1.    Что представляет собой общая этиология ?

a. x   раздел патофизиологии, изучающий причины и условия возникновения болезни.
b. раздел патофизиологии, изучающий причины возникновения болезни.
c. раздел патофизиологии, изучающий условия возникновения болезни.
d. раздел патофизиологии, изучающий причины и условия возникновения и течения болезни.
e. раздел патофизиологии, изучающий механизмы эволюции болезни.
2.    Какие факторы могут быть эндогенными причинами болезни?
a. изменение pH крови
b. сапрофитная микрофлора, обитающая в кишечнике и дыхательных путях
c. кишечные и паразиты
d. хромосомные аберрации, возникщие под действием ионизирующего излучения
e. x   унаследованные генетические дефекты
 3.    Что представляют собой условия, необходимые для возникновения болезни? 

a. x   различные формы энергии
b. собственное или чужеродное биополе
c. взаимодействие между собственной аурой и враждебной аурой другого человека
d. внешняя информация
e. материальные факторы

 4.    Каково влияние условий, благоприятных для организма ?

1. способствует действию причины и облегчает возникновение болезни
2.  x   усиливает сопротивляемость организма
3. ослабляет сопротивляемость организма
4. уменьшает реактивность организма
5. улучшает ауру и биополе организма 
 5.    Что такое общий патогенез ?

1. x   Раздел патофизиологии изучающий общие закономерности возникновения, эволюции и исхода болезни 

2. Раздел патофизиологии изучающий общие закономерности эволюции патологических процессов и болезни 

3. Раздел патофизиологии изучающий общие закономерности исхода болезни

4. Раздел патофизиологии изучающий общие закономерности возникновения болезни

5. Раздел патофизиологии изучающий общие закономерности возникновения, эволюции и исхода каждой болезни в частности

 6.    Какова роль причины в возникновении болезни?
1. определяет длительность болезни
2. x   определяет специфику болезни
3. определяет момент  возникновения болезни
4. определяет осложнения болезни
5. определяет прогноз болезни
 7.    Какова роль причины в развитии болезни?

1. во всех болезнях имеет пусковую роль, но впоследствии болезнь развивается по своим закономерностям
2. во всех болезнях имеет доминирующюю роль на всем протяжении болезни и определяет ее проявления
3. во всех болезнях имеет доминирующюю роль только в некоторых периодах болезни
4. во всех болезнях имеет разную роль при острых и хронических заболеваниях 
5. x   в некоторых заболеваниях присутствие причины обязательно на всем протяжении, от начала и до завершения болезни 
 8.    Что представляет собой повреждение ?

1. стойкие нарушения функционального гомеостазиса на любом уровне организма
2. стойкие нарушения морфологического гомеостазиса любом уровне организма
3. стойкие нарушения биохимического гомеостазиса на любом уровне организма
4.  x   стойкие нарушения структурного, биохимического и функционального гомеостазиса на любом уровне организма
5. стойкие нарушения энергетическоко гомеостазиса на любом уровне организма
 9.    Каков возможный вариант сочетания общих и местных повреждений в процессе болезни?

1. при всех болезнях происходят исключительно местные повреждения
2. при всех болезнях происходят исключительно общие повреждения
3. x   любая болезнь представляет собой единство местных и общих повреждений
4. все болезни начинаются с общих повреждений, но в дальнейшем возникают и местные повреждения
5. все болезни начинается с местных повреждений, но в дальнейшем возникают и общие повреждения
 12.    Каковы возможные варианты сочетания общих и местных повреждений в процессе болезни?

1. некоторые болезни развиваются с исключительно местными повреждениями а другие исключительно с общими повреждениями
2. все болезни начинается с местных повреждений, но в дальнейшем возникают и общие повреждения
3. x   некоторые болезни начинаются с местных повреждений, но в дальнейшем возникают и общие повреждения
4. все болезни начинаются с общих повреждений, но в дальнейшем возникают и местные повреждения
5. x   некоторые болезни начинаются с общих повреждений, но в дальнейшем возникают и местные повреждения
 13.    Что такое патогенетический фактор?

1. место на которое воздействует причина болезни
2. x   результат действия первой причины
3. вся цепь эффектов,  вызванных действием первой причины
4. причина,  вызвавшую болезнь
5. условия, которые способствовали возникновению болезни

 14.    Что представляет собой причинно-следственная цепь в патогенезе болезни ?

1. совокупность проявлений вызванных действием этиологическим фактором

2. совокупность повреждений, имеющихся при  болезни

3. совокупность всех реакций организма, имеющихся при болезни
4. совокупность повреждений и реакций организма, имеющихся при болезни
5. x   совокупность повреждений и реакций организма, имеющихся при болезни и связанных причинно-следственными отношениями
  15.    Что такое основное звено патогенеза?

1. причину, вызвавшую болезнь и при устранении которого болезнь прекращается

2. повреждения, вызванные действием первой причины и при устранении которого болезнь прекращается

3. последний патогенетический фактор при устранении которого болезнь прекращается
4. x   патогенетический фактор, от которого зависит развитие всей болезни и при устранении которого болезнь прекращается
5. первый патогенетический фактор при устранении которого болезнь прекращается
 16.    Что означает этиотропная терапия болезни?

1. x   терапию, направленную на устранение причины болезни
2. терапию, направленную на устранение повреждений, вызванных причной 
3. терапию, направленную на ослабление патогенного действия причины
4. терапию, направленную на устранение основного патогенетического звена 
5. терапию, направленную на устранение порочного круга 
 17.    Что означает патогенетическая терапия болезни?

1. терапию, направленную на устранение причины болезни
2. терапию, направленную на устранение первичных повреждений, вызванных причиной 
3. терапию, направленную на ослабление патогенного действия причины
4. x   терапию, направленную на устранение основного патогенетического звена 
5. терапию, направленную на устранение всех патогенетических факторов 
 18.    Что означает симптоматическая терапия болезни?

1. терапию, направленную на устранение первичных повреждений, которые проявляются клинически 
2. терапию, направленную на ослабление патогенного действия причины
3. терапию, направленную на устранение основного патогенетического звена 
4. терапию, направленную на устранение порочного круга 
5. x   терапию, направленную на устранение нарушений жизнедеятельности,  угрожающих жизни больного
 19.    Что представляет собой специфическая профилактика болезни?

1. x   профилактика путем активной либо пассивной иммунизации
2. профилактика путем назначения пациенту витаминов, микроэлементов
3. профилактика путем закаливания организма
4. профилактика,  с целью создания благоприятных условий для организма 
5. профилактика,  эффективная для одного пациента

 20.    Что представляет собой неспецифическая профилактика болезни ?
1. профилактика путем активной либо пассивной иммунизации
2. x   профилактика путем назначения пациенту витаминов, микроэлементов
3. профилактическое назначение антибиотиков

4. профилактика, эффективная лишь для однго пациента

5. устранение контакта с инфицированными пациентами

 21.    Какова характеристика физиологической реакции организма?

1. x   реакция, адекватная специфике раздражителя
2. реакция, не зависит от свойств раздражителя

3. реакция, имеющая дисгомеостатическую направленность
4. реакция,  меньшая по силе, чем  раздражитель
5.  x   реакция, количественно соответствующая силе раздражителя
 24.    Какова характеристика физиологической реакции организма?

1. реакция, эффективна для многих раздражителей
2. x   реакция, зависит от свойств раздражителя

3. реакция, имеющая дисгомеостатическую направленность

4. реакция,  меньшая по силе, чем  раздражитель
5. реакция,  превосходящая по силе раздражитель
25.    Каковы характеристики физиологической реакции организма?

1. реакция, не зависит от свойств раздражителя

2. x   реакция, специфична каждому раздражителю

3. реакция, имеющая дисгомеостатическую направленность

4. реакция,  меньшая по силе, чем  раздражитель
5. x   реакция, имеющая гомеостатическую направленность

 26.    Какова характеристика физиологической реакции организма?

1. x   реакция, адекватная специфике раздражителя
2. реакция,  эффективна только для одного раздражителя
3. реакция, имеющая гомеостатическую направленность
4. реакция,  меньшая по силе, чем  раздражитель
5. x   реакция, количественно соответствующая силе раздражителя
 28.    
Каковы характеристики патологической реакции организма?

1. x   реакция, имеющая дисгомеостатическую направленность

2. реакция, имеющая гомеостатическую направленность

3. реакция, адекватная специфике раздражителя
4. реакция, количественно соответствующая силе раздражителя
5. x   
реакция,  меньшая по силе, чем  раздражитель
 29.    
Каковы характеристики патологической реакции организма?

1. x   реакция, имеющая дисгомеостатическую направленность

2. реакция, имеющая гомеостатическую направленность

3. реакция, специфична каждому раздражителю

4. x   реакция,  превосходящая по силе раздражитель
5. реакция, количественно соответствующая силе раздражителя
 30.    Что такое адаптивная реакция ?

1. x   реакция. направленная на выживание организма в новых условиях
2. реакция, направленная на предотвращение или ослабление действия на организм патогенного фактора либо на выведение его из организма
3. реакция, направленная на восстановление нарушенных функций поврежденного органа посредством гиперфункции других синергичных органов
4. реакция, направленная на восстановление поврежденных структур и восстановление нарушенного гомеостазиса
5. реакция, направленная на изменение генотипа в соответствии с условиями существования
 31.    Что такое компенсаторная реакция ?

1. реакция, направленная на выживание организма в новых условиях
2. реакция, направленная на предотвращение или ослабление действия на организм патогенного фактора либо на выведение его из организма
3. c)   x   реакция, направленная на восстановление нарушенных функций поврежденного органа посредством  гиперфункции других синергичных  органов
4. реакция, направленная на восстановление поврежденных структур и восстановление нарушенного гомеостазиса
5. реакция, направленная на изменение генотипа в соответствии с условиями существования
 32.    Что такое защитная реакция ?

1. реакция, направленная на выживание организма в новых условиях
2. x   реакция, направленная на предотвращение или ослабление действия на организм патогенного фактора либо на выведение его из организма
3. реакция, направленная на восстановление нарушенных функций поврежденного органа посредством  гиперфункции других синергичных  органов
4. реакция, направленная на восстановление поврежденных структур и восстановление нарушенного гомеостазиса
5. реакция, направленная на изменение генотипа в соответствии с условиями существования
 33.    Что такое репаративная реакция?

1. реакция, направленная на выживание организма в новых условиях
2. реакция, направленная на предотвращение или ослабление действия на организм патогенного фактора либо на выведение его из организма
3. реакция, направленная на восстановление нарушенных функций поврежденного органа посредством  гиперфункции других синергичных  органов
4. x   реакция, направленная на восстановление поврежденных структур и восстановление нарушенного гомеостазиса
5. реакция, направленная на изменение генотипа в соответствии с условиями существования
 34.    Каков первый период болезни?

1. x   латентный
2. продромальный
3. полного развития (разгара болезни)
4. исходаобострения

5. острый 
35.    Каков третий период болезни?

1. латентный
2. продромальный
3. x   полного развития (разгара болезни)
4. исхода
5. обострения
 36.    Каков четвертый период болезни?

1. латентный
2. продромальный
3. полного развития (разгара болезни)
4. x   исхода
5. обострения
 37.    Чем характеризуется латентный период болезни?

1. x   отсутствием любых клинических проявлений болезни

2. отсутствием специфических  проявлений болезни
3. наличием неспецифических  проявлений болезни
4. наличием специфических  и неспецифических проявлений болезни
5. исчезновением проявлений болезни
 38.    Чем характеризуется продромальный период болезни?

1. отсутствием любых проявлений болезни
2. отсутствием специфических  проявлений болезни
3. x   наличием неспецифических  проявлений болезни
4. наличием специфических  и неспецифических проявлений болезни
5. исчезновением проявлений болезни
 39.    Чем характеризуется период полного развития (разгара) болезни?

1. отсутствием любых проявлений болезни
2. отсутствием специфических  проявлений болезни

3. наличием неспецифических  проявлений болезни
4. x   наличием специфических  и неспецифических проявлений болезни
5. исчезновением проявлений болезни
 40.    Чем характеризуется период завершения болезни?

1. временным отсутствием всех проявлений болезни
2. наличием специфических  и неспецифических проявлений болезни
3. x   происходит смерть организма

4. отсутствием специфических  проявлений болезни
5. происходит улучшение состояния организма
 41.    Что такое патологический процесс ?

1. совокупность повреждений, вызванных первой причиной
2. совокупность повреждений, вызванных первой причиной плюс последующие патогенетические факторы
3. x   совокупность первичных и вторичных повреждений, плюс последующие защитные, компенсаторные и репаративные реакции
4. совокупность местных и общих повреждений вызванных первой причиной 
5. совокупность физиологических реакций организма, вызванных первой причиной 
 42.    Каковы первичные саногенетические механизмы ?

1. x   Адаптивные, защитные и компенсаторные реакции организма 
2. Защитные, компенсаторные и терминальные реакции организма
3. Адаптивные, компенсаторные и терминальные реакции организма
4. начальные и терминальные механизмы
5. Адартивные, защитные, компенсаторные и терминальные реакции организма
 43.    Какова характеристика «порочного круга» в патогенезе?
1. совокупность причин и следствий, которые образуют патогенетическую цепь 
2. x   совокупность явлений, связанные между собой причинно-следственными отношениями, в которых последнее следствие оказывет такое же действие что и первая причина 
3. совокупность патологических явлений и физиологических реакций, связанные между собой причинно-следственными отношениями
4. совокупность повреждений, связанные между собой причинно-следственными отношениями
5. совокупность физиологических реакций, связанные между собой причинно-следственными отношениями
 44.    Какова характеристика «порочного круга» в патогенезе?
1. совокупность причин и следствий которые сохраняются после выздоровления
2. x   замкнутая причинно-следственная цепь которая самоподерживается и прогресивно усугубляется
3. замкнутая цепь патологических процессов определенной болезни соедененных причинно-следственными  отношениями которые самоподерживаются

4. замкнутая цепь повреждений соедененных причинно-следственными отношениями которые самоподерживаются

5. замкнутая цепь физиологических реакций соедененных причинно-следственными отношениями которые самоподерживаются

 45.    Каково влияние условий, неблагоприятных для организма  ?

1. препятствуют действию причины и задерживают возникновение болезни
2. препятствуют действию причины и способствуют возникновению болезни
3. x   ослабляют сопротивляемость организма
4. уменьшают реактивность организма
5. улучшает ауру и биополе организма 
 46.    Какова роль причины в возникновении болезни?
1. определяет длительность болезни
2. x   определяет специфику болезни
3. определяет момент  возникновения болезни
4. определяет осложнения болезни
5. определяет прогноз болезни
 47.    Какова роль условий в возникновении болезни?
1. определяет длительность болезни
2. определяет специфику болезни
3. определяет момент  возникновения болезни
4. x   препятствует или способствует вознокновению болезни
5. определяет симптоматику болезни
 48.    Какова роль причины в развитии болезни?

1. во всех болезнях имеет пусковую роль, но впоследствии болезнь развивается по своим закономерностям
2. во всех болезнях имеет доминирующюю роль на всем протяжении болезни и определяет ее проявления
3. во всех болезнях имеет доминирующюю роль только в некоторых периодах болезни
4. во всех болезнях имеет разную роль при острых и хронических заболеваниях 
5. x   в некоторых заболеваниях присутствие причины обязательно на всем протяжении, от начала и до завершения болезни 
 49.    Какова роль причины в развитии болезни?

1. x   только при некоторых болезнях имеет пусковую роль, но впоследствии болезнь развивается по своим закономерностям
2. во всех болезнях имеет доминирующюю роль на всем протяжении болезни и определяет ее проявления
3. во всех болезнях присутствует на всем протяжении болезни но впоследствии ее рол может быть доминирующей в некоторых стадиях  или минимальной при других стадиях

4. во всех болезнях имеет разную роль при острых и хронических заболеваниях 
5. во всех болезнях присутствие причины обязательна на всем протяжении, от начала и до завершения болезни 
 50.    Какова роль причины в развитии болезни?

1. x   в некоторых заболеваниях присутствие причины обязательно на всем протяжении, от начала и до завершения болезни

2. во всех болезнях имеет доминирующюю роль на всем протяжении болезни и определяет ее проявления
3. x   в некоторых болезнях причина присутствует на всем протяжении болезни и имеет доминирующюю роль только в некоторых периодах болезни и минимальную в других периодах 
4. во всех болезнях имеет разную роль при острых и хронических заболеваниях 
5. во всех заболеваниях присутствие причины обязательна на всем протяжении, от начала и до завершения болезни 
 51.    Какова роль причины в развитии болезни?

1. x   только при некоторых болезнях имеет пусковую роль, но впоследствии болезнь развивается по своим закономерностям
2. во всех болезнях имеет доминирующюю роль на всем протяжении болезни и определяет ее проявления
3. x   в некоторых заболеваниях присутствие причины обязательно на всем протяжении, от начала и до завершения болезни 
4. во всех болезнях имеет разную роль при острых и хронических заболеваниях 
5. во всех заболеваниях присутствие причины обязательна на всем протяжении, от начала и до завершения болезни 
 52.    Что представляет собой неспецифическая профилактика болезни ?
1. профилактика путем активной либо пассивной иммунизации
2. x   профилактика путем закаливания организма
3. профилактическое назначение антибиотиков

4. профилактика, эффективная лишь для однго пациента

5. устранение контакта с инфицированными пациентами

 53.    Что представляет собой неспецифическая профилактика болезни ?
1. профилактика путем активной либо пассивной иммунизации
2. x   профилактика путем назначения пациенту витаминов, микроэлементов
3. профилактическое назначение антибиотиков

4. профилактика, эффективная лишь для однго пациента

5. устранение контакта с инфицированными пациентами

 54.    Что представляет собой неспецифическая профилактика болезни ?
1. профилактика путем активной либо пассивной иммунизации
2. x   профилактика путем назначения пациенту витаминов, микроэлементов
3. x   соблюдение режима бодрствования и одыха

4. профилактика, эффективная лишь для однго пациента

5. устранение контакта с инфицированными пациентами

 55.    Какова характеристика патологической реакции организма?

1. x   реакция,  превосходящая по  силе раздражитель
2. реакция, имеющая гомеостатическую направленность
3. реакция,  эффективна только для одного раздражителя

4. реакция, количественно соответствующая силе раздражителя
5. реакция, которая встречается и при физиологических процессах
 56.    Какова характеристика патологической реакции организма?

1. x   реакция, имеющая дисгомеостатическую направленность
2. реакция, имеющая гомеостатическую направленность
3. реакция,  эффективна только для одного раздражителя

4. реакция, количественно соответствующая силе раздражителя
5. реакция, которая встречается и при физиологических процессах
 57.    Каков второй период болезни?

1. латентный
2. x   продромальный
3. полного развития (разгара болезни)
4. исхода

5. обострения
 58.    Чем характеризуется период завершения болезни?

1. временным отсутствием всех проявлений болезни
2. наличием специфических  и неспецифических проявлений болезни
3. x   происходит полное выздоровление организма

4. отсутствием специфических  проявлений болезни
5. x   приводит к смерти организма
 59.    Чем характеризуется период завершения болезни?

1. временным отсутствием всех проявлений болезни
2. наличием специфических  и неспецифических проявлений болезни
3. x   происходит неполное выздоровление организма

4. отсутствием специфических  проявлений болезни
5. x   приводит к смерти организма
 60.    Каковы вторичные саногенетические механизмы ?

1. адаптивные, защитные и компенсаторные реакции организма 
2. x   защитные, компенсаторные и терминальные реакции организма
3. адаптивные, компенсаторные и терминальные реакции организма
4. начальные и терминальные механизмы
5. адартивные, защитные, компенсаторные и терминальные реакции организма
1. Каково определение поражения клеток? (1)

1. Стойкие изменения в структурном, функциональном и биохимическом гомеостазе клетки под воздействием вредных факторов.

2. Постоянные изменения структурного, функционального и биохимического гомеостаза клетки под воздействием вредных факторов плюс все ремонтные, компенсаторные и адаптивные реакции.

3. Постоянные изменения структурного, функционального и биохимического гомеостаза клетки под воздействием вредных факторов из-за отказа адаптационной клетки от поражения

4. Постоянные изменения структурного, функционального и биохимического гомеостаза клетки под воздействием вредных факторов и неспособность клетки к восстанавлению. 

5. Стойкие изменения в структурном, функциональном и биохимическом гомеостазе клетки под воздействием вредных факторов плюс общие последствия для организма.

2. Каково определение клеточной патологии? (1)

1. Постоянные изменения структурного, функционального и биохимического гомеостаза клетки под воздействием вредных факторов плюс все репаративные, компенсаторные и адаптивные реакции.

2. Постоянные изменения структурного, функционального и биохимического гомеостаза клетки под воздействием вредных факторов в результате неспособности клетки адаптироваться к поражению.

3. Постоянные изменения структурного, функционального и биохимического гомеостаза клетки под воздействием вредных факторов и неспособность клетки к восстанавлению. 

4. Стойкие изменения в структурном, функциональном и биохимическом гомеостазе клетки под воздействием вредных факторов плюс общие последствия для организма.

5. Стойкие изменения в структурном, функциональном и биохимическом гомеостазе клетки под воздействием вредных факторов.

3. Что такое «точка необратимости» клеточных повреждений? (1.2)

1. Неспособность восстановить митохондриальную дисфункцию.

2. Глубокая модификация мембранной функции.

3. Повреждение ДНК.

4. Повреждение эндоплазматического ретикулума и «ЭР-стресс».

5. Накопление «неправильных» белков в цитоплазме клеток.

4. Что такое «точка необратимости» клеточных повреждений? (1)

1. Неспособность восстановить митохондриальную дисфункцию.

2. Накапление продуктов нарушенного метаболизма.

3. Неспособность восстановления дисфункции эндоплазматического ретикулума.

4. Повреждение эндоплазматического ретикулума и «ЭР-стресс».

5. Накопление «неправильных» белков в цитоплазме клеток.

5. Что такое «точка необратимости» клеточных повреждений? (2)

1. Чрезмерное накопление цитоскелетных белков в цитоплазме клетки.

2. Глубокая модификация мембранной функции с неизбежной дисфункцией насосов.

3. Чрезмерное накопление триглицеридов в цитоплазме клеток.

4. Повреждение эндоплазматического ретикулума и «ЭР-стресс».
5. Накопление «неправильных» белков в цитоплазме клеток.

6. Какие внутриклеточные электролитные нарушения соответсвтуют началу некроза? (1.2)

1. Увеличение уровня Na + и Ca ++

2. Уменьшение уровеня K +  

3. Уменьшенный уровень H + 

4. Увеличение уровня Na + и K +

5. Сниженный уровень K + и H +

7. Какие внутриклеточные электролитные нарушения соответсвтуют началу некроза? (1.2)

1. Увеличение уровня Na + и H +

2. Уменьшение уровеня K +  

3. Уменьшение  H + 

4. Увеличение  уровня Na + и K +

5. Низкий цитозольный уровень Na + и H +

8. Какое внутриклеточное электролитное нарушение соответсвтует началу некроза? (1)

1. Увеличение уровеня H + 

2. Повышенный уровень K + и Ca ++

3. Уменьшенный уровень H +

4. Увеличение цитозольного уровня Na + и K +

5. Низкий уровень Na + и H +

9. Какова патогенетическая роль внутриклеточного натриевого дисхомеостаза в развитии клеточного некроза? (1)

1. Увеличение цитозольного Na + с внутриклеточной гиперосмолярностью → набухание клеток с цитолизом.

2. Повышенное увеличение Na + с внутриклеточной гипо осмолярностью → набухание клеток с цитолизом.

3. Увеличение цитозольного Na + с внутриклеточной гиперосмолярностью → сморщивание клеток с цитолизом.

4. Сниженный Na + с внутриклеточной гиперосмолярностью → набухание клеток с цитолизом.

5. Низкий Na + с реполяризацией мембран → ингибирующая деполяризация.

10. Какова патогенетическая роль внутриклеточного калиевого дисхомеостаза в развитии клеточного некроза? (1)
1. Снижение K + с уменьшенным потенциалом покоя мембраны и ингибирующая деполяризация.
2. Повышение K + с внутриклеточной гиперосмолярностью → опухание клетки с цитолизом.

3. Уменьшение K + с повышенным потенциалом покоя мембраны и ингибирующая деполяризация.
4. Повышение K + с уменьшенным потенциалом покоя мембраны и ингибирующая деполяризация.
5. Снижение K + с уменьшением деполяризации мембраны и ингибирующая деполяризация.
11. Какова патогенетическая роль внутриклеточного кальциевого дисхомеостаза в развитии клеточного некроза? (1)
1. Увеличение кальция с активацией фосфолипазы и расщепление мембранных фосфолипидов.

2. Увеличение кальция с активацией эндонуклеазы и расщепление мембранных фосфолипидов.

3. Снижение кальция с активацией протеаз и расщеплением мембранных белков.

4. Уменьшенный цитозольный кальций с внутриклеточной гиперосмолярностью, приводящий к отеку клеток и цитолизу.

5. Увеличение цитозольного кальция с внутриклеточной гиперосмолярностью, приводящее к набуханию клеток и цитолизу.

12. Какова патогенетическая роль внутриклеточного кальциевого дисхомеостаза в развитии клеточного некроза? (1)
1. Улучшенный кальция с активацией эндонуклеазы и ядерным повреждением.

2. Повышение кальция с активацией эндонуклеазы и расщеплением мембранных фосфолипидов.

3. Сниженный цитозольный кальций с активацией протеазы и расщеплением мембранных белков.

4. Увеличение цитозольного кальция с активацией супероксид-дисмутазы и избытком реактивных форм кислорода.

5. Уменьшение цитозольного кальция с уменьшением потенциала покоя мембраны и ингибирующая деполяризация.
13. Какова патогенетическая роль внутриклеточного кальциевого дисхомеостаза в развитии клеточного некроза? (1,2)

1. Увеличение цитозольного кальция с активацией протеазы и повреждением цитоскелетного белка.

2. Улучшенный цитозольный кальций с активацией эндонуклеазы и расщеплением ДНК.

3. Увеличение цитозольного кальция с активацией глутатионпероксидазы и избыточным образованием реактивных форм кислорода.

4. Уменьшенный цитозольный кальций с инактивацией внутриклеточных фосфолипаз, протеаз, АТФ-аз и нуклеаз.

5. Сниженный цитозольный кальций с уменьшением потенциала покоя мембраны и ингибирующая деполяризация.
14. Какова патогенетическая роль митохондриального повреждения в развитии клеточных патологических процессов? (1.2)

1. Открытие митохондриальной транзиторной поры с потерей мембранного потенциала → снижение окислительного фосфорилирования, приводящего к клеточному некрозу.

2. Повышенная проницаемость митохондриальной мембраны с утечкой цитохрома С, приводящая к клеточному апоптозу.

3. Открытие митохондриальных пор с потерей мембранного потенциала → снижение окислительного фосфорилирования с дефицитом АТФ, что приводит к апоптозу клеток.

4. Повышенная проницаемость митохондриальной мембраны с утечкой цитохрома C, приводящей к клеточному некрозу.

5. Повышенная проницаемость митохондриальной мембраны с утечкой каспаз, приводящей к клеточному апоптозу.

15. Какова патогенетическая роль митохондриального повреждения в развитии клеточных патологических процессов? (1)

1. Открытие митохондриальных переходных пор с потерей мембранного потенциала → снижение окислительного фосфорилирования с энергетическим дефицитом → клеточный некроз.

2. Повышенная проницаемость митохондриальной мембраны для белка Bcl2 → клеточный апоптоз.

3. Открытие митохондриальных пор с потерей мембранного потенциала → снижение окислительного фосфорилирования с энергетическим дефицитом → клеточный апоптоз.

4. Повышенная проницаемость митохондриальной мембраны с утечкой цитохрома C → клеточный некроз.

5. Повышенная проницаемость мембраны митохондрий с утечкой ионов кальция → активация каспаз и расщепление цитоскелетных белков.

16. Какова патогенетическая роль митохондриального повреждения в развитии клеточных патологических процессов? (2)

1. Повышенная проницаемость митохондриальной мембраны с утечкой ионов кальция → активация каспаз → клеточный некроз.

2. Повышенная проницаемость митохондриальной мембраны с утечкой цитохрома С → клеточный апоптоз.

3. Открытие митохондриальных пор с потерей мембранного потенциала → снижение окислительного фосфорилирования с энергетическим дефицитом → клеточный апоптоз.

4. Повышенная проницаемость митохондриальной мембраны с утечкой цитохрома C → клеточный некроз.

5. Повышенная проницаемость митохондриальной мембраны с утечкой ионов кальция → активация каспаз → клеточный апоптоз.

17. Каковы характеристики апоптоза? (1.2)

1. Это может быть как физиологическмй, так и патологический.

2. Существует фрагментация клетки.

3. Это исключительно патологическое явление.

4. Последним этапом является цитолиз клетки.

5. В пораженной клетке происходит выраженное истощение энергии.

18. Каковы характеристики апоптоза? (1.2)

1. Это процесс, зависящий от энергии.

2. Продолжается на определённом уровне генерация АТФ.

3. Это исключительно физиологическое явление.

4. Существует цитолиз пораженной клетки.

5. Это насильтвенная клеточная смерть.

19. Каковы характеристики апоптоза? (1.2)

1. Сохраняется митохондриальная функция и генерация АТФ.

2. Сохраняется контроль клеточного гомеостаза в определённой популяции клеток.

3. Это исключительно патологическое явление.

4. Последним этапом является цитолиз клетки.

5. В пораженной клетке происходит серьезное истощение энергии.

20. Каковы характеристики некроза? (3,4)

1. Это может быть как физиологический, так и патологический процесс.

2. Конечным этапом является фрагментация клеток.

3. Это исключительно патологическое явление.

4. Существует цитолиз пораженной клетки.

5. Поддерживается определённой минимальный уровень АТФ.

21. Каковы характеристики некроза? (4.5)

1. Это явление, зависящее от энергии.

2. Сохраняется митохондриальная функция и минимальная генерация АТФ.

3. Клетки сморщиваются. 

4. Клетки набухают.

5. Это насильственная клеточная смерть.

22. Каковы характеристики некроза? (3.5)

1. Сохраняется целостность мембраны.

2. Сохраняется контроль клеточного гомеостаза в популяции клеток.

3. Это исключительно патологическое явление.

4. Это может быть как физиологический, так и патологический процесс.

5. В пораженной клетке происходит выраженное истощение энергии.

23. Какой внутриклеточный дисхомеостаз обнаружен в ишемических клетках? (1.2)

1. Внутриклеточный ацидоз.

2. Повышенный цитозольный уровень Ca ++.

3. Внутриклеточный алкалоз.

4. Низкий цитозольный уровень Ca ++.

5. Повышенный цитозольный уровень K +.

24. Какой внутриклеточный дисхомеостаз обнаружен в ишемических клетках? (1.2)

1. Увеличение уровня лимонной кислоты и молочной кислоты.

2. Увеличение цитозольного уровня Na +.

3. Увеличение цитозольного уровня глютамата.

4. Увеличение цитозольного уровня K +.

5. Увеличение цитозольного уровня CO2.

25. Какова патогенез гипоксических поражений клеток? (1)

1. Энергетический дефицит с нарушением мембранных насосов → накопление Na + в цитоплазме с внутриклеточной гиперосмолярностью → набухание клеток → цитолиз.

