritrocite reduse

c. hematocrit crescut

d. nivel redus al hemoglobinei

e. nivel crescut al hemoglobinei

50. Care sunt caracteristicile generale ale anemiilor hemolitice?

a. distrugerea prematură a eritrocitelor mai devreme de 120 zile

b. nivele reduse ale eritropoietinei

c. nivele crescute ale eritropoietinei 

d. reticulocitopenie

e. reticulocite normale

51. Care sunt manifestările tipice hemolizei intravasculare?

a. anemie

b. reticulocitopenie

c. hemoglobinemie 

d. splenomegalie

e. hepatomegalie

52.Care sunt manifestările tipice hemolizei extravasculare ?

a. icter

b. hepatomegalie

c. splenomegalie

d. hemosiderinurie

e. reticulocitopenie

53.Care sunt cauzele intrinseci ale anemiilor hemolitice? 

a. anticorpi  eritrocitari

b. membranopatii

c. substanţe chimice

d. traume mecanice ale eritrocitelor

e. enzimopatii

54. Care sunt cauzele intrinseci ale anemiilor hemolitice? 

a. toxine

b. medicamente 

c. membranopatii

d. microangiopatii

e. hemoglobinopatii

55. Care sunt cele mai frecvente cauze ale anemiei hemolitice intravasculare?

a. membranopatiile eritrocitare
b. substanţe chimice
c. enzimopatiile eritrocitare
d. veninul de șarpe
e. hemoglobinopatiile eritrocitare
56. Anemia imunohemolitică este cauzată de anticorpi fixaţi pe eritrocite ce conduc la hemoliza prematură. Care anticorpi realizează anemia imunohemolitiă cu anticorpi la cald?

a. Ig G

b. Ig A

c. Ig M

d. Ig E

e. complimentul fragmentul C3b

57. Anemia imunohemolitică este cauzată de anticorpi fixaţi pe eritrocite ce conduc la hemoliza prematură. Care anticorpi sunt implicaţi în anemia imunohemolitiă cu anticorpi la rece?

a. Ig M

b. Ig G

c. Ig A

d. Ig E

e. complimentul fragmentul C3b

58. Care sunt semnele hematologice distingtive anemiilor hemolitice autoimune? 

a. VEM este 85 fL
b. VEM depăşeşte 100 fL
c. VEM este sub 80 fL
d. CHEM  este 300 g/L
e. HEM este 30 pg
59. Care sunt factorii etiologici ai hemolizei intravasculare resultată prin trauma eritrocitelor?

a. proteze valvulare cardiace

b. venin de şarpe

c. microangiopatii

d. medicamente şi substanţe chimice

e. factorii infecţioşi

60. Care sunt semnele hemolizei intravasculare prin acţiunea medicamentelor şi substanţelor chimice ?

a. hemoglobinemia crescută semnificativ

b. hemoglobinemia crescută nesemnificativ 

c. scăderea cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

d. creşterea cantităţii de haptoglobină în plasma sanguină

e. cantitatea de haptoglobină rămîne normală

61. Care sunt manifestările hemolizei intravasculare prin mecanism imuno-hemolitic? 
a. hemoglobinemie
b. haptoglobinemie
c. hemoglobinuria
d. splenomegalie
e. hepatomegalie
62. Care sunt formele patogenetice ale anemiilor apărute în rezultatul diminuării eritropoiezei?

a. anemii prin defecte dobîndite ale eritropoiezei

b.  anemiii prin boli neoplazice primare

c. anemii prin perturbarea eritrodierezei

d.  anemii prin perturbarea proprietăţilor plastice și elastice ale eritrocitelor

e. anemii prin deficit de eritropoietină

63. Care sunt formele patogenetice ale anemiilor prin mecanism de reducere a eritropoiezei?

a. anemii prin perturbarea eritrodierezei

b. anemii prin insuficienţă renală

c. anemii prin deficit de eritropoietină

d. anemii prin defecte dobîndite ale eritropoiezei

e. anemii prin perturbarea proprietăţilor plastice și elastice ale eritrocitelor

64. Care sunt cei mai frecvenţi factori etiologici ai anemiei prin reducere de eritropoieză?

a.  deficit alimentar de vitamina D
b. insuficienţă renală
c. insuficienţa cardiacă
d. anemia aplastică
e. insuficienţă respiratorie
65.  Care sunt efectele biologice ale vitaminei B12?

a. sinteza mielinei

b. evoluţie optimă a osteogenezei

c. evoluţie optimă a splanhnogenezei

d. proliferarea și maturizarea eritrocitelor

e. proliferarea și diferenţierea eritrocitelor

66. Care sunt dereglările deficitului de vitamină B12?

a. surplus de homocisteină

b. deficit de homocisteină

c. deficit de ADN

d. dereglări ale proliferării și diferenţierii eritrocitelor

e. dereglări structurale ale acizilor nucleici și maturizării eritrocitelor

67. Care sunt cauzele deficitului vitaminei B12?

a. aport alimentar redus de carne

b. aport alimentar redus de rodii

c. femei gravide

d. copii sugari

e. paraziţi intestinali

68. Care sunt cauzele anemiei megaloblastice?

a. deficitul de vitamina B12
b. excesul vitaminei B12
c. perturbarea absorbţiei vitaminei B12
d. perturbarea transportului vitaminei B12

e. malabsorbţie intestinală

69. Care sunt cauzele anemiei megaloblastice?

a. deficitul aportului de acid folic

b. excesul aportului de acid folic

c. perturbarea absorbţiei acidului folic 

d. perturbarea transportului acidului folic

e. malabsorbţie intestinală

70. Care sunt cauzele anemiei megaloblastice?

a. carenţa factorului intrinsec Castle 

b. alcoolism cronic

c. sarcină 

d. malabsorpţie intestinală

e. chemoterapie

71. Care patologii sunt responsabile de dereglarea metabolismului vitaminei B12?
a. enterita

b. pancreatita

c. gastrita atrofică

d. gastrita hipertrofică

e. hiposecreţie salivară

72. Care este mecanismul patogenetic al anemiei pernicioase?

a. dereglarea proliferării eritroblaștilor

b. dereglarea diferenţierii eritroblaștilor 

c. dereglări de proliferare și maturare a normoblaștilor

d. dereglarea maturării eritroblaștilor

e. dereglarea eliberării eritroblaștilor 

73. Care sunt manifestările clinice ale anemiei pernicioase prin deficit de vitamina B12?

a. sindromul cardiovascular

b. sindromul anemic

c. sindromul metabolic

d. sindromul gastrointestinal

e. sindromul neurologic

74. Care sunt manifestările sângelui periferic în anemia megaloblastică prin deficit de vitamina B12?  

a. anemie pronunţată cu hematii sub 1mln/mm3

b. anemie moderată cu hematii peste 1mln/mm3

c. anemie uşoară cu hematii sub 2 mln/mm3

d. anemie megaloblastică

e. anemie normoblastică

75. Care sunt caracteristicile anemiei megaloblastice prin deficit de vitamina B12?  

a. anemie normocromă

b. anemie hipercromă

c. anemie macrocitară

d. anemie normocitară

e. anemie microcitară

76. Care sunt manifestările sângelui periferic în anemia megaloblastică prin deficit de vitamina B12?  

a. corpi Heinz

b. corpusculi Jolly

c. inele Cabot

d. reticulocitopenie

e. reticulocitoză

77. 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
78. Cum se modifică hemograma  în anemia B12-deficitară?
 a. eritrocite hipercrome

b. eritrocite hipocrome

c.  trombocitopenie   

d.  trombocitoză
e.   neutrofilie  cu deviere nucleară spre stânga.

79. Care sunt semnele dereglării proliferării și maturizării  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

80.Care sunt modificările mielogramei în hiperproliferarea măduvei roşii?

a. creşterea numărului de eritroblaşti

b. creşterea numărului de normoblaşti

c. substituirea măduvei cu ţesut adipos

d. hipoplazia măduvei osoase

e. aplazia măduvei osoase

81. Care sunt semnele hipocromiei eritrocitelor?

a. concentraţia medie a Hb (CHEM) sub 32 g/d/L

b. concentraţia medie a Hb (CHEM) peste 35 g/dL

c. hemoglobina eritrocitară medie (HEM) sub 40 pg

d. hemoglobina eritrocitară medie(HEM) sub 26 pg

e. volumul eritrocitar mediu (VEM) egal cu 100 fL

82. Care sunt semnele hipocromiei eritrocitelor?

a. hemoglobina eritrocitară medie (HEM) sub 26 pg

b. hemoglobina eritrocitară medie (HEM)  egal cu 26 pg

c. anulocite

d. volumul eritrocitar mediu (VEM) egal 100 fL

e. volumul eritrocitar mediu (VEM) egal 80 fL

83. Care este unul din semnele hipercromiei eritrocitelor?

a. concentraţia eritrocitară medie de hemoglobină(CHEM) peste 36 g/dL

b. concentraţia eritrocitară medie de hemoglobină egal cu 36 pg

c. indicile cromatic mai mare de 1.1

d. indicile cromatic egal cu 1

e. volumul eritrocitar mediu 80 fL

84. Care sunt particularităţile generale ale anemiei aplastice?
a. leziune primară a celulelor pluripotente ale mielopoiezei

b. leziune primară a celulelor multipotente ale hematopoiezei

c. manifestată prin anemie, neutropenie, trombocitopenie 
d. manifestată prin anemie, neutrofilie, trombocitoză

e. manifestată prin anemie, neutropenie, trombocitopenie

85. Care sunt cauzele comune ale anemiei aplastice secundare? 

a. preparate citostatice

b. preparate antituberculozice

c. aminoglicozide

d. macrolidele

e. iradiere therapeutică 

86. Care sunt mecanismele patogenetice ale anemiei aplastice secundare?
a. răspuns imun celular

b. răspuns imun umoral

c. mecanism autoimun

d. expresia unor Ag noi 

e. expresia MHC 

87. Care este tabloul sângelui periferic în anemia aplastică?

a.  trombocitopenie

b. agranulocitoză

c. trombocitoză

d. granulocitoză

e. reticulocitoză

88. Ce reprezintă pancitopenia?
a. anemie
b. agranulocitoză, în special neutropenie

c. neutrofilie

d. trombocitopenie
e. trombocitoză 

89. Definiţi hemoblastozele?
a. tumori originare din organe hematopoietice

b. tumori originare din celule circulante ale sângelui

c. tumori originare din ţesutul măduvei roșii

d. tumori originare din ţesutul măduvei galbene

e. tumori cu evoluţie trenantă care periodic se acutizează

90. Care este caracteristica leucemiilor?

a. hemoblastozele  se dezvoltă din celule hematopoietice ale măduvei osoase

b. hemoblastozele  se dezvoltă din celule hematopoietice extramedulare

c. hemoblastozele se dezvoltă din ţesut limfoid lienal

d. hemoblastozele  se dezvoltă din tesut limfoid extramedular

e. hemoblastozele se dezvoltă din tesut limfoid hepatic 

91. Care este caracteristica limfoamelor?

a. tumori care se dezvoltă din ţesutul limfoid extramedular

b. hemoblastoze care se dezvoltă din celule hematopoietice ale măduvei osoase

c. tumori care se dezvoltă din tesut limfoid medular

d. tumori care se dezvoltă din măduva roșie

e. hemoblastoze care se dezvoltă din tesut hepato-lienal

92. Numiţi formele de leucemii acute?

a. mieloblastică

b. plasmoblastică

c. plasmocitară

d. granulocitară

e. limfocitară

93.Numiţi forme de leucemii cronice?

a. megacarioblastică

b. eritroblastică

c. monoblastică

d. eritrocitară

e. plasmocitară

94. Care este etiologia hemoblastozelor?

a. iradiere

b. antibiotice

c. viruși

d. metale grele

e. remedii antituberculoase

95. Care sunt principiile patogenetice ale hemoblastozelor?

a. detașarea celulelor tumorale din focarul primar

b. detașarea celulelor tumorale din focarul secundar
c.  infiltrarea celulelor tumorale din focarul primar în cel secundar

d. diseminarea celulelor tumorale extramedulare și infiltrarea organului medulare

e. diseminarea celulelor tumorale medulare şi infiltrarea organelor extramedulare
96. Care este patogenia generală a leucemiei acute?

a. iniţial se malignizează mai multe celule care dă naștere unei clone maligne

b. iniţial se malignizează o celulă care dă naștere unei clone maligne

c. iniţial se malignizează o celulă care dă naștere mai multor clone maligne

d. clona malignă se diseminează şi colonizează măduva roşie substituind ţesutul hematopoietic normal

e. clona malignă nu se diseminează și colonizează măduva roșie substituind ţesutul hematopoietic normal