2. Дефицит энергии с нарушением мембранных насосов →накопление Na + в цитоплазме с внутриклеточной гиперосмолярностью → набухание клеток → апоптоз.

3. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → накопление Ca ++ в цитоплазме с внутриклеточной гиперосмолярностью → набухание клеток → апоптоз.

4. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → накопление Na + в цитоплазме с активацией внутриклеточной протеазы → расщепление белков → цитолиз.

5. Дефицит энергии с поврежденными мембранными насосами →накопление Na + в цитоплазме с внутриклеточным ацидозом → апоптоз.

26. Какова патогенез гипоксических поражений клеток? (1)

1. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → накопление Ca ++ в цитоплазме с внутриклеточной активацией фосфолипаз → расщепление мембранных фосфолипидов → клеточный некроз.

2. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → накопление Ca ++ в цитоплазме с активацией внутриклеточной фосфолипазы → деградация мембранных фосфолипидов → клеточный апоптоз.

3. Дефицит энергии с нарушенными мембранными насосами →накопление K+ в цитоплазме с внутриклеточной активацией фосфолипаз →расщепление мембранных фосфолипидов → некроз клеток.

4. Дефицит энергии с нарушенными мембранными насосами → накопление Ca ++ в цитоплазме с активацией гликолиза → внутриклеточный ацидоз → клеточный некроз.

5. Дефицит энергии с нарушением мембранных насосов → накопление Ca ++ в цитоплазме с активацией гликолиза → внутриклеточный ацидоз → клеточный апоптоз.

27. Какова патогенез гипоксических поражений клеток? (1)

1. Дефицит АТФ → компенсаторная активация анаэробного гликолиза → накопление молочной кислоты → внутриклеточный ацидоз → клеточный некроз.

2. Дефицит АТФ → компенсаторная активация анаэробного гликолиза → накопление пировиноградной кислоты → внутриклеточный ацидоз → клеточный некроз.

3. Дефицит АТФ → компенсаторная активация анаэробного гликолиза → накопление молочной кислоты → внутриклеточный ацидоз → клеточный апоптоз.

4. Дефицит АТФ → компенсаторная активация анаболических метаболических реакций → накопление пировиноградной кислоты → внутриклеточный ацидоз → клеточный некроз.

5. Дефицит АТФ → компенсаторная активация катаболических метаболических реакций → накопление молочной кислоты → внутриклеточный ацидоз → клеточный апоптоз.

28. Какова патогенез гипоксических поражений клеток? (1)

1. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → низкий уровень К + в цитозоле → сниженный мембранный потенциал низкий → ингибирующая деполяризация → клеточный некроз.

2. Недостаток энергии с поврежденными мембранными насосами → низкий уровень К + в цитозоле → сниженный мембранный потенциал ниже → ингибирующая деполяризация → клеточный апоптоз.

3. Дефицит энергии с поврежденными мембранных насосови → снижение уровня Na + в цитозоле → снижение мембранного потенциала → отек клеток → клеточный некроз.

4. Энергетический дефицит, влияющий на мембранные насосы → повышенный уровень К+ в цитозоле → повышенный потенциал покоя мембраны → тормозящая деполяризация → клеточный апоптоз.

5. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → повышенный уровень Ca ++ → сниженный мембранный потенциал покоя → клеточный некроз.

29. Каковы патогенетические факторы гипоксических повреждений клеток? (1.2)

1. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → низкий уровень К + в цитозоле → сниженный мембранный потенциал покоя → ингибирующая деполяризация → клеточный некроз.

2. Дефицит АТФ → компенсаторная активация анаэробного гликолиза → накопление молочной кислоты → внутриклеточный ацидоз → клеточный некроз.

3. Дефицит энергии с поврежденными мембранными насосами → уменьшенный уровень К + в цитозоле → сниженный мембранный потенциал покоя → ингибирующая деполяризация → клеточный апоптоз.

4. Дефицит АТФ → компенсаторная активация анаболических метаболических реакций → накопление пировиноградной кислоты → внутриклеточный ацидоз → клеточный некроз.

5. Дефицит АТФ → компенсаторная активация катаболических метаболических реакций → накопление молочной кислоты → внутриклеточный ацидоз → клеточный апоптоз.

30. Каковы патогенетические факторы гипоксических повреждений клеток? (1.2)

1. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → низкий уровень К + вцитозоле → сниженный мембранный потенциал покоя → ингибирующая деполяризация → клеточный некроз.

2. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → накопление Ca ++ в цитоплазме с активацией внутриклеточной протеазы → разрушение мембранных белков → клеточный некроз.

3. Дефицит АТФ → компенсаторная активация анаэробного гликолиза → накопление молочной кислоты → внутриклеточный алкалоз → клеточный апоптоз.

4. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → низкий уровень К + в цитозоле → сниженный мембранный потенциал покоя → ингибирующая деполяризация → клеточный апоптоз.

5. Дефицит энергии →снижение уровня Na + в цитозоле → снижение мембранного потенциала покоя → набухание клеток → некроз клеток.

31. Каковы патогенетические факторы гипоксических повреждений клеток? (1.2)

1. Дефицит энергии → накопление Na + в цитоплазме с внутриклеточной гиперосмолярностью → набухание клеток → цитолиз.

2. Дефицит энергии → компенсаторная активация анаэробного гликолиза → накопление молочной кислоты → внутриклеточный ацидоз → клеточный некроз.

3. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → накопление Na + в цитоплазме с внутриклеточной гиперосмолярностью → набухание клеток → клеточный апоптоз.

4. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → накопление Na + в цитоплазме с активацией внутриклеточной протеазы → расщепление белков → цитолиз.

5. Дефицит АТФ → компенсаторная активация анаболических метаболических реакций → накопление пировиноградной кислоты → внутриклеточный ацидоз → клеточный некроз.

32. Каковы патогенетические факторы гипоксических повреждений клеток? (1.2)

1. Дефицит энергии с поврежденными мембранными насосами → накопление Ca ++ в цитоплазме с внутриклеточной активацией фосфолипаз → расщепление мембранных фосфолипидов → клеточный некроз.

2. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → накопление Na + в цитоплазме с внутриклеточной гиперосмолярностью → опухоль клеток → цитолиз.

3. Низкий внутриклеточный энергетический дефицит АТФ → компенсаторная активация анаэробного гликолиза → накопление молочной кислоты → внутриклеточный алкалоз → клеточный апоптоз.

4. Дефицит энергии → низкий цитозольный К + → сниженный мембранный потенциал покоя → ингибирующая деполяризация → клеточный апоптоз.

5. Дефицит энергии → снижение уровня Na + в цитозоле → снижение мембранного потенциала покоя → набухание клеток → некроз клеток.

33. Каковы патогенетические факторы гипоксических повреждений клеток? (1.2)

1. Дефицит энергии с нарушенными мембранными насосами → накопление Na + с внутриклеточной гиперосмолярностью → набухание клетки → некроз клетки.

2. Дефицит энергии → снижение К + в цитозоле → сниженный мембранный потенциал покоя → ингибирующая деполяризация → клеточный некроз.

3. Дефицит энергии → снижение К + в цитозоле → сниженный мембранный потенциал покоя → ингибирующая деполяризация → клеточный апоптоз.

4. Дефицит энергии → уменьшенный уровень Na + в цитозоле → снижение мембранного потенциала покоя  → набухание клеток → некроз клеток.

5. Дефицит энергии, влияющий на мембранные насосы → накопление Na + в цитоплазме с внутриклеточной гиперосмолярностью → сморщивание клетки → клеточный некроз.

34. Какова патогенетическая роль свободных радикалов кислорода (СРК) в развитии клеточных патологических процессов? (1.2)

1. Дефицит антиоксидантной системы с чрезмерным образованием СРК → митохондриальная дисфункция → открытие пор → утечка цитохрома C → клеточный апоптоз.

2. Дефицит антиоксидантной системы с избытком СРК → потеря митохондриального мембранного потенциала → энергетический дефицит → клеточный некроз.

3. Дефицит антиоксидантной системы с чрезмерным образованием СРК → дисфункция митохондрий → открытие пор → утечка каспаз → клеточный апоптоз.

4. Недостаточность антиоксидантной системы с чрезмерным образованием СРК → дисфункция митохондрий → потеря митохондриального мембранного потенциала → энергетический дефицит → клеточный апоптоз.

5. Дефицит антиоксидантной системы с избытком СРК → дестабилизация лизосом → потеря митохондриального мембранного потенциала → энергетический дефицит → клеточный некроз.

35. Какова патогенетическая роль свободных радикалов кислорода (СРК) в развитии клеточных патологических процессов? (1)

1. Дефицит антиоксидантной системы с избытком СРК → митохондриальная дисфункция → открытие пор → утечка цитохрома C → клеточный апоптоз.

2. Активация каталазы с избытком СРК → дисфункция митохондрий → энергетическая недостаточность → клеточный некроз

3. Дефицит антиоксидантной системы с чрезмерным образованием СРК  → митохондриальная дисфункция → открытие пор → утечка каспаз → клеточный апоптоз

4. Недостаток антиоксидантной системы с чрезмерным образованием СРК  → дисфункция митохондрий → энергетический дефицит → клеточный апоптоз

5. Активация супероксид-дисмутазы с чрезмерным образованием СРК  → лизосомальная дестабилизация → потеря митохондриального мембранного потенциала → энергетическая недостаточность → клеточный некроз.

36. Какова патогенетическая роль свободных радикалов кислорода (СРК) в развитии клеточных патологических процессов? (2)

1. Активация каталазы с избытком СРК → дисфункция митохондрий → открытие переходных пор → цитохромная утечка C → клеточный некроз.

2. Недостаточность антиоксидантной системы с избытком СРК → дисфункция митохондрий →энергетическая недостаточность → клеточный некроз.

3. Дефицит антиоксидантной системы с избытком СРК → митохондриальная дисфункция → открытие пор → утечка каспаз → клеточный апоптоз.

4. Недостаток антиоксидантной системы с избытком СРК → дисфункция митохондрий → → энергетический дефицит → клеточный апоптоз.

5. Дефицит антиоксидантной системы с избытком СРК → лизосомальная дестабилизация → потеря митохондриального мембранного потенциала → энергетический дефицит → клеточный некроз.

37. Какова патогенетическая роль свободных радикалов кислорода (СРК) в развитии некроза клетки?  (1,2)

1. СРК приводят к окислению мембранных фосфолипидов и разрушению клеточной мембраны.

2. СРК приводят к окислению белков с потерей их ферментативной активности.

3. СРК приводят к повышенной проницаемости митохондриальной мембраны и утечке цитохрома С, который расщепляет клетку.

4. СРК приводят к утечке Ca ++ из митохондрий и активации фосфолипаз с нарушением клеточной мембраны.

5. СРК приводят к повышению проницаемости митохондриальной мембраны и утечке каспаз.

38. Какова патогенетическая роль свободных радикалов кислорода (СРК) в развитии некроза клетки?  (1,2)

1. СРК приводят к окислению мембранных фосфолипидов и разрушению клеточной мембраны.
2. СРК приводят к нарушению митохондрий с дефицитом АТФ.

3. СРК приводят к повышенной проницаемости митохондриальной мембраны и утечке Bcl2, которая расщепляет клетку.

4. СРК приводят к утечке Ca ++ из митохондрий и активации фосфолипаз с нарушением клеточной мембраны.

5. СРК приводят к повышению проницаемости митохондриальной мембраны и утечке каспаз.
39. Какова патогенетическая роль свободных радикалов кислорода (СРК) в развитии некроза клетки?  (2)

1. СРК приводят к увеличению Na + в цитозоле с гиперосмолярностью и цитолизом.

2. СРК приводят к нарушению митохондрий с дефицитом АТФ.

3. СРК приводят к повышенной проницаемости митохондриальной мембраны и утечке Bcl2, который расщепляет клетку.

4. СРК приводят к утечке Ca ++ из митохондрий и активации фосфолипаз с нарушением клеточной мембраны.

5. СРК приводят к повышению проницаемости митохондриальной мембраны и утечке каспаз.
40. Какова патогенетическая роль свободных радикалов кислорода (СРК) в развитии апотоза клетки?  (3)

1. СРК приводят к окислению мембранных фосфолипидов и поражению мембран.

2. СРК приводят к окислению белков с потерей их ферментативной активности.

3. СРК приводят к повышенной проницаемости митохондриальной мембраны и утечке цитохрома C.

4. СРК приводят к повышенной проницаемости митохондриальной мембраны и утечке белка Bcl2.

5. СРК приводят к увеличению проницаемости митохондриальной мембраны и утечке каспазы.

41. Какие белки повышаютсмя в крови при острой фазе? (1.2)

1. Фибриноген.

2. Сывороточный амилоид.

3. Альбумины.

4. Глобулины.

5. Протромбин.

42. Какие белки повышаютсмя в крови при острой фазе? (1.2)

1. Хаптоглобин.

2. С-реактивный белок.

3. Креатинин.

4. Глобулины.

5. Гемоглобин.

43. Каков патогенез высокого уровня в крови белков острой фазы некроза? (1)

1. Воспалительный ответ с высвобождением биологически активных факторов, которые усиливают синтез белков острой фазы в печени.

2. Воспалительный ответ с высвобождением биологически активных факторов, которые усиливают синтез белков острой фазы в почках.

3. Воспалительный ответ с высвобождением биологически активных факторов, которые усиливают синтез белков острой фазы в некротических клетках.

4. Воспалительный ответ с высвобождением биологически активных факторов, которые усиливают синтез белков острой фазы в макрофагах некротических тканях.

5. Воспалительный ответ с высвобождением K +, Na + и Ca ++, которые усиливают синтез белков острой фазы в макрофагах некротических тканях.

1. Каковы общие факторы врожденной дистрофии? (1)

1. Клеточная энзимопатия.

2. Клеточная мембранопатия.

3. Метаболические нарушения клетки.

4. Дефицит АТФ.

5. Клеточная гипоксия.

2. Каковы общие факторы врожденной дистрофии? (1)

1. Клеточные генетические дефекты.

2. Клеточная мембранопатия.

3. Метаболические нарушения клетки.

4. Дефицит АТФ.

5. Клеточная гипоксия.

3. Каковы общие факторы приобретенных дистрофий? (3,4)

1. Клеточная энзимопатия.

2. Клеточная мембранопатия.

3. Метаболические нарушения клетки.

4. Клеточная гипоксия.

5. Клеточные генетические дефекты.

4. Каковы общие факторы приобретенных дистрофий? (3,4)

1. Клеточная энзимопатия.

2. Клеточная мембранопатия. 

3. Механические нарушения клетки.

4. Химические нарушения клетки.

5. Клеточные генетические дефекты. 

5. Каково основное патогенетическое звено жировой дистрофии печени? (1)

1. Накопление триглицеридов в паренхиматозных клетках.

2. Накопление VLDL в паренхиматозных клетках.

3. Накопление ЛПНП в паренхиматозных клетках.

4. Накопление холестерина в паренхиматозных клетках.

5. Накопление эфиров холестерина в паренхиматозных клетках.

6. Каковы основные патогенетические механизмы жировой печени? (1,3)

1. Уменьшение окисления митохондриальных жирных кислот.

2. Повышенное окисление митохондриальных жирных кислот.

3. Увеличение количества свободных жирных кислот в печени.

4. Сниженное выделение свободных жирных кислот из печени.

5. Снижение синтеза эндогенных жирных кислот из ацетата.

7. Каковы основные патогенетические механизмы жировой печени? (1,4)

1. Увеличенный синтез эндогенных жирных кислот из ацетата.

2. Повышенное окисление митохондриальных жирных кислот.

3. Увеличение транспорта триглицеридов в виде VLDL.

4. Снижение транспорта триглицеридов в виде VLDL.

5. Снижение синтеза эндогенных жирных кислот из ацетата.

8. Каково основное патогенетическое звено клеточной дистрофии при дефиците АТФ? (1)

1. Уменьшение анаболических процессов и накопление неиспользуемых метаболических веществ.

2. Повышение анаболических процессов и накопление неиспользуемых метаболических веществ.

3. Снижение катаболических процессов и накопление неиспользуемых метаболических веществ.

4. Увеличение анаболических и катаболических процессов и накопление неиспользуемых метаболических веществ.

5. Активация метаболизма и накопление неиспользуемых метаболических веществ.

9. Какова основная патогенетическая связь клеточной дистрофии под действием избытка катехоламинов? (1)

1. Относительный дефицит АТФ → уменьшение анаболических процессов →накопление неиспользованных метаболических веществ.

2. Абсолютный дефицит АТФ → снижение анаболических процессов → накопление неиспользуемых метаболических веществ.

3. Клеточная гипофункция → относительный дефицит АТФ → увеличение анаболических процессов → накопление неиспользуемых метаболических веществ.

4. Клеточная гипофункция → абсолютный дефицит АТФ → снижение катаболических процессов → накопление неиспользуемых метаболических веществ.

5. Гиперфункция клетки → относительный дефицит АТФ → снижение катаболических процессов → накопление неиспользуемых метаболических веществ.

10. Каков патогенетический механизм клеточной дистрофии при ацидозе? (1)

1. Активация анаэробного гликолиза → снижение окислительного фосфорилирования → уменьшение АТФ → снижение анаболических процессов.

2. Активация аэробного гликолиза → снижение окислительного фосфорилирования → уменьшение АТФ → снижение анаболических процессов.

3. Активация анаэробного гликолиза → увеличение окислительного фосфорилирования → повышенный синтез АТФ → снижение анаболических процессов.

4. Активация анаэробного гликолиза → снижение окислительного фосфорилирования → уменьшение АТФ → снижение катаболических процессов.

5. Активация аэробного гликолиза → снижение окислительного фосфорилирования → снижение синтеза АТФ → снижение катаболических процессов.

11. Каков патогенетический механизм болезни накопления гликогена? (1)

1. Недостаточность глюкозы - 6 фосфатаза → снижает гликогенолиз → накопление гликогена в печени.

2. Избыток глюкозы - 6 фосфатазы → снижает гликогенолиз → накопление гликогена в печени.

3. Недостаточность глюкозы-6-фосфатазы снижает гликогеногенез →накопление гликогена в печени.

4. Недостаточность глюкозы - 6 фосфатаз → увеличение гликогенолиза → накопление гликогена в печени.

5. Избыток фосфатазы глюкозы-6 → увеличивает гликогеногенез → накопление гликогена в печени.

12. Каков патогенетический механизм клеточной дистрофии при действии СРК (свободные радикалы кислорода)? (1)

1. Инактивация внутриклеточных ферментов с повышенными катаболическими процессами и накопление продуктов обмена.

2. Активация внутриклеточных ферментов с повышенными катаболическими процессами и накопление продуктов обмена.

3. Инактивация внеклеточных ферментов с повышенными анаболическими процессами и накопление продуктов обмена.

4. Активация внеклеточных ферментов с повышенными анаболическими процессами и накопление продуктов обмена.

5. Инактивация внутриклеточных ферментов с повышенными анаболическими процессами и накопление продуктов обмена.

13. Каков патогенетический механизм клеточной дистрофии при внутриклеточном ацидозе? (1)

1. Инактивация цитозольных ферментов с повышенными катаболическими процессами и внутриклеточным накоплением.

2. Инактивация цитозольных ферментов с повышением анаболических процессов и внутриклеточным накоплением.

3. Относительный дефицит АТФ при гипертрофии и внутриклеточное накопление.

4. Активация АТФ-аз и эндонуклеаз с повышением катаболических процессов и внутриклеточным накоплением.

5. Активация протеаз и фосфолипаз с повышенными анаболическими процессами и внутриклеточным накоплением.

14. Каковы патогенетические факторы клеточной дистрофии при избытке катехоламинов? (1,3)

1. Активация внутриклеточного липолиза.

2. Абсолютный дефицит АТФ.

3. Относительный  дефицит АТФ.

4. Накопление глюкозы в цитоплазме.

5. Активация внутриклеточного липогенеза.

15. Апоптоз - это запрограммированная клеточная смерть. Каковы условия для физиологического апоптоза? (1.2)

1. Апоптоз клеток во время эмбриогенеза.

2. Апоптоз лимфоцитов при завершении иммунного ответа.

3. Апоптоз в случае накопления белка.

4. Апоптоз вирусных инфицированных клеток.

5. Апоптоз клеток с необратимыми поражениями.

16. Апоптоз - это запрограммированная клеточная смерть. Каковы условия для физиологического апоптоза? (1.2)

1. Апоптоз клеток, зависимых от тропных гормонов при снижении последних.

2. Апоптоз неактивных лимфоцитов.

3. Апоптоз в случае накопления белка

4. Апоптоз вирусных инфицированных клеток

5. Апоптоз клеток с необратимыми поражениями.

17. Апоптоз - это запрограммированная клеточная смерть. Каковы условия для патологического апоптоза? (3,4)

1. Апоптоз клеток, зависимых от тропных гормонов при снижении последних.

2. Апоптоз неактивных лимфоцитов.

3. Апоптоз в случае накопления белка

4. Апоптоз вирусных инфицированных клеток

5. Апоптоз клеток во время эмбриогенеза.

18. Апоптоз - это запрограммированная клеточная смерть. Каковы условия для патологического апоптоза? (3,4)

1. Апоптоз клеток, зависимых от тропных гормонов при снижении последних.

2. Апоптоз лимфоцитов при завершении иммунного ответа.

3. Апоптоз в случае накопления белка.

4. Aпоптоз клеток с необратимыми повреждениями.

5. Апоптоз клеток во время эмбриогенеза.

19. Каковы патогенетические факторы, ответственные за начало апоптоза? (1,3)

1. Апоптоз клеток, вызванный удалением факторов роста.

2. Апоптоз клеток, вызванный увеличением фактора роста.

3. Апоптоз лимфоцитов, вызванный действием глюкокортикоидов.

4. Апоптоз лимфоцитов, вызванный действием антибиотиков.

5. Апоптоз клеток из-за усиления органотропного гормонального действия.

20. Каковы основные патогенетические механизмы внутреннего пути апоптоза? (1.4)

1. Увеличение проницаемости мембраны митохондрий для цитохрома c.

2. Повышенная митохондриальная проницаемость и активация антиапоптотических белков.

3. Повышенная экспрессия рецептора смерти инфицированной клетки.

4. Утечка цитохрома c и активация каспаз.

5. FAS связывается с FAS-лигандом, экспрессируемым на Т-лимфоцитах, и образует FADD, которые активируют каспазы.

21. Каковы основные патогенетические механизмы внутреннего пути апоптоза? (1,5)

1. Утечка цитохрома c в цитозоле из-за повышенной проницаемости митохондрий.

2. Активация Bcl2 и Bcx, которые отвечают за открытие митохондриальных каналов.

3. Активация Bcl2 и Bcx, ответственных за закрытие митохондриального канала.

4. Утечка цитохрома c в цитозоле, вызванная действием Bcl2 и Bcx на мембране митохондрий.

5. Утечка цитохрома c в цитозоле, вызванная активацией белков Bax и Bak.

22. Каковы основные механизмы для инициирования внешнего пути апоптоза? (2,3)

1. Экспрессия рецептора Fas на вирусных инфицированных клетках и Fas-лиганд на Т-лимфоцитах.

2. Формирование FADD (связанный с Fas домен смерти), который активирует каспазы.

3. Экспрессия рецептора Fas на поврежденных клетках и лиганда Fas на Т-лимфоцитах.

4. Торможение FADD и активация каспазы 8.

5. Экспрессия Fas рецептора на мутированных клеток и Fas-лиганда на Т-лимфоцитах.

23. Какой патогенетический фактор, тормозящий внешний путь апоптоза? (1)

1. Чрезмерная экспрессия FLIP вирусными инфицированными клетками, которые инактивируют каспазу 8.

2. Сниженная экспрессия FLIP зараженными клетками и инактивация каспазы 8.

3. Чрезмерная экспрессия FLIP зараженными клетками и активация про-кспазы 8.

4. Чрезмерная экспрессия FLIP инфицированными клетками и активация FADD.

5. Чрезмерная экспрессия FLIP мутантными клетками и активация FADD.

24. Каковы характеристики апоптоза? (1.2)

1. Конденсация клеток, фрагментация и образование апоптических тел.

2. Апоптотические тела экспрессируют фосфатидилсерин, который распознается макрофагами.

3. Набухание клетки, фрагментация и образование апоптических тел.

4. Апоптические тела экспрессируют фосфатидилхолин, который распознается макрофагами.

5. Часто апоптоз сопровождается воспалением.

25. Каковы характеристики апоптоза? (1.4)

1. Фрагментация ядра.

2. Фрагментация и лизис ядра.

3. Плазменная мембрана повреждается из-за отсутствия АТФ.

4. Плазменная мембрана не повреждена из-за наличия АТФ.

5. Клетка фагоцитируется макрофагами с воспалением.

26. Каковы характеристики апоптоза? (1.4)

1. Клетка фагоцитируется макрофагами без воспаления.

2. Фрагментация и лизис ядра.

3. Плазменная мембрана повреждена из-за отсутствия АТФ.

4. Фрагментация ДНК.

5. Клетка фагоцитируется макрофагами с воспалением.

27. Каков механизм апоптоза, вызванного повреждением ДНК? (1)

1. Активация гена p53, который активирует Bax и другие проапоптотические белки.

2. Активация гена p53, который активирует антиапоптотические белки Bcl-2 и Bcl-x.

3. Активация гена p53, который активирует экспрессию Fas-лиганда на Т-лимфоцитах.

4. Активация гена p53, который приводит к образованию домена смерти на поврежденной клетке.

5. Активация гена p53, который активирует экспрессию рецептора Fas на поврежденной клетке.

28. Каковы характеристики апоптоза? (1,3)

1. Апоптоз нуждается в АТФ, чтобы сохранить целостность мембраны.

2. За апоптозом следует воспаление.

3. Апоптоз может прогрессировать до некроза при истощении АТФ.

4. Апоптоз - это запрограммированная клеточная смерть и никогда не будет прогрессировать до некроза.

5. Апоптоз не требует применения АТФ для сохранения целостности мембраны.

29. Каковы характеристики апоптоза? (2.5)

1. Апоптоз - это запрограммированная гибель группы клеток.

2. Апоптоз - это запрограммированная смерть лишь одеой клетки.

3. Апоптоз характеризуется гиперкалиемией, ферментемией.

4. Апоптоз характеризуется острой фазовой реакцией.

5. Апоптоз - это запрограммированная клеточная смерть, которая не приводит к функциональным изменениям в органе.

30. Какова характеристика апоптоза? (3)

1. Апоптоз - это запрограммированная гибель группы клеток.

2. Апоптоз - это запрограммированная клеточная смерть, которая считается патологией.

3. Апоптоз - это запланированная клеточная смерть, которая считается патологической и физиологической.

4. Апоптоз - это запрограммированная клеточная смерть, которая приводит к функциональным изменениям в органе.

5. Апоптоз характеризуется острой фазовой реакцией.

31. Каковы характеристики апоптоза? (1,3)

1. Апоптические тела экспрессируют фосфатидилсерин, который распознается макрофагами.

2. Апоптические тела фагоцитируются макрофагами, которые выделяют воспалительные медиаторы.

3. Апоптотические тела фагоцитируются макрофагами, не вызывая воспаления.

4. Апоптотические тела экспрессируют фосфатидилхолин, который распознается макрофагами.

5. Апоптотические тела фагоцититуются нейтрофилами, которые вызывают воспалительный ответ.

61.    Что такое первичное повреждение клеток?

1. x   Повреждение любых органелл при непосредственном воздействии причинного фактора
2. Повреждение лизосом в условиях гипоксическоко ацидоза 

3. Повреждение митохондрий как следствие повышения концентрации К в гиалоплазме
4. Повреждение эндоплазматического ретикулума как следствие перекисного окисления жиров

5. Повреждение цитоплазматической мембраны как следствие  перекисного окисления липидов

 62.    Чем проявляются неспецифические повреждения клеток?
1. x   Повышение проницаемости цитоплазматической мембраны

2. Повышение концентрации  ASAT в крови

3. Снижение концентрации  ALAT в крови

4. Повышение концентрации  ALAT в крови

5. Повышение концентрации  амилазы в крови

63.    Как изменяется ферментный спектр крови при повреждениях гепатоцита?

1. Повышение концентрации  амилазы  в крови

2. x   Повышение концентрации  ALAT в крови

3. Повышение концентрации  цитохромоксидазы в крови

4. Повышение концентрации  трипсина в крови

5. Повышение активности щелочной фосфатазы в крови

64.    Каков эффект механического повреждения цитоплазматической мембраны ?

1. x   Установление одинакового химического состава между внутри- и внеклеточным пространством

2. Уменьшение концентрации внутриклеточного Na 

3. Увеличение концентрации внутриклеточного K 

4. Уменьшение концентрации Ca в гиалоплазме

5. Повышение концентрации Ca в эндоплазматическом ретикулуме
 65.    Каков эффект механического повреждения цитоплазматической мембраны ?
1. Нарушение равновесия внутри- и внеклеточной концентрации ионов

2. x   Увеличение концентрации внутриклеточного Na
3. Увеличение концентрации внутриклеточного K
4. Уменьшение концентрации Ca в гиалоплазме
5. Повышение концентрации Ca в эндоплазматическом ретикулуме

68.    Каково действие электрического тока на возбудимые клутки?

1. x   Деполяризации клеточной мембраны

2. x   Возбуждение клетки

3. Реполяризации клеточной мембраны

4. Уменьшение порога возбудимости

5. Снижение возбудимости миоцита

69.    Каково действие постоянного электрического тока на клетку ?

1. Гиперполяризация клеточной мембраны

2. x   Электролиз внутриклеточных веществ

3. Образование избытка NaCl
4. Поляризация клеточной мембраны

5. Дисоциация внутриклеточных веществ

 73.    Какие эндогенные ферменты могут вызвать повреждение цитоплазматической мембраны?

1. x   панкреатический трипсин

2.  x   лизосомальными ферментами
3. цитохромоксидаза

4. супероксиддисмутазой

5. дегидрогеназы

 74.    Какие эндогенные ферменты могут вызвать повреждение цитоплазматической мембраны?

1. x   панкреатический трипсин

2. супероксиддисмутаза

3. цитохромоксидаза

4. x   ферментами фагоцитов при воспалении

5. панкреатическая амилаза 

 75.    Каков эффект прямого действия на клетку высокой температуры?

1. x   денатурация белков обладающих ферментативной функцией

2. депатурация фосфолипидов мембран

3. усиление биохимических реакций 

4. денатурация АТФ

5. дегидратация клетки 

 76.    Каков эффект прямого действия на клетку низкой температуры ?

1. x   Кристализация воды с механическом повреждении клеточной мембраны

2. денатурация белков обладающих ферментативной функцией 

3. денатурация фосфолипидов мембран

4. образование вторичных аутоаллергенов 

5. гипергидратация клетки 

 79.    Какое нарушение внеклеточного гомеостаза вызывает повреждение клеток?

1. гипокальцемия

2. гипокалиемия

3. гипомагнезиемия

4. x   гипонатриемия

5. x   гипернатриемия

 80.    Каково нормальное соотношение внутри- и внеклеточной концентрации ионов калия ?

1. 1: 5

2. x   4: 1

3. 1:20

4. 1: 10000

5. 100: 1

 81.    Каков эффект выравнивания внутри- и внеклеточной концентрации ионов калия ?