97. Care sunt particularităţile generale a leucemiei acute?
a. concomitent există celule hematopoietice normale și maligne

b. treptat celulele hematopoietice normale sunt substituite de celule maligne

c. celulele blastice din sânge înfiltrează organele extramedulare

d. celulele blastice din sânge înfiltrează ţesutul hematopoietic

e. celule blastice din sânge înfiltrează organele splanhnice

98. Care sunt particularităţile generale ale leucemiilor cronice?

a. tumoare malignă din celule diferenţiate ale măduvei roșii

b. tumoare benignă din celule diferenţiate ale măduvei roșii

c. tumoare malignă din celule nediferenţiate ale măduvei roșii

d. tumoare benignă din celule nediferenţiate ale măduvei roșii

e. tumoare benignă din celule diferenţiate care au metastazat în măduva roșie

99.Care sunt particularităţile leucemiei cronice granulocitare?

a. tumoarea își păstreză capacitatea de diferenţiere

b. tumoarea nu își păstrează capacitatea de diferenţiere

c. tumoarea nu își păstrează capacitatea de proliferare

 d. mutaţia are loc la nivelul celulei stem unipotente

e. mutaţia are loc la nivelul celulei stem pluripotente

100.Care sunt particularităţile leucemiei cronice granulocitare?

a. toate generaţiile celulei stem pluripotente aparţin clonei tumorale

b. toate generaţiile celulei stem pluripotente nu aparţin clonei tumorale

c. toate generaţiile celulei stem unipotente aparţin clonei tumorale

b. toate generaţiile celulei stem unipotente  nu aparţin clonei tumorale

e. unele generaţii ale celulelor stem pluripotente aparţin clonei tumorale altele nu

101.Care sunt particularităţile leucemiei cronice granulocitare?
a. celulele maligne proliferează şi colonizează măduva roşie

b. celulele maligne substituie complet pe cele normale

c. celule maligne apar în sânge și colonizează organele extramedulare

d. celule benigne substituie complet pe cele normale

e. celule benigne apar în sânge și invadează organele extramedulare

102.Care este caracteristica generală a leucemiei cronice limfocitare?

a. tumoare monoclonală

b. tumoare policlonală

c. celula mutantă malignă dă naştere clonului de celule cu diferenţierea până la limfocite mature

d. celula mutantă malignă dă naştere clonului de celule fără diferenţierea până la limfocite mature

e. celula mutantă malignă dă naştere clonului de celule cu proliferare intensă și diferenţierea până la limfocite mature

103. Care sunt semnele leucocitozei absolute?

a. creșterea conţinutului de leucocite în sânge peste 9x109/L   
b. creşterea conţinutului total de leucocite în organism 
c. conţinutul de leucocite în sânge este 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

104. Care sunt semnele leucocitozei relative?
a. creșterea conţinutului de leucocite peste 9x109/L

b. creşterea conţinutului de leucocite tinere în sânge 

c. conţinutul de leucocite în organism este normal 

d. prezenţa în sânge a leucocitelor nediferenţiate

e. creşterea procentului unei forme de leucocite concomitent cu scăderea procentului alte forme de leucocite în leucogramă

105. Care leucocitoză este fiziologică?

a.   repaus fizic  

b.   în inflamaţie

 
c.    boli infecţioase 

d.    alimentară

e.   la persoanele sănătoase în vârstă 

106. Care este cauza  neutrofiliei?

a. insuficienţa suprarenaliană

b. boli alergice

c. infecţie cocică

d. parazitoze

e. infecţie specifică cronică

107. 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   

108. Care este cauza leucocitozei neutrofile hiperregenarative?        

   
  a.   boala actinică 
        b.   aplaziа măduvei osoase

        c.   intoxicatii cu benzol

       d.  septicemie  

        e.   suprarăcirea organismului 

109. În ce stare se atestă leucocitoza eozinofilă?
a. infecţie cocică 

b. boli alergice

c. boli infecţioase cronice

d. leucoza mieloidă acută

e. boli ereditare    
110. În ce boli se întâlneşte limfocitoza?
a. insuficienţa suprarenaliană

b. boli alergice

c. infecţie cocică

d. parazitoze

e. infecţie specifică cronică

111. În ce stări se atestă monocitoza?

a.   în perioada convalescenţei infectiilor acute  

b.   inflamaţii granulomatoase

c. tuberculoza

d. infarctul miocardic

e. infecţii respiratorii acute

112. În ce stări se atestă agranulocitoza?

a.  anemia aplastică

b.  tratamentul cu citostatice

c.   boli parazitare

d.   boli  alergice

e.   septicemie
113. 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.   Numărul  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

114.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.   Numărul  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

115. 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. 

a.  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

116. 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  

În ce patologie survine suprasolicitarea inimii cu rezistenţă?

b. Insuficienţa mitrală

c. Insuficienţa valvelor aortice

d. Hipertensiunea arterială

e. Insuficienţa tricuspidiană
f. Anemii

 În ce patologii survine siprasolicitarea inimii cu volum?

a. Insuficienţa mitrală 

b. Hipersecreţia adrenalinei

c. Insuficienţa valvelor aortice 

d. Hipervolemia  

e. Anemii
În ce maladii survine insuficienţa cardiacă  dismetabolică ?

a. Insuficienţa tricuspidiană
b. Boala hipertensivă
c. Infarctul miocardic  
d. Miocardita  

e. Stenoza aortică

Care sunt  cauzele posibile ale insuficienţei cardiace dreapta?
a. Hipertensiunea în mica circulaţie  

b. Insuficienţa mitrală

c. Insuficienţa tricuspidiană 

d. Coarctaţia aortică
e. Emfizemul pulmonar    

 Care este cauza posibilă a insuficienţei cardiace dreapta?

a. Hipertensiunea în mica circulaţie  
b. Insuficienţa mitrală
c. Hipertensiunea în circlaţia mare
d. Coarctaţia aortică
e. edemul pulmonar

Care este cauza posibilă a insuficienţei cardiace dreapta?
a. Hipertensiunea în circulaţia mare
b. Insuficienţa mitrală
c. Insuficienţa tricuspidiană   
d. Coarctaţia aortică
e. Edemul pulmonar
 Care sunt cauzele posibile a insuficienţei cardiace dreapta?

a. Hipertensiunea în circulaţia mică
b. Insuficienţa mitrală
c. hipovolemia
d. Coarctaţia aortică
e. Emfizemul pulmonar 

Care sunt cauzele posibile ale insuficienţei cardiace stânga?

a. Insuficienţa mitrală   

b. Coarctaţia aortică    

c. Emfizemul pulmonar

d. Boala hipertensivă   

e. Pneumoscleroza

   Care este cauza posibilă a insuficienţei cardiace stânga?

a. Insuficienţa mitrală  
b. Hipertensiunea în circulaţia mică
c. Emfizemul pulmonar
d. Hipovolemia
e. Pneumoscleroza
Care este cauza posibilă a insuficienţei cardiace stânga?

a. Insuficienţa tricuspidală

b. Coarctaţia aortică     
c. Emfizemul pulmonar
d. Boala hipotensivă 
e. Pneumoscleroza
Care este cauza posibilă a insuficienţei cardiace stânga?

a. Insuficienţa tricuspidală
b. Hipertensiunea pulmonară
c. Emfizemul pulmonar
d. Boala hipertensivă
e. Pneumoscleroza

 Care sunt manifestările caracteristice pentru insuficienţa cardiacă stânga?
a. Reducerea volumului sistolic   

b. Tahicardia   

c. Staza venoasă în mica circulaţie   

d. Dispnee   

e. Hepatomegalie 

Care sunt manifestările caracteristice pentru insuficienţa cardiacă dreapta ?

a. Hepatomegalia   

b. Staza venoasă în circulaţia mare

c. Edem pulmonar

d. Staza venoasă în mica circulaţie
e. Ascita 

Care sunt mecanismele compensatorii cardiace imediate  în afecţiunile cordului​?

a. Bradicardia

b. Tahicardia       

c. Retenţia hidrosalină

d. Hipertrofia miocardului

e. Intensificarea eritropoiezei

Care este mecanismul compensator cardiac tardive  în afecţiunile cordului​?

a. Bradicardia
b. Tahicardia   
c. Retenţia hidrosalină

d. Hipertrofia miocardului

e. Intensificarea eritropoiezei

Care sunt mecanismele compensatorii etracardiace imediate în afecţiuni cardiace?

a. Redistribuirea debitului cardiac cu centralizarea circulaţiei   

b. Hipertrofia miocardului

c. Creşterea tonusului sistemului nervos parasimpatic

d. Hiperventilaţia pulmonară   

e. Intensificarea eritropoiezei 
Care sunt mecanismele compensatorii etracardiace tardive în afecţiuni cardiace?

a. Redistribuirea debitului cardiac cu centralizarea circulaţiei   
b. Hipertrofia miocardului
c. Creşterea tonusului sistemului nervos parasimpatic

d. Hiperventilaţia pulmonară   

e. Intensificarea eritropoiezei

Cum se realizează hiperfuncţia predominant homeometrică a miocardului?
a. Prin micşorarea amplitudinei  contracţiei miocardului

b. Prin mecanismul Frank-Starling

c. Prin creşterea amplitudinei contracţiei miocardului  

d. Prin creşterea încordării miocardului   

e. Prin tahicardie 

Cum se realizaeză hiperfuncţia predominant heterometrică  a miocardului ?
a. Prin micşorarea amplitudinei  contracţiei miocardului

b. Prin mecanismul Frank-Starling 

c. Prin creşterea amplitudinei contracţiei miocardului   

d. Prin creşterea încordării miocardului   

e. Prin tahicardie

 Pentru care   vicii cardiace este caracteristică hiperfuncţia homeometrică?

a. Stenoza orificiului aortei  
b. Stenoza orificiului trunchiului pulmonar                                        

c. Insuficienţa valvulelor aortice

d. Insuficienţa valvulelor mitrale

e. Insuficienţa valvulelor tricuspidale

 Pentru care   viciu cardiac este caracteristică hiperfuncţia homeometrică?
a. Stenoza orificiului aortei  

b. Stenoza orificiului atrioventricular stâng                                         

c. Insuficienţa valvulelor aortice

d. Insuficienţa valvulelor mitrale

e. Insuficienţa valvulelor tricuspidale

 Pentru care   viciu cardiac este caracteristică hiperfuncţia homeometrică?

a. Stenoza orificiului atrioventricular stâng 

b. Stenoza orificiului trunchiului pulmonar                                         

c. Insuficienţa valvulelor aortice

d. Insuficienţa valvulelor mitrale

e. Insuficienţa valvulelor tricuspidale

Pentru care vicii cardiace este caracteristică hiperfuncţia heterometrică ?

a. Stenoza mitrală

b. Stenoza orificiului aortic

c. insuficienţa valvulelor mitrale   

d. Insuficienţa valvelor aortice    

e. Stenoza orificiului arterei pulmonare

 Pentru care viciu cardiac este caracteristică hiperfuncţia heterometrică ?

a. Stenoza mitrală
b. Stenoza orificiului aortic
c. Insuficienţa valvulelor mitrale   
d. Stenoza orificiului atrioventricular drept  
e. Stenoza orificiului arterei pulmonare
Pentru care viciu cardiac este caracteristică hiperfuncţia heterometrică ?
a. Stenoza mitrală

b. Stenoza orificiului aortic
c. Stenoza orificiului atrioventricular stâng  
d. Insuficienţa valvelor aortice     
e. Stenoza orificiului arterei pulmonare
Cum se modifică structura miocardului la hipertrofie?

a. Creşte numărul de miofibrile 

b. Creşte numărul de miofibrile cu micşorarea volumului lor

c. Creşterea abundentă a ţesutului conjunctiv 

d. Creşte volumul miofibrilelor cu micşorarea numărului lor

e. Creşte volumul miofibrilelor dar numărul lor rămâne constant  

    Care sunt mecanismele epuizării funcţionale şi cardiosclerozei a  miocardului hipertrofiat?

a. Tulburarea asigurării cu energie a cardiomiocitelor

b. Hipoxia  relativă a miocardului  

c. Creşte IFS miocardioctelor rămase intacte

d. Creşte presiunea în cavitatea pericardului

e. Scade presiunea de perfuzie în coronare

Care este cauza hipoxiei relative în miocardul hipertrofiat?
a. Spasmul vaselor coronariene

b. Formarea in vase a plăcuţelor ateromatoase

c. Dereglarea utilizării oxigenului
d. Dereglarea energogenezei

e. Insuficienţa relativă a vasculaturii miocardului 

Cum se modifică volumul sistolic şi volumul de sânge circulant în insuficienţa cardiacă?

a. Volumul sistolic se micşorează, iar volumul de sânge circulant creşte 

b. Ambii indici se măresc 

c. Volumul sistolic creşte, iar volumul de sânge circulant scade

d. Ambii indici se micşorează

e. ambii indici nu se modifică

 Care sunt cauzele hipervolemiei în insuficienţa cardiacă cronică?
a. Staza venoasă

b. Mobilizarea sângelui depozitat

c. Retenţia hidrosalină 

d. Sporirea filtraţiei glomerulare

e. Intensificarea eritropoezei 

 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. Cetoacidoza
În ce regiuni anatomice apare staza venoasă în caz de insuficienţă ventriculară stângă?