1. x   Уменьшение потенциала покоя 

2. гиперполяризайия клеточной мембраны

3. Гипокалиемия

4. Гипернатриемия

5. Внутриклеточная дегидратация 

 82.    Какой процесс может вызвать снижение электрической резистентности цитоплазматической мембраны ?

1. x   распад мембранных фосфолипидов

2. деполяризация клеточной мембраны

3. гиперполяризация клеточной мембраны

4. блокирование мембранных каналов

5. открытие каналов для Na
 83.    Каково нормальное соотношение концентрации ионов кальция в гиалоплазме и внеклеточном пространстве?

1. x   1:10000

2. 4:1

3. 1:100

4. 1:5

5. 1:20 

 88.    Какие внутриклеточные энзимы активируются при повышении концентрации Ca2+ в гиалоплазме ? 

1. x   протеазы

2      x    эндонуклеазы 
2. гликолитические ферменты

3. x   ATФ-aзы

4. гликогенсинтетаза

89.    Какие внутриклеточные энзимы активируются при повышении концентрации Ca2+ в гиалоплазме ? 

1. x   протеазы

2. гликолитические ферменты

3. ферменты цикла Кребса 

4. липолитические ферменты 

5. x   фосфолипазы

 90.    Каков эффект неспецифической активации внутриклеточных АТФ-аз ?

1. x   неефективное распад  запасов АTФ

2. повышение использования ATФ для клеточных роцессов

3. увеличение регенрации ATФ

4. снижение содержания AДФ

5. усиление окислительного фосфорилирования

 91.    Каков эффект неспецифической активации клеточных эндонуклеаз ?

1. инициация некроза клетки

2. инициация дистрофии клетки
3. x   инициация апоптоза клетки
4. инициация аутолиза клетки
5. иниация склерозирования

92.    Каков эффект неспецифической активации клеточных фосфолипаз ?

1. активация синтеза простагландинов

2. активация синтеза лейкотриенов

3. активация синтеза кининов

4. оброзование избытка арахидоновой к-ты
5. x   дестабилизация клеточных мембран

 97.    Каковы причины клеточного ацидоза?

1. гипероксия клетки

2. угнетение гликолиза 

3. x   гипоксия клетки

4. x   активация анаэробного катаболизма

5. уменьшение экскреции ионов  H с мочеой

 98.    Каковы причины клеточного ацидоза?

1. гипероксия клетки

2. x   истощение внутриклеточных буферных систем

3. x   гипоксия клетки 

4. активация процессов окисления

5. уменьшение экскреции ионов  H с мочеой

 99.    Каковы причины клеточного ацидоза?

1. гипероксия клетки

2. угнетение гликолиза 

3. x   гипоксия клетки 
4. активация процессов окисления

5. x   повышение внутриклеточного поступления ионов  H

 104.    Каковы последствия декомпенсированного клеточного ацидоза?

1. x   Инактивация ферментов цикла Кребса

2. Aктивация процессов окисления

3. гиперполяризация клеточной мембраны

4. x   Aктивации и выход лизосомальных ферментов в гиалоплазму 

5. Снижение проницаемости клеточной мембраны для ионов  Na

 105.    Каковы последствия декомпенсированного клеточного ацидоза?

1. x   увеличение проницаемости клеточной мембраны для ионов  Na

2. Aктивация ферментов гликолиза

3. гиперполяризация клеточной мембраны

4. x   Aктивации и выход лизосомальных ферментов в гиалоплазму 

5. Снижение проницаемости клеточной мембраны для ионов  Na

 106.    Каковы последствия декомпенсированного клеточного ацидоза?

1. x   Инактивация ферментов гликолиза

2. Aктивация процессов окисления

3. гиперполяризация клеточной мембраны

4. x   Aктивации и выход лизосомальных ферментов в гиалоплазму

5. Снижение проницаемости клеточной мембраны для ионов  Na

107.    Какой фактор может разобщать процессы окисления и фосфорилирования в митохондриях?

1. x   Tироксин 

2. Гемоглобин

3. Стеркобилин

4. Уробилин

5. Миоглобин

 110.    Каковы эффекты разобщения процессов окисления и фосфорилирования?

1. x   Уменьшение эффективности биологического окисления 

2. уменьшение использования кислорода

3. уменьшение термогенеза
4. x   уменьшение синтеза АТФ

5. уменьшение использования АТФ клеткой

 111.    Каковы эффекты  разобщения процессов окисления и фосфорилирования?

1. x   увеличение использования кислорода

2. уменьшение использования кислорода

3. x   увеличение термогенеза

4. x   уменьшение синтеза АТФ 

5. уменьшение использования АТФ клеткой

 114.    Каково последствие дефицита энергии в клетке?

1. x   увеличение содержания AДФ с активацией окислительных процессов

2. уменьшение AТФ с активацией окислительных процессов

3. увеличение концентрации фосфорфа который активизирует окислительные процессы
4. уменьшение концентрации Са в митохондриях 

5. x   деполяризация клеточной мембраны
 117.    Каково последствие дефицита энергии в клетке?

1. x   Нарушение функции ионных насосов
2. x   Уменьшение внутри-внеклеточного градиента для ионов

3. Увеличение концентрации Ca2+ в эндоплазматическом ретикулуме

4. уменьшение концентрации Са в митохондриях 

5. Повышение концентрации Ca2+ в межклеточном пространстве

119.    Каковы последствия дефицита энергии в клетке?

1. x   Повышение концентрации Ca2+ в гиалоплазме

2. x   повышение концентрации АДФ с активацией окислительных процессов
3. Увеличение концентрации Ca2+ в эндоплазматическом ретикулуме

4. x   деполяризация клеточной мембраны
5. Повышение концентрации Ca2+ в межклеточном пространстве

 121.    Каковы последствия дестабилизации лизосомальной ме мбраны? 

1. x   выход лизосомальных ферментов в гиалоплазму

2. выход ионов Са в гиалоплазму 

3. x   гидролиз органических соединений

4. выход ионов К в гиалоплазму

5. апоптоз

 122.    Каковы последствия дестабилизации лизосомальной ме мбраны? 

1. x   выход лизосомальных ферментов в гиалоплазму

2. выход ионов Са в гиалоплазму 

3. x   аутолиз клетки

4. выход ионов К в гиалоплазму

5. апоптоз

 124.    Какие факторы могут дестабилизировать мембраны лизосом?

1. x   свободные радикалы 

2. глюкокортикоиды

3. витамин Е

4. x   гипоксия

5. витамин А
 125.    Какие факторы могут дестабилизировать мембраны лизосом?

1. x   свободные радикалы 

2. глюкокортикоиды

3. витамин Е

4. x   радиационное излучение

5. витамин A

 127.    Какие факторы могут стабилизировать мембраны лизосом?

1. x   витамин Е

2. витамин Е

3. x   глюкокортикоиды

4. пировиноградная а-та

5. тироксин

  129.    Какие процессы ведут к образованию свободных радикалов?

1. апоптоз

2. x   гипоксия

3. x   гипероксия

4. x   ишемия

5. артериальная гиперемия

 130.    Какие процессы ведут к образованию свободных радикалов?
1. апоптоз

2. клеточная дистрофия

3. гипотермия

4. x   ишемия

5. x   воспаление

 131.    Какое вещество относится к свободным радикалам?

1. x   супероксид кислорода

2. ион водорода

3. катионы Na и K
4. анион гидрокарбоната

5. фосфат анионы

 133.    Какие вещества относятся к эндогенной антиоксидантной системе?

1. x   каталаза

2. цитохромоксидаза
3. x   витамин Е

4. фосфолипаза A2 
5. x   супероксиддисмутаза
 135.    Какие вещества относятся к эндогенной антиоксидантной системе?

1. x   супероксиддисмутаза

2. цитохромоксидаза
3. ферменты цикла Кребса 

4. x   витамин Е
5. x   Каталаза

 137.    Какие эффекты оказывают свободные радикалы?

1. x   Перекисное окисление липидов

2. Стабилизация лизосомальных мембран

3. повышение использывания кислорода 

4. усиление анаэробного гликолиза

5. x   Повреждение ДНК
 139.    Что такое вторичное повреждение клеток?

1. Повреждение любых органелл при непосредственном воздействии причинного фактора

2. x   Повреждение любых органелл как следствие повреждения цитоплазматической мембраны
3. Повреждение митохондрий как следствие повышения концентрации К в гиалоплазме
4. Повреждение эндоплазматического ретикулума как следствие перекисного окисления жиров

5. Повреждение цитоплазматической мембраны при   непосредственном воздействии причинного фактора
 140.    Как изменяется ферментный спектр крови при повреждениях поджелудочной железы?

1. x   Повышение концентрации  амилазы  в крови

2. Повышение концентрации  ASAT в крови

3. Повышение концентрации  цитохромоксидазы в крови

4. Повышение концентрации  ALAT в крови

5. Повышение активности щелочной фосфатазы в крови

 141.    Как изменяется ферментный спектр крови при повреждениях кардиомиоцита?

1. Повышение концентрации  амилазы  в крови

2. x   Повышение концентрации  ASAT в крови

3. Повышение концентрации  цитохромоксидазы в крови

4. Повышение концентрации  ALAT в крови

5. Повышение активности щелочной фосфатазы в крови

 142.    Как изменяется ферментный спектр крови при повреждениях эпителия желчевыводящих путей?

1. Повышение концентрации  амилазы  в крови

2. Повышение концентрации  ALAT в крови

3. Повышение концентрации  цитохромоксидазы в крови

4. Повышение концентрации  трипсина в крови

5. x   Повышение активности щелочной фосфатазы в крови

 146.    Каков эффект механического повреждения цитоплазматической мембраны ?
1. Нарушение равновесия внутри- и внеклеточной концентрации ионов

2. x   Увеличение концентрации внутриклеточного Na
3. x   Уменьшение концентрации внутриклеточного K
4. Уменьшение концентрации Ca в гиалоплазме
5. Повышение концентрации Ca в эндоплазматическом ретикулуме

 147.    Каково нормальное соотношение внутри- и внеклеточной концентрации ионов натрия?

1. 1: 5

2. 4: 1

3. x   1:20

4. 1: 10000

5. 100: 1

 148.    Каков эффект неспецифической активации клеточных эндонуклеаз ?

1. инициация некроза клетки

2. инициация дистрофии клетки
3. x   инициация апоптоза клетки
4. инициация аутолиза клетки
5. иниация склерозирования

 149.    Каков эффект неспецифической активации клеточных протеаз ?

1. инициация некроза клетки

2. инициация дистрофии клетки
3. инициация апоптоза клетки
4. x   инициация аутолиза клетки
5. иниация склерозирования

 150.    Каково последствие дефицита энергии в клетке?

1. x   уменьшение внутри-внеклеточного градиента для ионов 

2. Инактивация  внутриклеточных ферментов

3. компенсаторная активация ионных каналов

4. закрытие ионных каналов

5. усиление анаболических внутриклеточных процессов 

 151.    Каково последствие дефицита энергии в клетке?

1. x   угнетение активности ионных каналов 

2. Инактивация  внутриклеточных ферментов

3. компенсаторная активация ионных каналов

4. закрытие ионных каналов

5. усиление анаболических внутриклеточных процессов 

 152.    Каково последствие дестабилизации лизосомальной ме мбраны? 

1. x   Аутолиз клетки

2. выход ионов Са в гиалоплазму

3. выход ионов Na в гиалоплазму

4. выход ионов К в гиалоплазму

5. апоптоз

 153.    Каково последствие дестабилизации лизосомальной ме мбраны? 

1. x   выход лизосомальных ферментов в гиалоплазму 

2. выход ионов Са в гиалоплазму

3. выход ионов Na в гиалоплазму

4. выход ионов К в гиалоплазму

5. апоптоз

 154.    Какой фактор может дестабилизировать мембраны лизосом?

1. x   радиационное излучение 

2. глюкокортикоиды

3. витамин Е

4. витамин С

5. Витамин А

 155.    Какой фактор может дестабилизировать мембраны лизосом?

1. x   свободные радикалы

2. глюкокортикоиды

3. витамин Е

4. витамин С

5. Витамин А

 156.    Какой фактор может стабилизировать мембраны лизосом?

1. x   витамин Е

2. витамин А

3. молочная к-та

4. пировиноградная к-та

5. тироксин

 157.    Какой процесс ведет к образованию свободных радикалов?

1. апоптоз

2. клеточная дистрофия
3. гипотермия
4. x   гипероксия

5. артериальная гиперемия
 158.    Какой процесс ведет к образованию свободных радикалов?

1. апоптоз

2. клеточная дистрофия
3. гипотермия
4. x   воспаление

5. артериальная гиперемия
 159.    Какой процесс ведет к образованию свободных радикалов?

1. апоптоз

2. клеточная дистрофия
3. гипотермия
4. x   гипоксия

5. артериальная гиперемия
 160.    Какой процесс ведет к образованию свободных радикалов?

1. апоптоз

2. клеточная дистрофия
3. гипотермия
4. x   ишемия

5. артериальная гиперемия
 164.    Какие вещества относятся к свободным радикалам?

1. x   супероксид кислорода

2. ион водорода

3. x   пероксид водарода

4. анион гидрокарбоната

5. фосфат анионы

 165.    Какие вещества относятся к свободным радикалам?

1. x   супероксид кислорода

2. ион водорода

3. x   гидроксильный радикал

4. анион гидрокарбоната

5. фосфат анионы

 171.    Каковы общие причины клеточных дистрофий?
1. x   общие хронические гипоксии

2. общая дегидратация 

3. x   голодание
4. общая гипергидратация
5. гиперпротеинемия 
 172.    Каковы общие причины клеточных дистрофий?
1. x   авитаминозы

2. общая дегидратация 

3. x   голодание
4. общая гипергидратация
5. гиперпротеинемия 
 173.    Каковы общие причины клеточных дистрофий?
1. x   хронические интоксикации

2. общая дегидратация 

3. x   голодание
4. общая гипергидратация
5. гиперпротеинемия 
 179.    Какие внутриклеточные патологические процессы вызывают дистрофию?

1. x   внутриклеточное накопление Са
2. апоптоз
3. некроз
4. гипертрофия
5. x   угнетение реакций цикла Кребса
181.    Какие внутриклеточные патологические процессы вызывают дистрофию?

1. x   клеточные энзимопатии
2. апоптоз
3. x   внутриклеточный ацидоз
4. гипертрофия
5. x   внутриклеточное накопление жирных кислот
 186.    Каковы специфические проявления дистрофий ?

1. x   отложение избытка гликогена

2. уменьшение эндоплазматического ретикулума
3. разрушение рибосом
4. повреждение цитоплазматической мембраны
5. x   отложение избытка аномальных белков
6. 187.    Каковы специфические проявления дистрофий ?

7. x   отложение избытка жиров

8. уменьшение эндоплазматического ретикулума
9. разрушение рибосом
10. повреждение цитоплазматической мембраны
11. x   отложение избытка аномальных белков
 194.    Каковы причины паренхиматозных дизлипидозов ?

1. x   хроническая гиперлипидемия

2. гипоальдостеронизм

3. x   повышенное употребление углеводов с пищей 
4. неспособность клетки синтезировать гликоген из жиров
5. неспособность клетки синтезировать кетоновые тела из жиров
 195.    Каковы причины паренхиматозных дизлипидозов ?

1. x   хроническая гиперлипидемия

2. гиперальдостеронизм

3. x   недостаточность липопротеинлипазы
4. неспособность клетки синтезировать гликоген из жиров
5. неспособность клетки синтезировать кетоновые тела из жиров
 196.    Каковы причины паренхиматозных дизлипидозов ?

1. x   хроническая гиперлипидемия

2. гиперальдостеронизм

3. x   гипоинсулинизм
4. неспособность клетки синтезировать гликоген из жиров
5. неспособность клетки синтезировать кетоновые тела из жиров
 197.    Каковы причины паренхиматозных дизлипидозов ?

1. x   хроническая гиперлипидемия

2. гиперальдостеронизм

3. x   голодание
4. неспособность клетки синтезировать гликоген из жиров
5. неспособность клетки синтезировать кетоновые тела из жиров
 198.    Каковы причины паренхиматозных дислипидозов ?

1. x   хроническая гиперлипидемия

2. гиперсекреция альдостерона

3. x   неспособность клетки синтезировать липопротеиды 
4. неспособность клетки синтезировать гликоген из жиров
5. неспособность клетки синтезировать кетоновые тела из жиров
 199.    Каковы причины паренхиматозных дислипидозов ?

1. x   внутриклеточный синтез аномальных жиров

2. гиперсекреция альдостерона
3. x   хроническая гиперлипидемия 
4. неспособность клетки синтезировать гликоген из жиров
5. неспособность клетки синтезировать кетоновые тела из жиров
 200.    Каковы причины паренхиматозных дислипидозов ?

1. x   хроническая гиперлипидемия 
2. внутриклеточный синтез аномальных жиров
3. x   недостаточность внутриклеточных липолитических ферментов
4. неспособность клетки синтезировать гликоген из жиров
5. неспособность клетки синтезировать кетоновые тела из жиров
 201.    Каковы причины паренхиматозных дизлипидозов ?
1. x   внутриклеточный синтез аномальных жиров

2. гиперсекреция альдостерона
3. x   неспособность клетки синтезировать фосфолипиды 
4. неспособность клетки синтезировать гликоген из жиров
5. неспособность клетки синтезировать кетоновые тела из жиров
 206.    Каковы возможные последствия клеточных дистрофий?

1. x   апоптоз 
2. гиперплазия
3. x   склерозирование

4. x   некроз 
5. x   воспаление
 216.    Какие клетки подвергаются апоптозу? 

1. нормальные устаревшие клетки
2. x   клетки органа подверженный физиологической инволюции

3. мертвые клетки
4. x   нормальные клетки с запредельными  функциональными потребностями 
5. клетки с обратимыми дистрофиями

 217.    Какие клетки подвергаются апоптозу? 

1. нормальные устаревшие клетки
2. x   клетки органа подверженный физиологической инволюции
3. x   клетки с летальными мутациями

4. склерозированные клетки
5. клетки с обратимыми дистрофиями

 218.    Какие клетки подвергаются апоптозу? 

1. нормальные устаревшие клетки
2. x   клетки органа подверженный физиологической инволюции
3. x   клетки инфицированные вирусами 

4. склерозированные клетки

5. клетки с обратимыми дистрофиями

 219.    Какие клетки подвергаются апоптозу? 

1. нормальные устаревшие клетки
2. x   клетки органа подверженный физиологической инволюции
3. x   канцерогенные клетки

4. склерозированные клетки
5. клетки с обратимыми дистрофиями

 223.    Чем проявляется апоптоз в начальном периоде?

1. x   конденсацией ядра 
2. дезинтеграция цитоплазматической мембраны клетки
3. дезинтеграция  митохондрий
4. кариорексис
5. x   дезорганизация структур межклеточных контактов и изоляция от соседних клеток
 224.    Чем проявляется апоптоз в начальном периоде?

1. x   конденсацией ядра 
2. дезинтеграция цитоплазматической мембраны клетки
3. дезинтеграция  митохондрий
4. кариорексис
5. x   конденсация цитоплазмы 
225.    Какое условие необходимо для развертывания апоптоза?

1. x   сохранение целостности клетки 
2. сохранение целостности ядра
3. сохранение целостности цитоскелета
4. сохранение целостности хромосом
5. сохранение структур межклеточных контактов 

 226.    Какое условие необходимо для финального  развертывания апоптоза?
1. x   сохранение функции митокондрий 
2. сохранение функции ядра 
3. сохранение функции эндоплазматического ретикулума
4. сохранение функции аппарата Голджи 
5. сохранение структур межклеточных контактов 

 227.    Каков конечный феномен апоптоза?

1. x   фагоцитоз апоптозных телец 

2. фагоцитоз  клетки подверженной апоптозу
3. внеклеточная дезинтеграция апоптозных телец с высвобождением биохимических компонентов

4. дезинтеграция биохимических компонентов апоптозных телец в печени

5. экскрецией биохимических компонентов апоптозных телец почками 
 228.    Что такое некроз? 

1. x   смерть клеток под действием патогенных факторов 
2. смерть клеток  при исчерпанн генетического потенциала

3. смерть клеток  вследствие смерти организма
4. смерть клеток при исчерпанн функционального потенциала
5. смерть клеток в процессе инволюции организма
 229.    Каково основное звено патоненеза некроза при повреждении цитоплазматической мембраны?

1. нарушение функции ионных каналов 
2. нарушение функции митохондрий
3. нарушение функции ионных помп 

4. x   уравновешивание внутри- и внеклеточной концентрации ионов
5. нарушение функции ядра
 230.    Каково основное звено патоненеза некроза при повреждении митохондрий?

1. Открытие  ионных каналов 
2. дефицит внутриклеточных белков
3. x   дефицит АТФ
4. избыток внутриклеточного Na
5. дефицит внутриклеточного К 
 231.    Каково основное звено патоненеза некроза при действии свободных радикалов?

1. x   дезинтеграция цитоплазматической мембраны клетки
2. внутриклеточная гиперосмолярность
3. генные мутации 

4. дезорганизация структур межклеточных контактов  

5. воспаление 

 232.    Каковы последствия некроза?

1. x   местное воспаление, энзимемия, гиперкалиемия
2. отсутствие местного воспаления, энзимемии, гиперкалиемии
3. местное воспаление, без энзимемии, без гиперкалиемия
4. отсутствие местного воспаления, энзимемия, гиперкалиемия
5. системное воспаление
 236.    Каково одно из последствий некроза ?

1. гипернатриемия

2. гиперкалиемия 
3. гипокалиемия
4. x   высвобождение медиаторов воспаления
5. удаление поврежденных клеток
 237.    Каковы последствия некроза ?
1. x   воспаление
2. гипокалиемия
3. гиперкальциемия
4. x   высвобождение медиаторов воспаления
5. удаление поврежденных клеток
 238.    Каковы последствия некроза ?
1. x   энзимемия
2. гипокалиемия
3. гиперкальциемия
4. x   высвобождение медиаторов воспаления
5. удаление поврежденных клеток
 239.    Каковы последствия некроза ?
1. x   гипекалиемия
2. гипокалиемия
3. гиперкальциемия
4. x   высвобождение медиаторов воспаления
5. удаление поврежденных клеток
 240.    Каковы последствия некроза ?
1. x   гипекалиемия
2. гипокалиемия
3. гиперкальциемия
4. x   энзимемия
5. удаление поврежденных клеток
 243.    Каковы общие последствия некроза ?

1. x   реакция острой фазы
2. x   лихорадка

3. бактериемия

4. гипернатриемия
5. гиперкальцемия
 248.    Какие регенерации являются качественно патологическими?

1. x   опухолевый рост
2. аплазия
3. гипоплазия
4. x   дисплазия
5. гиперплазия
 249.    Какие регенерации являются качественно  патологическими?

1. x   опухолевый рост
2. аплазия
3. гипоплазия
4. x   метаплазия
5. гиперплазия
 250.    Какие регенерации являются качественно патологическими?

1. x   опухолевый рост
2. аплазия
3. гипоплазия
4. x   склерозирование
5. гиперплазия
 256.    Какие регенеративные процессы возможны на молекулярном уровне?

1. x   ресинтез мембранных фосфолипидов
2. ресинтез ДНК в нейроне
3. x   ресинтез актина и миозина в кардиомиоците  
4. ресинтез ДНК в эритроците
5. ресинтез гнмоглобина в эритроците
 257.    Какие регенеративные процессы возможны на молекулярном уровне?

1. x   ресинтез актина и миозина в кардиомиоците  
2. ресинтез ДНК в нейроне
3. x   ресинтез лизосомальных ферментов 
4. ресинтез ДНК в эритроците
5. ресинтез гнмоглобина в эритроците
 262.    Какие регенеративные процессы возможны на уровне клеточных органелл?

1. x   образование эндоплазматического ретикулума

2. деление ядра

3. деление лизосом

4. деление рибосом

5. x   новообразование митохондрий

 263.    Какие регенеративные процессы возможны на уровне клеточных органелл?

1. x   образование эндоплазматического ретикулума

2. деление ядра

3. деление лизосом

4. деление рибосом

5. x   образование новых рибосом

 264.    Какие регенеративные процессы возможны на уровне клеточных органелл?

1. x   образование эндоплазматического ретикулума

2. деление ядра

3. деление лизосом

4. деление рибосом
5. x   образование новых лизосом

 265.    Что такое гиперплазия?

1. x   увеличение популяции клеток и массы органа 
2. увеличение массы органа за счет увеличения каждой клетки  

3. увеличение массы органа за счет увеличения  межклеточного мартикса
4. увеличение массы органа за счет увеличения  размножения  клеток соединительной ткани
5. увеличение массы органа за счет увеличения отложения жиров
 268.    Что такое гипертрофия ?

1. x   увеличение массы органа за счет увеличения в объеме каждой паренхиматозной клетки  
2. увеличение массы органа за счет увеличения стромы органа  

3. увеличение массы органа за счет увеличения  межклеточного мартикса
4. x   увеличение массы органа за счет увеличения популяции паренхиматозных клеток  

5. увеличение массы органа за счет увеличения  размножения  слеток соединительной ткани
 269.    Что такое атрофия органа?

1. x   уменьшение в объеме органов за счет уменьшения массы паренхимы
2. уменьшение в объеме органов за счет уменьшения массы соеденительной ткани
3. уменьшение в объеме органов за счет уменьшения массы стромы
4. уменьшение в объеме органов за счет уменьшения массы жировой ткани 
5. уменьшение в объеме органов за счет дегидратации 

 273.    Какая атрофия является физиологической?

1. x   атрофия органа в результате старения организма 

2. атрофия эндокринных желез вследствии гипосекреции тропных гормонов
3. аторфия органов вследствии гипоксии
4. атрофия органов вследствии гипоперфузии
5. x   атрофия органа вследствии первичном уменьшении функции 

 274.    Какая атрофия является физиологической?

1. x   атрофия органа в результате старения организма 

2. атрофия эндокринных желез вследствии гипосекреции тропных гормонов
3. аторфия органов вследствии гипоксии
4. атрофия органов вследствии гипоперфузии
5. x   атрофия органа в определенные онтогенетические периоды 

 279.    Какая атрофия является патологической?
1. x   атрофия органа вследствии отсутствия факторов роста 
2. атрофия простаты у мужчин в старческом возрасте
3. атрофия тимуса с возраством  
4. атрофия скелетных мышц вследствии гиподинамии
5. x   атрофия органа в результате ишемии
 280.    Какая атрофия является патологической ?
1. x   атрофия органа вследствии отсутствия факторов роста 
2. атрофия простаты у мужчин в старческом возрасте
3. атрофия тимуса с возраством  
4. атрофия скелетных мышц вследствии гиподинамии
5. x   атрофия органа в результате действия патогенного фактора

 281.    Какие атрофии является патологическими ?

1. x   атрофия органа вследствии отсутствия факторов роста 
2. атрофия простаты у мужчин в старческом возрасте
3. атрофия тимуса с возраством  
4. атрофия скелетных мышц вследствии гиподинамии
5. x   атрофия органа в результате действия патогенного фактора

 282.    Какие атрофии является патологическими?

1. x   атрофия органа вследствии отсутствия факторов роста 
2. атрофия простаты у мужчин в старческом возрасте
3. атрофия тимуса с возраством  
4. атрофия скелетных мышц вследствии гиподинамии
5. x   атрофия органа в результате длительного сдавливания механическим фактором 

 283.    Что представляет собой склерозирование органа?
1. x   патологическая регенерация
2. репаративная физиологическая регенерация
3. компенсаторная физиологическая регенерация 

4. защитная физиологическая регенерация 

5. последний этап воспаления
 288.    Какие факторы вызывают склерозирование?

1. x   хроническое воспаление 
2. угнетение митоза клетки
3. x   клеточное повреждение 
4. отсутствие факторов роста
5. апоптоз
 289.    Какие факторы вызывают склерозирование?

1. x   хроническое воспаление 
2. угнетение митоза клетки
3. x   клеточные дистрофии 
4. отсутствие факторов роста
5. апоптоз
 290.    Какие факторы вызывают склерозирование?

1. x   хроническое воспаление 
2. угнетение митоза клетки
3. x   некроз клетки 
4. отсутствие факторов роста
5. апоптоз
 295.    Каков патогенез склерозирования?

1. x   хроническое воспаление органа 

2. дедифференциация фибробластов и их повышенная пролиферация
3. повышение синтеза коллагена макрофагами
4. x   неогенез соеденительной ткани в результате пролиферации фибробластов 
5. превращение фундаментальной субстанции в коллаген
 296.    Каков патогенез склерозирования?

1. x   хроническое воспаление органа 

2. дедифференциация фибробластов и их повышенная пролиферация
3. повышение синтеза коллагена макрофагами
4. x   повышение синтеза коллагена без пролиферации фибробластов 

5. превращение фундаментальной субстанции в коллаген
 297.    Каков патогенез склерозирования?

1. x   хроническое воспаление органа 

2. дедифференциация фибробластов и их повышенная пролиферация
3. повышение синтеза коллагена макрофагами
4. x   относительное повышение соеденительной ткани из за уменьшения паренхимы
5. превращение фундаментальной субстанции в коллаген
 298.    Каков механизм уменьшения избытка коллагена в органе?

1. x   фагоцитоз коллагеновых волокон с внутриклеточным расщеплением
2. экскреция избытка коллагена с мочой
3. превращение коллагеновых волокон в эластичные волокна 

4. превращение фиброцитов в паренхиматозные клетки
5. апоптоз фиброцитов
 299.    Каков механизм уменьшения избытка коллагена в органе?

 x   внеклеточное расщепление коллагеновых волокон под воздействием коллагенолитических ферментов
 x   фагоцитоз коллагеновых волокон с внутриклеточным расщеплением
  превращение коллагеновых волокон в эластичные волокна 

  превращение фиброцитов в паренхиматозные клетки
   апоптоз фиброцитов
 305.    Какие патологические процессы ведут к прогрессирующему склерозированию?

1. x   наследственные дефекты механизмов коллагенолиза 
2. клеточная дедифференциация
3. x   длительная местная гипоксия
4. повышеный апоптоз паренхимы органа 
5. гиперсекреция глюкокортикоидов
 306.    Какие патологические процессы ведут к прогрессирующему склерозированию?

1. x   наследственные дефекты механизмов коллагенолиза 
2. клеточная дедифференциация
3. x   обширное повреждение и спадение паренхимы органа 
4. повышеный апоптоз паренхимы органа 
5. гиперсекреция глюкокортикоидов
 307.    Какие патологические процессы ведут к прогрессирующему склерозированию?

1. x   наследственные дефекты механизмов коллагенолиза 
2. клеточная дедифференциация
3. x   хроническое воспаление  
4. повышеный апоптоз паренхимы органа 
5. гиперсекреция глюкокортикоидов
 308.    Какие патологические процессы ведут к прогрессирующему склерозированию?

1. x   наследственные дефекты механизмов коллагенолиза 
2. клеточная дедифференциация
3. x   нарушение местной гемо-лимфодинамики 
4. повышеный апоптоз паренхимы органа 
5. гиперсекреция глюкокортикоидов
 312.    Каковы последствия склерозирования?

1. x   ремоделирование органа
2. малигнизация органа
3. x   гипофункция органа
4. гипертрофия органа
5. дедифференциация  
 313.    Каковы последствия склерозирования?