a. În regiunea facială

b. În membrele inferioare 

c. În ficat

d. În creier

e. În plămâni 

 Care sunt consecinţele stazei venoase în ficat?

a. hepatomegalia

b. moartea hepatocitelor şi substituirea cu ţesut conjunctiv 

c. Suprasolicitarea ventriculului stâng
d. Suprasolicitarea ventriculului drept

e. Hipertensiunea portală

 Care sunt cauzele hipertensiunii portale în ciroza hepatică?

a. insuficienţa  colateralelor cava-cavale 
b. Compresia vaselor circuitului mare

c. insuficienţa colateralelor porto-cavale 

d. Reducerea numărului de capilare funcţionale intrahepatice

e. Creşterea permiabilităţii vaselor mezenteriale

Care sunt consecinţele hipertensiunii portale?
a. Formarea anastomozelor porto-cavale 

b. Ascita 

c. Dilatarea varicoasă a venelor esofagiene  inferioare

d. Hemoragia din venele vericoase ale esofagului 

e. Formarea anastomozelor cava-cavale

Care este consecinţa 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

 Care este consecinţa hipertensiunii portale?

a. Formarea anastomozelor cava-cavale 

b. Ascita 

c. Dilatarea varicoasă a venelor picioarelor

d. Hemoragia din venele hemoroidale
e. Formarea anastomozelor cava-cavale

 Care este consecinţa hipertensiunii portale?
a. Formarea anastomozelor cava-cavale 

b. Ischemia organeor abdominale

c. Dilatarea varicoasă a venelor esofagiene  inferioare

d. Hemoragia din venele hemoroidale

e. Formarea anastomozelor cava-cavale
Care este consecinţa hipertensiunii portale?

a. Formarea anastomozelor cava-cavale 

b. ischemia organeor abdominale
c. Dilatarea varicoasă a venelor picioarelor

d. Hemoragia din venele hemoroidale

e. Hemoragia din venele vericoase ale esofagului 

 În ce patologii se dezvoltă staza venoasă în ficat?

a. Boala hipertensivă
b. Hipotonie arterială

c. Hipovolemie

d. Insuficienţa ventriculară dreapta 
e. Insuficienţa ventriculară stânga
 În ce caz se formează anastomoze porto-cavale?
a. hipertensiune sistemică
b. În caz de hipertensiune portală  
c. şoc hipovolemic

d. hipervolemie

e. hipotonie arterială cronică

 Care sunt factorii patogenetici ale  edemelor cardiace?
a. hipoperfuzia rinichilor şi hiperseceţia reninei  

b. staza venoasă   

c. insuficienţa hepatică şi hipoalbuminemia

d. hipotensiunea arterială

e. Hipoxia 
 Care sunt factorii patogenetici ale  edemelor cardiace?

a. Staza venoasă   

b. hiperaldosteronismul secundar

c. hipervolemia 

d. hipotensiunea arterială

e. Hipoxia 
 Care este rolul hipoperfuziei rinichiului în patogenia edemelor?

a. edemul parenchimului rinichiului

b. activarea aparatului juta-glomerular 

c. ischemia parenchimului rinichiului

d. inflamaţia parenchimului rinichiului  

e. hipertensiunea în vasele nefronului 

 Care este patogenia hiperaldosteronismului secundar în insuficenţa circulatorie?

a. hipersecreţia primară a aldosteronului 

b. hiperreninemia 

c. degradarea insuficienţa a aldosteronului de către ficat 

d. Micşorarea ecreţiei renale a aldosteronului

e. secreţa aldosteronului de către ficat   

 Cum se modifică metabolismul în miocard în faza iniţială a hipertrofiei ?

a. Diminuarea proceselor oidative 

b. Diminuarea proceselor glicolitice

c. Utilizarea intensă de  ATP 

d. Creşterea utilizării oxigenului 

e. Intensificarea sintezei proteice 

 Cum se modifică presiunea arterială şi venoasă în insuficienţa cardiacă?

a. Presiunea arterială şi venoasă creşte

b. Presiunea arterială scade, iar cea venoasă creşte  

c. Presiunea arterială şi venoasă nu se schimbă

d. Presiunea arterială şi venoasă scade

e. Presiunea arterială creşte iar cea venoasă scade

Cum se modifică volumul sistolic şi volumul endsistolic în insuficienţa cardiacă?

a. Volumul sistolic se măreşte, iar volumul endsistolic se micşoreză
b. Ambii indici se micşorează

c. Volumul sistolic se micşorează, volumul endsistolic rămânând neschimbat
d. Ambii indici se măresc
e. Volumul sistolic se micşorează, iar volumul endsistolic creşte 

Prin ce se manifestă dereglarea conductibilităţii intracardiace?
a. bloc atrioventricular  

b. bradicardie sinuzală

c. tahicardie sinuzală

d. etrasistolie

e. fibrilaţie ventriculară 
 Pentru ce afecţiuni este caracteristică bradicardia sinuzală?
a. Edemul pulmonar

b. Tireotoicoză

c. Icterul mecanic  

d. Emfizemul pulmonar

e. Meningite  

 Pentru ce etrasistolie este caracteristică pauza compensatorie completă?

a. Etrasistolie sinuzală

b. Etrasistolie atrială

c. Etrasistolie atrioventriculară din partea superioară

d. Etrasistolie ventriculară  

e. Etrasistolie atrioventriculară din partea medie 

Prin ce se manifestă dereglarea ecitabilităţii inimii?

a. Bradicardie

b. Bloc transversal complet

c. Bloc longitudinal

d. Tahicardie

e. Etrasistolie 

 Prin ce se manifestă tulburarea automatismului cardiac?
a. Bloc atrio-ventricular

b. Bradicardie sinizală 
c. Tahicardie sinuzală 
d. Etrasistolie
e. Fibrilaţie atrială
 Care sunt cauzele  bradicardiei sinuzale?
a. Excitarea  centrului vaso-constrictor

b. Activarea  sistemului nervos  simpatic

c. Excitarea  centrului nervului vag 

d. Excitarea  fasciculului Hisse

e. Hipertensiunea intracraniană 

Care este patogenia hipertensiunii arteriale  în unele afecţiuni renale?

a. Creşte secreţia de adrenalină

b. Creşte secreţia reninei 

c. Creşte  secreţia vasopresinei

d. Creşte secreţia eritripoietinei

e. Creşte secreţia hormonului nariuretic

 Hiperfuncţia cărui compartiment al inimii are loc în boala hipertensivă?

a. Ventriculului drept

b. Atriului stâng 

c. Atriului drept

d. Ventriculului stâng 

e. Atriului şi ventriculului drept

 În ce boli endocrine survine hipertensiunea arterială secundară?
a. Boala Cushing  

b. Hiperaldosteronismul primar  

c. Boala  Addison

d. Miedemul 

e. Feocromocitomul 

Care procese caracterizează respiraţia eternă ?

1. difuzia pulmonară

2. perfuzia pulmonară

3. ventilaţia pulmonară

4. transportul gazelor cu sângele

5. funcţia de epurare a plamânilor

Care sunt cauzele dereglării centrului respirator ?

1. afecţiunea căilor aferente a arcului refle respirator
2. afecţiunea căilor eferente a arcului refle respirator
3. traume craniocerebrale

4. supradozarea sedativelor

5. supradozarea antibioticelor  
Care factori influenţiază asupra  aferentaţiei nervoase şi modifică activitatea centrului respirator ?

1. chimioreceptorii periferici
2. mecanoreceptorii alveolari, muşchilor respiratori, intratoracali  
3. nociceptorii pleurei
4. receptorii iritanţi ale căilor aeroconductorii
5. motoneuronii măduvei spinării C3 – C4
Care factori influenţiază asupra  eferentaţiei nervoase şi modifică ventilaţia pulmonară ?

1. motoneuronii măduvei spinării (C4, C3), 
2. n. frenic 
3. nn.intercostali
4. joncţiunile neurodiafragmale
5. chimioreceptorii periferici  
Care sunt cauzele paraliziei diafragmului ?

1. trauma măduvei spinării (C4, C3)

2. trauma măduvei spinării (C6, C7)

3. siringomielie

4. polimielită

5. trauma bilaterală a n.frenic
Care  procese patologice dereglează joncţiunile  neuro-musculare ale diafragmului ?

1. intoicaţiile cu anticolinesterazice 

2. intoicaţii cu curare 

3. toină botulinică

4. toina vibrionului de holeră  

5. lecitinaza streptococică

Care sunt manifestările afecţiunii diafragmului şi muşchilor intercostali ?

1. micşorarea ecursiilor cutiei toracice
2. micşorarea presiunii intrapleurale
3. dereglări ventilatorii restrictive
4. marirea presiunii intrapleurale
5. dereglări ventilatorii obstructive
Prin ce se manifestă paralizia bilaterală a diafragmului ?

1. micşorarea capacităţii vitale ale plămânilor 
2. micşorarea capacităţii totale pulmonare  
3. asfiie
4. Micşorarea volumului spaţiului mort antomic
5. Mărirea volumului spaţiului mort funcţional
Prin ce se manifestă leziunea (secţionarea) unei ramure a n. frenic ?

1. micşorarea capacităţii vitale ale plămânilor 
2. micşorarea minut volumului respirator 
3. asfiie
4. minut volumul respirator este normal
5. Mărirea volumului spaţiului mort funcţional
Ce este refleul respirator Kratschmer?
1. refle de  preintămpinare a edemului plămănilor

2. refle de apărare la inspiraţia substanţelor toice

3. refle de stimulare a  diafragmului

4. refle de stimulare a perfuziei plămănilor

5. refle ce determină trecerea inspiraţiei  în epiraţie 

Ce stimul provoacă refleul de protecţie Kreichimer ?

1. inspiraţia aerului ce conţine multe antigene

2. inspiraţia aerului ce conţine SiO2
3. inspiraţia aerului ce conţine substanţe cu miros înţepător

4. inspiraţia aerului ce conţine vapori de H2O

5. inspiraţia aerului ce conţine microorganisme

Care sunt mecanismele refleului Kreicmer ?

1. stimularea receptorilor din căile respiratorii superioare

2. stimularea receptorilor din căile respiratorii inferioare

3. aferentaţia puternică prin n. olfactiv 

4. inhibiţia centrului  inspirator

5. eferentaţia puternică prin ramurile n. diafragmal

Ce reprezintă refleul Hering-Breuer?

1. refle petru preintămpinarea edemului pulmonar

2. refle de apărare la inspiraţia substanţelor toice

3. refle de stimulare a diafragmului

4. refle de limitarea a perfuziei plămănilor

5. refle ce determină trecerea inspirului în  epir 

Care este mecanismul refleului Hering-Breuer ?

1. aferentaţia nervoasă spre centrul respirator cu stimularea inspirului

2. stimularea receptorilor din căile respiratorii inferioare

3. aferentaţia nervoasă spre centrul respirator cu inhibiţia inspirului 

4. stimularea receptorilor din căile respiratorii superioare
5. aferentaţia nervoasă spre centrul respirator cu stimularea epirului 

Ce reprezintă hipercapnia? 
1. presiunea parţială a dioidului  de carbon în sângele venos mai sus de 46 mm  Hg.

2. presiunea parţială de dioid de carbon în capilarele alveolare sub 100 mm Hg
3. presiunea parţială de dioid de carbon în sângele arterial mai sus de 46 mm Hg
4. presiunea parţială de dioid de carbon în capilarele alveolare mai sus de 100 mm Hg
5. presiunea parţială a dioidului de carbon în sângele artelial sub 40 mm Hg

Ce reprezintă hipoemia ?

1. presiunea parţială a oxigenului în capilarele pulmonare mai sus de 46 mm Hg.
2. presiunea parţială a oxigenului în sângele arterial mai mult de 100 mm Hg
3. presiunea parţială a oxigenului în capilarele pulmonare mai jos de 46 mm Hg.

4. presiunea parţială a oxigenului în sângele venos mai jos de 100 mm Hg

5. presiunea parţială a oxigenului în sângele arterial mai jos de 50 mm Hg.

Ce reprezintă hiperpneea?

1. creşterea frecvenţei respiraţiei

2. creşterea amplitudinei şi frecvenţei respiraţiei

3. scăderea frecvenţei respiraţiei

4. scăderea amplitudinei respiraţiei

5. sporirea minut-volumului respiraţiei 
Ce reprezintă polipneea?

1. respiraţia frecventă şi superficială 

2. creşterea amplitudinei respiraţiei

3. scăderea frecvenţei respiraţiei

4. scăderea amplitudinei respiraţiei 
5. sporirea minut-volumului respiraţiei 
Ce reprezintă bradipneea?

1. creşterea frecvenţei respiraţiei

2. creşterea amplitudinei respiraţiei

3.       scăderea frecvenţei respiraţiei
4. scăderea amplitudinei respiraţiei

5. sporirea minut-volumului respiraţiei 

Ce reprezintă hiperventilaţia?

1. sporirea minut-volumului respiraţiei

2. scăderea minut-volumului respiraţiei

3. creşterea frecvenţei respiraţiei
4. scăderea frecvenţei respiraţiei

5. scăderea amplitudinei respiraţiei

Ce modificări ale compoziţiei aerului alveolar se constată în hiperventilaţie?
1. presiunea parţială a oxigenului sub 100 mm Hg

2. presiunea parţială a oxigenului peste 100 mm Hg

3. presiunea parţială a dioidului de carbon sub 40 mm Hg

4. presiunea parţială a azotului sub 60 mm Hg

5. presiunea parţială a azotului peste 60 mm Hg 

Ce modificări ale compoziţiei gazoase a sângelui arterial se constată în hiperventilaţie?

1. presiunea oxigenului sub 100 mm Hg

2. presiunea oxigenului peste 100 mm Hg

3. presiunea dioidului de carbon sub 40 mm Hg

4. presiunea oxigenului peste 40 mm Hg
5. presiunea azotului peste 600 mm Hg 

Ce modificări ale echilibrului acido-bazic se constată în hiperventilaţie?

1. acidoză respiratorie

2. alcaloză respiratorie

3. acidoză metabolică

4. alcaloză metabolică

5. echilibru nemodificat

Ce modificări ale parametrilor ventilatorii ai plămânilor se constată în hiperventilaţie? 

1. creşte capacitatea vitală a plămânilor

2. creşte minut-volumul respiraţiei

3. creşte rata procentuală a spaţiului mort anatomic din minut-volumul respiraţiei

4. scade rata procentuală a spaţiului mort anatomic din minut-volumul respiraţiei

5. scade minut-volumul respiraţiei

Ce reprezintă hipoventilaţia?
1. sporirea minut-volumului respiraţiei

2. scăderea amplitudinei respiraţiei

3. creşterea frecvenţei respiraţiei

4. scăderea frecvenţei respiraţiei

5. micşorarea minut-volumului respiraţiei

Ce modificări ale compoziţiei aerului alveolar se constată în hipoventilaţie?

1. presiunea parţială a oxigenului sub 100 mm Hg

2. presiunea parţială a oxigenului peste 100 mm Hg

3. presiunea parţială a dioidului de carbon sub 40 mm Hg

4. presiunea parţială a azotului sub 60 mm Hg 

5. presiunea parţială a CO2 peste 40 mm Hg 

Ce modificări ale compoziţiei gazoase a sângelui arterial se constată în hipoventilaţie?

1. presiunea oxigenului sub 100 mm Hg

2. presiunea oxigenului peste 100 mm Hg

3. presiunea dioidului de carbon sub 40 mm Hg

4. presiunea oxigenului peste 40 mm Hg

5. presiunea azotului peste 600 mm Hg 

Ce modificări ale echilibrului acido-bazic se constată în hipoventilaţie?
1. acidoză respiratorie

2. alcaloză respiratorie

3. acidoză metabolică
4. alcaloză metabolică

5. echilibru nemodificat

Ce modificări ale parametrilor ventilatorii ai plămânilor se constată în hipoventilaţie?

1. creşte capacitatea vitală a plămânilor
2. creşte minut-volumul respiraţiei

3. creşte rata procentuală a spaţiului mort anatomic

4. scade rata procentuală a spaţiului mort anatomic
5. scade minut-volumul respiraţiei

Ce numim restricţie pulmonară ?

1. reducerea complianţei totale a aparatului respirator
2. reducerea complianţei totale a aparatului respirator pe seama reducerii predominante a complianţei cutiei toracice sau a plămânilor

3. reducerea complianţei totale a cutiei toracice

4. reducerea complianţei totale a aparatului respirator pe seama reducerii elasticităţii plămânilor

5. reducerea complianţei totale a aparatului respirator pe seama reducerii complianţei şi elasticităţii plămânilor

Care sunt cauzele restricţiei pulmonare etraparenchimale ?
1. afecţiunile pleurei

2. traumatisme ale cutiei toracice

3. dereglărea circuitului pulmonar
4. dereglările aparatului neuro-muscular

5. pneumoniile
Ce numim restricţie pulmonară intraparenchimală ?

1. reducerea complianţei totale a aparatului respirator pe seama reducerii complianţei şi elasticităţii plămânilor

2. reducerea complianţei totale a aparatului respirator

3. reducerea complianţei totale a aparatului respirator pe seama reducerii predominante a complianţei cutiei toracice sau a plămânilor

4. reducerea complianţei totale a cutiei toracice

5. reducerea elasticităţii pulmonare
Care sunt cauzele proceselor restrictive intraparenchimale?

1. afecţiunile pleurei
2. bolile primare pulmonare 

3. afecţiunile căilor respiratorii superioare

4. unele medicamente (nitrofurane, aurul, ciclofosfamida, metotreatul)

5. afecţiunile cu prafuri anorganice 

Ce procese cauzează  respiraţia superficială şi accelelrată?
1. afecţiunile  pleurei

2. afecţiunile cutiei toracice

3. edem pulmonar
4. atelectazie
5. afecţiunile căilor respiratorii inferioare

În ce afecţiuni se întâlneste respiraţia superficială şi accelelrată?

1. pleurezie eudativă   

2. pneumonie 

3. bronşită cronică obstructivă
4. astmul bronşic
5. HTA 
Care sunt mecanismele respiraţiei superficiale şi accelelrate ?

1. apariţia mai devreme a refleului Hering-Breuer

2. intărzierea timpului refleului Hering-Breuer

3. apariţia refleului de apărare Kratschmer

4. inhibiţia precoce a inspirului

5. intărzierea timpului refleului Kratschmer 

Care verigă patogenetică lipseşte în mecanismul apariţiei hipoemiei ca rezultat al dereglărilor restrictive: Dereglări restrictive  →  reducerea volumului respirator →  apariţia şuntului arterio-venos intrapulmonar →____?____ → dereglarea difuziei oxigenului → hipoemia

1. dizechilibrul ventilaţie-perfuzie

2. dizechilibrul ventilaţie-difuzie

3. dizechilibrul difuzie-perfuzie

4. dizechilibrul arterio-venos
5. dizechilibrul acido-bazic
Care sunt schimbările caracteristice ale pneumogramei pentru dereglările restrictive ?

1. micşorarea spaţiului mort funcţional, 
2. micşorarea capacităţii vitale pulmonare, 
3. micşorarea volumului respirator 
4. micşorarea volumului rezidual funcţional pulmonar
5. micşorarea frecvenţei respiratiei  
Cum se modifică presiunea intratoracică  şi returul venos spre cord în respiraţia superficială?

1. presiunea intratoracică creşte

2. presiunea intratoracică scade 

3. returul venos nu se modifică

4. returul venos este dificil

5. returul venos este facilitat

Ce numim emfizem pulmonar ?
1. micşorarea lumenului căilor aeroconductorii inferioare

2. dilatarea ecesivă persistentă a spaţiilor aeriene distal de bronhiolele terminale
3. dilatarea ecesivă a arteriolelor pulmonare  
4. colabarea parenchimului pulmonar

5. dilatare ecesivă persistentă a bronhiilor de calibru II

Care sunt sursele de enzime proteolitice care lezează alveolele pulmonare?
1. mastocitele
2. neutrofilele

3. monocitele

4. pancreasul eocrin

5. hepatocitele 

Prin ce se caracterizează emfizemul pulmonar? 
1. dispnee epiratorie

2. micşorarea volumului epirator forţat timp de 1 secundă 
3. dispnee inspiratorie

4. micşorarea volumului rezidual

5. mărirea volumului inspirator de rezervă

Care este veriga patogenetică principală a emfizemului pulmonar?
1. dezechilibrul dintre proteinaze şi antiproteinaze cu predominarea antiproteinazelor

2. dizechilibrul dintre proteinaze şi antiproteinaze cu predominarea proteinazelor

3. dezechilibrul dintre plasmină şi plasminogen cu predominarea plasminei

4. dezechilibrul dintre trpsină şi alfa 1 antitripsină cu predominarea alfa 1 antitripsinei

5. dizechilibrul dintre factorii trombogenetici şi fibrinolitici în favoarea fibrinoliticelor. 

Ce schimbări în parenchimul  pulmonar sunt caracteristice pentru emfizem ?   

1. distrucţia  carcasului fibrilar a pereţilor alveolari 
2. destinderea ecesivă a alveolei 

3. micşorarea suprafeţei totale de difuzie 
4. mărirea suprafeţei totale de difuzie
5. leziunea capilarelor circulatiei mici 
Care sunt tipurile de emfizem pulmonar ?

1. centracinar

2. panacinar

3. paraseptal

4. interseptal

5. preacinar

La care persoane se intâlneşte mai des emfizemul centracinar ?

1. la persoane cu deficit de alfa1antitripsină

2. la fumători

3. la persoane cu bronhectazii (pneumatora spontan)

4. la persoane cu deficit de surfactant

5. la municitorii din metalurgie, siderurgie   

La care persoane se intâlneşte mai des emfizemul panacinar ?

1. la persoane cu deficit de alfa-1-antitripsină

2. la fumatori

3. la persoane cu bronhectazii (pneumatora spontan)

4. la persoane cu deficit de surfactant

5. la municitorii din metalurgie, siderurgie   

La care persoane se intâlneşte mai des emfizemul paraseptal ?

1. la persoane cu deficit de alfa1antitripsină

2. la fumatori

3. la persoane cu bronhectazii, pneumatora spontan

4. la persoane cu deficit de surfactant

5. la municitorii din metalurgie, siderurgie   

Unul din semnele caracteristice ale emfizemului pulmonar este dereglarea epirului. Prin ce se eplică dereglarea epirului  în emfizem ?  

1. micşorarea reculului elastic al alveolelor

2. mărirea reculului elastic al alveolelor

3. scade elasticitatea muşchilor intercostali

4. scade forţa centripetă a lichidului pleural

5. apariţia mecanismului “de supapă” 

Unul din semnele caracteristice ale emfizemului pulmonar este scurtarea inspirului. Prin ce se eplică scurtarea epirului  în emfizem ?

1. supraintinderea alveolelor 

2. mărirea ecitabilităţii mecanoreceptorilor alveolari de către un volum mic de aer inspirat

3. inhibiţia prematură a refleului  Hering-Breuer

4. scade forţa centripetă a lichidului pleural

5. apariţia mecanismului “de supapă” 

Unul din semnele caracteristice ale emfizemului pulmonar este mărirea în volum a cutiei toracice (torace in formă de “butoi”) . Prin ce se eplică mărirea în volum a cutiei toracice în emfizem ?

1. micşorarea elasticităţii alveolelor

2. mărirea elasticităţii alveolelor

3. micşorarea volumului rezidual pulmonar 

4. mărirea volumului rezidual pulmonar

5. apariţia mecanismului “de supapă” 

Ce numim efuzie pleurală ? 
1. dezechilibrul dintre presiunea hidrostatică în vasele sanguine ale pleurei şi presiunea oncotică din vase şi presiunea lichidului interstiţial  dependentă de drenajul limfatic 
2. predominarea filtraţiei plasmei sanguine asupra rezorbţiei filtratului şi drenajul limfei
3. dezechilibrul  dintre presiunea hidrostatică în vasele sanguine ale pleurei şi presiunea lichidului interstiţial cu predominarea rezorbţiei plasmei sanguine asupra filtraţiei plasmei şi drenajului limfatic 
4. dezechilibrul  dintre presiunea arterială sistemică şi presiunea în venele pulmonare
5. dezechilibrul dintre presiunea oncotică în vasele sanguine şi presiunea hidrostatică în vasele limfatice cu predominarea rezobţiei lichidului interalveolar
Care sunt cauzele apariţiei transudatului în cavitatea pleurală ?

1. pericardita constrictivă 

2. afecţiuni cardiace congestive
3. ciroză hepatică, atelectazie
4. sindrom nefrotic
5. pleurită 

Care sunt cauzele apariţiei eudatului în cavitatea pleurală ?

1. pleurită 
2. emfizem pulmonar 
3. vasculitele 
4. tuberculoza
5. ciroză hepatică  
Ce numim pneumatora ?

1. prezenţa aerului în cavitatea pleurală pătruns prin defectul peretelui cutiei toracice şi a pleurei parietale 
2. prezenţa aerului în cavitatea pleurală pătruns în timpul tusei sau strănutului prin bronhul lezat alăturat pleurei viscerale 
3. prezenţa aerului în cavitatea pleurală pătruns prin defectul peretelui cutiei toracice fara leziunea pleurei parietale

4. prezenţa aerului în alveole  ca rezultat al dereglărilor restrictive pulmonare

5. prezenţa aerului în pericard pătruns prin defectul peretelui cutiei toracice

Care este veriga patogenetică principală a pneumatoraului ?

1. micşorarea gradientului de peresiune a aerului dintre atmosferă şi pleură
2. mărirea gradientului de peresiune atmosferică dintre alveole şi atmosferă
3. anihilarea gradientului de peresiune parţială a O2 dintre alveole şi atmosferă
4. mărirea gradientului de peresiune parţială a O2 dintre dintre alveole şi atmosferă
5. anihilarea gradientului de peresiune parţială a O2 în spaţiul alveolar şi arteriole
Care sunt tipurile de pneumatora ?