1. x   ремоделирование органа
2. малигнизация органа
3. x   деформация органа
4. гипертрофия органа
5. дедифференциация  

 315.    Каков принцип патогенетической коррекции склерозирования?

1. x   стимуляция коллагенолиза 
2. x   угнетение фибрилогенеза 

3. хирургическое удаление избытка соеденительной ткани
4. угнетение коллагенолиза
5. стимуляция деления паренхиматозных клеток
 911.    Какие продукты образуются при бактериальной ферментации углеводов в желудочно-кишечном тракте?
1. этиловый спирт

2. x   молочная кислота


3. Уксусная кислота

4. x   Углекислый газ

5. Пировиноградная кислота

 912.    Какое условие способствует бактериальной ферментации углеводов в желудке?
1. гиперацидность желудка 


2. x   гипоацидность желудка     

3. гипосаливация.

4. отсутствие пепсиногена в желудочном соке
5. избыточная секреция желудочных сахаридаз
 915.    Каковы последствия бактериальной ферментации углеводов в желудке ?
1. образование биогенных аминов

2. x   образование углекислого газа



3. образование сероводорода.

4. x   накопление молочной кислоты

5. образование пировиноградной кислоты 

 918.    Каковы причины мальдигестии сахаридов?
1. Недостаточность амилазы слюны.


2. Недостаточность соляной кислоты в желудке.


3. x   Недостаточность панкреатической амилазы  

4. x   Недостаточность кишечных дисахаридаз

5. Недостаточность панкреатических дисахаридаз 

 919.    В каком случае усиливается бактериальная ферментация углеводов в толстом кишечнике?
1. защелачивание кишечного содержимого


2. закисление кишечного содержимого 

3. недостаточность гликолитических ферментов в толстом кишечнике 
4. x     мальдигестия и мальабсорбция углеводов в тонком кишечнике            

5. мальабсорбция углеводов в толстом кишечнике  

925.    Каковы последствия ферментации углеводов в толстом кишечнике ?
1. x   понос

2. защелачивание кишечного содержимого
                                

3. гипоосмолярность кишечного содержимого                                       

4. x    гиперосмолярность кишечного содержимого                                       

5. запор

 926.    Каковы последствия ферментации углеводов в толстом кишечнике ?
1. x   понос

2. защелачивание кишечного содержимого
                                

3. гипоосмолярность кишечного содержимого                                       

4. x   фильтрация воды из сосудистого русла в просвет кишечника                                      

5. запор

 927.    Каковы последствия ферментации углеводов в толстом кишечнике ?
1. x   понос

2. защелачивание кишечного содержимого

3. гипоосмолярность кишечного содержимого                                       

4. x   образование газов                                      

5. запор

 928.    Каково последствие недостатка целлюлозы в пищевом рационе?
1. подавление роста микрофлоры. 
  

2. усиление перистальтики.

3. x   атония кишечника

4. углеводное голодание 


5. понос

 929.    Какова причина мальабсорбции моносахаридоы в тонком кишечнике?
1. гипосекреция желчи.

2. атрофия желез тонкого кишечника.

3. x   атрофия эпителия тонкого кишечника 

4. панкреатическая недостаточность

5. дефицит железа

 930.    Как изменяется содержание питательных веществ в печени при углеводном голодании?
1. дефицит гликогена и липидов   

2. избыток гликогена и дефицит липидов   

3. x   дефицит гликогена и избыток липидов    

4. избыток гликогена и липидов 

5. отсутствие гликогена и липидов   

 931.    Как изменяется содержание питательных веществ в крови при углеводном голодании?
1. гипогликемия + гиполипидемия   

2. гипергликемия + гиполипидемия     

3. x   гипогликемия  + гиперлипидемия     

4. гипергликемия  + гиперлипидемия 

5. отсутствие глюкозы + гиполипидемия   

 932.    Какова компенсаторная реакция для поддержания нормогликемии  при длительном углеводном голодании ?
1. мобилизация гликогена из печени  

2. мобилизация гликогена из скелетных мышц  

3. x   глюконеогенез из белков 

4. глюконеогенез из жирных кислот

5. глюконеогенез из кетоновых тел

 933.    Как изменяется функция эндокринных желез при углеводном голодании ?
1. гиперсекреция инсулина

2. x   гиперсекреция глюкокортикоидов

3. гипосекреция глюкокортикоидов

4. гипосекреция глюкагона

5. гиперсекреция тиреоидных гормонов

 934.    За счет какого источника поддерживается уровень глюкозы крови, совместимый с жизнью, при длительном голодании?
1. использование резервов гликогена печени

2. превращение жирных кислот в глюкозу

3. использование резервов гликогена скелетных мышц 

4. x   глюконеогенез из аминокислот

5. синтез глюкозы de novo из ацетилаCoA
 939.    Каковы источники эндогенных углеводов при длительном углеводном голодании ?
1. x   белки скелетных мышц.



2. жирные кислоты из жировой ткани.
  

3. белки плазмы.

4. x   глицерол, образующийся при липолизе 

5. гликоген скелетных мышц 

940.    Каковы источники эндогенных углеводов при длительном углеводном голодании ?

1. x   белки соединительной ткани 


2. жирные кислоты из жировой ткани.
  

3. белки плазмы.

4. x   глицерол, образующийся при липолизе 
5. гликоген скелетных мышц 
 941.    Каковы источники эндогенных углеводов при длительном углеводном голодании ?
1. x   белки лимфоидной ткани  
2. жирные кислоты из жировой ткани.
  

3. белки плазмы.

4. x   глицерол, образующийся при липолизе

5. гликоген скелетных мышц 
 942.    Каков механизм использования белков для глюконеогенеза при голодании ?
1. протеолиз, индуцируемый инсулином

2. протеолиз, индуцируемый глюкагоном  


3. протеолиз, индуцируемый тиреоидными гормонами

4. протеолиз, индуцируемый панкреатическими энзимами

5. x   протеолиз, индуцируемый глюкокортикоидами

 945.    Белки какого органа подвергаются катаболизму при углеводном голодании ?
.

1. почек x   скелетных мышц 

2. миокарда

3. белки плазмы

4. тимуса 

 950.    Каковы возможные последствия интенсификации глюконеогенеза из эндогенных белков?
1. атрофия почек.

2. x   иммунодефицит

3. гипопротеинемия 
4. атрофия миокарда. 

5. x   атрофия лимфоидной ткани
 951.    Каковы возможные последствия интенсификации глюконеогенеза из эндогенных белков?
1. атрофия почек.

2. x   атрофия соединительной ткани

3. гипопротеинемия 

4. атрофия миокарда. 


5. x   атрофия лимфоидной ткани

 952.    Каковы возможные последствия интенсификации глюконеогенеза из эндогенных белков?
1. атрофия почек.

2. x   остеопороз

3. гипопротеинемия 

4. атрофия миокарда. 


5. x   атрофия лимфоидной ткани

 953.    Какова эндокринная реакция при избыточном потреблении углеводов?

1. Гиперсекреция инсулина и глюкагона

2. x   Гиперсекреция инсулина и гипосекреция глюкагона 

3. Гипосекреция инсулина и глюкагона 

4. Гипосекреция инсулина и гиперсекреция глюкагона 

5. Гипосекреция инсулина и гиперсекреция глюкокортикоидов
 954.    Какова эндокринная реакция при избыточном потреблении углеводов?
1. Гиперсекреция инсулина и глюкокортикоидов 
      

2. x   Гиперсекреция инсулина и гипосекреция глюкокортикоидов  

3. Гипосекреция инсулина и глюкокортикоидов  

4. Гипосекреция инсулина и гиперсекреция глюкокортикоидов  

5. Гипосекреция инсулина и гиперсекреция глюкокортикоидов
 959.    Каковы гомеостатические реакции при гипергликемии?
1. x   гиперсекреция инсулина. 

2. гипосекреция инсулина  

3. x   интенсификация липогенеза 

4. интенсификация липолиза
5. интенсификация глюконеогенеза
 960.    Каковы гомеостатические реакции при гипергликемии?
1. x   гиперсекреция инсулина. 

2. гипосекреция инсулина  

3. x   интенсификация гликогеногенеза 

4. интенсификация липолиза
5. интенсификация глюконеогенеза
 961.    Каков механизм глюкозурии при избыточном потреблении углеводов? 
1. x   гипергликемия превышает активность гексокиназы почечного эпителия
2. гипергликемия ингибирует активность гексокиназы почечного эпителия   

3. гипергликемия способствует избыточной фильтрации глюкозы в почечном клубочке

4. гипергликемия превышает способность почечсного эпителия окислять глюкозу
5. гипергликемия превышает способность почечсного эпителия синтезировать гликоген
 965.    Каковы причины гипогликемии?
1. x   гипосекреция глюкокортикоидов

2. гипосекреция инсулина  

3. x   гиперсекреция инсулина
4. гиперсекреция глюкокортикоидов
5. гиперсекреция глюкагона
 966.    Каковы причины гипогликемии?

1. x   почечная глюкозурия

2. гипосекреция инсулина  

3. x   гиперсекреция инсулина
4. гиперсекреция глюкокортикоидов
5. гиперсекреция глюкагона
  974.    Каковы компенсаторные реакции при гипогликемии ?
1. гиперсекреция инсулина 

2. x   гипосекреция инсулина

3. x   усиление глюконеогенеза  

4. усиление липогенеза  

5. гипосекреция глюкокортикоидов 
 975.    Каковы компенсаторные реакции при гипогликемии ?

1. гиперсекреция инсулина .

2. x   гиперсекреция глюкагона

3. x   усиление глюконеогенеза  

4. усиление липогенеза  
5. гипосекреция глюкокортикоидов 
 976.    Каковы компенсаторные реакции при гипогликемии ?
1. гиперсекреция инсулина .

2. x   усиление гликогенолиза

3. x   усиление глюконеогенеза  

4. усиление липогенеза  

5. гипосекреция глюкокортикоидов 
 977.    Каковы компенсаторные реакции при гипогликемии ?
1. гиперсекреция инсулина .

2. x   гиперсекреция катехоламинов

3. x   усиление глюконеогенеза  

4. усиление липогенеза  

5. гипосекреция глюкокортикоидов 
 978.    Каковы компенсаторные реакции при гипогликемии ?
1. гиперсекреция инсулина .

2. x   гиперсекреция глюкокортикоидов 
3. x   усиление глюконеогенеза  

4. усиление липогенеза  

5. гипосекреция глюкокортикоидов 
 979.    Каковы компенсаторные реакции при гипогликемии ?
1. гиперсекреция инсулина .

2. x   усиление липолиза 
3. x   усиление глюконеогенеза  

4. усиление липогенеза  

5. гипосекреция глюкокортикоидов 
 980.    Каково одно из вероятных последствий гипогликемии?
1. гипонутриция скелетных мышц

2. гипонутриция жировой ткани

3. x   гипонутриция мозга         

4. гипонутриция печени


5. гипонутриция имунной системы

 981.    Как изменяется липидемия при гипогликемии?
1. гиперлипидемия с хиломикронами

2. гиперлипидемия с ЛПОНП
  

3. гиперлипидемия с холестеролом

4. гиперлипидемия с ЛПВП


5. x   гиперлипидемия с неэстерифицированными жирными кислотами

 982.    Как изменяется содержание липидов и гликогена в печени при гипогликемии ?
1. гликоген увеличивается, липиды возрастают

1. гликоген увеличивается , липиды снижаются

2. x   гликоген снижается, липиды возрастают

3. гликоген снижается, липиды снижаются

4. гликоген отсутствует, липиды отсутствуют

 983.    Какой вид дистрофии возможен в печени при длительной гипогликемии?

1. x   жировая дистрофия

2. дистрофия с холестеролом

3. белковая дистрофия

4. углеводная дистрофия

5. водная дистрофия

 986.    Каковы возможные последствия алиментарной гипергликемии?
1. гипергликемическая кома.

2. x   ожирение

3. гиперосмолярная кома 
 

4. гиперкетонемия.

5. x   глюкозурия

 992.    Каковы вероятные последствия диабетической гипергликемии?
1. ожирение

2. x   гиперосмолярная кома

3. x   гликозилирование белков

4. oлигурия 

5. перегрузка гепатоцитов гликогеном 
 993.    Каковы вероятные последствия диабетической гипергликемии?
1. ожирение

2. x   глюкозурия

3. x   гликозилирование белков

4. oлигурия 

5. перегрузка гепатоцитов гликогеном 
 994.    Каковы вероятные последствия диабетической гипергликемии?
1. ожирение

2. x   кетодиабетическая кома

3. x   гликозилирование белков

4. oлигурия 

5. перегрузка гепатоцитов гликогеном 
 995.    Каковы вероятные последствия диабетической гипергликемии?
1. ожирение

2. x   гиперкетонемия

3. x   гликозилирование белков

4. oлигурия 

5. перегрузка гепатоцитов гликогеном 
 998.    Каковы причины галактоземии?
1. избыточное потребление лактозы с молоком.

2. интенсивное превращение глюкозы в галактозу

3. неспособность органов трансформировать галактозу в глюкозу
4. x   неспособность органов утилизировать галактозу  
5. x   неспособность печени трансформировать галактозу в глюкозу
 999.    Каково одно из последствий галактоземии у новорожденных?
1. гипергалактоземическая кома.

2. галактозурия

3. сахарный диабет.

4. oжирение

5. x   инфильтрация органов галактозой.

 1000.    Каково одно из последствий галактоземии у новорожденных?
1. гипергалактоземическая кома.

2. галактозурия

3. сахарный диабет

4. oжирение

5. x   помутнение хрусталика

 1001.    Каково одно из последствий галактоземии у новорожденных?
1. гипергалактоземическая кома.

2. галактозурия

3. сахарный диабет.

4. oжирение

5. x   дисморфогенез центральной нервной системы 
 1002.    Каково одно из последствий галактоземии у новорожденных?
1. гипергалактоземическая кома.

2. галактозурия

3. сахарный диабет.

4. oжирение

5. x   интоксикация продуктами деградации галактозы 
 1003.    Каковы последствия галактоземии у новорожденных?
1. гипергалактоземическая кома.

2. галактозурия

3. сахарный диабет

4. x   инфильтрация органов галактозой

5. x   интоксикация продуктами деградации галактозы 
 1004.    Каковы последствия галактоземии у новорожденных?
1. гипергалактоземическая кома

2. x   ожирение
3. сахарный диабет.

4. x   помутнение хрусталика

5. x   интоксикация продуктами деградации галактозы 
 1006.    Как изменяется состав крови при потреблении жиров в пищу?
1. гиперлипидемия с липопротеинами очень низкой плотности

2. x   гиперлипидемия с хиломикронами

3. гиперлипидемия с неэстерифицированными жирными кислотами

4. гиперлипидемия с липопротеинами низкой плотности 

5. гиперлипидемия с липопротеинами высокой плотности 
 1007.    Каково одно из метаболических последствий избыточного потребления жиров в пищу?
1. глюконеогенез

2. усиление катаболизма липидов

3. x   усиление липогенеза

4. кетогенез

5. липидурия

 1008.    Каково одно из метаболических последствий избыточного потребления жиров в пищу?
1. глюконеогенез

2. усиление катаболизма липидов

3. x   ожирение

4. кетогенез

5. липидурия

 1011.    Каковы последствия липидного голодания?
1. некомпенсированный энергетический дефицит 

2. дефицит насыщенных жирных кислот 

3. x   дефицит полиненасыщенных жирных кислот 

4. дефицит холестерола

5. x   дефицит жирорастворимых витаминов. 

1014.    Каковы причины мальдигестии липидов?
1. гипосекреция слюны

2. гипоацидность желудка

3. x   гипосекреция желудочной липазы

4. x   гипосекреция желчи

5. повреждения слизистой тонкого кишечника

 1018.    Каковы последствия мальдигестии липидов?
1. x   дефицит жирорастворимых витаминов. 

2. дефицит холестерола

3. нарушение липогенеза

4. x   дефицит полиненасыщенных жирных кислот 

5. нарушение синтеза стероидных гормонов

 1019.    Каковы последствия мальдигестии липидов?

1. x   дефицит жирорастворимых витаминов.

2. дефицит холестерола
3.  снижение свертываемости крови

4. повышение свертываемости крови

      5.  нарушение синтеза стероидных гормонов

1020.    Как изменяются липидные фракции крови при мальдигестии липидов?
1. x   уменьшение хиломикронов

2. уменьшение липопротеинов очень низкой плотности

3. уменьшение липопротеинов низкой плотности

4. уменьшение липопротеинов высокой плотности 

5. уменьшение неэстерифицированных жирных кислот

 1021.    В форме каких липопротеинов транспортируются жиры, абсорбированные в тонком кишечнике ?
1. x   хиломикроны                        

2. липопротеины очень низкой плотности 

3. липопротеины низкой плотности 

4. липопротеины высокой плотности 

5. свободные жирные кислоты , связанные с альбуминами

 1022.    В форме каких липопротеинов транспортируются жиры , синтезированные в печени?

1. x   липопротеины очень низкой плотности (пре-бета-липопротеины).

2. липопротеины низкой плотности  (бета- липопротеины).           

3. липопротеины высокой плотности (альфа-липопротеины). 

4. хиломикроны           

5. свободные жирные кислоты , связанные с альбуминами

 1023.    В какой форме транспортируются жиры, мобилизуемые из жировой ткани? 

1. хиломикроны           

2. липопротеины очень низкой плотности (пре-бета-липопротеины).

3. липопротеины низкой плотности  (бета- липопротеины).           

4. липопротеины высокой плотности (альфа-липопротеины). 

5. x   свободные жирные кислоты , связанные с альбуминами

 1024.    В каком виде транспортируется холестерол к органам? 
1. хиломикроны           

2. холестерол в комбинации с альбуминами

3. x   липопротеины очень низкой плотности (пре-бета-липопротеины).

4. липопротеины высокой плотности (альфа-липопротеины). 

5. x   липопротеины низкой плотности (бета-липопротеины).
 1027.    В форме каких липопротеинов транспортируется холенстерол от органов к печени? 
1. холестерол в комбинации с альбуминами

2. липопротеины очень низкой плотности (пре-бета-липопротеины).

3. липопротеины низкой плотности (бета-липопротеины).

4. x   липопротеины высокой плотности (альфа-липопротеины). 

5. свободный холестерол

 1032.    Каковы причины ретенционной гиперлипидемии ?
1. x   снижение активности липопротеинлипазы
2. недостаточность синтеза фосфолипидов в печени.
3. x   недостаточность синтеза апопротеина C II  в печени
4. отсутствие инсулина и угнетение липогенеза в жировой ткани
5. избыток глюкагона и усиление липолиза в жировой ткани
 1033.    Каковы причины ретенционной гиперлипидемии ?
1. x   изменение конформации рецепторов для апопротеинов
2. x   недостаточность синтеза апопротеина C II  в печени
3. x   недостаточность синтеза апопротеина C II  в печени
4. отсутствие инсулина и угнетение липогенеза в жировой ткани
5. избыток глюкагона и усиление липолиза в жировой ткани
 1035.    Каковы причины ретенционной гиперлипидемии ?
1. x   снижение липопектической способности эндотелиоцитов

2. x   недостаточность синтеза апопротеинов Е  в печени
3. x   недостаточность синтеза апопротеина C II  в печени
4. отсутствие инсулина и угнетение липогенеза в жировой ткани
5. x   недостаточность синтеза апопротеина C II  в печени
 1037.    Каково одно из последствий алиментарной гиперлипидемии ?
1. x   усиленный липогенез в жировой ткани и ожирение

2. усиленный синтез холестерола и атероматоз

3. усиленный синтез кетоновых тел и гиперкетонемия


4. усиленное выведение липидов с мочой
5. усиление глюконеогенеза из жирных кислот
.Каковы последствия повышения экспрессии Apo E1?

1. = Повышения холестерина ЛПВП (HDL).

2. Снижение холестерина ЛПВП (HDL). 

3. Повышение ЛПОНП (VLDL). 

4. Увеличение атерогенности плазмы. С

5. = нижение атерогенности плазмы. 

.  Каковы последствия повышения экспрессии лецитин-холестерин-ацилтрансферазы? 

1. Увеличение ОНПЛ (VLDL). 

2. = Увеличение включения холестерина в ЛВП (HDL). 

3. Снижение включения холестерина в ЛВП (HDL). 

4. Увеличение атерогенности плазмы.   

5. = Снижение атерогенности плазмы

Каковы принципы патогенетической терапии гиперхолестеринемии?

1. Активация липопротеинлипазы. 

2. Активация холестеринэстертрансферазы. 

3. =Активация лецитин-холестерин-ацилтрансферазы. 

4. Активация рецепторов ЛНП (LDL) на клеточной мембране. 

5. =Активация Apo E1.

B каких органах при аллергической реакции III типа наиболее часто оседают иммунные комплексы, вызывая воспалительную реакцию? 

1. =Лимфатических узлах

2. =Суставах

3. Мозге

4. Легких

5. Селезенке

 1038.    Каково последствие всасывания нативных пищевых белков в пищеварительном тракте?
1. x   пищевая аллергия

2. гиперпротеинемия

3. интенсификация протеолиза

4. анафилактический шок.
5. инфильтрация печени гетерогенными белками
 1039.    Как изменяется белковый спектр крови при печеночной недостаточности?
1. x   недостаточность синтеза сывороточных альбуминов со снижением соотношения альбумины/глобулины. 

2. недостаточность синтеза сывороточных глобулинов с увеличением соотношения альбумины/глобулины. 

3. одновременное уменьшение сывороточных альбуминов и глобулинов

4. гипоглобулинемия с гипоонкией
5. недостаточность синтеза иммуноглобулинов с иммунодефицитом
 1041.    Как изменяется белковый спектр крови при печеночной недостаточности?

1. недостаточность синтеза сывороточных глобулинов с увеличением соотношения альбумины/глобулины
2. одновременное уменьшение сывороточных альбуминов и глобулинов

3. x   гипоальбуминемия с гипоонкией
4. x   недостаточность факторов свертывания крови
5. недостаточность синтеза иммуноглобулинов с иммунодефицитом
 1042.    Как изменяется белковый спектр крови при печеночной недостаточности?
1. недостаточность синтеза сывороточных глобулинов с увеличением соотношения альбумины/глобулины
2. x   недостаточность синтеза сывороточных альбуминов со снижением соотношения альбумины/глобулины.

3. гипоглобулинемия с гипоонкией
4. x   недостаточность факторов свертывания крови
5. недостаточность синтеза иммуноглобулинов с иммунодефицитом
 1047.    Какие нарушения функций пищеварительного тракта могут привести к мальдигестии белков?
1. гипосекреция желчи
2. x   панкреатическая гипосекреция
3. гиперацидность желудка
4. x   отсутствие кишечных карбоксипептидаз
5. отсутствие кишечных протеаз
 1048.    Какие нарушения функций пищеварительного тракта могут привести к мальдигестии белков?
1. гипосекреция желчи
2. x   анацидность желудка
3. гиперацидность желудка
4. x   отсутствие кишечных карбоксипептидаз
5. отсутствие кишечных протеаз
 1066.    При каких патологических процессах развивается гипопротеинемия?
1. несахарный диабет

2. гемоконцентрация.

3. x   нефротический синдром

4. острый гломерулонефрит

5. x   полное голодание

 1067.    При каких патологических процессах развивается гипопротеинемия?

1. несахарный диабет

2. гемоконцентрация

3. x   нефротический синдром

4. острый гломерулонефрит

5. x   протеинурия

 1068.    При каких патологических процессах развивается гипопротеинемия?
1. несахарный диабет

2. гемоконцентрация

3. x   нефротический синдром

4. острый гломерулонефрит

5. x   ожоги II-III степени

 1069.    При каких патологических процессах развивается гипопротеинемия?
1. несахарный диабет

2. гемоконцентрация

3. x   нефротический синдром

4. острый гломерулонефрит

5. x   печеночная недостаточность

 1075.    При каком патологическом процессе развивается гиперпротеинемия ?
1. кровопотеря

2. x   обезвоживание

3. почечная недостаточность.

4. избыточное потребление белков с пищей
5. интенсификация синтеза белков в печени
 1076.    К чему приводит гиперпротеинемия ?
1. отеки

2. x   интерстициальная дегидратация

3. полиурия.

4. белковая дистрофия печени
5. аллергизация организма
 1077.    К чему приводит гиперпротеинемия ?
1. отеки

2. интенсификация почечной фильтрации

3. x   уменьшение почечной фильтрации 

4. белковая дистрофия печени
5. аллергизация организма 
1078.    К чему приводит гиперпротеинемия ?

1. отеки

2. интенсификация почечной фильтрации

3. x   уменьшение почечной фильтрации .

4. белковая дистрофия печени
5. x   интерстициальная дегидратация 
  1080.    В каком случае устанавливается отрицательный азотистый баланс?
1. x   лихорадка

2. у здоровых детей

3. при введении  инсулина

4. при введении  андростероидов

5. при беременности

1085.    В каких случаях  устанавливается отрицательный азотистый баланс?
1. x   при голодании

2. при введении  инсулина

3. x   при стрессе

4. при введении  андростероидов

5. при беременности

 1086.    В каких случаях устанавливается отрицательный азотистый баланс?
1. x   при введении глюкокортикоидов

2. при введении  инсулина

3. x   при стрессе

4. при введении  андростероидов

5. при беременности

 1091.     В каких случаях устанавливается положительный азотистый баланс?
1. x   при введении инсулина

2. при введении глюкокортикоидов

3. сахарный диабет

4. x   беременность 

5. oжирение 
 1092.    В каких случаях устанавливается положительный азотистый баланс?
1. x   при введении андростероидов

2. при введении глюкокортикоидов

3. сахарный диабет

4. x   беременность

5. oжирение

 1104.    Какие вещества образуются в толстом кишечнике при гниении белков?
1. x   путресцин

2. молочная кислота.

3. мочевая кислота

4. ацетат

5. x   метан

 1105.    Какие вещества образуются в толстом кишечнике при гниении белков?
1. x   путресцин

2. молочная кислота.

3. мочевая кислота

4. x   сероводород    

5. x   индол

816.    Что представляет собой гипернатриемия?
1. концентрация натрия выше 125 мэкв/л;

2. x   концентрация натрия выше 150 мэкв/л;

3. концентрация натрия ниже 135  мэкв/л;

4. концентрация натрия выше 120 мэкв/л;

5. концентрация натрия выше 100 мэкв/л;

 823.    При каких патологических процессах встречается гипернатриемия ?
1. хроническая недостаточность надпочечников;

2. x   первичный альдостеронизм

3. дегидратация при поносе

4. дегидратация при рвоте

5. x   дегидратация при легочной гипервентиляции

 824.    При каких патологических процессах встречается гипернатриемия ?
1. хроническая недостаточность надпочечников;

2. x   синдром Кушинга

3. дегидратация при поносе

4. дегидратация при рвоте

5. x   дегидратация при легочной гипервентиляции

 825.    При каких патологических процессах встречается гипернатриемия ?
1. хроническая недостаточность надпочечников;

2. x   газовый ацидоз

3. дегидратация при поносе

4. дегидратация при рвоте

5. x   дегидратация при легочной гипервентиляции

826.    При каких патологических процессах встречается гипернатриемия ?
1. хроническая недостаточность надпочечников

2. x   метаболический ацидоз

3. дегидратация при поносе

4. дегидратация при рвоте

5. x   дегидратация при легочной гипервентиляции

 827.    При каких патологических процессах встречается гипернатриемия ?
1. хроническая недостаточность надпочечников

2. x   дегидратация при избыточном потоотделении

3. дегидратация при поносе

4. дегидратация при рвоте

5.x   дегидратация при легочной гипервентиляции

 828.    Какова причина абсолютной гипернатриемии?
1. перераспределение ионов натрия между внутри- и внеклеточными секторами;

2. изоосмолярная дегидратация 

3. гиперсекреция АДГ
4. x   гиперсекреция альдостерона 

5. гипосекреция АДГ

 831.    Каковы причины относительной гипернатриемии? 

1. x   гиперосмолярная дегидратация
2. перераспределение ионов натрия между внутри- и внеклеточными секторами;

3. гиперсекреция АДГ
4. x   гипосекреция АДГ 
5. гиперсекреция альдостерона  

 835.    Каковы компенсаторные механизмы при абсолютной гипернатриемии ? 
1. x   гиперсекреция АДГ
2. гипосекреция АДГ
3. гиперсекреция паратгормона
4. гипосекреция АДГ
5. x   активация секреции предсердного натриуретического пептида
 836.    Каковы компенсаторные механизмы при абсолютной гипернатриемии ? 
1. x   гипосекреция альдостерона
2. гипосекреция АДГ
3. гиперсекреция паратгормона
4. гипосекреция АДГ
5. x   активация секреции предсердного натриуретического пептида
 837.    Каков конечный эффект гипернатриемии для клеток? 
1. набухание клетки

2. избыточное поступление натрия в клетки

3. избыточный выход натрия из клеток

4. x   клеточный эксикоз

5. сохранение нормального объема клетки

 838.    Как изменяется концентрация электролитов при первичном гиперальдостеронизме?
1. x   гипернатриемия и гипокалиемия


2. гипернатриемия и гиперкалиемия 
3. гипонатриемия и гипокалиемия 

4. гипонатриемия и гипокалиемия 

5. гипернатриемия и нормокалиемия 

 839.    Каков патогенез отеков при первичном гиперальдостеронизме?
1. Артериальная гипертензия

2. Повышение сосудистой проницаемости

3. x   Избыточное накопление натрия в интерстиции

4. Отечность клеток

5. Гиперсекреция ренина
 844.    При каких патологических процессах встречается вторичный гиперальдостеронизм?
1. аденоме клубочковой зоны коры надпочечников;
2. x сердечная недостаточность
                                

3. нефротический синдром;
4. болезнь Аддисона

5. x   стеноз почечной артерии

 845.    При каких патологических процессах встречается вторичный гиперальдостеронизм?
1. аденоме клубочковой зоны коры надпочечников;
2. x   гиповолемия
                                

3. нефротический синдром;
4. болезнь Аддисона

5. x   стеноз почечной артерии

 846.    При каких патологических процессах встречается вторичный гиперальдостеронизм?
1. аденоме клубочковой зоны коры надпочечников;
2. x   цирроз печени
                                

3. нефротический синдром;
4. болезнь Аддисона

5. x   стеноз почечной артерии

 847.    При какой концентрации натрия начинается гипонатритемия?

1. 135 мэкв/л;
2. x   120 мэкв/л;


3. 125 мэкв/л;
4. 140 мэкв/л;      

5. 155 мэкв/л;



 850.    Каковы причины абсолютной гипонатриемии?
1. гиперсекреция АДГ

2. избыточное потребление гипоосмолярных жидкостей
3. x   недостаточное потребление поваренной соли


4. полиурия при сахарном диабете


5. x   хроническая недостаточность надпочечников


 853.    Каковы причины относительной гипонатриемии?

1. x   избыточное потребление гипоосмолярных жидкостей


2. полиурия при сахарном диабете

3. синтез биологически неактивного ренина 
4. x   гиперсекреция АДГ


5. газовый алкалоз 

 854 Какой гормон участвует в поддержании гомеостаза калия в организме?                                        
1. тиреокальцитонин
2. паратгормон

3. тироксин.

4. x   aльдостерон
5. натрийуретический гормон

 855.    Какая минимальная концентрация калия указывает на гиперкалиемию?