1. deschis
2. inchis
3. cu supapă
4. spontan
5. persistent

Ce numim pneumoscleroză ?

1. procesul patologic tipic caracterizat prin creşterea abundentă de ţesut conjuntiv în interstiţiul pulmonar şi microvase pulmonare
2. procesul patologic tipic caracterizat prin micşoraea surfactantului 

3. procesul patologic tipic caracterizat prin creşterea abundentă de ţesut conjuntiv în vasele pulmonare

4. procesul patologic tipic caracterizat prin creşterea abundentă de ţesut conjuntiv în pleură
5. procesul patologic tipic caracterizat prin creşterea abundentă de ţesut conjuntiv  numai în  alveole

Care sunt cauzele pneumosclerozei ?

1. pneumoniile de orice origine

2. dereglări hemo- şi limfocirculatorii pulmonare persistente 

3. infarctul plamânilor

4. asbestoza

5. hiperventilaţia pulmonară

Care sunt verigile patogenetice ale pneumosclerozei ?

1. Emigrarea macrofagilor, neutrofilelor, limfocitelor în parenchimul pulmonar 
2. Secreţia citokinelor 
3. Proliferarea fibroblaştilor
4. Hiperproducerera de fibre de colagen

5. Proliferarea pneumocitelor tip I
Care sunt manifestările pneumosclerozei ?

1. dispneie inspiratorie
2. scade ecursia plămânilor 
3. scade frecvenţa respiraţiei
4. hipoventilaţie pulmonară
5. hipertenzie pulmonară
Ce numim atelectazie pulmonară ?

1. colabarea alveolelor 
2. sistarea ventilaţiei a unei părţi sau a întregului plămân
3. marirea volumului, dilatarea  a unei părţi sau a întregului plămân
4. dilatare ecesivă persistentă a spaţiilor aeriene pulmonare distal de bronhiolele terminale
5. dilatare ecesivă persistentă a bronhiolelor terminale
Care sunt tipurile de atelectazie pulmonară ?

1. obstructivă

2. nonobstructivă

3. bronhospastică
4. panacinară

5. paraseptală

Care verigă patogenetică lipseşte în mecanismul de apariţie a atelectaziei pulmonare: obstrucţia bronhiilor lobari sau segmentari → ___?___ →  resorbţia gazelor în sânge → colabarea alveolelor 

1. sistarea ventilaţiei pe porţiunea dată 
2. accelerarea ventilaţiei pe porţiunea dată
3. redistribuirea fluului aerian pe porţiunea dată
4. mărirea secreţiei bronşice

5. intensificarea funcţiei sistemului de transport ciliar 
Care sunt cauzele atelectaziei nonobstructive ?

1. astmul bronşic
2. marirea presiunii intrapleurale
3. deficit de surfactant
4. pneumoscleroza
5. spasmul bronhiilor
Care sunt verigile patogenetice ai atelectaziei nonobstructive ?

1. micşorarea presiunii trans-pulmonare 
2. micşorarea tensiunii superficiale a alveolelor 
3. micşorarea complianţei pulmonare 
4. mărirea presiunii trans-pulmonare 
5. micşorarea recului elastic alveolar 
Care sunt consecinţele atelectaziei ?

1. hipertensiune pulmonară 
2. creşte volumul spaţiului mort funcţional
3. dilatarea refleă a vaselor pulmonare
4. scade volumul spaţiului mort funcţional
5. hipotensiune pulmonară
Ce numim  obstrucţie pulmonară ?
1. dereglarea afluului de sânge spre plămâni

2. marirea presiunii sanguine în circuitul pulmonar

3. mărirea rezistenţei căilor aeroconductoare cu dereglarea ventilaţiei pulmonare

4. micşorarea presiunii sanguine în circuitul pulmonar

5. micşorarea rezistenţei căilor aeroconductoare
Ce factori pot provocă obstrucţia căilor aeroconductorii  superioare ?
1. prezenţa trombilor în artera pulmonară

2. edemul mucoasei bronhiilor

3. prezenţa corpilor străini în trahee şi bronhii 
4. stenoza laringelui

5. hipertenzie pulmonară
Ce factori pot provoca obstrucţia căilor aeroconductorii inferioare ?
1. hipersecreţia de mucus bronhial
2. tumefierea mucoasei bronhiolelor terminale

3. prezenţa  corpilor străini în trahee şi bronhii 
4. stenoza laringelui

5. tumori mediastinale

În ce cazuri se întâlneşte respiraţia rară şi profundă? 

1. efort fizic

2. stenoza căilor aeroconductorii superioare

3. pneumonie

4. edem pulmonar

5. hipoie de orice origine

Care sunt cauzele respiraţiei profunde şi lente (stenotice) ?

1. obturarea căilor aeroconductorii superioare

2. spasmul căilor aeroconductorii inferioare

3. compresia căilor aeroconductorii superioare

4. edemul laringelui 

5. astmul bronşic

Care sunt mecanismele respiraţiei stenotice ? 

1. scurtarea timpului refleului Hering-Breuer

2. intărzierea timpului de apariţie al refleului Hering-Breuer

3. mărirea rezistenţei în caile aeroconductorii superioare

4. inhibiţia  centului respirator

5. inhibiţia tardivă a inspirului
Băiat de 7 ani a fost internat în spital cu acuzele: respiratie ingreunată, senzatie de înăduşală, durere la deglutiţie, tusă uscată. Temperatura corpului 38,6 С.  Organele cavităţii bucale hiperimiate, edemaţiate, amigdalele mărite cu depuneri. Respiraţia 10-11 pe minut. La inspir se aude un sunet şuierător, cu colabarea ţesuturilor moi  în spaţiul supra-,  subclavicular,  intercostal. Ce proces al respiraţiei eterne este preponderent dereglat la pacientul dat ?

1. Difuzia pulmonare

2. Perfuzia  pulmonare

3. ventilaţia pulmonare

4. transportul gazelor cu sângele

5. funcţia  de epurare a plamânilor

Băiat de 7 ani a fost internat în spital cu acuzele: respiratie ingreunată, senzatie de înăduşală, durere la deglutiţie, tusă uscată. Temperatura corpului 38,6 С.  Organele cavităţii bucale hiperimiate, edemaţiate, amigdalele mărite cu depuneri. Respiraţia 10-11 pe minut. La inspir se aude un sunet şuierător, cu colabarea ţesuturilor moi  în spaţiul supra-,  subclavicular,  intercostal. Care este tipul dispneiei (respiraţiei) la pacientul dat ?  

1. dispneea inspiratorie 

2. dispneea epiratorie 

3. dispneie mită

4. respiraţia Cusmaul
5. respitaţia periodică Biot

Băiat de 7 ani a fost internat în spital cu acuzele: respiratie ingreunată, senzatie de înăduşală, durere la deglutiţie, tusă uscată. Temperatura corpului 38,6 С.  Organele cavităţii bucale hiperimiate, edemaţiate, amigdalele mărite cu depuneri. Respiraţia 10-11 pe minut. La inspir se aude un sunet şuierător, cu colabarea ţesuturilor moi  în spaţiul supra-,  subclavicular,  intercostal. Care sunt  cauzele dereglărilor respiratorii la pacientul dat ?

1. micşorarea elasticităţii plămănilor

2. edemul ţesuturilor moi ai organelor cavităţii bucale  

3. ingustarea cailor aeroconductorii inferioare

4. obstrucţia cailor aeroconductorii superioare

5. pneumotorace

Băiat de 7 ani a fost internat în spital cu acuzele: respiratie ingreunată, senzatie de înăduşală, durere la deglutiţie, tusă uscată. Temperatura corpului 38,6 С.  Organele cavităţii bucale hiperimiate, edemaţiate, amigdalele mărite cu depuneri. Respiraţia 10-11 pe minut. La inspir se aude un sunet şuierător, cu colabarea ţesuturilor moi  în spaţiul supra-,  subclavicular,  intercostal. Prin ce se eplică apariţia sunetului şuierător la inspir la pacientul dat?

1. mărirea efortului muschilor respiratori la inspir
2. mărirea rezistenţei în căile respiratorii superioare

3. mărirea rezistenţei în căile respiratorii inferioare

4. mărirea presiunii intrapleurale

5. mărirea presiunii intraalveolare 

Băiat de 7 ani a fost internat în spital cu acuzele: respiratie ingreunată, senzatie de înăduşală, durere la deglutiţie, tusă uscată. Temperatura corpului 38,6 С.  Organele cavităţii bucale hiperimiate, edemaţiate, amigdalele mărite cu depuneri. Respiraţia 10-11 pe minut. La inspir se aude un sunet şuierător, cu colabarea ţesuturilor moi  în spaţiul supra-,  subclavicular,  intercostal. Prin ce se eplică colabarea ţesuturilor moi  în spaţiul supra-,  subclavicular  la inspir la pacientul dat?

1. mărirea efortului muschilor respiratori la inspi

2. mărirea rezistenţei în căile respiratorii superioare

3. mărirea rezistenţei în căile respiratorii inferioare

4. mărirea presiunii intrapleurale

5. mărirea presiunii intraalveolare 

În ce caz se întâlneşte dispneea epiratorie?
1. pneumonie

2. hipertenzie pulmonară

3. astm bronşic
4. stenoza căilor aeroconductorii superioare
5. atelectazie pulonară

Care sunt elementele cheie ale noţiunii de astm bronşic ?

1. Boala inflamatorie cronică persistentă ale căilor respiratorii.

2. Tulburări ale perfuziei pulmonare
3. Hiperreactivitatea bronhiilor ca urmare a inflamaţiei
4. Obstrucţia căilor respiratorii inferioare
5. Dispariţia spontană a manifestărilor clinice sau la acţiunea preparatelor bronholitice.

Care sunt factorii patogenetici de bază al astmului bronşic ?

1. Dereglări primare ale difuziei pulmonare;

2. Sensibilitatea crescută ale căilor respiratorii pentru factorii antigenici;

3. Sensibilitatea crescută ale căilor respiratorii pentru factorii nonantigenici;

4. Dereglări primare ale perfuziei pulmonare;

5. Diminuarea sensibilităţii căilor respiratorii pentru alergeni.

Care sunt mecanismele fiziopatologice ale obstrucţiei bronşice ?
1. Spasmul muşchilor netezi ale bronhiolelor;

2. Edemul mucoasei căilor respiratorii;

3. Necroza peretelui bronşic 

4. Formarea dopurilor de mucus în bronhiile de calibru mic;

5. Hipertrofia şi/sau  sclerozarea pereţilor bronhiilor 

Care sunt manifestările de bază ale astmului bronşic ?

1. Accese de dispnee epiratorie însoţite de weezing; 
2. Accese de dispnee inspiratorie, însoţite de raluri buloase mari

3. Hipotensiune în circulaţia mică
4. Accese de tuse, mai ales nocturnă şi/sau matinală;

5. Respiraţia superficială frecventă 

Care indici respiratori se determină de obicei pentru aprecierea gradului de obstrucţie bronhică ?

1. Volumul epirator forţat timp de 1 secundă;

2. Volumul rezidual respirator;

3. Minut volumul respirator
4. Viteza maimă „de pic” la epir;

5. Volumul epirator.

Care este unul din criteriile de diagnostic al astmului bronşic ?

1. sporirea marcată a volumului epirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 12%  şi vitezei „de vârf”de epir – mai mult de 15% în efort fizic;

2. sporirea marcată a volumului epirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 12%, după inhalarea de beta 2- agonişti cu durata scurtă de acţiune. 
3. sporirea marcată a volumului epirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 12%  şi vitezei „de vârf”de epir – mai mult de 15% după inhalarea de glucocortiosteroizi.

4. sporirea marcată a volumului epirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 20% după administrarea glucocorticoizilor.

5. sporirea marcată a volumului epirului forţat timp de 1 secundă – mai mult de 20%  şi vitezei „de vârf”de epir – mai mult de 25% după administrarea glucocorticoizilor.

Ce substanţe biologic active posedă efect bronhoconstrictor? 
1. histamina

2. serotonina

3. bradikinina

4. leucotrienele
5. acetilcolina

Ce substanţe biologic active posedă efect bronhodilatator?

1. PGE1

2. PGE2

3. serotonina

4. prostaciclinele

5. PGF2-alfa

Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu epectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la epir. Care este tipul dispneiei la pacientul dat ?  

1. dispneea inspiratorie 

2. dispneea epiratorie 

3. dispneie mită

4. respiraţia superficială 

5. respitaţia periodică Biot

Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu epectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la epir. Care factori pot provoca accese de dispneie la pacientul dat ?
1. factorii antigenici 

2. factorii  nonantigenici (frigul, efortul fizic) 

3. noele  industriale 

4. razelor ionizante

5. antiinflamatoarele nesteroide (aspirina)

Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu epectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la epir. Care este caracterul respiraţiei eterne la pacientul dat ?