1. 3,5 мэкв/л;

2. 5 мэкв/л;
3. x   5,5 мэкв/л;
4. 6,5 мэкв/л;


5. 5,2 мэкв/л;
               
 861.    При каких патологических процессах встречается абсолютная гиперкалиемия?       
1. Гиперсекреция альдостерона
2. x   почечная недостаточность
3. Гиперсекреция тиреокальцитонина

4. Гиперсекреция АДГ

5. x   массивный гемолиз

 862.    При каких патологических процессах встречается абсолютная гиперкалиемия?       
1. Гиперсекреция альдостерона
2. x   интенсивный катаболизм тканевых белков;


3. Гиперсекреция тиреокальцитонина

4. Гиперсекреция АДГ

5. x   массивный гемолиз

 863.    При каких патологических процессах встречается абсолютная гиперкалиемия?       
1. Гиперсекреция альдостерона
2. x   гипоальдостеронизм;



3. Гиперсекреция тиреокальцитонина

4. Гиперсекреция АДГ

5. x   массивный гемолиз

 864.    При каких патологических процессах встречается абсолютная гиперкалиемия
1. Гиперсекреция альдостерона
2. x   снижение секреции ренина;



3. Гиперсекреция тиреокальцитонина

4. Гиперсекреция АДГ

5. x   массивный гемолиз

 867.    Как изменяются функции сердечно-сосудистой системы при гиперкалиемии?

1. синусная тахикардия;

2. пароксизмальная тахикардия;
3. артериальная гипертензия
4. x   брадикардия

5. x   остановка сердца в диастоле.

 868.    Какая минимальная концентрация калия указывает на гипокалиемию?                                                           
1. 2,5 мэкв/л

2. x   3,5 мэкв/л

3. 5 мэкв/л

4. 7 мэкв/л

5. 4,5 мэкв/л

 872.    Каковы причины гипокалиемии?                                                                  
1. Тотальная недостаточность надпочечников
2. x   Лечение глюкокортикоидами;                                                          

3. Несахарный диабет.

4. Массивный гемолиз
5. x   гиперальдостеронизм
 873.    Каковы причины гипокалиемии?                                                                                                              
1. Тотальная недостаточность надпочечников
2. x   Лечение инсулином;                                                          

3. Несахарный диабет.

4. Массивный гемолиз
5. x   гиперальдостеронизм
 874.    Каков патогенетический механизм гипокалиемии при хронических поражениях печени?
1. нарушение синтеза белков;                

2. нарушение гликолиза;

3. нарушение гликогенолиза;

4. x   нарушение деградации альдостерона 

5. нарушение деградации глюкокортикоидов
 878.    Каковы механизмы регуляции гомеостаза кальция паратгормоном?
1. Снижает абсорбцию кальция из желудочно-кишечного тракта;

2. Усиливает процессы остеосинтеза;

3. x   Способствует абсорбции кальция из желудочно-кишечного тракта;

4. Стимулирует активную секрецию кальция в дистальных канальцах почек;

5. x   усиливает реабсорбцию кальция в проксимальных канальцах почек
879.    Каковы механизмы регуляции гомеостаза кальция паратгормоном?
1. Снижает абсорбцию кальция из желудочно-кишечного тракта;

2. Усиливает процессы остеосинтеза;

3. x   усиливает процессы остеолиза и высвобождение кальция;

4. Стимулирует активную секрецию кальция в дистальных канальцах почек;

5. x   усиливает реабсорбцию кальция в проксимальных канальцах почек
 883.    Каковы механизмы регуляции гомеостаза кальция тиреокальцитонином?
1. Стимулирует абсорбцию кальция из желудочно-кишечного тракта;

2. усиливает остеолиз и высвобождение кальция;

3. x   Снижает абсорбцию кальция из желудочно-кишечного тракта;

4. Стимулирует активную секрецию кальция в дистальных канальцах почек;

5. x   угнетает реабсорбцию кальция в проксимальных канальцах почек
 884.    Каковы механизмы регуляции гомеостаза кальция тиреокальцитонином?
1. Стимулирует абсорбцию кальция из желудочно-кишечного тракта;

2. усиливает остеолиз и высвобождение кальция;

3. x   усиливает остеосинтез и инкорпорацию кальция;

4. Стимулирует активную секрецию кальция в дистальных канальцах почек;

5. x   угнетает реабсорбцию кальция в проксимальных канальцах почек
887.    Какие тяжелые осложнения вызывает гипокальцемия у детей?

1. x   спазмофилия;
2. Гипоосмолярная кома;

3. Острая недостаточность надпочечников;

4. x   Тонические судороги и асфиксия 

5. Миастения

891.   Каковы причины вторичной гиперкальцемии?

1. x   Избыточное поступление кальция в организм;
2. Гиповитаминоз D

3. Метаболический алкалоз;

4. x   Метаболический ацидоз

5. Гиперсекреция минералокортикоидов 
 892.    Каковы причины вторичной гиперкальцемии?
1. x   Избыточное поступление кальция в организм;

2. Гиповитаминоз D

3. Метаболический алкалоз;

4. x   Метаболический ацидоз

5. Гиперсекреция минералокортикоидов 
 895.    Каковы патогенетическией механизмы гиперкальцемии ?                                                                              
1. x   Усиление абсорбции кальция в кишечнике;

2. Снижение резорбции костной ткани ;

3. Увеличение почечной экскреции ;

4. Метаболический ацидоз

5. x   Усиление резорбции костной ткани;
 899.    Каковы причины гипокальцемии?
1. x   снижение чувствительности костной ткани к паратгормону 
2. Гиперфункция паращитовидных желез

3. x   Гипофункция паращитовидных желез  

4. Гиперсекреция нитриуретического гормона
5. Избыток ренина
 900.    Каковы причины гипокальцемии?
1. x   снижение чувствительности костной ткани к паратгормону 
2. Гиперфункция паращитовидных желез

3. x   почечная недостаточность  

4. Гиперсекреция нитриуретического гормона
5. Избыток ренина
 905.    Каковы патогенетические механизмы гипокальцемии ?
1. x   гиперсекреция тиреокальцитонина;

2. Усиление резорбции костной ткани;

3. Усиление секреции кальция в канальцах почек;

4. x   стимуляция остеобластов 

5. гиперпаратиреоидизм
 906.    Каковы патогенетические механизмы гипокальцемии ?
1. x   гиперсекреция тиреокальцитонина;

2. Усиление резорбции костной ткани;

3. Усиление секреции кальция в канальцах почек;

4. x   Уменьшение абсорбции кальция в кишечнике;

5. гиперпаратиреоидизм
 907.    Каковы патогенетические механизмы гипокальцемии ?
1. x   гиперсекреция тиреокальцитонина;

2. Усиление резорбции костной ткани;

3. Усиление секреции кальция в канальцах почек;

4. x   Увеличение экскреции кальция почками;

5. гиперпаратиреоидизм
 908.    Каков механизм гипокальцемии при недостаточности желчи в кишечнике?
1. Отсутствие холестерола в кишечнике
2. уменьшение синтеза витамина D;

3. уменьшение абсоррбции витамина D

4. нарушение трансформации витамина D в активную форму

5. x   омыление жиров с кальцием в кишечнике;

765.    Как изменяется осмолярность, содержание белков и натрия в крови при недостаточном поступлении питьевой воды?
1. x   гиперосмолярность, гиперпротеинемия, гипернатриемия

2. гиперосмолярность, гиперпротеинемия, гипонатриемия 
3. гипоосмолярность, гипопротеинемия, гипонатриемия 


4. гипоосмолярность, гиперпротеинемия, гипонатриемия
5. изоосмолярность, гиперпротеинемия, гипернатриемия 
 766.    Как изменяется осмолярность, содержание натрия и белков в крови при избыточном потоотделении?
1. x   гиперосмолярность, гиперпротеинемия, гипернатриемия.


2. гиперосмолярность, гиперпротеинемия, гипонатриемия 
3. гипоосмолярность, гипопротеинемия, гипонатриемия 


4. гипоосмолярность, гиперпротеинемия, гипонатриемия
5. изоосмолярность, гиперпротеинемия, гипернатриемия             

 767.    Как изменяется осмолярность, содержание хлора и ионов водорода в крови при неукротимой рвоте?
1. x   гиперосмолярность, гипохлоремия, алкалоз 

2. гиперосмолярность, гипохлоремия, ацидоз.

3. гипоосмолярность, гипохлоремия, ацидоз.

4. гипоосмолярность, гипохлоремия, алкалоз 

5. изоосмолярность, гиперхлоремия, алкалоз

 768.    Как изменяется осмолярность, содержание натрия и ионов водорода в крови при поносе?
1. x   изоосмолярность, гипонатриемия, ацидоз.

2. гиперосмолярность, гипернатриемия. алкалоз 

3. гипоосмолярность, гипонатриемия, ацидоз

4. гипоосмолярность, гипонатриемия, алкалоз.

5. изоосмолярность, гипернатриемия, алкалоз 

 769.    Как изменяется осмолярность, содержание натрия, белков и калия в крови при ожогах II-III степени?
1. гипоосмолярность, гипонатриемия, гипопротеинемия, гипокалиемия.          
2. изоосмолярность, гипонатриемия, гипопротеинемия, гиперкалиемия
3. изоосмолярность, гипонатриемия, гипопротеинемия,  гиперкалиемия
4. гиперосмолярность, гипернатриемия, гипопротеинемия,  гиперкалиемия           

5. x   гиперосмолярность, гипонатриемия, гипопротеинемия,  гиперкалиемия 
 770.    Как изменяется осмолярность, концентрация натрия и объем крови при острой кровопотере в первые 2 часа?
1. гипоосмолярность, гипонатриемия, гиповолемия. 
2. гипоосмолярность, гипернатриемия, гиповолемия 

3. гиперосмолярность, гипернатриемия, гиповолемия 

4. изоосмолярность, нормопротеинемия, нормоволемия
5. x   изоосмолярность, нормопротеинемия, гиповолемия 

 771.    Как изменяется объем крови и клеточная концентрация при внутрисосудистой дегидратации?
1. гиповолемия, гемодилюция, олигоцитемия

2. гиповолемия, гемоконцентрация, полицитемия 

3. гиповолемия, гемодилюция, полицитемия 

4. гиповолемия, гемоконцентрация, олигоцитемия

5. x   гиповолемия, гемоконцентрация, полицитемия 

 772.    Какова компенсаторная реакция при внутрисосудистой дегидратации ?

1. x   гиперсекреция альдостерона  

2. гипосекреция альдостерона  

3. гипосекреция вазопрессина

4. гипосекреция ренина

5. гиперсекреция натрийуретического гормона

 773.    Какова компенсаторная реакция при внутрисосудистой дегидратации ?
1. гипосекреция альдостерона  

2. x   гиперсекреция вазопрессина

3. гипосекреция вазопрессина

4. гипосекреция ренина

5. гиперсекреция натрийуретического гормона

 774.    Какова компенсаторная реакция при внутрисосудистой дегидратации ?

1. гипосекреция альдостерона  

2. гипосекреция вазопрессина

3. гиперсекреция натрийуретического гормона

4. x   гипосекреция натрийуретического гормона

5. гипосекреция ренина

 775.    Какова компенсаторная реакция при внутрисосудистой дегидратации ?
1. повышение реабсорбции ионов K
2. снижение реабсорбции ионов Na
3. x   снижение почечной фильтрации.

4. увеличение почечной фильтрации.

5. увеличение секреции ренина

 776.    Какова компенсаторная реакция при внутрисосудистой дегидратации ?

1. гипосекреция альдостерона  

2. гипосекреция вазопрессина

3. гиперсекреция натрийуретического гормона

4. x   гиперсекреция ренина

5. гипосекреция ренина

 777.    Какова компенсаторная реакция при внутрисосудистой дегидратации ?
1. преобладание транскапиллярной фильтрации над резорбцией

2. равновесие между  транскапиллярной фильтрацией и резорбцией

3. x   преобладание резорбции интерстициальной жидкости над фильтрацией

4. генерализованный отек

5. водянка   

 778.    Каковы компенсаторные реакции при внутрисосудистой дегидратации ?
1. преобладание транскапиллярной фильтрации над резорбцией

2. равновесие между  транскапиллярной фильтрацией и резорбцией

3. x   преобладание резорбции интерстициальной жидкости над фильтрацией

4. генерализованный отек

5. x   гиперсекреция альдостерона

 779.    Каковы компенсаторные реакции при внутрисосудистой дегидратации ?
1. преобладание транскапиллярной фильтрации над резорбцией

2. равновесие между  транскапиллярной фильтрацией и резорбцией

3. x   преобладание резорбции интерстициальной жидкости над фильтрацией

4. генерализованный отек

5. x   гиперсекреция вазопрессина

 780.    Каковы компенсаторные реакции при внутрисосудистой дегидратации ?
1. преобладание транскапиллярной фильтрации над резорбцией

2. равновесие между  транскапиллярной фильтрацией и резорбцией

3. x   преобладание резорбции интерстициальной жидкости над фильтрацией

4. генерализованный отек

5. x   гипосекреция натрийуретического гормона

 781.    Каковы компенсаторные реакции при внутрисосудистой дегидратации ?
1. преобладание транскапиллярной фильтрации над резорбцией

2. равновесие между  транскапиллярной фильтрацией и резорбцией

3. x   преобладание резорбции интерстициальной жидкости над фильтрацией

4. генерализованный отек

5. x   уменьшение почечной фильтрации

 782.    Каковы компенсаторные реакции при внутрисосудистой дегидратации ?
1. преобладание транскапиллярной фильтрации над резорбцией

2. равновесие между  транскапиллярной фильтрацией и резорбцией

3. x   преобладание резорбции интерстициальной жидкости над фильтрацией

4. генерализованный отек

5. x   гиперсекреция ренина

 783.    Как изменяентся капилляро-интерстициальный  обмен и обмен интерстиций-клетка при изоосмолярной дегидратации ?
1. переход внутрисосудистой жидкости в интерстиций; клеточная гипергидратация 

2. переход внутрисосудистой жидкости в интерстиций; клеточная дегидратация 

3. переход интерстициальной жидкости в сосуд;  клеточная гипергидратация

4. x   переход интерстициальной жидкости в сосуд;  нормальный объем клеток

5. переход интерстициальной жидкости в сосуд;  клеточная дегидратация 

 784.    Как изменяентся капилляро-интерстициальный  обмен и обмен интерстиций-клетка при гиперосмолярной дегидратации ?
1. переход внутрисосудистой жидкости в интерстиций; клеточная гипергидратация 

2. переход внутрисосудистой жидкости в интерстиций; клеточная дегидратация

3. переход интерстициальной жидкости в сосуд;  клеточная гипергидратация

4. x   переход интерстициальной жидкости в сосуд;  клеточная дегидратация 

5. переход интерстициальной жидкости в сосуд;  нормальный объем клеток

 785.    Как изменяентся капилляро-интерстициальный  обмен и обмен интерстиций-клетка при гипоосмолярной дегидратации ?
1. x   переход внутрисосудистой жидкости в интерстиций; клеточная гипергидратация 

2. переход внутрисосудистой жидкости в интерстиций; клеточная дегидратация

3. переход интерстициальной жидкости в сосуд;  клеточная гипергидратация

4. переход интерстициальной жидкости в сосуд;  клеточная дегидратация 

5. переход интерстициальной жидкости в сосуд;  нормальный объем клеток

 786.    Как изменяется объем, осмолярность крови , концентрация натрия и объем клеток при избыточном потреблении питьевой воды?
1. гиперволемия; гипоосмолярность; гипонатриемия; сморщивание клеток

2. гиперволемия; гиперосмолярность; гипонатриемия; сморщивание клеток

3. x   гиперволемия ; гипоосмолярность; гипонатриемия ; клеточный отек 

4. гиперволемия; гиперосмолярность; гипонатриемия; сморщивание клеток 

5. гиперволемия; гиперосмолярность; гипонатриемия ; клеточный отек 

 787.    Как изменяется объем интерстициальной и внутриклеточной  жидкости при избыточном потреблении питьевой воды ?
1. интерстициальная дегидратация; клеточный отек           

2. интерстициальная дегидратация ; клеточная дегидратация               

3. интерстициальная гипергидратация; нормальный объем клеток

4. x   интерстициальная гипергидратация ; клеточный отек            
5. интерстициальная гипергидратация ; клеточный эксикоз 
 788.    Как изменяется онкотическое и осмотическое крови при избыточном потреблении питьевой воды ?
1. гипоонкия; гиперосмолярность                 

2. гипоонкия ; нормоосмолярность

3. гиперонкия; гипоосмолярность    

4. x   гипоонкия ;  гипоосмолярность  
5. гиперонкия; нормоосмолярность


 789.    Как изменяется онкотическое и осмотическое крови при массивных инфузиях изотонического раствора NaCl?
1. гипоонкия; гиперосмолярность                                 

2. x   гипоонкия ; нормоосмолярность 
 

3. гиперонкия; гипоосмолярность    

4. гипоонкия ;  гипоосмолярность   
5. гиперонкия; нормоосмолярность 
 790.    Как изменяется объем интерстициальной и внутриклеточной жидкости при массивных инфузиях изотонического раствора NaCl?
1. x   интерстициальная дегидратация; клеточный отек               

2. интерстициальная дегидратация ; дегидратация клеток               

3. x   интерстициальная гипергидратация; нормальный объем клеток

4. интерстициальная гипергидратация; клеточный отек 
5. интерстициальная гипергидратация ; эксикоз клеток

 791.    Каковы немедленные изменения онкотического и осмотического давления крови при массивных инфузиях 5%-ного раствора глюкозы?
1. гипоонкия; гиперосмолярность                                                 

2. x   гипоонкия ; нормоосмолярность 
3. гиперонкия; гипоосмолярность    

4. гипоонкия ;  гипоосмолярность   
5. гиперонкия; нормоосмолярность 
 792.    Каковы более поздние изменения онкотического и осмотического давления крови при массивных инфузиях 5%-ного раствора глюкозы?
1. гипоонкия; гиперосмолярность                                                 

2. гипоонкия ; нормоосмолярность 
 

3. гиперонкия; гипоосмолярность    

4. x   гипоонкия ;  гипоосмолярность   
5. гиперонкия; нормоосмолярность 
 793.    Каковы немедленные изменения объема интерстициальной и внутриклеточной  жидкости при массивных инфузиях 5%-ного раствора глюкозы ?
1. интерстициальная дегидратация; клеточный отек               

2. интерстициальная дегидратация ; дегидратация клеток                  

3. x   интерстициальная гипергидратация; нормальный объем клеток

4. интерстициальная гипергидратация; клеточный отек 
5. интерстициальная гипергидратация ; эксикоз клеток

 794.    Каковы более поздние изменения объема интерстициальной и внутриклеточной  жидкости при массивных инфузиях 5%-ного раствора глюкозы ?

1. интерстициальная дегидратация; клеточный отек               

2. интерстициальная дегидратация ; дегидратация клеток               

3. интерстициальная гипергидратация; нормальный объем клеток

4. x   интерстициальная гипергидратация; клеточный отек 
5. интерстициальная гипергидратация ; эксикоз клеток

 795.    Какова одна из компенсаторных реакций при внутрисосудистой гипергидратации?
1. x   Гипосекреция альдостерона.

2. Активация системы ренин-ангиотензин-альдостерон
3. гиперсекреция вазопрессина
4. Гипосекреция натрийуретического гормона

5. гиперсекреция тиреокальцитонина
 796.    Какова одна из компенсаторных реакций при внутрисосудистой гипергидратации?

1. x   Гипосекреция вазопрессина
2. Активация системы ренин-ангиотензин-альдостерон
3. гиперсекреция вазопрессина
4. Гипосекреция натрийуретического гормона

5. гиперсекреция тиреокальцитонина
 797.    Какова одна из компенсаторных реакций при внутрисосудистой гипергидратации?
1. x   гиперсекреция натрийуретического гормона

2. Активация системы ренин-ангиотензин-альдостерон
3. гиперсекреция вазопрессина
4. Гипосекреция натрийуретического гормона

5. гиперсекреция тиреокальцитонина
 798.    Какова одна из компенсаторных реакций при внутрисосудистой гипергидратации?
1. x   интенсификация клубочковой фильтрации
2. Активация системы ренин-ангиотензин-альдостерон
3. гиперсекреция вазопрессина
4. Гипосекреция натрийуретического гормона

5. гиперсекреция тиреокальцитонина
 799.    Какова одна из компенсаторных реакций при внутрисосудистой гипергидратации?
1. x   полиурия
2. Активация системы ренин-ангиотензин-альдостерон
3. гиперсекреция вазопрессина
4. уменьшение клубочковой фильтрации
5. олигурия
 800.    Каковы компенсаторные реакции при внутрисосудистой гипергидратации?
1. x   полиурия
2. Активация системы ренин-ангиотензин-альдостерон
3. гиперсекреция вазопрессина
4. уменьшение клубочковой фильтрации
5. x   гипосекреция альдостерона
 801.    Каковы компенсаторные реакции при внутрисосудистой гипергидратации?
1. x   полиурия
2. Активация системы ренин-ангиотензин-альдостерон
3. гиперсекреция вазопрессина
4. уменьшение клубочковой фильтрации
5. x   гипосекреция вазопрессина

 802.    Каковы компенсаторные реакции при внутрисосудистой гипергидратации?
1. x   полиурия
2. Активация системы ренин-ангиотензин-альдостерон
3. гиперсекреция вазопрессина
4. уменьшение клубочковой фильтрации
5. x   гиперсекреция натрийуретического гормона

 803.    Каковы компенсаторные реакции при внутрисосудистой гипергидратации?
1. x   полиурия
2. Активация системы ренин-ангиотензин-альдостерон
3. гиперсекреция вазопрессина
4. уменьшение клубочковой фильтрации
5. x   интенсификация клубочковой фильтрации
 804.    Каковы последствия гипоосмолярной гипергидратации на уровне клетки?
1. x   внутриклеточный отек.

2. дегидратация клетки

3. сохранение внутриклеточной нормогидрии 

4. блокада мембранных  каналов для воды

5. транспорт ионов натрия из интерстиция в клетки

 1116.    Накопление каких эндогенных веществ может привести к ацидозу?

1. x   Молочная кислота

2. Уксусная кислота

3. Пировиноградная кислота

4. Мочевая кислота

5. x   Кетоновые тела

 1117.    Накопление каких эндогенных веществ может привести к ацидозу?
1. x   Молочная кислота

2. Уксусная кислота

3. Пировиноградная кислота

4. Мочевая кислота

5. x   CO2
1126.    Каковы критерии алкалоза?
1. снижение рН увеличение концентрации ионов H+
2. увеличение концентрации ионов H+
3. x   накопление избытка щелочных резервов

4. x   повышение рН

5. ощелачивание мочи

 1127.    Каковы критерии алкалоза?
1. снижение рН
2. увеличение концентрации ионов H+
3. x   накопление избытка щелочных резервов

4. x   уменьшение концентрации ионов H+
5. ощелачивание мочи

 1128.    Что означает компенсированный ацидоз?
1. Уменьшение щелочных резервов со снижением pH.

2. Уменьшение щелочных резервов с повышением pH.

3. x   Уменьшение щелочных резервов с неизмененным pH.

4. Увеличение щелочных резервов с неизмененным pH.

5. щелочные резервы и рН без изменений

1129.    Что означает декомпенсированный ацидоз?
1. x   Уменьшение щелочных резервов со снижением pH.

2. Уменьшение щелочных резервов с повышением pH.

3. Уменьшение щелочных резервов с неизмененным pH.

4. Увеличение щелочных резервов с неизмененным pH.

5. щелочные резервы и рН без изменений

 1130.    Что означает компенсированный алкалоз?
1. Уменьшение щелочных резервов со снижением pH.

2. Уменьшение щелочных резервов с повышением pH.

3. Уменьшение щелочных резервов с неизмененным pH.

4. x   Увеличение щелочных резервов с неизмененным pH.

5. щелочные резервы и рН без изменений

1131.    Что означает декомпенсированный алкалоз?

1. Уменьшение щелочных резервов со снижением pH.

2. Уменьшение щелочных резервов с повышением pH.

3. Уменьшение щелочных резервов с неизмененным pH.

4. x   Увеличение щелочных резервов с увеличением pH.

5. щелочные резервы и рН без изменений

1132.    При каком процессе отмечается дыхательный ацидоз?
1. Гипервентиляция легких

2. x   Гиповентиляция легких 

3. понижение атмосферного давления

4. горная болезнь

5. кессонная болезнь

 1133.    При каком процессе отмечается дыхательный ацидлоз?
1. Гипервентиляция легких

2. x   Нарушение диффузии газов через альвеолярно-капиллярную мембрану 

3. понижение атмосферного давления

4. горная болезнь

5. кессонная болезнь

 1134.    При каком процессе отмечается метаболический ацидоз?
1. белковое голодание

2. жировое голодание

3. x   кетогенез

4. усиление протеолиза

5. усиление липолиза

 1135.    При каком процессе отмечается метаболический ацидоз?
1. белковое голодание

2. жировое голодание

3. x   усиление анаэробного гликолиза

4. усиление протеолиза

5. усиление липолиза

 1136.    При каких процессах отмечается метаболический ацидоз?
1. белковое голодание

2. жировое голодание

3. x   усиление анаэробного гликолиза

4. x   кетогенез

5. усиление липолиза
1139.    При каких процессах отмечается выделительный ацидоз?
1. Полиурия при несахарном диабете

2. Повышение кислотности желудочного сока

3. Частая рвота

4. x   Выраженный понос

5. x   гиперсаливация с потерей слюны

1149.    Каковы патогенетические механизмы алкалозов?

1. x   Нарушение синтеза мочевины из аммиака

2. Избыточное выделение мочевой кислоты 

3. x   Избыточная потеря CO2 при гипервентиляции легких

4. Выраженный понос  

5. Полиурия

 1150.    Каковы патогенетические механизмы алкалозов?
1. x   Избыточное потребление бикарбонатов

2. Избыточное выделение мочевой кислоты 

3. x   Избыточная потеря CO2 при гипервентиляции легких

4. Выраженный понос  

5. Полиурия

 1151.    Каковы патогенетические механизмы алкалозов?
1. x   Потеря соляной кислоты с желудочным соком

2. Избыточное выделение мочевой кислоты 

3. x   Избыточная потеря CO2 при гипервентиляции легких

4. Выраженный понос  
5. Полиурия

 1156.    Каковы почечные реакции компенсации при ацидозах?
1. x   Синтез и почечная экскреция ионов  NH4 (аммониогенез)

2. Полиурия
3. x   Реабсорбция ионов HCO3 в обмен на ионы водорода

4. Выделение углекислоты
5. Задержка гидроксильного радикала OH-
 1157.    Каковы почечные реакции компенсации при ацидозах?
1. x   Синтез и почечная экскреция ионов  NH4 (аммониогенез)

2. Полиурия
3. x   Почечная экскреция ионов H+ (ацидогенез)

4. x   Олигурия
5. Задержка гидроксильного радикала OH-
 1159.    Какова компенсаторная реакция аппарата дыхания при ацидозах?

1. x   Альвеолярная гипервентиляция

2. Альвеолярная гиповентиляция

3. Увеличение перфузии легких

4. Рефлекс Китаева

5. Артериовенозное шунтирование в малом круге кровообращения

1169.    Каковы компенсаторные реакции при алкалозах?
1. Синтез и выделение почками ионов NH4.

2. x   Фиксация кальция в костях

3. Реабсорбция ионов HCO3-
4. x   Почечная реабсорбция ионов H+
5. Гиперкальцемия 
 1170.    Каковы компенсаторные реакции при алкалозах?
1. Синтез и выделение почками ионов NH4.

2. x   Фиксация кальция в костях

3. Реабсорбция ионов HCO3-
4. x   Выведение почками ионов Na+

5. Гиперкальцемия 
 1171.    Каковы компенсаторные реакции при алкалозах?
1. Синтез и выделение почками ионов NH4.

2. x   Фиксация кальция в костях

3. Реабсорбция ионов HCO3-
4. x   Выведение почками ионов Na+

5. Гиперкальцемия 
 1172.    Что означает гипоксия?
1. Уменьшение содержания кислорода в крови.

2. x   Уменьшение содержания кислорода в клетке.

3. Нарушение оксигенации крови в легких

4. Снижение парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе

5. Уменьшение содержания кислорода в клетках 

1173.    Что означает гипоксемия?
1. x   Уменьшение содержания кислорода в крови.

2. Уменьшение содержания кислорода в тканях.

3. Нарушение оксигенации крови в легких

4. Снижение парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе

5. Уменьшение содержания кислорода в клетках 

 1177.    От чего зависит чувствительность различных органов к гипоксии ?
1. x   Интенсивность потребления кислорода органом
2. Способность различных структур связывать кислород

3. x   Способность органа генерировать энергию по анаэробному пути
4. Способность к диссоциации оксигемоглобина  

5. x   Биологическая эффективность окислительных процессовe

  1180.    Какой тип гипоксии развивается при горной болезни?
1. Экзогенная нормобарическая

2. Экзогенная гипербарическая

3. x   Экзогенная гипобарическая

4. дыхательная

5. гистотоксическая

 1181.    Какой тип гипоксии развивается при нарушении процессов внутриклеточной утилизации кислорода?
1. x   гистотоксическая

2. кардиогенная

3. дыхательная

4. интерстициальная

5. анемическая

 1182.    Каков патогенез гемической гипоксии при отравлении нитритами?
1. x   уменьшение сродства метгемоглобина к кислороду 

2. уменьшение сродства карбоксигемоглобина к кислороду

3. уменьшение сродства карбгемоглобина к кислороду

4. уменьшение сродства к кислороду гемоглобина с 4-мя бета-цепями

5. уменьшение сродства к кислороду гемоглобина с 4-мя альфа-цепями 

1185.    Каков патогенез гемической гипоксии при гемоглобинопатиях?
1. уменьшение сродства метгемоглобина к кислороду 

2. уменьшение сродства карбоксигемоглобина к кислороду

3. уменьшение сродства карбгемоглобина к кислороду

4. x   уменьшение сродства к кислороду гемоглобина с 4-мя альфа-цепями

5. x   уменьшение сродства к кислороду гемоглобина с 4-мя бета-цепями

1186.    Каков патогенез гемической гипоксии при кровотечениях?
1. уменьшение сродства метгемоглобина к кислороду 

2. уменьшение сродства карбоксигемоглобина к кислороду

3. уменьшение сродства карбгемоглобина к кислороду

4. x   абсолютное уменьшение кислородной емкости крови

5. уменьшение сродства к кислороду гемоглобина с двухвалентным железом 

1187.    Каков патогенез гемической гипоксии при отравлении окисью углерода (СО)?
1. уменьшение сродства метгемоглобина к кислороду 

2. x   уменьшение сродства карбоксигемоглобина к кислороду

3. уменьшение сродства карбгемоглобина к кислороду

4. абсолютное уменьшение кислородной емкости крови

5. уменьшение сродства к кислороду гемоглобина с двухвалентным железом 

 1192.    При каких состояниях развивается гистотоксическая гипоксия?
1. x   Повреждение митохондрий

2. отравление CO
3. x   отравление цианидами

4. отравление нитратами

5. отравление уксусной кислотой

 1193.    При каких состояниях развивается гистотоксическая гипоксия?
1. x   повреждение митохондрий

2. отравление CO
3. x   нарушение синтеза ферментов дыхательной цепи

4. отравление нитратами

5. отравление уксусной кислотой

 1194.    При каких состояниях развивается гистотоксическая гипоксия?

1. x   повреждение митохондрий

2. отравление CO
3. x   тиреотоксикоз

4. отравление нитратами

5. отравление уксусной кислотой

 1195.    В каком случае кривая диссоциации оксигемоглобина смещается вправо?
1. x   aцидоз 

2. aлкалоз

3. гипокапния

4. гипотермия

5. избыток гемоглобина в эритроцитах

 1198.    При каких состояниях кривая диссоциации оксигемоглобина смещается вправо?
1. aлкалоз

2. гипокапния

3. x   гипертермия

4. гипотермия

5. x   ацидоз

 1199.    При каких состояниях кривая диссоциации оксигемоглобина смещается вправо?
1. aлкалоз

2. гипокапния

3. x   гипертермия

4. гипотермия

5. x   гиперкапния

 1203.    При каких патологических состояниях  кривая диссоциации оксигемоглобина смещается влево?
1. aцидоз

2. гиперкапния

3. гипертермия

4. x   гипотермия

5. x   алкалоз

 1204.    При каких патологических состояниях  кривая диссоциации оксигемоглобина смещается влево?
1. aцидоз

2. гиперкапния

3. гипертермия

4. x   гипотермия

5. x   гипокапния

 1208.    Чем проявляется гипоксия мозга?
1. x   Неадекватное поведение

2. неврозы

3. озноб

4. x   головная боль

5. длительное возбуждение

 1209.    Чем проявляется гипоксия мозга?
1. x   Неадекватное поведение

2. неврозы

3. озноб

4. x   эйфория

5. длительное возбуждение

  1211.    Что означает гипероксия?
1. x   Повышение парциального давления O2 в тканях в результате избыточной доставки O2 

2. x   Повышение парциального давления O2 в тканях в результате в тканях в результате  уменьшения потребления O2

3. Повышение парциального давления O2 в  крови в результате увеличения клеточного катаболизма

4. Повышение парциального давления O2 в тканях в результате интенсификации клеточного анаболизма 

5. x   Повышение давления O2 в тканях в результате избыточного поступления  O2 или уменьшения его потребления

 1213.    При каком процессе развивается гипердинамическая гипероксия?
1. Системная артериальная гипертензия

2. тахикардия

3. x   увеличение притока крови к органам

4. изометрическая гиперфункция сердца

5. гетерометрическая гиперфункция сердца

 1214.    Чем характеризуется гипердинамическая гипероксия ?
1. Увеличение концентрации Hb(O2)4 в артериальной крови свыше  96% 

2. Увеличение количества кислорода, растворенного в плазме крови

3. x   Артериализация венозной крови с уменьшением артерио-венозной разницы по кислороду

4. Уменьшение концентрации CO2 в венозной крови

5. Увеличение артерио-венозной разницы по кислороду

1217.    Что означает дисметаболическая гипероксия?
1. x   Избыток кислорода в ткани как результат нарушения его утилизации при адекватном поступлении

2. Избыток кислорода в ткани как результат преобладания анаэробных процессов над окислительными

3. Избыток кислорода в ткани как результат усиления катаболических процессов

4. Избыток кислорода в ткани как результат снижения анаболических процессов

5. x   Избыток кислорода в ткани как результат ингибирования ферментов дыхательной цепи

  1220.    Каков патогенный эффект гипероксии?
1. x   Перекисное окисление фосфолипидов клеточных мембран

2. x   Перекисное окисление белков

3. Увеличение абсолютного количества АТФ в клетке

4. x   Перекисное окисление ДНК и РНК
5. Легочная гиповентиляция с дыхательным ацидозом 

1233.    Как изменяется КЩС при гипероксии?
1. Дыхательный алкалоз

2. x   Дыхательный ацидоз

3. Метаболический ацидоз

4. Метаболический алкалоз

5. Метаболический ацидоз + Дыхательный алкалоз

1303.    Какой уровень гликемии несовместим с нормальной деятельностью мозга?

1. x   2,5 mmol/L

2. 3,5 mmol/l

3. 10 mmol/L

4. 100 mmol/L

5. 500 mmol/L

674.    Каково главное звено патогенеза артериальной гиперемии?

1. увеличение сердечного выброса

2. уменьшение венозного возврата

3. увеличение притока крови через расширенные артерии  

4. x   увеличение притока крови через расширенные артериолы

5. повышение системного артериального давления  

 675.    Каково соотношение между притоком и оттоком крови при артериальной гиперемии ?
1. приток и отток снижены пропорционально

2. приток преобладает над оттоком

3. x   приток и отток увеличены пропорционально 

4. отток преобладает над притоком

5. приток и отток сохраняются на начальном уровне  

 676.    Каков патогенетический механизм артериальной гиперемии нейротонического типа?

1. снижение сосудистого тонуса

2. повышение тонуса симпатической вегетативной системы

3. x   повышение тонуса парасимпатической вегетативной системы 

4. снижение тонуса симпатической вегетативной системы 

5. снижение реактивности сосудистой стенки к ацетилхолину  

 677.    Каков патогенетический механизм артериальной гиперемии нейропаралитического типа?
1. первичное снижение сосудистого тонуса

2. x   уменьшение симпатических влияний на сосуд

3. повышение тонуса симпатической вегетативной системы

4. повышение тонуса парасимпатической вегетативной системы 

5. уменьшение парасимпатических влияний на сосуд  

 678.    Каков патогенетический механизм артериальной гиперемии нейромиопаралитического типа ?
1. x   истощение катехоламинов в пузырьках симпатических нервных окончаний

2. повышение тонуса парасимпатической вегетативной системы 

3. действие ганглиоблокаторов

4. перерезка симпатических нервов 

5. длительное сдавление сосудов  

 679.    Каков патогенетический механизм функциональной артериальной гиперемии?
1. x   метаболический 

2. эндокринный

3. гуморальный

4. нейротонический 

5. нейропаралитическийц   

 685.    Чем проявляется артериальная гиперемия ?
1. x   увеличение объема интерстициальной жидкости с интенсификацией лимфогенеза

2. увеличение объема интерстициальной жидкости вследствие снижения резорбции интерстициальной жидкости 

3. увеличение объема интерстициальной жидкости вследствие сдавления лимфатических сосудов

4. увеличение объема интерстициальной жидкости вследствие повышения проницаемости капилляров

5. x   увеличение линейной и объемной скорости   

 686.    Чем проявляется артериальная гиперемия ?
1. x   увеличение объема интерстициальной жидкости с интенсификацией лимфогенеза

2. увеличение объема интерстициальной жидкости вследствие снижения резорбции интерстициальной жидкости 

3. увеличение объема интерстициальной жидкости вследствие сдавления лимфатических сосудов

4. увеличение объема интерстициальной жидкости вследствие повышения проницаемости капилляров

5. x   покраснение, вызванное накоплением оксигемоглобина    

 687.    Чем проявляется артериальная гиперемия ?
1. x   увеличение объема интерстициальной жидкости с интенсификацией лимфогенеза

2. увеличение объема интерстициальной жидкости вследствие снижения резорбции интерстициальной жидкости 

3. увеличение объема интерстициальной жидкости вследствие сдавления лимфатических сосудов

4. увеличение объема интерстициальной жидкости вследствие повышения проницаемости капилляров

5. x   повышение гидростатического давления в капиллярах   

 688.    Что представляет собой венозная гиперемия?
1. переполнение органа кровью вследствие повышенного притока 

2. переполнение органа кровью вследствие прекращения оттока крови

3. x   переполнение органа кровью вследствие уменьшения оттока крови

4. переполнение органа кровью вследствие гиперволемии

5. переполнение органа кровью вследствие повышения центрального венозного давления   

 694.    Каковы причины венозной гиперемии?
1. сдавление артерии

2. x   сдавление вены   

3. снижение тонуса парасимпатической вегетативной системы 

4. повышение эластичности венозной стенки

5. x   обтурация вены     

 695.    Каковы причины венозной гиперемии?
1. сдавление артерии

2. x   недостаточность правого желудочка сердца
3. снижение тонуса парасимпатической вегетативной системы 

4. повышение эластичности венозной стенки

5. x   обтурация вены     

 696.    Каковы причины венозной гиперемии?
1. сдавление артерии

2. x   недостаточность левого желудочка сердца
3. снижение тонуса парасимпатической вегетативной системы 

4. повышение эластичности венозной стенки

5. x   обтурация вены     

 697.    Каковы причины венозной гиперемии?
1. сдавление артерии

2. x   недостаточность клапанов вен
3. снижение тонуса парасимпатической вегетативной системы 

4. повышение эластичности венозной стенки

5. x   обтурация вены      

 698.    Каково главное звено патогенеза  венозной гиперемии ?
1. повышение градиента давления артерия-вена  

2. x   снижение венозного оттока  

3. спазм артериол

4. снижение внутригрудного давления

5. паралич венул   

 699.    Каковы внешние проявления венозной гиперемии ?
1. диффузная краснота, отечность и снижение местной температуры

2. диффузная краснота, отечность и повышение местной температуры 

3. цианоз, отечность и  повышение местной температуры  

4. x   цианоз, отечность и  понижение местной температуры  

5. бледность, отечность и  понижение местной температуры  

 700.    Какова причина увеличения орган при венозной гиперемии?
1. увеличение жировой ткани

2. x   отек

3. склерозирование органа

4. гипертрофия

5. гиперплазия

 701.    Какова причина понижения местной температуры  при венозной гиперемии ?
1. увеличение местной теплоотдачи  

2. общая гипотермия

3. уменьшение оттока венозной крови

4. x   снижение тканевого метаболизма 

5. сокращение местной теплоотдачи  

 702.    К каким последствиям приводит венозная гиперемия?
1. x   повреждения клеток 

2. x   некроз 

3. x   атрофия 

4. x   склероз 

5. гиперплазия  

706.    К какому последствию приводит венозная гиперемия?
1. x   воспаление 

2. гипертрофия 

3. гиперплазия  

4. дедифференциация

5. жировая дистрофия    
711.    Каковы местные патогенетические механизмы ишемии?

1. обтурация, сдавление, облитерация вен

2. венодилатация, констрикция артерий, спазм капилляров

3. x   обтурация, сдавление, облитерация артерий

4. спазм капилляров и венул

5. дилатация артерий, капилляров и венул   

 714.    Как изменяется местная гемодинамика при ишемии?
1. x   снижение объемной скорости кровотока     

2. гиперперфузия

3. x   снижение капиллярной фильтрации

4. увеличение линейной скорости кровотока

5. увеличение объемной скорости кровотока      

720.    Как изменяется клеточный метаболизм при ишемии?
1. x   интенсификация синтеза молочной кислоты

2. интенсификация синтеза мочевой кислоты

3. интенсификация окислительных процессов 

4. x   снижение окислительных процессов

5. интенсификация гликогеногенеза     

 721.    Как изменяется клеточный метаболизм при ишемии?
1. x   интенсификация синтеза молочной кислоты

2. интенсификация синтеза мочевой кислоты

3. интенсификация окислительных процессов 

4. x   интенсификация анаэробных процессов

5. интенсификация гликогеногенеза     

 722.    Как изменяется клеточный метаболизм при ишемии?
1. x   интенсификация синтеза молочной кислоты

2. интенсификация синтеза мочевой кислоты

3. интенсификация окислительных процессов 

4. x   метаболический ацидоз

5. интенсификация гликогеногенеза     

 723.    Как изменяется клеточный метаболизм при ишемии?

1. x   интенсификация синтеза молочной кислоты

2. интенсификация синтеза мочевой кислоты

3. интенсификация окислительных процессов 

4. x   снижение синтеза АТФ

5. интенсификация гликогеногенеза     

728.    Каковы внешние проявления ишемии?

1. диффузная эритема

2. x   парестезии, боль

3. x   понижение тургора кожи

4. повышение тургора кожи

5. цианоз

 729.    Каковы внешние проявления ишемии?

1. диффузная эритема

2. x   снижение местной температуры

3. x   понижение тургора кожи

4. повышение тургора кожи

5. цианоз 
 730.    Каковы внешние проявления ишемии?

1. диффузная эритема

2. x   бледность

3. x   понижение тургора кожи

4. повышение тургора кожи

5. цианоз 
734.    В каких органах коллатерали являются абсолютно функционально недостаточными?

1. нижние конечности

2. x   миокард

3. печень

4. легкие

5. x   почки      

 735.    В каких органах коллатерали являются абсолютно функционально недостаточными?

1. нижние конечности

2. x   мозг

3. печень

4. легкие

5. x   почки      

 740.    Какая эмболия является эндогенной? 

1. x   амниотической жидкостью

2. газовая

3. бактериальная 

4. x   атероматозная

5. бактериями из пищеварительного тракта    
 741.    Какая эмболия является эндогенной? 

1. x   амниотической жидкостью

2. газовая

3. бактериальная 

4. x   тромбоэмболия

5. бактериями из пищеварительного тракта    

742.    Какая эмболия является эндогенной? 

1. x   амниотической жидкостью

2. газовая

3. бактериальная 

4. x   жировая

5. бактериями из пищеварительного тракта    

747.    Какая эмболия является экзогенной? 
1. x   газовая

2. тромбоэмболия

3. паразитарная      
4. жировая

5. x   амниотической жидкостью

 748.    Какая эмболия является экзогенной? 

1. x   воздушная

2. тромбоэмболия

3. жировая

4. амниотической жидкостью

5. x   паразитарная  

 749.    Какая эмболия является экзогенной? 

1. x   бактериальная

2. тромбоэмболия

3. жировая

4. амниотической жидкостью

5. x   паразитарная

753.    При травме каких сосудов возможна воздушная эмболия?

1. x   яремных вен  

2. сонной артерии

3. легочной артерии 

4. геморроидальных вен

5. x   мозговых венозных синусов     

754.    При травме каких сосудов возможна воздушная эмболия?

1. x   подключичной вены  

2. сонной артерии

3. легочной артерии 

4. геморроидальных вен

5. x   мозговых венозных синусов   

 755.    В каком случае возникает газовая эмболия ?

1. нахождение в условиях атмосферной гипербарии

2. нахождение в условиях атмосферной гипобарии

3. быстрый переход от нормального давления к гипербарии

4. быстрый переход от пониженного давления к гипербарии

5. x   быстрый переход от гипербарии к нормобарии   

 756.    Какой сосуд закупоривается в случае эмболии амниотическойц жидколстью?

1. вены матки

2. ветви коронарных артерий

3. x   ветви легочной артерии

4. артерии матки

5. нижняя полая вена   

757.    Каковы последствия эмболии артерий? 

1. x   ишемия

2. артериальная гиперемия 

3. венозный стаз

4. венозная гиперемия

5. капиллярный стаз    

1. Эмиграция каких клеток крови доминирует при остром воспалении, вызванном кокковой флорой?
а) нейтрофилы *

б) эозинофилы

в) базофилы

г) макрофаги

д) лимфоциты

2. Эмиграция каких клеток крови доминирует при паразитарных инвазиях?
а) нейтрофилы

б) эозинофилы *

в) базофилы

г) макрофаги

д) лимфоциты

3. Эмиграция каких клеток крови доминирует при острых вирусных инфекциях?

а) нейтрофилы

б) эозинофилы

в) базофилы

г) макрофаги

д) лимфоциты *

4. Какова последовательность стадий эмиграции лейкоцитов в очаг воспаления?

а) роллинг (качение) - маргинация (краевое стояние) – адгезия (прилипание) к сосудистой стенке - трансмиграция (эмиграция) - хемотаксис

б) маргинация  - адгезия к сосудистой стенке - роллинг - трансмиграция - хемотаксис

в) маргинация - роллинг  - адгезия к сосудистой стенке - трансмиграция - хемотаксис *

г) роллинг  - маргинация - трансмиграция - адгезия к сосудистой стенке - хемотаксис

д) адгезия к сосудистой стенке - маргинация - роллинг  - трансмиграция - хемотаксис

5. Укажите  гуморальные хемотаксические факторы эмиграции лейкоцитов.

а) компонент С5а активированного комплемента *

б) компонент C3b активированного комплемента 

в) плазмин *

г) хемотаксический фактор нейтрофилов

д) хемотаксический фактор эозинофилов

6. Укажите гуморальные хемотаксические факторы эмиграции лейкоцитов.

а) фибринопептиды D и E *

б) компонент C3b активированного комплемента 

в) плазмин *

г) хемотаксический фактор нейтрофилов

д) хемотаксический фактор эозинофилов

7. Укажите клеточные хемотаксические факторы эмиграции лейкоцитов.

а) компонент С5а активированного комплемента 

б) компонент C3b активированного комплемента 

в) плазмин

г) хемотаксический фактор нейтрофилов *

д) хемотаксический фактор эозинофилов *

8. Укажите  клеточные хемотаксические факторы эмиграции лейкоцитов.

а) компонент С5а активированного комплемента 

б) компонент C3b активированного комплемента 

в) плазмин

г) IL - 1 *

д) TNF-α *

9. Укажите  клеточные хемотаксические факторы эмиграции лейкоцитов.

а) компонент С5а активированного комплемента 

б) компонент C3b активированного комплемента 

в) плазмин

г) хемотаксический фактор нейтрофилов *

д) TNF-α *

10. Укажите клеточные хемотаксические факторы эмиграции лейкоцитов.

а) компонент С5а активированного комплемента 

б) компонент C3b активированного комплемента 

в) плазмин

г) IL-1*

д) лейкотриены *

11. Какие факторы способствуют роллингу (качению) и адгезии лейкоцитов к сосудистой стенке?

а) Е-селектины экспрессированные на эндотелиоцитах *

б) Р-селектины экспрессированные на эндотелиоцитах *

в) L-селектины экспрессированные на эндотелиоцитах 

г) экспрессия TNF-α на эндотелиоцитах

д) экспрессия IL-1 на эндотелиоцитах

12. Какие факторы способствуют роллингу (качению) и адгезии лейкоцитов к сосудистой стенке?

а) Е-селектины  экспрессированные на эндотелиоцитах *

б) Р-селектины экспрессированные на лейкоцитах

в) L-селектины экспрессированные на лейкоцитах *

г) экспрессия TNF-α на эндотелиоцитах

д) экспрессия IL-1 на эндотелиоцитах

13. Какие факторы способствуют стабильной (плотной) адгезии лейкоцитов к стенке сосудов?

а) экспрессия  ICAM (молекул межклеточной адгезии) *

б) Р-селектины лейкоцитов

в) экспрессия VCAM (молекул адгезии сосудистого эндотелия) *

г) экспрессия TNF-α на эндотелиоцитах

д) экспрессия IL-1 на эндотелиоцитах

14. Каков механизм роллинга (качения) лейкоцитов по эндотелию стенки сосудов?

а) экспрессия E-селектинов на эндотелиоцитах *

б) экспрессия P-селектинов на эндотелиоцитах *

в) экспрессия TNF-α на эндотелиоцитах

г) экспрессия IL-1 на эндотелиоцитах

д) экспрессия VCAM ( молекул адгезии сосудистого эндотелия) 

15. Каков механизм стабильной (плотной) адгезии лейкоцитов к стенке сосудов во время их эмиграции?

а) экспрессия E-селектинов на эндотелиоцитах

б) экспрессия P-селектинов на эндотелиоцитах

в) экспрессия TNF-α на эндотелиоцитах

г) экспрессия IL-1 на эндотелиоцитах

д) экспрессия VCAM (молекул адгезии сосудистого эндотелия)*

16. Каков механизм стабильной (плотной) адгезии лейкоцитов к стенке сосудов во время их эмиграции?

а) экспрессия E-селектинов на эндотелиоцитах

б) экспрессия P-селектинов на эндотелиоцитах

в) экспрессия TNF-α на эндотелиоцитах

г) экспрессия IL-1 на эндотелиоцитах

д) экспрессия ICAM (молекул межклеточной адгезии)*

17. Какие медиаторы воспаления индуцируют экспрессию селектинов и интегринов 
а) IL - 1 *

б) TNF-α *

в) TGF - β

б) C3b

д) C5b

18. Каков механизм трансмиграции (эмиграции) лейкоцитов через сосудистую стенку?

а) экспрессия молекул адгезии PECAM -1 (тромбоцитарно-эндотелиальные молекулы клеточной адгезии) в межэндотелиальных соединениях (контактах)*

б) экспрессия интегринов ICAM  (молекул межклеточной адгезии) в межэндотелиальных соединениях (контактах)

в) экспрессия селектинов-E в межэндотелиальных соединениях (контактах)

г) секреция лейкоцитами коллагеназы с деградацией коллагена*

д) секреция лейкоцитами гистамина с повышением проницаемости базальной мембраны сосудистой стенки

19. Каков механизм трансмиграции (эмиграции) лейкоцитов через сосудистую стенку?

а) экспрессия молекул адгезии PECAM -1 (тромбоцитарно - эндотелиальные молекулы клеточной адгезии) в межэндотелиальных соединениях (контактах)*

б) экспрессия интегринов ICAM  (молекул межклеточной адгезии) в межэндотелиальных соединениях (контактах)

в) экспрессия селектинов-L в межэндотелиальных соединениях (контактах)

г) секреция лейкоцитами эластазы с деградацией эластических волокон*

д) секреция лейкоцитами гистамина с повышением проницаемости базальной мембраны сосудистой стенки

20. Какие виды лейкоцитов обладают способностью к фагоцитозу?

а) нейтрофилы *

б) лимфоциты Т-хелперы

в) лимфоциты В

г) лимфоциты Т-киллеры

д) эозинофилы *

21. Какие виды лейкоцитов обладают способностью к фагоцитозу?

а) макрофаги *

б) лимфоциты Т-хелперы 

в) лимфоциты В

г) лимфоциты Т-киллеры 

д) эозинофилы *

22. Каковы стадии завершенного фагоцитоза?

а) приближение (хемотаксис) лейкоцита - прилипание (адгезия) лейкоцита - поглащение (захват) лейкоцитом - переваривание лейкоцитом фагоцитированного объекта*

б) прилипание (адгезия) - приближение (хемотаксис) - поглащение (захват) - переваривание лейфагоцитированного объекта

c) приближение (хемотаксис) - поглащение (захват) - прилипание (адгезия) - переваривание фагоцитированного объекта 

г) прилипание (адгезия) - поглащение (захват)   - переваривание фагоцитированного объекта 

д) приближение (хемотаксис)  - поглащение (захват) - переваривание фагоцитированного объекта 

23. Укажите опсонины, участвующие в распознавании и фагоцитозе патогенных факторов.

а) иммуноглобулины G *

б) иммуноглобулины А

в) фрагмент C3b комплемента*

г) фрагмент С3а комплемента

д) комплекс С5-С9 комплемента

24. Что собой представляет опсонизация?

а) это процесс маркировки микроорганизмов фрагментами C3b комплемента для последующего их распознавания и фагоцитирования специализированными клетками*

б) это процесс  маркировки микроорганизмов фрагментами C3a, C5a комплемента для последующего их распознавания и фагоцитирования специализированными клетками

в) это процесс оснащение макрофагов фрагментами C3b комплемента для последующего  распознавания и фагоцитирования ими патогенного фактора

г) это процесс маркировки микроорганизмов Fab-фрагментами иммуноглобулинов G*

д) это процесс маркировки макрофагов Fab-фрагментами иммуноглобулинов G 

25. Каков неспецифический (неиммунный) механизм  адгезии лейкоцитов при фагоцитозе?

а) активация комплемента по альтернативному пути → образование C3b компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3b на фагоците *

б) активация комплемента по классическому пути → образование C3b компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3b на фагоците

в) образование комплекса Аг + Ат → активация C3b компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3b на фагоците

г) образование комплекса Аг + Ат → активация C3a → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3а на фагоците

д) фиксация IgG на мембране микроорганизма → активация комплемента по альтернативному пути → образование C3b компонента → взаимодействие с рецепторами CR1 для комплемента на фагоците

26. Каковы специфические (иммунные) механизмы адгезии лейкоцитов при фагоцитозе? 

а) активация комплемента по альтернативному пути  → образование C3b компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами CR1 для комплемента на фагоците

б) образование комплекса Аг + Ат → образование C3b компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3b на фагоците *

в) активация комплемента по классическому пути → образование C3a компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3а на фагоците

г) фиксация Ig G на мембране микроорганизма → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с Fcγ-рецепторами на фагоците *

д) фиксация Ig E на мембране микроорганизма → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с Fcγ-рецепторами на фагоците

27. Каков специфический (иммунный) механизм адгезии лейкоцитов при фагоцитозе?

а) активация комплемента по альтернативному пути  → образование C3b компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3b на фагоците

б) образование комплекса Аг + Ат  → образование C3b компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3b на фагоците *

в) активация комплемента по классическому пути → образование C3a компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3а на фагоците

г) образование комплекса Аг + Ат  → образование C3a компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3а на фагоците

д) фиксация Ig E на мембране микроорганизма → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с Fcγ-рецепторами на фагоците

28. Каков специфический (иммунный) механизм адгезии лейкоцитов при фагоцитозе?

а) активация комплемента по альтернативному пути → образование C3b компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3b на фагоците

б) образование комплекса Аг + Ат → активация комплемента по альтернативному пути → образование C3b компонента → взаимодействие с рецепторами для C3b на фагоците

в) активация комплемента по классическому пути → образование C3a компонента → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с рецепторами для C3а на фагоците

г) фиксация Ig G на мембране микроорганизма → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с Fcγ-рецепторами на фагоците *

д) фиксация Ig E на мембране микроорганизма → опсонизация микроорганизма → взаимодействие с Fcγ-рецепторами на фагоците

29. Каковы кислородзависимые механизмы разрушения патогенного фактора в фаголизосоме?

а) образование  в лейкоцитах супероксидного аниона под действием НАДФН-оксидазы *

б) образование  в лейкоцитах супероксидного аниона под действием МПО (миелопероксидазы)

в) образование в лейкоцитах галогенатов под действием МПО *

г) активация  в лейкоцитах лактоферина 

д) активация в лейкоцитах катионных белков

30. Каков кислородзависимый механизм разрушения патогенного фактора в фаголизосоме?

а) образование  в лейкоцитах супероксидного аниона под действием МПО (миелопероксидазы)

б) образование в лейкоцитах галогенатов под действием МПО *

в) активация  в лейкоцитах лактоферина 

г) активация в лейкоцитах катионных белков 

д) образование в лейкоцитах пероксинитрита под действием МПО 

31. Какие кислородзависимые продукты разрушают патогенный фактор в фаголизосоме?

а) супероксидный анион *

б) гидроксильный радикал *

в) лактоферрин

г) катионные белки

д) основной белок

32. Какие кислородзависимые продукты разрушают патогенный фактор в фаголизосоме?

а) супероксидный анион *

б) галогенаты *

в) лактоферрин

г) катионные белки

д) основной белок

33. Какие кислороднезависимые продукты разрушают патогенный фактор в фаголизосоме?

а) супероксидный анион

б) галогенаты

в) гидроксильный радикал

г) катионные белки *

д) основной белок *

34. Какие кислороднезависимые продукты разрушают патогенный фактор в фаголизосоме?

а) супероксидный анион

б) галогенаты

в) гидроксильный радикал

г) лизоцим *

д) кислые гидролазы *

35. Какова роль макрофагов в процессе регенерации при  остром воспалении?

а) секреция факторов роста - TGF-β, FGF → активация и пролиферация фибробластов  → синтез коллагена *

б) секреция факторов роста - TGF-β, FGF → активация и пролиферация фиброкластов → синтез коллагена

в) секреция проколлагеновых цитокинов - TNF, IL-1 → активация и пролиферация фиброкластов   → синтез коллагена

г) активация металлопротеиназ с деградацией компонентов внеклеточного матрикса *

д) ингибирование металлопротеиназ с последующим  угнетением коллагенолиза

36. Какова роль макрофагов в процессе регенерации при  остром воспалении?

а) секреция проколлагеновых цитокинов - TNF, IL-1 → а активация и пролиферация фибробластов   → синтез коллагена *

б) секреция факторов роста - TGF-β, FGF → активация и пролиферация фиброкластов → синтез коллагена

в) секреция проколлагеновых цитокинов - TNF, IL-1 → активация и пролиферация фибробластов   → синтез коллагена

г) активация металлопротеиназ с последующей деградацией компонентов внеклеточного матрикса *

д) ингибирование металлопротеиназ с последующим  угнетением коллагенолиза

37. Какова роль макрофагов в процессе регенерации при  остром воспалении?

а) секреция проколлагеновых цитокинов - TNF, IL-1 → активация и пролиферация фибробластов   → синтез коллагена *

б) секреция факторов роста - TGF-β, FGF → активация и пролиферация фиброкластов → синтез коллагена

в) секреция проколлагеновых цитокинов - TNF, IL-1 → активация и пролиферация фиброкластов   → синтез коллагена

г) секреция факторов роста - TGF-β, FGF → активация и пролиферация фибробластов  → синтез коллагена *

д) ингибирование металлопротеиназ с последующим  угнетением коллагенолиза

38. Какова роль макрофагов в процессе регенерации при  хроническом воспалении?

а) секреция факторов роста - TGF-β, FGF → активация и пролиферация фибробластов  → синтез коллагена *

б) ингибирование металлопротеиназ с последующим  угнетением коллагенолиза *

в) активация металлопротеиназ с последующей  активацией коллагенолиза

г) активация металлопротеиназ с последующей  активацией коллагеногенеза

д) секреция фактора роста - TGF-β, FGF → активация и пролиферация фиброкластов → синтез коллагена

39. Какова роль макрофагов в процессе регенерации при  хроническом воспалении?

а) секреция проколлагеновых цитокинов - TNF, IL-1 → активация и пролиферация фибробластов   → синтез коллагена *

б) ингибирование металлопротеиназ с последующим  угнетением коллагенолиза *

в) активация металлопротеиназ с последующей  активацией коллагенолиза

г) активация металлопротеиназ  с последующей  активацией коллагеногенеза

д) секреция фактора роста - TGF-β, FGF → активация и пролиферация фиброкластов → синтез коллагена

41. При воспалении в механизмах регенерации большое значение имеет TGF-β фактор (трансформирующий фактор роста бета). Каков основной источник TGF-β фактора?

а) макрофаги М1 типа, активированные микробными продуктами по классическому пути

б) макрофаги М2 типа, активированные цитокинами IL-4 и IL-13 по альтернативному пути *

в) эозинофилы

г) базофилы

д) моноциты

42. Каков механизм патологической регенерации при хроническом воспалении?

а) активация металлопротеиназ последующей активацией коллагенолиза 

б) активация тканевых ингибиторов металлопротеиназ (TIMP) с последующим подавлением  коллагенолиза *

в) ингибирование металлопротеиназ с последующей  активацией коллагенолиза

г) увеличение синтеза TGF-β фактора макрофагами, который активирует металлопротеиназы

д) увеличение синтеза TGF-β фактора макрофагами, который активирует тканевые ингибиторы металлопротеиназ (TIMP) с последующим угнетением коллагенолиза *

43. Каков механизм патологической регенерации при хроническом воспалении?