1. Inspir  activ

2. epir activ

3. Inspir activ epir pasiv

4. epir prelungit

5. Inspir prelungit  

Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu epectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la epir. Care este veriga patogenetică principală a dereglărilor respiratorii la pacientul dat ?

1. micşorarea elasticităţii plămănilor

2. edemul ţesuturilor moi ai organelor cavităţii bucale  

3. ingustarea cailor aeroconductorii inferioare

4. obstrucţia cailor aeroconductorii superioare

5. formarea membranelor hialinică în alveole

Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu epectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la epir. Prin ce se eplică apariţia sunetului şuierător în timpul epirului   la pacientul dat?

1. obstrucţia cailor aeroconductorii superioare

2. mărirea rezistenţei în căile respiratorii superioare

3. mărirea rezistenţei în căile respiratorii inferioare

4. edemul ţesuturilor moi ai organelor cavităţii bucale  
5. ingustarea cailor aeroconductorii inferioare
Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu epectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la epir. Care sunt mecanismele  care stau la baza dereglării ventilaţiei la pacientul dat?

1. Spasmul muşchilor netezi ale bronhiolelor 

2. Îngustarea bronhiolelor terminale şi respiratorii  în timpul epirului

3. Inflamaţia cailor aeroconductorii

4. Edemul mucoasei bronşice

5. mărirea presiunii intraalveolare 

Pacientul D. 48 ani  a fost internat în spital cu urmatoarele acuze: accese de dispnee şi tusea chinuitoare care apare pe neasteptate, cu epectoraţie în cantitate mică la sfârşitul acceselor. Respiraţia este şuerătoare şi audibilă mai ales la epir. Care sunt mecanismele  care stau la baza dereglării ventilaţiei la pacientul dat?

1. Hipersensibilitatea bronşică

2. Fenomenul de remodelare bronşică

3. Hipersecreţia de mucus bronşic

4. obstrucţia cailor aeroconductorii superioare

5. formarea membranelor hialinică în alveole

Care este patogenia hipoemiei şi hipercapniei în congestia pulmonară ?

1. hiperemie venoasă în circulaţia mică →  creşte presiunea sângelui în capilare  →   creşte filtraţia lichidului în interstiţiu şi alveole  → micşorarea complianţei alveolelor cu dereglări de difuzie  → hipoemie şi hipercapnie
2. dereglări circulatorii în vasele bronhiale din circulaţia mare → tumefierea mucoasei bronhiilor  →  îngustarea lumenului bronşic → mărirea rezistenţei aerodinamice → hipoemie şi hipercapnie 

3. hiperemie venoasă în circulaţia mică →  obstrucţia bronhiilor mici  → inspirul este active → epirul este forţat → mărirea volumului residual → micşorarea ventilaţiei pulmonare → hipoemie şi hipercapnie
4. hiperemie venoasă în circulaţia mică →   inflamaţia alveolelor → eudatul inflamator trece in alveole ( edemul alveolar ( apariţia de atelectazii → hipoemie şi hipercapnie

5. inhalarea abundenta de compuşi anorganici ( inflamaţia alveolei ( proliferarea fibroblaştilor ( apare ţesut conjunctiv ( îngroşarea epiteliului alveolar  ( scade complianţa, elasticitatea alveolelor ( hipoventilaţia cu dereglări de difuzie ( hipoemie şi hipercapnie 

Care este patogenia hipoemiei şi hipercapniei în inhalarea abundentă de prafuri anorganice ?

1. inhalarea abundentă de prafuri anorganice →  creşte presiunea sângelui în capilare  →   creşte filtraţia lichidului în interstiţiu şi alveole  → micşorarea complianţei alveolelor cu dereglări de difuzie  → hipoemie şi hiperapnie
2. inhalarea abundentă de prafuri anorganice → tumefierea mucoasei bronhiilor  →  îngustarea lumenului bronşic → mărirea rezistenţei aerodinamice → hipoemie şi hipercapnie 

3. inhalarea abundentă de prafuri anorganice → inspirul este active → epirul este pasiv → mărirea volumului rezidual → micşorarea ventilaţiei pulmonare → hipoemie şi hipercapnie

4. inhalarea abundentă de prafuri anorganice → formarea transudatului în interstiţiu ( edemul alveolar ( apariţia de atelectazii → hipoemiei şi hiperacapniei

5. inhalarea abundenta de compuşi anorganici ( 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 ( hipoemie şi hipercapnie 

Care este patogenia hipoemiei şi hipercapniei în pneumoscleroză ?

1. inhalare de 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  → hipoemie şi hiperapnie
2. inhalare de prafuri anorganice, bacteriile, metale grele etc → tumefierea mucoasei bronhiilor  →  îngustarea lumenului bronşic → mărirea rezistenţei aerodinamice → hipoemie şi hipercapnie 

3. inhalare de prafuri anorganice, bacteriile, metale grele etc → inspirul este active → epirul este pasiv → mărirea volumului rezidual → micşorarea ventilaţiei pulmonare → hipoemie şi hipercapnie

4. prafuri anorganice, bacteriile, metale grele etc → formarea transudatului în interstiţiu ( edemul alveolar ( apariţia de atelectazii → hipoemiei şi hiperacapniei

5. inhalare de 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 ( hipoemie şi hipercapnie 

Care este veriga patogenetică principală în mecanismul de apariţie a hipoemiei şi hipercapniei în cazul congestiei pulmonare ? 
1. dereglări circulatorii  în circulaţia mică
2. creşte presiunea sângelui în capilare şi vene pulmonare
3. creşte filtraţia lichidului în interstiţiu şi alveole
4. se  micşorează complianţa alveolelor
5. hipoemia şi hiperapnia

Care este consecinţa congestiei pulmonare ?

1. pneumoscleroza

2. pneumotora
3. astmul bronşic

4. edemul laringelui  

5. emfizem pulmonar
La care patologie poate conduce congestia pulmonară ?

1. astm cardiac
2. pancreatită
3. astm bronşic

4. silicoză  

5. emfizem pulmonar

Care este patogenia astmului cardiac cauzat de congestia pulmonară ?

1. 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

2. 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

3. congestia pulmonară  ( scleroza microvaselor pulmonare (  dilatarea vaselor circulaţiei mici  ( hipertensiune în circulaţia mică  ( hipertrofia ventriculului drept  ( insuficienţa acută a ventriculului drept   ( astmul cardiac

4. congestia pulmonară  ( pneumoscleroză ( scleroza microvaselor pulmonare (  micşorarea capacităţii circulaţiei mici  ( hipotensiune în circulaţia mică  ( hipertrofia ventriculului drept  ( insuficienţa acută a ventriculului drept   ( astmul cardiac

5. congestia pulmonară  ( pneumoscleroză ( scleroza microvaselor pulmonare (  micşorarea capacităţii circulaţiei mici  ( hipertensiune în circulaţia mică  ( hipertrofia ventriculului stâng  ( insuficienţa acută a ventriculului stăng  ( astmul cardiac

Ce reprezintă edemul pulmonar ?
1. acumularea transudatului sau eudatului în interstiţiul pulmonar

2. acumulare de lichid în cavitatea pleurală

3. acumulare transudatului sau eudatului în alveole

4. acumulare de lichid în mediastin

5. acumulare de lichid în caile aeroconductorii

Ce factori provoacă edemul pulmonar?
1. mărirea presiunii hidrostatice a sângelui în capilarele circulaţiei mici

2. mărirea permeabilităţii  peretelui vascular

3. Hipoperfuzia pulmonară

4. spasmul bronşic

5. Stenoza laringelui

Care este patogenia edemului pulmonar  ?

1. Dereglarea echilibrului dintre procesele de etravazare şi intravazare a lichidelor 
2. Dereglarea echilibrului dintre procesul de etravazare a lichidelor şi drenajul limfei cu predominarea primară a etravazării
3. Dereglarea echilibrului dintre afluul şi refluul de sâne în circuitul mic
4. Dereglarea echilibrului dintre procesul de etravazare a lichidelor şi drenajul limfei prin mărirea drenajului limfatic
5. Dereglarea echilibrului dintre presiunile parţiale a gazelor din melanjul alveolar şi capilarele pulmonare    
Care sunt mecanismele compensatorii locale antiedem pulmonar ?

1. permeabilitatea mică a epiteliului alveolar în comparaţie cu cea a endoteliului vaselor 
2. intensificarea drenajului limfatic 
3. micşorarea rezorbţiei (intravazarea) lichidului edemaţios
4. mărirea presiunii oncotice în spaţiul interstiţial 
5. micşorarea drenajului limfatic 
Ce substanţe biologic active cresc presiunea în circuitul  pulmonar?

1. angiotensina II

2. serotonina

3. PGF2-alfa

4. PGE1, PGE2

5. tromboanul A2 

Ce substanţe biologic active scad presiunea în circuitul  pulmonar?

1. PGI2

2. Factorul natriuretic atrial

3. PGE1, PGE2

4. serotonina

5. bradikinina

Ce numim sindrom de detresă respiratorie acută ?

1. insuficienţă respiratorie acută hipoemică, datorată hiperpermeabilităţii  alveolo-capilare, edemului pulmonar cu formarea membranelor proteice pe suprafaţa alveolelor
2. insuficienţă respiratorie acută, datorată hiperpermeabilităţii  alveolo-capilare, edemului pulmonar cu formarea membranelor proteice pe suprafaţa alveolelor
3. insuficienţă respiratorie acută hipoemică, datorată hiperpermeabilităţii  alveolo-capilare şi edemului pulmonar
4. insuficienţă respiratorie acută, datorată hiperpermeabilităţii  alveolo-capilare, hipertensiunii pulmonare şi edemului pulmonar
5. insuficienţă respiratorie acută hipoemică, datorată congestiei pulomonare, cu insuficienţa acută a ventricolului drept
Care sunt caracterististicile principale ale sindromului de detresă respiratorie acută ?

1. formare de membrane hialinice  
2. formarea cavităţilor emfizematoase
3. insuficienţa respiratorie acută hipoemică corijată la aplicarea oxigenului 
4. formarea fulminantă a cavităţilor emfizematoase
5. insuficienţa respiratorie acută hipoemică refractară la oigen 
Ce factori pot provoaca distresul respirator acut la maturi?
1. diverse tipuri de şoc

2. sindromul coagulării diseminate intravasculare

3. hipertensiune arterială sistemică

4. Hipertensiune pulmonară

5. Spasmul bronhioleleor

Care sunt mecanismele patogenetice ale  distresului respirator  acut la maturi?
1. dereglarea troficii endoteliului vaselor pulmonare;

2. creşterea permeabilităţii membranei alveolo - capilare;

3. creşterea elasticităţii parenchimului pulmonar;

4. etravazarea lichidului în alveole;

5. formarea de membrane hialinice.

Insuficienţa căror funcţii nerespiratorii ale plămânilor contribuie la apariţia sindromului de detresă respiratorie acut la maturi?
1. Funcţia de metabolizare şi eliminăre a SBA, compuşilor toici
2. Funcţia de filtru ale plămânilor 
3. Funcţia de epurare a sistemului de transport ciliar 
4. Funcţia de apărare nespecifică fizică (tuse şi a), chimică

5. Funcţia de depozitare a sângelui 

Care sunt stadiile sindromului de detresă respiratorie acut la maturi?

1. I stadie – eudativă
2. II stadie – proliferativă
3. III stadie – fibrozare
4. I stadie – alteraţie
5. II stadie - eudativă
Care sunt lanţurile patogenetice din I stadie a sindromului de detresă respiratorie acut la maturi ?
1. creşte permeabilitatea endoteliului capilar ( eudarea unui lichid bogat în proteine ( edem pulmonar interstiţial non-cardiogen
2. pneumocitele de tip I îşi pierd distensibilitatea ( scade complianţa pulmonară
3. eudatul inflamator trece in alveole ( edemul alveolar ( ocluzionarea bronşiolelor ( ocluzionarea arteriolelor pulmonare
4. insuficienţa funcţiei de metabolizare şi eliminăre a SBA ( creşte concentraţia vasoconstrictorilor
5. pneumocitele de tip I îşi pierd elasticitatea ( creşte complianţa pulmonară
Care sunt mecanismele patogenetice în a II stadie a sindromului de detresă respiratorie acut la maturi ?
1. emigrarea  PMN, limfocite, fibroblaşti, macrofage în edemul interstiţial şi alveole  

2. îngroşarea epiteliului alveolar  de 5-10 ori

3. începe organizarea membranelor de hialină ( scade considerabil complianţa pulmonară ( hipoemia se agravează

4. apare deficitul de surfactant ( apar noi atelectazii

5. pneumocitele de tip I se transformă în macrofage alveolare   

Care sunt consecinţele dereglărilor de difuzie în a III stadie a sindromului de detresă respiratorie acut la maturi ?
1. mărirea gradientului alveolar / end-capilar de oigen (diferenţa de concentraţie a oxigenului în aerul alveolar şi în porţiunea distală venoasă a capilarelor circulaţiei pulmonare) 
2. micşorarea gradientului alveolar / end-capilar de oigen 
3. difuzia insuficientă a oxigenului 
4. mărirea adausului venos la sângele arterializat, care vine de la alveolele neefective
5. difuzia dificilă a oxigenului dar corijabila la administrarea lui 
Cum putem calcula volumul de difuzie a unui gaz prin membrana alveolo-capilară (legea lui Fick) ?
1. Volumul de difuzia a uni gaz este direct proportională cu produsul dintre aria suprafeţei de difuzie, constanta de difuzie a gazului şi gradientul de concentraţie a gazului şi  invers proporţională cu grosimea berierei difuzionale.
2. 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

3. 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.