а) активация макрофагов M2 типа альтернативным путем → усиление синтеза TGF-β фактора → активация тканевых ингибиторов металлопротеиназ (TIMP) → усиление коллагеногенеза *

б) активация макрофагов M1 типа классическим путем → усиление синтеза TGF-β фактора → активация тканевых ингибиторов металлопротеиназ (TIMP) → усиление коллагеногенеза

в) активация макрофагов M2 типа альтернативным путем → усиление синтеза TGF-β фактора → ингибирование металлопротеиназ → усиление коллагеногенеза *

г) активация макрофагов M1 типа классическим путем → усиление синтеза TGF-β фактора → активация металлопротеиназ → усиление коллагеногенеза

д) активация макрофагов M2 типа альтернативным путем → усиление синтеза TGF-β фактора → активация металлопротеиназ → усиление коллагеногенеза

44. Какие медиаторы воспаления оказывают противовоспалительное действие?

а) липоксины *

б) лейкотриены

в) простагландины

г) тромбоксаны

д) триптаза

45. Какие медиаторы воспаления оказывают противовоспалительное действие?

а) липоксин А4 *

б) лейкотриен В4 (LT-B4)

в) липоксин В4 *

г) простагландин F2α (PGF2α)

д) тромбоксан А2

46. ​​Какие метаболиты арахидоновой кислоты оказывают сосудорасширяющее действие?

а) простагландин F2α

б) тромбоксан А2

в) простагландин Е2 *

г) простациклин I2 (PGI2) *

д) лейкотриен В4

47. ​​Какие метаболиты арахидоновой кислоты оказывают сосудорасширяющее действие?

а) простагландин F2α

б) тромбоксан А2

в) простагландин Е2 *

г) липоксин В4 *

д) лейкотриена В4

48. Какие из метаболитов арахидоновой кислоты оказывают сосудосуживающее действие?

а) простагландин F2α *

б) тромбоксан А2 *

в) простагландин Е2

г)  простациклин I2 (PGI2) 

д) липоксин А4

49. Какие из метаболитов арахидоновой кислоты обладают сосудосуживающим эффектом?

а) простагландин F2α *

б) лейкотриен С4 *

в) простагландин Е2

г) простациклин I2 (PGI2) 

д) липоксин А4

1. Каковы биологические характеристики острого воспаления? (1.2)

1.  Преобладает инфильтрация нейтрофилами  

2.  Преобладают экссудативные процессы 

3. Преобладает  инфильтрация  лимфоцитами

4. Преобладает инфильтрация моноцитами

5. Завершается развитием фиброза

2. Каковы биологические характеристики острого воспаления? (1.2)

1. Разрешение поисходит путем физиологической регенерации

2. Преобладают экссудативные процессы 

3. Преобладает инфильтрация моноцитами и лимфоцитами

4. Преобладают пролиферативные процессы

5. Разрешение происходит путем патологической регенерации

3. Какова одна из биологических характеристик острого воспаления? (1)

1. Преобладает стадия сосудистых реакций и экссудации 

2. Преобладают пролиферативные процессы

3. Разрешение происходит путем патологической регенерации

4. Преобладает инфильтрация моноцитами

5. Преобладает  инфильтрация  лимфоцитами

4. Какова одна из биологических характеристик острого воспаления? (1)

1. Преобладает инфильтрация нейтрофилами  

2. Преобладают пролиферативные процессы 

3. Преобладает  инфильтрация  лимфоцитами

4. Преобладает инфильтрация моноцитами

5. Завершается развитием фиброза

5. Каковы биологические характеристики хронического воспаления? (1.2)

1. Преобладает инфильтрация моноцитами и лимфоцитами

2. Преобладают пролиферативные процессы

3. Преобладает стадия сосудистых реакций и экссудации 

4. Разрешение поисходит путем физиологической регенерации 

5. Преобладает инфильтрация гранулоцитами

6. Каковы биологические характеристики хронического воспаления? (1.2)

1. Разрешение происходит путем патологической регенерации

2. Преобладают пролиферативные процессы 

3. Преобладает стадия сосудистых реакций и экссудации 

4. Разрешение поисходит путем физиологической регенерации 

5. Преобладает инфильтрация гранулоцитами

7. Какова одна из биологических характеристик хронического воспаления? (2)

1. Преобладает стадия сосудистых реакций и экссудации 

2. Преобладают пролиферативные процессы

3. Разрешение поисходит путем физиологической регенерации 

4. Преобладает инфильтрация нейтрофилами

5. Преобладает процессы экссудации 

8. Какова одна из биологических характеристик хронического воспаления? (2)

1. Преобладает стадия сосудистых реакций и экссудации 

2. Разрешение поисходит путем  образования фиброза

3. . Разрешение поисходит путем физиологической регенерации 

4. Преобладает инфильтрация нейтрофилами

5. Характеризуется быстрым началом

9. Каков механизм образования  провоспалительных цитокинов при остром воспалении, вызванном некрозом клеток? (1)

1. Образование DAMP - распознавание DAMP рецепторами TLR - активация NF-kβ фактора - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

2. Образование PAMP - распознавание PAMP рецепторами TLR - активация NF-kβ фактора - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

3. Образование DAMP - распознавание DAMP рецепторами TLR - активация инфламосом - Активация провоспалительных генов - Синтез провоспалительных цитокинов

4. Образование PAMP - распознавание PAMP рецепторами TLR - инактивация NF-kβ фактора - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

5. Образование PAMP - распознавание PAMP рецепторами TLR - активация инфламосом  - активация провоспалительных генов - Синтез провоспалительных цитокинов

10. Каков механизм образования  провоспалительных цитокинов при остром воспалении, вызванном биологическими флогогенными факторами (бактериями, грибkами)? (2)

1. Образование DAMP - распознавание DAMP рецепторами TLR - активация NF-kβ фактора - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

2. Образование PAMP - распознавание PAMP рецепторами TLR - активация NF-kβ фактора - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

3. Образование DAMP - распознавание DAMP рецепторами TLR - активация инфламосом  -  активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

4. Образование PAMP - Распознавание PAMP рецепторами TLR - инактивация NF-kβ фактора - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

5. Образование DAMP - распознавание DAMP рецепторами TLR - активация инфламосом  - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов.

11. Каков механизм образования  провоспалительных цитокинов при остром воспалении, вызванном биологическими флогогенными факторами (бактериями)? (2.5)

1. Образование DAMP - распознавание DAMP рецепторами TLR - активация NF-kβ фактора - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

2. Образование PAMP - распознавание PAMP рецепторами TLR - активация NF-kβ фактора - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

3. Образование PAMP - распознавание PAMP рецепторами TLR - активация инфламосом  - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

4. Образование DAMP - распознавание PAMP  NOD-подобным рецепторам - активация инфламасом - активация каспазы -1 - превращение преинтерлейкина 1β в интерлейкин 1β

5. Образование PAMP - распознавание PAMP NOD-подобным рецепторам - активация инфламосом - активация каспазы -1 - превращение преинтерлейкина-1β в интерлейкин-1β

12. Каков мехнизм образования провоспалительных цитокинов при остром воспалении, вызванном биологическими флогогенными факторами (бактериями)? (5)

1. Образование DAMP - распознавание DAMP рецепторами TLR - активация NF-kβ фактора - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

2. Образование PAMP - распознавание PAMP NOD-подобными рецепторами - активация NF-kβ фактора - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

3. Образование PAMP - Распознавание PAMP рецепторами TLR - активация инфламосом  - активация провоспалительных генов - синтез провоспалительных цитокинов

4. Образование DAMP - распознавание PAMP NOD-подобным рецепторам - активация инфламосом  - активация каспазы -1 - превращение преинтерлейкина-1β в интерлейкин-1β

5. Образование PAMP - распознавание PAMP NOD-подобным рецепторам - активация инфламосом - активация каспазы -1 - превращение преинтерлейкина-1β в интерлейкин-1β

14. Какие биологические вещества могут выступать в  роли DAMP (Damage associated molecular pattern)? (1.2)

1. Денатурированная гиалуроновая кислота

2. Денатурированные фосфолипиды

3. Гетерогенные ДНК и РНК

4. Флагеллин

5. Липотейхоевая кислота

15. Какие биологические вещества могут выступать в роли DAMP (Damage associated molecular pattern)? (1.2)

1. ДНК и РНК клетки оганизма-хозяина

2. Денатурированные фосфолипиды

3. Гетерогенные ДНК и РНК

4. Флагеллин

5. Бактериальные липополисахариды

16. Какое биологическое вещество может выступать в роли DAMP (Damage associated molecular pattern)? (1)

1. ДНК и РНК клетки организма-хозяина

2. Гетерогенные ДНК и РНК

3. Зимозан

4. Флагеллин

5. Пептидогликаны

17. Какие биологические вещества могут  выступать в  роли PAMP ( Рathogen associated molecular pattern)? (1.2)

1. Бактериальные липополисахариды

2. Липотейхоевая кислота

3. ДНК и РНК клетки организма-хозяина

4. Денатурированная гиалуроновая кислота

5. Денатурированные фосфолипиды

18. Какие биологические вещества могут  выступать в   роли PAMP (Рathogen associated molecular pattern)? (1.2)

1. Гетерогенные ДНК и РНК 

2. Липотейхоевая кислота

3. ДНК и РНК клетки организма-хозяина 

4. Денатурированная гиалуроновая кислота

5. Денатурированные фосфолипиды

19. Какие биологические вещества могут  выступать в роли PAMP (Рathogen associated molecular pattern)? (1.2)

1. Пептидогликаны

2. Флагеллин

3. ДНК и РНК клетки организма-хозяина 

4. Денатурированная гиалуроновая кислота

5. Фибриноген

20. Каковы биологические эффекты противовоспалительных интерлейкинов? (1,2)

1. Уменьшение экспрессии NF-kβ

2. Ингибирование синтеза белков острой фазы

3. Иммуностимулирующий эффект

4. Увеличивают экспрессию NF-kβ

5. Активация инфламасомы

21. Каковы биологические эффекты противовоспалительных интерлейкинов? (1,2)

1. Уменьшение экспрессии NF-kβ

2. Иммунодепрессивный  эффект

3. Иммуностимулирующий эффект

4. Увеличивают экспрессию NF-kβ

5. Увеличивают  синтез белков острой фазы

22. Каков один из биологических эффектов противовоспалительных интерлейкинов? (1)

1. Иммунодепрессивный эффект

2. Увеличивают экспрессию NF-kβ

3. Увеличивают синтез белков острой фазы

4. Активируют инфламасому

5. Иницируют протеолиз в скелетных мышцах

23. Каковы биологические эффекты провоспалительных интерлейкинов (IL-1, IL-6)? (4,5)

1. Уменьшение экспрессии NF-kβ

2. Ингибирование синтеза белка острой фазы

3. Иммунодепрессирующий эффект

4. Увеличивают экспрессию NF-kβ

5. Стимулируют синтез белков острой фазы

24. Каковы биологические эффекты провоспалительных интерлейкинов (IL-1, IL-6)? (4.5)

1. Уменьшают экспрессию NF-kβ

2. Ингибирование синтеза белка острой фазы

3. Иммунодепрессирующий эффект

4. Увеличивают экспрессию NF-kβ

5. Инициируют протеолиз в скелетных мышцах

25. Каковы биологические эффекты провоспалительных интерлейкинов (IL-1, IL-6)? (4.5)

1. Уменьшают экспрессию NF-kβ

2. Повышают чувствительность рецепторов к действию инсулина

3. Иммунодепрессирующий эффект

4. Инициируют протеолиз в скелетных мышцах 

5.  Снижают чувствительность рецепторов к действию инсулина

26. Каков один из биологических эффектов провоспалительных интерлейкинов (IL-1, IL-6)? (1)

1. Снижают чувствительность рецепторов к действию инсулина 

2. Уменьшают экспрессию NF-kβ

3. Повышают чувствительность рецепторов к действию инсулина

4. Увеличивают  синтез белка в скелетных мышцах

5. Иммунодепрессирующий эффект

27. Каков один из биологических эффектов провоспалительных интерлейкинов (IL-1, IL-6)? (1)

1.  Активируют протеолиз в скелетных мышцах

2. Уменьшают экспрессию NF-kβ

3. Повышают чувствительность рецепторов к действию инсулина

4. Увеличивают синтез белка в скелетных мышцах

5. Иммунодепрессирующий эффект

28. Какие иммунные клетки продуцируют провоспалительные интерлейкины (IL-1, IL-6)? (1.2)

1. Макрофаги типа М1 (активированные по классическому пути)

2. Лимфоциты

3. Макрофаги типа М2 (активированные по альтернативному пути)

4. Миоциты

5. Эритроциты

29. Какие иммунные клетки продуцируют противовоспалительные интерлейкины? (3)

1. Макрофаги типа М1 (активированные по классическому пути)

2. Лимфоциты

3. Макрофаги типа М2 (активированные по альтернативному пути)

4. Нейтрофилы

5. Эозинофилы

30. Каков патогенез повышения синтеза белков острой фазы при воспалении, вызванном биологическим флогогенным фактором (бактерии, грибы)? (1)

1. Высвобождение PAMP (Рathogen associated molecular pattern) → активация рецептора TLR → активация NFκβ фактора → синтез провоспалительных интерлейкинов → стимулирование синтеза белков острой фазы в печени

2. Высвобождение DAMP (Damage associated molecular pattern) → активация рецепторов TLR → активация NFκβ фактора → синтез провоспалительных интерлейкинов → стимуляция синтеза белка острой фазы в печени

3. Высвобождение PAMP → активация рецепторов TLR → активация NFκβ фактора → синтез провоспалительных интерлейкинов → стимуляция синтеза белков острой фазы в скелетных мышцах

4. Высвобождение PAMP и DAMP → активация рецептора TLR → активация NFκβ фактора → синтез     провоспалительных интерлейкинов → стимуляция синтеза белков острой фазы в печени и скелетных мышцах

5. Высвобождение DAMP → активация рецептора TLR → активация NFκβ фактора → синтез   провоспалительных интерлейкинов → стимуляция синтеза белков острой фазы в скелетных мышцах и адипоцитах 

31. Каков патогенез повышения синтеза белков острой фазы при воспалении, вызванном некрозом клеток? (2)

1. Высвобождение PAMP (Рathogen associated molecular pattern)  → активация рецепторов TLR → активация NFκβ фактора →  синтез провоспалительных интерлейкинов → стимуляция синтеза белков острой фазы в печени

2. Высвобождение DAMP (Damage associated molecular pattern) → активация рецепторов TLR → активация NFκβ фактра → синтез провоспалительных интерлейкинов → стимуляция синтеза белков острой фазы в печени

3. Высвобождение PAMP → активация рецепторов TLR → активация NFκβ фактора → синтез провоспалительных интерлейкинов → стимуляция синтеза белков острой фазы в скелетных мышцах

4. Высвобождение PAMP и DAMP → активация рецепторов TLR → активация NFκβ факторв → синтез провоспалительных интерлейкинов → стимуляция синтеза белков острой фазы в печени и скелетных мышцах

5. Высвобождение DAMP → активация рецепторов TLR → активация NFκβ фактора → синтез провоспалительных интерлейкинов → стимуляция синтеза белков острой фазы в скелетных мышцах и адипоцитах 

32. Какова биологическая роль С-реактивного белка в патогенезе острого воспаления? (1.2)

1. Являеся опсонином

2. Индуцирует устойчивость рецептора к действию инсулина

3. Активирует агрегацию тромбоцитов

4. Стимулирует лейкоцитопоэз

5. Увеличивает проницаемость стенки капилляра 

33. Какова биологическая роль С-реактивного белка в патогенезе острого воспаления? (1.2)

1. Стимулирует фагоцитоз

2. Увеличивает экспрессию провоспалительных цитокинов

3. Активирует систему комплемента по  классическому пути

4. Активирует фактора Хагемана

5. Активирует системы комплемента по альтернативному пути

34. Какова биологическая роль С-реактивного белка в патогенезе острого воспаления? (1)

1. Является опсонином 

2. Активирует систему комплемента по  классическому пути

3. Стимулирует агрегацию тромбоцитов

4. Усиливает лейкоцитопоэза

5. Обладает хемотаксическим эффектом

35. Какова биологическая роль С-реактивного белка в патогенезе острого воспаления? (1)

1. Увеличивает экспрессию провоспалительных цитокинов

2. Активирует каликреин-кининовую систему

3. Активаируют тромбоциты и их агрегацию

4. Активирует фактор Хагемана

5. Увеличивает экспрессию противовоспалительных цитокинов

36. Какова роль фибриногена в патогенезе острого воспаления? (1)

1. Инициирует агрегацию и агглютинацию тромбоцитов

2. Активирует систему комплемента по классическому пути

3. Активирует систему комплемента по альтернативному пути

4. Активирует коагуляционный каскад по внутренниму пути

5. Активирует коагуляционный каскад по внешнему пути

37. Какова роль сывороточного амилоида А в патогенезе острого воспаления? (1.2)

1. Увеличивает экспрессию провоспалительных цитокинов

2. Стимулирует гранулоцитопоэз

3. Активирует систему комплемента по альтернативному пути

4. Активирует каскад коагуляции по внутренниму пути

5. Увеличивает экспрессию противовоспалительных цитокинов

38. Какова роль сывороточного амилоида А в патогенезе острого воспаления? (1)

1. Увеличивает экспрессию провоспалительных цитокинов

2. Уменьшает экспресси провоспалительных цитокинов 

3. Активаирует систему комплемента по альтернативному пути

4. Активирует систему комплемента по классическому пути

5. Увеличивает экспрессию противовоспалительных цитокинов

39. Укажите плазматические медиаторы  воспаления.1.2

1. Анафилотоксины

2. Брадикинин

3. Гистамин

4. Лейкотриены

5. Липоксины

40. Укажите плазматические медиаторы  воспаления.1ю2

1. Фракции (компоненты) С3а и С5а системы комплемента

2. Тромбин

3. Кислородзависимые бактерицидные продукты

4. Кислородонезависимые бактерицидные продукты

5. Тромбоксан А2

41. Укажите плазматические медиаторы  воспаления.1.2

1. Мембранатакующий комплекс

2. Продукты распада фибрина

3. Кислородзависимые бактерицидные продукты

4. Кислоронезависимые бактерицидные продукты

5. Продукты разложения гистамина

582.    Чем характеризуются аллергические реакции I типа (aнафилактические)?
1. реакция между аллергеном и антителами, фиксированными на паренхиматозных клетках

2. реакция между аллергеном, фиксированным на клетках, и циркулирующими антителами  

3. реакция между циркулирующими аллергеном и антителами 

4. реакция между аллергеном и сенсибилизированными лимфоцитами

5. x   реакция между аллергеном и антителами, фиксированными на мастоцитах  

583.    Чем характеризуются аллергические реакции II типа (цитотоксические)?
1. реакция между аллергеном и антителами, фиксированными на паренхиматозных клетках

2. x   реакция между аллергеном, фиксированным на клетках, и циркулирующими антителами  

3. реакция между циркулирующими аллергеном и антителами 

4. реакция между аллергеном и сенсибилизированными лимфоцитами

5. реакция между аллергеном и антителами, фиксированными на мастоцитах  

 584.    Чем характеризуются аллергические реакции III типа (Артюса)?
1. реакция между аллергеном и антителами, фиксированными на паренхиматозных клетках

2. реакция между аллергеном, фиксированным на клетках, и циркулирующими антителами  

3. x   реакция между циркулирующими аллергеном и антителами 

4. реакция между аллергеном и сенсибилизированными лимфоцитами

5. реакция между аллергеном и антителами, фиксированными на мастоцитах  

 585.    Чем характеризуются аллергические реакции IV типа (замедленные)?
1. реакция между аллергеном и антителами, фиксированными на паренхиматозных клетках

2. реакция между аллергеном, фиксированным на клетках, и циркулирующими антителами  

3. реакция между циркулирующими аллергеном и антителами 

4. x   реакция между аллергеном и сенсибилизированными лимфоцитами

5. реакция между аллергеном и антителами, фиксированными на мастоцитах 

588.    Какие антигены вызывают анафилактические аллергические реакции?
1. x   гипериммунные сыворотки

2. x   вакцины

3. x   антибиотики
4. вирусы 

5. x   анальгетики

597.    Где локализуются IgE при анафилактических реакциях?
1. циркулируют в плазме крови

2. x   фиксированы на мастоцитах

3. фиксированы на B-лимфоцитах

4. фиксированы на Т-лимфоцитах

5. фиксированы на эндотелиоцитах  
 598.    Какой медиатор находится в мастоцитах в депонированном виде?

1. x   гистамин

2. интерлейкины  

3. лейкотриены  

4. интерфероны 

5. простогландины

602.    Какой патологический процесс  развивается в легких при анафилактических реакциях ?
1. x   бронхоспазм

2. aтелектазы

3. воспаление паренхимы 

4. cor pulmonale 

5. инфаркт

 603.    Какой патологический процесс  развивается в сердечно-сосудистой системе  при анафилактических реакциях ?
1. гипертонический криз

2. x   артериальный коллапс

3. легочное сердце

4. возрастает постнагрузка сердца

5. возрастает преднагрузка сердца   

 604.    Какой патологический процесс  развивается в системе пищеварения при  анафилактических реакциях ?
1. aтония гладкой мускулатуры

2. x   спазм гладкой мускулатуры 

3. запор 

4. химостаз в желудке 

5. метеоризм

 606.    Какие антигены участвуют в аллергических реакциях II типа (цитотоксических, цитолитических)?
1. микробные антигены, связанные с плазматическими белками

2. x   эритроцитарные антигены, связанные с экзогенными гаптенами

3. x   лейкоцитарные  антигены, связанные с экзогенными гаптенами
4. секвестрированные антигены хрусталика, яичек, миелин

5. x   тромбоцитарные  антигены, связанные с экзогенными гаптенами
610.    Какие антигены участвуют в аллергических реакциях II типа (цитотоксических, цитолитических)?
1. микробные антигены, связанные с плазматическими белками

2. x   эритроцитарные  антигены, связанные с экзогенными гаптенами

3. x   эритроцитарные  изоантигены

4. секвестрированные антигены хрусталика, яичек, миелина

5. экзогенные антигены, фиксированные на клетках организма   

 611.    Какие антигены участвуют в аллергических реакциях II типа (цитотоксических, цитолитических)?
1. микробные антигены, связанные с плазматическими белками

2. x   лейкоцитарные  антигены, связанные с экзогенными гаптенами

3. x   эритроцитарные  изоантигены

4. секвестрированные антигены хрусталика, яичек, миелина

5. экзогенные антигены, фиксированные на клетках организма  

615.    Каков механизм цитолиза при аллергических реакциях II типа (цитотоксических, цитолитических)?
1. прямое разрушение собственных клеток антителами

2. прямое разрушение собственных клеток макрофагами

3. x   прямое разрушение собственных клеток активированным комплементом C5-9

4. фагоцитоз опсонизированных клеток при участии C9 и Fab   
5. x   фагоцитоз опсонизированных клеток при участии C3b и Fc     
620.    Чем клинически проявляются аллергические реакции II типа ?
1. анафилактический шок

2. x   гемотрансфузионный шок

3. геморрагический шок

4. диссеминированная внутрисосудистая коагуляция  

5. x   эритроцитопения

 621.    Чем клинически проявляются аллергические реакции II типа ?
1. анафилактический шок

2. x   гемотрансфузионный шок

3. геморрагический шок

4. диссеминированная внутрисосудистая коагуляция  

5. x   нейтрофильный лейкоцитоз  

 622.    Чем клинически проявляются аллергические реакции II типа ?
1. анафилактический шок

2. x   гемотрансфузионный шок

3. геморрагический шок

4. диссеминированная внутрисосудистая коагуляция  

5. x   тромбоцитопения 

 630.    При каких условиях происходит  аллергическая реакция III типа ?
1. иммунные комплексы с большой молекулярной массой, которые активируют комплемент и фагоцитируются
2. иммунодефицит гуморального типа
3. иммунодефицит клеточного типа
4. x   повышенная проницаемость сосудистой стенки

5. x   избыток антигена по отношению к антителам   

 631.    При каких условиях происходит  аллергическая реакция III типа ?
1. иммунные комплексы с большой молекулярной массой, которые активируют комплемент и фагоцитируются
2. иммунодефицит гуморального типа
3. иммунодефицит клеточного типа
4. x   повышенная проницаемость сосудистой стенки

5. x   образование иммунных комплексов, которые не активируют комплемент в крови  

 632.    При каких условиях происходит  аллергическая реакция III типа ?
1. иммунные комплексы с большой молекулярной массой, которые активируют комплемент и фагоцитируются
2. иммунодефицит гуморального типа
3. иммунодефицит клеточного типа
4. x   повышенная проницаемость сосудистой стенки

5. x   истощение комплемента   

  634.    При каких условиях происходит  аллергическая реакция III типа ?
1. иммунные комплексы с большой молекулярной массой, которые активируют комплемент и фагоцитируются
2. иммунодефицит гуморального типа
3. иммунодефицит клеточного типа
4. x   повышенная проницаемость сосудистой стенки

5. x   иммунные комплексы с малой молекулярной массой, которые инфильтрируют сосудистую стенку и интерстиций  

 635.    Каков один из медиаторов аллергической реакции III типа ?
1. x   фрагменты активированного комплемента C3a, C4a, C5a 

2. лимфокины
3. перфорин
4. интерфероны
5. фрагменты активированного комплемента C5-9  

 636.    Каков один из медиаторов аллергической реакции III типа ?
1. x   лизосомальные ферменты 

2. лимфокины
3. перфорин
4. интерфероны
5. фрагменты активированного комплемента C5-9   

 637.    Каков один из медиаторов аллергической реакции III типа ?
1. x   медиаторы мастоцитов 

2. лимфокины
3. перфорин
4. интерфероны
5. фрагменты активированного комплемента C5-9   
 638.    Каков один из медиаторов аллергической реакции III типа ?

1. x   простогландины
2. лимфокины
3. перфорин
4. интерфероны
5. фрагменты активированного комплемента C5-9   
639.    Каковы медиаторы аллергической реакции III типа ?
1. x   простогландины

2. лимфокины
3. перфорин
4. x   фрагменты активированного комплемента C3a, C4a, C5a 

5. фрагменты активированного комплемента C5-9   
 640.    Каковы медиаторы аллергической реакции III типа ?
1. x   простогландины
2. лимфокины
3. перфорин
4. x   лизосомальные ферменты
5. фрагменты активированного комплемента C5-9  

 641.    Каковы медиаторы аллергической реакции III типа ?
1. x   простогландины
2. лимфокины
3. перфорин
4. x   медиаторы мастоцитов
5. фрагменты активированного комплемента C5-9  

646.    Какие структуры повреждаются при аллергических реакциях III типа ?
1. x   суставные сумки
2. миокард
3. печень 

4. поперечно-полосатые мышцы
5. x   стенки кровеносных сосудов   

 647.    Какие структуры повреждаются при аллергических реакциях III типа ?
1. x   суставные сумки
2. миокард
3. печень 

4. поперечно-полосатые мышцы
5. x   почечный клубочек   
 648.    Какие структуры повреждаются при аллергических реакциях III типа ?

1. x   суставные сумки
2. миокард
3. печень 

4. поперечно-полосатые мышцы
5. x   базальная эндотелиальная мембрана   

 649.    Какие клетки часто вовлекаются в аллергические реакции V типа?
1. x   тиреоциты
2. адипоциты 

3. миоциты поперечно-полосатых мышц
4. эндотелиоциты
5. нейрон 

 650.    Каковы медиаторы патохимической фазы аллергических реакций IV типа?
1. простогландины 

2. гистамин
3. лейкотриены
4. серотонин
5. x   лимфотоксины

 651.    Каковы медиаторы патохимической фазы аллергических реакций IV типа?
1. простогландины 

2. гистамин
3. лейкотриены
4. серотонин
5. x   фактор, ингибирующий миграцию мононуклеаров  
 652.    Каковы медиаторы патохимической фазы аллергических реакций IV типа?
1. простогландины 

2. гистамин
3. лейкотриены
4. серотонин
5. x   фактор хемотаксиса мононуклеаров  
 653.    Каковы медиаторы патохимической фазы аллергических реакций IV типа?

1. простогландины 

2. гистамин
3. лейкотриены
4. серотонин
5. x   лимфокины   
 654.    Каковы медиаторы патохимической фазы аллергических реакций IV типа?
1. простогландины 

2. гистамин
3. лейкотриены
4. x   лимфотоксины
5. x   лимфокины

 655.    Каковы медиаторы патохимической фазы аллергических реакций IV типа?
1. простогландины 

2. гистамин
3. лейкотриены
4. x   фактор, ингибирующий миграцию мононуклеаров 

5. x   лимфокины 
 656.    Каковы медиаторы патохимической фазы аллергических реакций IV типа?
1. простогландины 
2. гистамин
3. лейкотриены
4. x   фактор хемотаксиса мононуклеаров  
5. x   лимфокины 
 657.    Каков финальный эффект аллергических реакций IV типа ?
1. гнойное экссудативное воспаление с образованием абсцесса
2. фибринозное дифтеритическое воспаление
3. x   пролиферативное воспаление с образованием гранулемы
4. гиперэргическое воспаление с некрозом и рубцом
5. альтеративное воспаление с некрозом и рубцом   
1. В чем состоит патогенетическая роль активации фактора Хагемана в развитии аллергической реакции III типа?

1. = Превращение плазминогена в плазмин и активация фибринолиза

2. = Образование продуктов распада фибрина с провоспалительным эффектом

3. Превращен
4. ие прекалликрина в калликреин и активация каскада коагуляции по внешнему пути

5. Превращение прекалликрина в калликреин и активация каскада коагуляции по внутреннему пути

6. Образование продуктов распада фибрина с противовоспалительным эффектом
2. В чем состоит патогенетическая роль активации системы комплемента в развитии аллергической реакции с циркулирующими иммунными комплексами? 

1. = Образование компонента C5-C9 комплемента, который запускает цитолиз

2. Формирование компонента C3b комплемента, который запускает воспалительную реакцию

3. Образование компонентов C3a и C5a комплемента, которые активируют фактор Хагемана

4. Образование компонентов C3a и C5a комплемента, которые активируют каскад коагуляции по внутреннему путиОбразование компонента C5-C9 комплемента, который активирует фибринолитическую систему

3. В чем состоит патогенетическая роль активации фактора Хагемана в развитии аллергической реакции с циркулирующими иммунными комплексами? 

1. = Активация каскада кининов с образованием брадикинина и развитием воспалительной реакции

2. = Активация фибринолитического каскада с лизисом тромба

3. Активация каскада кининов с образованием гистамина и развитием воспалительной реакции

4. Образование компонента С5-С9 комплемента, который активирует фибринолитическую систему

5. Образование компонентов C3a и C5a комплемента, которые активируют каскад коагуляции по внутреннему пути

4. Где происходит образование циркулирующих иммунных комплексов при аллергических реакциях III типа? 

1. = В крови и жидкостях организма

2. На поверхности тучных клеток и эозинофилов

3. На мембранах тучных клеток и базофилов

4. На поверхности паренхиматозных клеток 

5. На поверхности мезенхимальных клеток

5. Какие  медиаторы воспаления вызывают вазодилатацию и сосудистый коллапс при анафилактическом шоке:

а) простагландины (PGE2, PGD2); б) лейкотриены; в) тромбоксаны; г) гистамин; д) хемотаксический фактор нейтрофилов

5. Какие иммунные клетки проявляют  цитотоксичность в цитотоксически-цитолитических иммунных реакциях? 