4. 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.
5. 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.     

De ce depinde constanta de difuzie a gazului în mediile lichide ale organismului (sânge) ?
1. solubilitatea gazului

2. masa molară a gazului

3. osmolaritatea plasmei

4. cantitate de Hb

5. timpul de acţiune a gazului
Ce parametri fizici ai aerului alveolar încetineşte difuzia gazelor prin bariera alveolo-capilară?
1. creşterea presiunii parţiale a oxigenului 

2. scăderea  presiunii parţiale a oxigenului 

3. creşterea presiunii parţiale a dioidului de carbon 

4. scăderea presiunii parţialşe a dioidului de carbon  

5. creşterea presiunii parţiale a azotului

Ce procese diminuează difuzia gazelor prin bariera alveolo-capilară?

1. pneumoscleroza

2. edemul pulmonar interstiţial
3. ateroscleroza arterelor circuitului mic

4. hipoperfuzia plămânilor

5. hipobaria atmosferică

Ce reprezintă capacitatea oxigenică a sângelui ?

1. capacitatea maimă de fiare a oxigenului de către sânge

2. capacitatea maimă de fiare a CO2 de către sânge

3. capacitatea maimă de sinteză a Hb în maduva roşie a oaselor

4. capacitatea maimă de schimb de gaze dintre eritrocite şi celule 

5. capacitatea maimă de formare a radicalilor liberi ai oxigenului 

Care este capacitatea oxigenică a săngelui ?

1. 200ml O2/l

2. 1000ml O2 pentru volumul de sânge circulant 

3. 100ml O2 pentru volumul de sânge circulant

4. 100ml O2/l

5. 200ml O2 pentru volumul total de sânge

Ce factori scad capacitatea oxigenică a sângelui?

1. înlocuirea hemoglobinei adulte cu cea fetală

2. transformarea hemoglobinei în methemoglobină 

3. scăderea concentraţiei fierului seric în sânge

4. scăderea concentraţiei feritinei în sânge

5. scăderea concentraţiei transferinei în sânge

Ce compuşi ai hemoglobinei scad capacitatea oxigenică a sângelui?

1. oihemoglobina

2. hemoglobina deoigenată

3. carbohemoglobina

4. carboihemoglobina

5. methemoglobina

Ce parametri fizico-chimici împiedică asocierea oxigenului la hemoglobină în circuitul mic?

1. acidoza

2. alcaloza

3. hipocapnia

4. hipercapnia

5. temperatura joasă

Ce parametri fizico-chimici împiedică disocierea oxihemoglobinei în circuitul mare?

1. acidoza

2. alcaloza

3. hipocapnia

4. hipercapnia

5. temperatura joasă

Ce parametri fizico-chimici măresc disocierea oxihemoglobinei în circuitul mare?

1. acidoza

2. alcaloza

3. hipocapnia

4. hipercapnia

5. temperatura joasă

Ce numim asfiie ?

1. micşorarea elasticităţii plămănilor

2. dereglarea acută a aprovizionării organismului cu O2 şi eliminării de CO2

3. ingustarea cailor aeroconductorii inferioare

4. ingustarea cailor aeroconductorii superioare

5. acumularea de aer în cavitatea toracală

Care sunt stadiile asfiiei ?

1. de iniţiere
2. de alarmă 

3. de eitaţie a SNC 

4. de înhibiţie a SNC

5. de paralizie a SNC

Cum se modifică pneumograma în perioada  I a asfiiei eperimentale ? 

1. apare dispneea inspiratorie 

2. apare dispneea epiratorie 

3. apare apneizisul

4. apare dispneea inspiratorie cu perioade de apnezis

5. apare dispneea epiratorie cu perioade de apnezis

Cum se modifică pneumograma în perioada II a asfiiei eperimentale ? 

1. apare dispneea inspiratorie 

2. apare dispneea epiratorie 

3. apare apneizisul

4. apare dispneea inspiratorie cu perioade de apnezis

5. apare dispneea epiratorie cu perioade de apnezis

Cum se modifică pneumograma  în perioada III a asfiiei eperimentale ? 
1. apare dispneea inspiratorie 

2. apare dispneea epiratorie 

3. apare dispneea inspiratorie cu apnezis

4. apare respiraţie terminală şi apneizis

5. apare dispneea epiratorie cu apnezis

 1.  Ce procese patologice dereglează digestia în cavitatea bucală?

      a)    hipoperfuzia mucoasei bucale

b)   hipersalivaţia

      c)    lipsa amilazei salivare

      d)     lipsa lizozimului

      e)     lipsa kallikreinei

 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 

 Care pot fi cauzele hipersalivaţiei patologice?

a)    parazitoze intestinale

b)    ingerarea alimentelor uscate

             c)    leziuni gingivale şi dentare
             d)    intoXicaţii cu metale grele
             e)      hipotiroidism

Care sunt consecinţele posibile ale sialoreei?

a)   neutralizarea sucului gastric 

                   b)    scăderea pH stomacal

                   c)    creşterea pH stomacal 

                   d)   deshidratarea organismului 

                   e)   hipervolemia

 Care este una din consecinţele sialoreei?

a)    neutralizarea sucului gastric 

                    b)    alcaloza excretorie

                    c)     scăderea pH stomacal

                    d)    acidoza excretorie

                    e)    acidificarea sucului gastric

 Care este una din consecinţele sialoreei?

a)   creşterea pH stomacal 

b)  dereglări de deglutiţie

c)  scăderea pH stomacal

d)  hipervolemia

e)  acidificarea sucului gastric

 Care este una din consecinţele sialoreei?

a)    hipovolemia
b)    alcaloza excretorie

c)     scăderea pH stomacal

d)     hipervolemia

e)    acidificarea sucului gastric

   Care sunt  consecinţele sialoreei?

a)    flegmoane  periamigdaliene
b)     alcaloza eXcretorie

c)     scăderea pH stomacal

d)    leziuni labiale şi cutanate
e)     acidificarea sucului gastric

.   Care sunt cauzele hiposalivaţiei patologice?
a)   transpiraţii abundente
b)    ingerarea alimentelor lichide

c)    deshidratarea 

d)     involuţia glandelor salivare

e)   obstrucţia ducturilor salivare 

   Ce factori provoacă hipersecreţia stomacală?

a)   etanolul 

b)   hipersecreţia de gastrină 

c)  sarurile de calciu

d)   hipersecreţia de pepsină

e)   hipersecreţia colecistokininei

  Ce factori endogeni provoacă hipersecreţia stomacală?
a)   hipersecreţia de gastrină

b)   hipersecreţia de pepsină

c)   hipertonusul vagal

d)    hipersecreţia pancreatică
e)    hiposecreţia pancreatică

Ce factori exogeni provoacă hipersecreţia stomacală?

a)   etanolul 

b)   nicotina

c)    polipeptidul intestinal vasoactiv

d)     secretina

e)     hiposecreţia pancreatică

Ce factori exogen provoacă hipersecreţia stomacală?

a)    nicotina

b)    hipersecreţia de pepsină

c)    condimentele
d)    hipersecreţia pancreatică

e)     hiposecreţia pancreatică

  Ce factori  endogeni  provoacă hipersecreţia stomacală?

a)  distensia stomacală

b)   hipersecreţia de pepsină

c)   hipersecreţia de acetilcolină

d)    hipersecreţia pancreatică

e)    hiposecreţia pancreatică

 Ce factor endogen provoacă hipersecreţia stomacală?
a)   polipeptidul intestinal vasoactive
b)   hipersecreţia de pepsină

c)   hiposecreţia secretinei

d)   enteroglucagonul

e)    hiposecreţia pancreatică

 Cum se modifică funcţia de evacuare a stomacului în caz de hipersecreţie cu hiperaciditate?

a)   creşte

b)  scade 

c)  evacuarea chimului gastric în duaden se realizează în porţii mici

d)   se dezvoltă chimostaza gastrică 

e)   se dezvoltă eructaţii

  Cum se modifică tranzitul intestinal în caz de hipersecreţie cu hiperaciditate stomacală?

a)   stimulare insuficientă a peristalticii intestinale

b)  hiperstimularea peristaltismului intestinal
c)   tranzitul intestinal nu se modifică

d)  constipaţii frecvente 

e)   diaree

  Ce reprezintă aclorhidria?

a)     lipsa ionilor de Cl în sânge

b)    absenţa HCl în sucul gastric 

c)      lipsa enzimelor în sucul gastric

d)      lipsa bilei în duoden

e)      scăderea pH stomacal

    Care pot fi cauzele aclorhidriei?
a)     gastrinom
b)    modificări atrofice şi degenerative ale mucoasei gastrice
c)    forme infiltrative de cancer gastric 

d)     gastrite hipertrofice

              e)    ulcer gastric

 Care poate fi cauza aclorhidriei?

a)  hipersecreţia polipeptidului gastrointestinal
b)   gastrite hipertrofice

c)  hipersecreţia secretinei

d)  hipersecreţia gastrinei

e)   hipersecreţia pancreatică

  Care poate fi cauza aclorhidriei?

a)    hipersecreţia  somatostatinei
b)     hiposecreţia somatostatinei

c)    hipersecreţia  enteroglucagonului
d)     hipersecreţia gastrinei

e)     hipersecreţia pancreatică

  Care poate fi cauza aclorhidriei?

a)    hipersecreţia  neurotensinei
b)     gastrite hipertrofice

c)     ulcer gastric

d)    hipersecreţia secretinei

e)      hipersecreţia pancreatică

  Care sunt repercusiunile hipoacidităţii stomacale ?

a) colonizarea excesivă a tractului gastrointestinal
b)    scăderea peristaltismului intestinal

c)    accelerarea  evauării  chimului gastric
d)    malabsorbţie 

             e)    diaree

   Care pot fi consecinţele vomei incoercibile?

a)  hipopotasemie

b)   hiperkaliemie

c)    acidoza nerespiratorie

d)   hipovolemie

e)   activarea sistemului renină-angiotensină-aldosteron 

   Care sunt cauzele insuficienţei secreţiei exocrine a pancreasului?
a)   pancreatitele cronice
b)   ocluzia ductului pancreatic 

c)    activarea tonusului simpatic
d)    vagotonia

e)    ulcerul duodenal

   Care sunt cauzele insuficienţei secreţiei exocrine a pancreasului?

a)  stricture ductului pancreatic

b)  hipoperfuzia  pancreatică
c)    ulcerul duodenal

d)     hiperplazia celulelor alfa pancreatice

e)     hiperplazia celulelor beta

   Care sunt cauzele insuficienţei secreţiei exocrine a pancreasului?

a)    ahlorhidria
b)     hiposecreţia acetilcolinei

c)     vagotomia

d)     hiperplazia celulelor alfa

e)     hiperplazia celulelor beta

    Care este cauza insuficienţei secreţiei eXocrine a pancreasului?
a)    obturarea ductului pancreatic 

b)     hipersecreţia gastrică
c)     ulcerul duodenal

d)     hiperplazia celulelor alfa

e)     hiperplazia celulelor beta

   Care sunt cauzele insuficienţei secreţiei exocrine a pancreasului?
a)    creşterea tonusului simpatic
b)    creşterea tonusului  parasimpatic
c)    intoxicaţii cu atropina

d)     hiperplazia celulelor alfa

e)     hiperplazia celulelor beta

   Care sunt consecinţele digestive ale insuficienţei secreţiei pancreatice?

a)   malabsorbţia proteinelor

b)   malabsorbţia lipidelor

c)   malabsorbţia polisaharidelor

d)   maldigestia dipeptidelor

             e)    maldigestia acizilor graşi

   Care este consecinţa digestivă a insuficienţei secreţiei pancreatice?
a)   maldigestia proteinelor

b)    maldigestia dipeptidelor

c)    maldigestia acizilor graşi

d)    maldigestia dizaharidelor

             e)    maldigestia monozaharidelor 

    Care sunt consecinţele digestive ale insuficienţei secreţiei pancreatice?

a)    creatoree

b)     steatoree
c)      maldigestia acizilor graşi

d)     maldigestia dizaharidelor

e)     maldigestia monozaharidelor 

    Care este consecinţa digestivă a insuficienţei secreţiei pancreatice?

a)   maldigestia polizaharidelor

b)    maldigestia dipeptidelor

c)    maldigestia acizilor graşi

d)    maldigestia dizaharidelor

e)    maldigestia monozaharidelor 

   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)     decolorarea maselor fecale

   Care pot fi cauzele steatoreei?

a)   obturarea ductului coledoc

b)   insuficienţa lipazei pancreatice 

c)    ciroza hepatică

d)     colemia

e)     hiperlipidemia

    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

   Ce factori provoacă maldigestia intestinală?

a)  leziuni epiteliale în marginea în perie a intestinului

b)  procese inflamatoаre în intestinul subţire 

c)  colonizarea excesivă a intestinului

d)   hiperperfuzia intestinului

              e)  atrofia mucoasei intestinului subţire

   Care sunt consecinţele maldigestiei dizaharidelor?
a)  holera pancreatică
b)  hipovolemie
c)   constipaţii

d)   hiperhidratare

e)   hipoglicemie 

   Care pot fi consecinţele maldigestiei proteinelor?

a)   scăderea nivelului plasmatic de albumine
b)    creşterea presiunii oncotice sanguine
c)    edeme 

d)    proteinurie

e)    imunodeficienţe 

     Care este consecinţa maldigestiei proteinelor?

a)    hipoalbuminemia
b)     proteinurie

c)     micşorarea concentraţiei de creatinină în sânge

d)     micşorarea concentraţiei ureei în sânge

e)     micşorarea concentraţiei aminoacizilor în sânge

    Care pot fi consecinţele maldigestiei proteinelor?

a)   edeme hipooncotice
b)    hipoalbuminemie

              c)    micşorarea concentraţiei de creatinină în sânge

              d)    micşorarea concentraţiei ureei în sânge

              e)    micşorarea concentraţiei aminoacizilor în sânge

1   Care poate fi consecinţa maldigestiei proteinelor?
a)    dereglarea proceseor reparative
b)     proteinurie

c)     micşorarea concentraţiei de creatinină în sânge

d)     micşorarea concentraţiei ureei în sânge

e)     micşorarea concentraţiei aminoacizilor în sânge

   Care pot fi consecinţele maldigestiei lipidelor?

          a)     steatoree 

         b)      hipocoagulabilitatea sângelui 

         c)      avitaminoza K
         d)      hiperlipidemie

       e)       constipaţie

Care pot fi cauzele autointoxicaţiei intestinale?
a)     intensificarea proceselor de putrefacţie în intestin 
b)     consumul excesiv de alimente proteice 

c)     colonizarea  excesivă a intestinului
d)     insuficienţa hepatică 

e )     diarea

Care sunt manifestările autointoXicaţiei intestinale?
 a)   hipotensiune arterială 

       b)    hipertensiune arterială 

c)    depresie

d)     hipoglicemie

e)     tahicardie

 Cum se modifică tonusul şi  motilitatea stomacului în hipoclorhidrie?
a)  hipotonie

b)  hipertonus

c)   evacuaţie accelerată

d)   chimostaza în stomac

e)    vomă

  Cum se modifică tonusul şi  motilitatea stomacului în hiperclorhidrie?

a) hipotonie

b)   hipertonus

             c)    evacuare accelerată

             d)   chimostaza în stomac

e)   vomă

  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

  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

    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

   Ce modificări în digestie se constată în insuficienţa secreţiei bilei?

a)     maldigestia polizaharidelor

b)    atonie intestinală

c)     steatoree

d)     amiloreee

e)     creatoree

 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

   Absorbţia căror substanţe nutritive se dereglează la afecţiunea mucoasei intestinului subţire?

a)     proteinelor

b)    aminoacizilor

c)     dizaharidelor

d)    monozaharidelor

e)     apa

   Ce procese se dereglează la afecţiunea intestinului gros?

a)     scindarea polizaharidelor

b)     scindarea proteinelor

c)     scindarea lipidelor

d)    reabsorbţia apei

e)    sinteza vitaminelor grupei B

  Absorbţia căror substanţe se dereglează la afecţiunea intestinului gros?
a)    proteinelor

b)    aminoacizilor

c)   sărurilor minerale

d)    monozaharidelor

e)   apei

    1. Cum se modifică metabolismul glucidic în insuficienţa hepatică?

a)   creste nivelul  glicemiei   postprandial

b)  scade nivelul glicemiei  pe nemâncate

c)     apare fructozemia

d)    scade conţinutul de glicogen în ficat

e)     creşte conţinutul de glicogen în ficat

2.Cum se modifică metabolismul proteic în insuficienţa hepatică?
a)   se instalează  hiperglobulinemia

b)   se instaleaza  hipoalbuminemia

      c)   se instaleaza hiperaminoacidemia

     d)     se dereglează sinteza gama-globulinelor

      e)     creşte concentraţia de uree în sânge

3. Cum se modifică metabolismul lipidic în insuficienţa hepatică?
a)   se intensifică   lipoliza  în ficat

b)   se dezvoltă  steatoza în ficat

c)   se instaleaza  hiperlipidemie cu VLDL

d)    se instalează hiperlipidemie cu HDL

e)    se instaleaza hiperlipidemie cu acizi graşi neesterificaţi

4. Cum se modifică biochimia sângelui în insuficienţa hepatică?

a)    hiperamoniemia

b)    scade nivelul de albumine

c)    scade nivelul de protrombină 

d)     creşte concentraţia de uree 

e)     scade concentraţia de amoniac

 5.Cum se modifică biochimia sângelui în insuficienţa hepatică?

a)   scade nivelul de albumine

b)     creşte concentraţia de uree 

c)     scade concentraţia de amoniac

d)     creşte concentraţia de acid uric

e)     creşte concentraţia de HDL

6.Cum se modifică biochimia  sângelui în colestază?

a)  creşte nivelul de bilirubină pe seama  bilirubinei  conjugate

b)  creşte nivelul de săruri biliare în sînge
c)   scade nivelul de protrombină

d)     hiperbilirubinemie cu bilirubină liberă

e)     hiperlipidemie

7.Care sunt consecinţele obturării ductului coledoc?

a)  acolia

b)   creşte nivelul de bilirubină pe seama  bilirubinei  conjugate

c)     hiperlipidemie

            d)     creşterea activităţii aminotransferazelor
e)     creşte nivelul de bilirubină pe seama  bilirubinei  libere

8. Care sunt consecinţele obturării ductului hepatic?

a)   acolia

b)    hiperbilirubinemia cu bilirubină conjugată

c)     hiperlipidemie

d)     creşterea activităţii aminotransferazelor

e)     hiperbilirubinemia cu bilirubină liberă

 9. 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

10.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

    11.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

    12.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

   13. Care este mecanismul patogenetic al hematuriei glomerulare?

a)   trecerea eritrocitelor prin filtrul glomerular hiperpermeabilizat

b)     trecerea  eritrocitelor prin tubii contorţi proximi

c)     trecerea eritrocitelor prin tubii contorţi distali

d)     traumarea căilor urinare prin calculi renali 

e)     inflamaţia bazinetelor renale 

14. În ce afecţiuni se atestă leucocituria?

a)    Infecţiile căilor urinare

b)    inflamaţii la nivelul sistemului pielocaliceal

 c)    în cistită
d)     Glomerulonefrite 

e)     Necroze tubulare acute

  15.  În ce afecţiuni se atestă lipiduria?
a)   sindromul nefrotic

b)     sindromul nefritic

c)  distrofii  lipidice ale  epiteliului tubular

d)     insuficienţa hepatică

e)     hiperlipidemii 

  16.  Ce factori provoacă diminuarea reabsorbţiei apei în tubii renali proximali?

a)   creşterea concentraţiei  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 

  17.  Ce factori provoacă diminuarea reabsorbţiei apei în tubii  distali şi colectori?
a)   creşterea concentraţiei  de substanţe osmotic active în urina primară

b)   scăderea ADH 

c)     inflamaţia glomerulilor renali 

d)     insuficienţa hormonului natriuretic

e)     hipersecreţia aldosteronului

  18.  Ce factori provoacă scăderea reabsorbţiei distale a ionilor de Na?

a)  patologii la nivelul tubulor renali 

b)     tulburarea reabsorbţiei glucozei

c)     tulburarea reabsorbţiei aminoacizilor

d)   scăderea nivelului de  de aldosteron

e)     hiperaldosteronism

19.   Rezultatul căror afecţiuni este proteinuria tubulară?

a)   tubulopatii inflamatorii

b)   tulburări ale circulaţiei limfei  în rinichi

c)     Glomerulonefrita

d)     Urolitiaza

e)     Hidronefroza

 20.  Rezultatul căror afecţiuni este proteinuria tubulară?

a)   tubulopatii distrofice

                    b)   amiloidoza

                   c)     Glomerulonefrita

                   d)     Urolitiaza

                  e)     Hidronefroza

  21.   Ce afecţiune provoacă proteinuria tubulară?

a)   tubulopatii distrofice

b)     Glomerulonefrita

c)     Urolitiaza

d)     Hidronefroza

e)     nefroscleroza

   22. Ce afecţiune provoacă proteinuria tubulară?

a)   tulburări ale limfocirculaţiei în rinichi

b)     Glomerulonefrita

c)     Urolitiaza

d)     Hidronefroza

e)     nefroscleroza

 23.  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 

    24. 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

 25.    În ce patologii se atestă hipostenuria?

                a)     diabet zaharat

b)   diabet insipid 

                   c)     glomerulonefrita acută

                   d)     deshidratare

                     e)   hiperhidratare

26.  În ce patologii se atestă hiperstenuria ?
a)   diabet zaharat

                    b)     diabet insipid

                   c)     necroză tubulara

                  d)  deshidratare

                  e)     hiperhidratare

27.  În ce cazuri se atestă izostenuria?
a)   insuficienţa renală  cronică
b)     glomerulopatii acute

c)     cistită

d)     uretrita
e)     hipoaldosteronism 
28.  Ce dereglări include sindromul nefrotic?
a)   proteinurie masivă
b)   hiperlipidemie

c)     hipertensiune arterială

d)     hipostenurie

e)     leucociturie

 29.  Ce dereglări include sindromul nefrotic?
a)   hipoalbuminemie

b)  edeme generalizate 

c)     hipertensiune arterială
d)     hipostenurie

e)     leucociturie

 30.   Ce fenomene patologice include sindromul nefritic?

a)  hematurie
b)  hipertensiune arteriala

c)     hipolipidemie

d)     hiperlipidemie

e)     lipidurie
 31.  Ce fenomene patologice include sindromul nefritic?

a)   edeme perirobitale 

b)   oligurie

c)     hipolipidemie

d)     hipolipidemie

e)     lipidurie
 32.   Ce procese provoacă acidoza canaliculară proximală?
a)     tulburării secreţiei ionilor de H 

b)   tulburării reabsorbţiei de bicarbonaţi

c)     tulburării reabsorbţiei amoniacului

d)   administrărea  diureticelor - inhibitori ai carboanhidrazei

e)   sindromului Fanconi

 33.  Ce procese provoacă acidoza canaliculară distală?

a)  tulburării secreţiei ionilor de H

b)     tulburării reabsorbţiei de bicarbonaţi

c)     tulburării reabsorbţiei amoniacului
d)     administrarea  diureticelor - inhibitori ai carboanhidrazei

e)     scăderii vitezei filtraţiei glomerulare
34.  Ce factori stimulează secreţia reninei?
a)   hipoperfuzia renală
b)   scaderea concentraţiei de Na în sînge

c)     hiperaldosteronemia 

d)     hipokaliemia

e)     hipernatriemia
35.  Ce factori stimulează secreţia reninei?

a)   hipovolemia

b)  creşterea activităţii porţiunii simpatice a SNV

c)     hiperaldosteronemia 

d)     hipokaliemia

e)     hipernatriemia

 36.   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

 37.   Care sunt cauzele  prerenale ale insuficienţei  renale acute?

a)   insuficienţa cardiacă cu scăderea debitului sanguin

b)   scăderea rezistenţei periferice totale  

c)     dilatarea arterei renale 

d)     hiperhidratarea 

e)     hemodiluţie

     38.Care sunt cauzele insuficienţei  renale acute intrinseci?
a)   acţiunea  factorilor nefrotoxici

b)   hemoliză  masivă 

c)   strivirea  masivă a muşchilor scheletici

d)     constricţii ale arterei renale 

e)     dilatarea  arterei renale 

   39. 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 

   40. Care sunt principalele sindroame în insuficienţa renală acută?

a)   sindromul urinar
b)   sindromul umoral
c)   sindromul clinic

d)   sindromul nefrotic

e)   sindromul nefritic 

   41.  Care sunt manifestările sindromului urinar în insuficienţa renală acută în faza iniţială?
a)   Oligurie

b)   izostenurie

c)   hiposteinurie
d)   hematurie

e)   hiperstenurie

   42. Care sunt manifestările sindromului umoral în insuficienţa renală acută ? 
a)   hiperazotemie
b)   hiperhidratare

c)   acidoză 

d)   anemie
e)   alcaloză

 43. Care sunt manifestările sindromului clinic în insuficienţa renală acută ?
a)       hipotermia

b)    dereglări ale ritmului respirator

c)  hipertensiune arterială
d)   anemia
e)   tulburări neuropsihice
 44. 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

45. 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.