1. CD8 + лимфоциты

2. = NK лимфоциты (натуральные киллеры) 

3. CD4 + лимфоциты Th2

4. CD4 + лимфоциты Th1

5. Макрофаги
6. Какие иммунные клетки проявляют  цитотоксичность при гиперчувствительности замедленного типа?

1. = CD8 + лимфоциты

2. NK  лимфоциты (натуральные киллеры)

3. CD4 + лимфоциты Th1

4. CD4 + лимфоциты Th2

5. Макрофаги

7. Какие клетки часто вовлекаются в аллергические реакции V типа?

1. = тиреоциты

2. адипоциты

3. миоциты поперечно-полосатых мышц

4. эндотелиоциты

5. нейроны

9. Какие медиаторы воспаления вызывают бронхоспазм при анафилактическом шоке:

а) триптаза; б) лейкотриены; в) хемотаксический фактор нейтрофилов; г) активирующий фактор тромбоцитов; д) липоксины

10. Какие медиаторы воспаления вызывают гиперпроницаемость стенок сосудов и образование отека при анафилактическом шоке: а) липоксины; б) лейкотриены; в) простагландины; г) гепарин; д) гистаминаза

1. г, д

2. б, д

3. а, в

4. = б, в

5. а, г

11. Какие медиаторы вызывают гиперсекрецию бронхиальных желез и обструкцию дыхательных путей при анафилактическом шоке: а) гистамин; б) липоксины; в) триптаза. г) гепарин; д) простагландины; 

1. г, д

2. б, е
3. а, в

4. = а,д
5. а, г

12. Какие антигены вызывают гиперчувствительность III типа?

1. = Опухолевые антигены

2. Растворимые антигены с большой молекулярной массой

3. Нерастворимые антигены с большой молекулярной массой

4. = Иммуноглобулины

5. = Бактериальные антигены

13. Какие медиаторы воспаления и аллергии синтезируются мастоцитами?

1. = IL-4

2. IL-1β
3. INF-β
4. Пропердин
5. = TGF-β (трансформирующий фактор роста бета)
14. Какие медиаторы воспаления и аллергии синтезируются тучными мастоцитвми?
1. =  TNF-α
2. Полипептид Р
3. INF-α
4. = IL-5
5. Амилоид А
15. Какие медиаторы тучных клеток и базофилов при аллергических реакциях I типа синтезируются de novo?
1. = ФНО (фактор некроза опухоли)
2. β - глюкозаминидаза
3. гистамин
4. триптаза
5. = простациклин
16. Какие медиаторы участвуют в развитии воспаления при аллергических реакциях III типа?

1. = Анафилатоксины

2. Лимфоцитотоксин
3. Лимфокиноы
4. = Брадикинин
5. Продукты деградации гистамина
17. Какие молекулы обеспечивают двойную опсонизацию антигеннесущей клетки при цитотоксических-цитолитических аллергических реакциях? 

1. = IgG и компонент C3b комплемента
2. IgE и IgG4

3. IgG и компонент C3а комплемента

4. Ig E и компонент C3b комплемента

5. Ig E и компонент C5а комплемента

1. Какие провоспалительные медиаторы образуются в результате активации фактора Хагемана при аллергических реакциях с циркулирующими иммунными комплексами?

2. = Продукты распада фибрина

3. Серотонин

4. = Анафилотоксины

5. Медиаторы анафилаксии

6. Продукты распада гистамина
18. Какие процессы происходят в иммунологической стадии аллергических реакций немедленного типа?

1. = распознавание антигена антигенпрезентирующими клетками – макрофагами и дендритными клетками

2. распознавание антигенов Т-лимфоцитами с их процессингом и представление вместе с молекулами МНС II основного комплекса гистосовместимости

3. бласттрансформация В-лимфоцитов с синтезом иммуноглобулинов Е и G4 при аллергических реакций II типа

4. = распознавание антигенов В-лимфоцитами с их процессингом и представление вместе с молекулами МНС II основного комплекса гистосовместимости

5. бласттрансформация В-лимфоцитов с синтезом иммуноглобулинов Е и G4 при аллергических реакций III типа

19.  Какие процессы происходят в иммунологической стадии аллергических реакций немедленного типа?

1. = распознавание антигенов В-лимфоцитами с их процессингом и представление вместе с молекулами МНС II основного комплекса гистосовместимости

2. распознавание антигенов Т-лимфоцитами с их процессингом и представление  вместе с молекулами МНС II основного комплекса гистосовместимости

3. бласттрансформация В-лимфоцитов с синтезом иммуноглобулинов Е и G4 при аллергических реакций III типа

4. бласттрансформация В-лимфоцитов с синтезом иммуноглобулинов G и М при аллергической реакции типа I

5. = бласттрансформация В-лимфоцитов с синтезом иммуноглобулинов G и М при аллергической реакции типа II

20. Какие процессы происходят в иммунологической стадии аллергических реакций немедленного типа?

1. = распознавание, обработка и выставление  аллергена вместе с молекулой МНС II на поверхность дендритных клеток

2. распознавание, обработка и выставление аллергена вместе с молекулой  МНС II на поверхность Т-лимфоцитов

3. дифференцировка Т-лимфоцитов в Th1, последующая активация В-лимфоцитов и синтез IgE плазмацитами

4. = дифференцировка Т-лимфоцитов в Th2, последующая активация В-лимфоцитов и синтез IgE плазмацитами

5. синтез и фиксация IgE и частично G4 на мембране собственных антигеннесущих клеток

21. Какие процессы происходят в иммунологической стадии аллергических реакций немедленного типа?

1. синтез Ig E при повторном контакте организма с аллергеном и последующая фиксация на тучных клетках

2. = синтез IgE и фиксация на мембране тучных клеток посредством Fc фрагмента

3. = синтез Ig E при первичном контакте с аллергеном и последующая фиксация на тучной клетке

4. синтез Ig G4 и фиксация на мембране тучных клеток посредством Fab фрагментов

5. синтез Ig G4 при повторном контакте с аллергеном и последующая фиксация на тучной клетке

22. Какие процессы происходят в патофизиологической стадии аллергических реакций немедленного типа?
1. дегрануляция тучных клеток с выделением медиаторов
2. = патофизиологические эффекты первичных медиаторов тучных клеток
3. взаимодействие аллергена с IgE на мембране тучных клеток при повторном его проникновении
4. синтез и фиксация IgM и частично G4 на мембране тучных клеток
5. синтез и фиксация IgE и частично G4 на мембране тучных клеток
23. Какие процессы включает неспецифическая гиперсенсибилизация ?
1. = патохимическая стадия; патофизиологическая стадия
2. иммунологическая стадия; патохимическая стадия; патофизиологическая стадия
3. иммунологическая стадия; патофизиологическая стадия
4. иммунологическая стадия; патохимическая стадия;  
5. патофизиологическая стадия   
24. Какие провоспалительные медиаторы участвуют в патогенезе  гиперчувствительности замедленного типа??
1. Фибринопептиды
2. = Интерлейкины
3. Брадикинин
4. = TNFα
5. Компоненты С3а и С5а комплемента
25. Какие провоспалительные медиаторы участвуют в патогенезе гиперчувствительности замедленного типа?
1. = Лимфокины
2. Медиаторы анафилаксии
3. Фибринопептиды
4. Компоненты С3а и С5а комплемента
5. Брадикинин
26. Какие процессы происходят в патохимической стадии аллергических реакций немедленного типа?
1. первичный контакт с аллергеном и синтез Ig E и G4
2. первичный контакт с аллергеном и синтез IgG и IgM
3. = дегрануляция тучных клеток с выделением медиаторов
4. = взаимодействие аллергена с IgE на мембране тучных клеток при повторном его проникновении
5. патофизиологические эффекты медиаторов тучных клеток
27. Какие рецепторы экспрессируются мастоцитами?
1. NOD-like рецепторы
2. = Toll-like рецепторы
3. = Рецепторы для эстрогенов
4. C3b рецепторы
5. = C3a рецепторы
28. Какова одна из биологических особенностей  пассивной сенсибилизации?
1. = Отсуствует процессинг и выставление (презентации) антигенной детерминанты антигенпрезентирующими клетками
2. Заключается в процессинге и выставлении (презентации) антигенной детерминанты антигенпрезентирующими клетками
3. Развивается иммунологическая память
4. Появляется при контакте организма с аллергеном
5. Первые признаки сенсибилизации появляются через 4-5 дней после первичного контакта с антигеном
29. Каков патогенез цитотоксичности при гиперчувствительности замедленного типа?
1. Распознавание лимфоцитами CD8 + эпитопа в комплексе с молекулой МНС (главного комплекса гистосовместимости) типа II, выставленного на поверхности клетки -> выделение гранзима –> апоптоз антигеннесущей клетки
2. = Распознавание лимфоцитами CD8 + эпитопа в комплексе с молекулой МНС типа I, выставленного на поверхности клетки -> выделение перфорина -> лизис антигеннесущей клетки

3. Распознавание лимфоцитами CD4 + эпитопа в комплексе с молекулой МНС типа II, выставленного на поверхности клетки -> выделение гранзима -> некроз антигеннесущей клетки
4. Распознавание лимфоцитами CD8 + эпитопа в комплексе с молекулой МНС типа I, выставленного на поверхности клетки -> выделение перфорина -> апоптоз антигеннесущей клетки
5. Распознавание лимфоцитами CD4 + эпитопа в комплексе с молекулой МНС типа I, выставленного на поверхности клетки -> высвобождение перфорина -> лизис антигеннесущей

30. Какова одна из биологических особенностей активной сенсибилизации?

1. Иммунологическая память не развивается

2. Появляется после переноса иммуноглобулина с иммунными сыворотками

3. = Появляется при первом контакте организма с аллергеном

4. Появляется при повторном контакте организма с аллергеном

5. Первые признаки активной сенсибилизации появляются через 2-4 часа

31. Какова одна из биологических характеристик антигенпрезентирующих клеток?
1. Подвергают антиген процессингу и представляют антигенную детерминанту при повторном контакте организма с антигеном
2. Подвергают антиген процессингу и представляют антигенную детерминанту для распознавания NK-лимфоцитами (натуральными киллерами)
3. = Подвергают антиген процессингу и представляют антигенную детерминанту при первичном контакте организма с антигеном
4. Оснащены MHС (главный комплекс гистосовместимости) класса I
5. Подвергают антиген процессингу и представляют антигенную детерминанту для распознавания цитотоксическими лимфоцитами
32. Какова схема аллергической реакции IV типа?
1. свободный аллерген + свободные антитела
2. свободный аллерген + фиксированные антитела
3. = аллерген + сенсибилизированные Т-лимфоциты
4. фиксированный аллерген + сенсибилизированные клетки NK
5. фиксированный аллерген + свободные антитела
33. Какова схема аллергической реакции типа II?
1. свободный аллерген + фиксированные антитела
2. свободный аллерген + свободные антитела
3. фиксированный аллерген + фиксированные антитела
4. свободный аллерген + сенсибилизированные Т-лимфоциты
5. = фиксированный аллерген + свободные антитела
34. Какова схема аллергической реакции типа III?
1. свободный аллерген + фиксированные антитела
2. = свободный аллерген + свободные антитела
3. фиксированный аллерген + фиксированные антитела
4. фиксированный аллерген + свободные антитела
5. свободный аллерген + сенсибилизированные Т-лимфоциты
35. Какова схема тип аллергической реакции типа I?
1. свободный аллерген + свободные антитела
2. = свободный аллерген + фиксированные антитела
3. фиксированный аллерген + фиксированные антитела
4. фиксированный аллерген + свободные антитела
5. свободный аллерген + сенсибилизированные Т-лимфоциты
36. Каковы биологические особенности гиперчувствительности замедленного типа ?
1. = Сопровождается  гиперергическим воспалительным ответом
2. Сопровождается  нормергическим воспалительным ответом
3. Синтезируются антитела класса IgM, IgG и IgE
4. = Бласттрансформация и образование цитотоксических лимфоцитов
5. Образуются появляются NK лимфоциты (натуральные киллеры)
37. Какова последовательность реакций, которые обеспечивают сенсибилизацию при аллергических реакциях немедленного типа?
1. = Фагоцитоз антигена антигенпрезентирующей клеткой (AПК) -> выставление эпитопа в комплексе  с молекулой MHС ( главного комплекса гистосовместимости) типа II -> активация Th2-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов -> продуцирование плазматическими клетками антител

2. Фагоцитоз антигена АПК -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС типа II -> активация Th1-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов -> продуцирование  плазматическими клетками антител

3. Фагоцитоз антигена АПК  -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС типа I -> активация Th2-лимфоцитов -> образование цитотоксических лимфоцитов

4. Фагоцитоз антигена АПК  -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС типа II -> активация Th1-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов -> образование цитотоксических лимфоцитов

5. Фагоцитоз антигена АПК  -> выставление эпитопа в комплексе  с молекулой MHС типа I -> активация Th2-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов -> продуцирование  плазматическими клетками антител

38. Каковы биологические особенности гиперчувствительности немедленного типа?

1. = Сопровождается  гиперергическим воспалительным ответом

2. = С интезируются антитела класса IgM, IgG и IgE

3. Сопровождается  гипоергическим воспалительным ответом

4. Сопровождается  нормергическим воспалительным ответом

5. Синтезируются антитела класса IgM, IgD и IgA

39. Каковы биологические характеристики антигенпрезентирующих клеток?

1. Подвергают антиген процессингу и представляют антигенную детерминанту для распознавания NK-лимфоцитами (натуральными киллерами)

2. = Оснащены MHС (главный комплекс гистосовместимости) класса II

3. Подвергают антиген процессингу и представляют антигенную детерминанту для распознавания цитотоксическими лимфоцитами

4. = Подвергают антиген процессингу и представляют антигенную детерминанту для распознавания Th2 лимфоцитами

5. Оснащены MHС (главный комплекс гистосовместимости) класса I

40. Какой из цитокинов стимулирует дифференцировку В-лимфоцитов в IgE-секретирующие плазматические клетки?

1. IL-2

2. TNF-β

3. TGF-β (трансформирующий фактор роста бета)

4. = CD-40

5. IL-17

41. Какова последовательность реакций, обеспечивающих сенсибилизацию в рамках развития   феномена Arthus?

1. Фагоцитоз антигена дендритными клетками -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС (главного комплекса гистосовместимости) типа II -> активация лимфоцитов Th2 -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов –> продуцирование плазмоцитами IgG4 и IgE

2. = Фагоцитоз антигена дендритными клетками -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС типа II -> активация Th2-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов –> продуцирование плазмоцитами IgG и IgM

3. Фагоцитоз антигена дендритными клетками -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС типа I -> активация Th2-лимфоцитов -> образование цитотоксических лимфоцитов

4. Фагоцитоз антигена дендритными клетками -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС типа I -> активация Th1-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов –> продуцирование плазмоцитами IgG и IgM

5. Фагоцитоз антигена дендритными клетками -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС типа I -> активация Th2-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов –> продуцирование плазмоцитами IgG и образование цитотоксических лимфоцитов

42. Каковы медиаторы аллергической реакции III типа ?

1. лимфокины

2. = простогландины

3. перфорин

4. = лизосомальные ферменты

5. фрагменты активированного комплемента C5-9  

43. Каковы медиаторы патохимической фазы аллергических реакций IV типа?

1. гистамин

2. простогландины

3. лейкотриены

4. = фактор, ингибирующий миграцию мононуклеаров

5. = лимфокины

44. Каковы особенности патогенеза атопического дерматита (экземы)?

1. = Вызывается антигенами бактерий кожи

2. Развивается при энтеральном введении антигена

3. Развивается при парантеральном введении антигена

4. IL-4 не имеет патогенного вклада

5. = Активируются Th1 лимфоциты

45. Какой медиатор участвует в развитии воспаления при аллергической реакции III типа?
1. = Продукты распада фибрина
2. Лимфокины
3. Лимфоцитотоксин
4. Инте рферон
5. Продукты деградации гистамина
46. Какова последовательность реакций, обеспечивающих сенсибилизацию при сывороточной болезни?.
1. Фагоцитоз антигена антигенпрезентирующей клеткой (АПК) -> выставление эпитопа в комплексе  с молекулой MHС (главного комплекса гистосовместимости) типа II -> активация Th2-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов–> продуцирование  плазмоцитами IgG4 и IgE
2. Фагоцитоз антигена АПК -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС типа I -> активация Th2-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов –> образование цитотоксических лимфоцитов
3. Фагоцитоз антигена АПК -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС типа II  -> активация Th1-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов –> продуцирование  плазмоцитвми IgG и IgM
4. = Фагоцитоз антигена АПК -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС типа II -> активация Th2-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов –> продуцирование плазмоцитами IgG и IgM
5. Фагоцитоз антигена АПК -> выставление эпитопа в комплексе с молекулой MHС типа I -> активация Th2-лимфоцитов -> активация и бласттрансформация B-лимфоцитов –> продуцирование плазмоцитами  IgG и образование цитотоксических лимфоцитов
47. Укажите  клинические варианты гиперчувствительности III типа.
1. Тромбоцитопения
2. = Феномен Arthus
3. Синдром Goodpasture (Гудпасчер)
4. = Сывороточная болезнь
5. Экзема 
48. Укажите клинические варианты гиперчувствительности II типа.
1. = Ревматическая лихорадка
2. Ревматоидный артрит
3. Сенная лихорадка
4. = Pemphigus vulgaris (пузырчатка обыкновенная)
5. Сывороточная болезнь
49. Каковы особенности патогенеза контактного дерматита?
1. Вызывается антигенами бактерий кожи
2. = Развивается в результате контакта с гаптеном в эпидермисе
3. = Переход нейтрофилов в эпидермис стимулируется IL-12, высвобождаемым эозинофилами
4. Опосредуется молекулами MHC I
5. Провоспалительные медиаторы высвобождаются из мастоцитов
50. Каковы патогенетические механизмы гиперчувствительности III типа?
1. «Большие» циркулирующие иммунные комплексы хорошо фиксируют комплемент
2. В сосудистой стенке иммунные комплексы фиксируются тучными клетками посредством рецепторов для С3а
3. = «Малые» циркулирующие иммунные комплексы плохо фиксируют комплемент
4. = В сосудистой стенке иммунные комплексы оказывают протромботическое действие
5. В сосудистой стенке иммунные комплексы оказывают антитромботическое действие
51. Каковы патофизиологические механизмы  сосудистого коллапса при анафилактическом шоке?
1. = периферическая вазодилатация под действием гистамина с уменьшением общего периферического сопротивления
2. периферическая вазоконстрикция под действием брадикинина с увеличением общего периферического сопротивления
3. периферическая вазодилатация под действием тромбоксанов с уменьшением общего периферического сопротивления
4. периферическая вазоконстрикция под действием тромбоксанов с увеличением общего периферического сопротивления
5. = периферическая вазодилатация под действием простагландинов с уменьшением общего периферического сопротивления

52. Каковы патофизиологические механизмы отека анафилактического шока?
1. = сферизация эндотелиоцитов и посткапиллярных венул под действием простагландинов (PGE2, PGD2) → повышение проницаемости стенок сосудов → экстравазация жидкости в интерстиций
2. расширение венул под действием брадикинина → повышение гидростатического давления → экстравазация жидкости в интерстиций
3. = дилатация артериол и капилляров под действием простагландинов (PGE2, PGD2) → повышение гидростатического давления в капиллярах → усиление транскапиллярной фильтрации
4. повышение проницаемости стенок сосудов под действием только гистамина, обладающего более сильным действием, чем лейкотриены
5. повышение проницаемости стенок сосудов под действием тромбоксанов → экстравазация жидкости в интерстиций
53. Укажите аутоиммунные компоненты патогенеза диабета I типа?
1. Антитела к рецепторам инсулина
2. = Антитела к антигенам β-клеток Лангерганса
3. = Антитела к циркулирующему инсулину
4. Антитела к амилину
5. Цитолиз β-клеток Лангерганса CD4+ лимфоцитами
54. Укажите аутоиммунные компоненты патогенеза диабета типа II?

1. Антитела к транспортеру (переносчику) инсулина

2. Антитела к циркулирующему инсулину

3. = Антитела к рецепторам инсулина

4. Антитела к антигенам β-клеток Лангерганса

5. Цитолиз β-клеток Лангерганса CD8+ лимфоцитами

55. Каковы патофизиологические механизмы отека при анафилактическом шоке?
1. расширение венул под действием брадикинина → повышение гидростатического → экстравазация жидкости в интерстиций
2. = сферизация эндотелиоцитов посткапиллярных венул под действием гистамина → повышение проницаемости стенок  сосудов → экстравазация жидкости в интерстиций
3. повышение проницаемости стенок сосудов под действием тромбоксанов → экстравазация жидкости в интерстиций
4. повышение проницаемости стенок  сосудов под действием только гистамина, обладающего более сильным действием, чем лейкотриены
5. = сферизация эндотелиоцитов посткапиллярных венул под действием лейкотриенов → увеличение проницаемости стенок сосудов → экстравазация жидкости в интерстиций

56. Каковы патофизиологические механизмы респираторных проявлений аллергических реакций I типа?
1. = избыток лейкотриенов → спазм гладких мышц стенок бронхов → бронхоспазм
2. = избыток хемотаксических факторов нейтрофилов → миграция нейтрофилов → воспаление верхних дыхательных путей → отек стенок и обструкция дыхательных путей
3. избыток тромбоксанов → гиперсекреция бронхиальных желез → гиперсекреция слизи → обструкция дыхательных путей
4. избыток простациклина → спазм гладких мышц стенок бронхов → бронхоспазм
5. избыток тромбоксанов → повышение проницаемости стенок сосудов → отек гортани → обструкция верхних дыхательных путей
57. Каковы патофизиологические механизмы респираторных проявлений анафилактического шока?
1. = избыток лейкотриенов → спазм гладких мышц стенок бронхов → бронхоспазм
2. избыток тромбоксанов → гиперсекреция бронхиальных желез → гиперсекреция слизи → обструкция дыхательных путей
3. = избыток гистамина → гиперсекреция бронхиальных желез → гиперсекреция слизи → обструкция дыхательных путей

4. избыток простациклина → спазм гладких мышц стенок бронхов → бронхоспазм

5. избыток тромбоксанов → повышение проницаемости стенок сосудов → отек гортани → обструкция верхних дыхательных путей

58. Развитие какого процесса характерно для патохимической стадии аллергических реакций I типа?

1. синтез Ig E при первичном контакте с аллергеном и последующая фиксация на мембране тучных клетках

2. синтез Ig G4 и фиксация на мембране тучных клеток посредством Fab фрагментов

3. = ассоциация (связывание) аллергена с фрагментами Fab E Ig при повторном контакте организма с аллергеном и дегрануляция тучных клеток

4. ассоциация (связывание) аллергена с фрагментами Fab E Ig при первичном контакте организма с аллергеном и дегрануляцией тучных клеток

5. дегрануляция тучных клеток при первичном контакте аллергена с IgE на мембране тучных клеток

59. Каковы патофизиологические механизмы сердечно-сосудистых проявлений анафилактического шока?

1. = избыток простагландинов PGE  → периферическая вазодилатация → артериальная гипотензия

2. избыток тромбоксанов → периферическая вазоконстрикция → артериальная гипертензия

3. = избыток лейкотриенов → периферическая вазодилатация → артериальная гипотензия

4. = артериальная гипотензия  → уменьшение сердечного выброса → компенсаторная синусовая тахикардия

5. артериальная гипертензия  → увеличение сердечного выброса  → компенсаторная синусовая брадикардия

60. Укажите биологические особенности  пассивной сенсибилизации.

1. Первые признаки пассивной сенсибилизации появляются через 4-5 дней после первого контакта с аллергеном

2. Развивается иммунологическая память

3. Заключается в процессинге и выставлении (презентации) антигенной детерминанты антигенпрезентирующими клетками

4. = Иммунологическая память отсутствует

5. = Первые признаки пассивной сенсибилизации появляются через 2-4

61. Укажите биологические особенности  пассивной сенсибилизации.

1. Развивается иммунологическая память

2. Заключается в процессинге и выставлении (презентации) антигенной детерминанты антигенпрезентирующими клетками

3. Первые признаки пассивной сенсибилизации появляются через 4-5 дней после первичного контакта с аллергеном

4. = Отсуствует процессинг и выставление антигенной детерминанты антигенпрезентирующими клетками

5. = Первые признаки пассивной сенсибилизации появляются через 2-4 часа после переноса иммуноглобулина с иммунными сыворотками

62. Укажите биологические особенности  пассивной сенсибилизации.

1. Появляется при контакте организма с аллергеном

2. Развивается иммунологическая память

3. = Появляется после переноса иммуноглобулинов с иммунными сыворотками

4. = Иммунологическая память отсутствует

5. Первые признаки пассивной сенсибилизации появляются через 4-5 дней

63. Укажите один из клинических вариантов гиперчувствительности III типа

1. Ревматическая лихорадка

2. = Ревматоидный артрит

3. Синдром Goodpasture (Гудпасчер)

4. Сахарный диабет II типа

5. Болезнь Хашимото

64. Укажите одно из проявдений поздней фазы патофизиологической стадии аллергических реакций I типа?
1. гиперсекреция слизи железами слизистой оболочки носа
2. = инфильтрация тканей эозинофилами
3. гиперпроницаемость стенок сосудов
4. расширение артериол и капилляров
5. инфильтрация тканей  лимфоцитами
65. Укажите предсинтезированные медиаторы тучных клеток и базофилов, которые выделяются в результате их дегрануляции при аллергических реакциях I типа.
1. = гистамин
2. = нейтрофильные хемотаксические факторы
3. простагландины
4. лейкотриены
5. тромбоксаны
66. Укажите особенности аутоантител.
1. = Могут взаимодействовать с внутриклеточными антигенами
2. Не могут взаимодействовать с внутриклеточными антигенами
3. Большинство из них относятся к классу IgG
4. = Обладают способностью к опсонизации
5. = Они могут оказывать противовоспалительное действие, блокируя  действие прововоспалительных цитокинов
67. Укажите проявления ранней фазы патофизиологической стадии аллергических реакций I типа?
1. = гиперсекреция слизи железами слизистой оболочки носа
2. = гиперпроницаемость стенок сосудов
3. инфильтрация тканей эозинофилами
4. инфильтрация тканей нейтрофилами      
5. инфильтрация тканей  лимфоцитами
68. Укажите эффекторные иммунные клетки  гиперчувствительности замедленного типа.
1. Эозинофилы
2. = Цитотоксические лимфоциты
3. NK лимфоциты (натуральные киллеры)
4. CD4 + (Th2) лимфоциты
5. Мастоциты
69. Укажите эффекты PAF (фактора активации тромбоцитов), синтезируемого и выделяемого тучными клетками при аллергической реакции I типа?
1. = вызывает сокращение гладких мышц стенок бронхов с последующим бронхоспазмом
2. = вызывает сферизацию эндотелиоцитов с увеличением проницаемости стенок сосудов
3. вызывает релаксацию  гладкой мускулатуры стенокм  бронхов с последующей бронходилатацией
4. вызывает гладких мышц стенок сосудов
5. уменьшает  проницаемость стенок сосудов
70. Укажите эффекты PGD2, синтезируемые тучными клетками при аллергии.
1. Хемоттрактант в отношении эузинофилов
2. = Повышает проницаемость стенок сосудов
3. Хемоттрактант в отношении нейтрофилов
4. Стимулирует синтез IgE
5. Уменьшает проницаемость стенок сосудов
71. Укажите эффекты гистамина при аллергических реакциях I типа.
1. = действует на рецепторы Н1 на гладких мышц бронхиол с эффектом бронхокострикции
2. = он действует на рецепторы H1 эндотелиоцитов с их сферизацией и увеличением проницаемости стенки капилляров
3. действует только на Н2-рецепторы
4. действует на рецепторы H1 на эндотелиоциты с эффектом их релаксации
5. действует на рецепторы H1 и H2 гладких мышц бронхиол с эффектом бронходилатации
72. Укажите эффекты лейкотриенов, синтезируемых и выделямых тучными клетками при аллергической реакции I типа?
1. = являются сильными хемоаттрактантами для нейтрофилов
2. = вызывают сокращение гладкой мускулатуры стенок бронхиол с развитием бронхоспазма
3. расслабляют гладкую мускулатуру стенок артериол с их расширением
4. являются сильными хемоатрактантами для лимфоцитов
5. оказывают расслабляющее действие на эндотелиоциты со снижением проницаемости стенок сосудов
73. Укажите эффекты простагландинов (PG), синтезируемых и выделямых тучными клетками, при аллергической реакции I типа?
1. PGЕ  вызывает сокращение гладких мышц стенки бронхиол с эффектом  бронхоспазма
2. = PGЕ расслабляет гладкую мускулатуру стенки артериол с последующей их дилатацией
3. = PGF2-α вызывает сокращение гладких мышц стенки бронхиол с развитием бронхоспазма
4. PGF2-α сужает гладкую мускулатуру стенки бронхиол с развитием гипосекреции
5. PGE сужает гладкую мускулатуру стенок артериол с развитием  вазоконстрикции
74. Укажите одну из особенностей патогенеза атопического дерматита (экземы)?

1. Эпидермальные макрофаги активируются INF-γ, выделяемым дендритными клетками

2. Эпидермальные макрофаги активируются IgE

3. Эпидермальные макрофаги активируются IL-4

4. = Эпидермальные макрофаги активируются INF-γ, выделяемым Th1 лимфоцитами

5. Переход эозинофилов в эпидермис активируется Th2 лимфоцитами

75. Что происходит в иммунологической стадии аллергических реакций немедленного типа?

1. = синтез и фиксация IgE (частично G4) на мембране тучных клеток

2. синтез и фиксация IgM (частично G4) на мембране тучных клеток

3. взаимодействие аллергена с IgE на мембране тучных клеток при повторном его проникновении

4. дегрануляция тучных клеток с выделением медиаторов

5. дегрануляция базофилов с выделением медиаторов

 668.    Каковы причины аутоиммунных реакций?
1. x   ассоциация микроорганизмов с собственными антигенами
2. трансплант аллогенных иммунокомпетентных клеток 

3. гуморальный иммунодефицит
4. клеточный иммунодефицит
5. x   отсутствие иммунологической толерантности к собственным нативным антигенам
 669.    Каковы причины аутоиммунных реакций?
1. x   ассоциация микроорганизмов с собственными антигенами
2. трансплант аллогенных иммунокомпетентных клеток 

3. гуморальный иммунодефицит
4. клеточный иммунодефицит
5. x   модификация собственных антигенов под действием физических факторов

673.    Чем характеризуются аллергические реакции V типа (стимулирующие)?

1. реакция между аллергеном и антителами, фиксированными на паренхиматозных клетках

2. x   реакция между клеточными рецепторами и  циркулирующими антителами

3. реакция между циркулирующими аллергеном и антителами 

4. реакция между аллергеном и сенсибилизированными лимфоцитами

5. реакция между аллергеном и антителами, фиксированными на мастоцитах 

661.    Что означает неспецифическая гиперсенсибилизация?
1. гиперсенсибилизация, вызванная антигеном; включает иммунологическую, патохимическую и патофизиологическую фазы
2. x   воспалительная реакция, вызванная неспецифической дегрануляцией мастоцитов
3. гиперсенсибилизация, вызванная неантигенными факторами; включает иммунологическую и патофизиологическую фазы
4. гиперсенсибилизация, вызванная неантигенными факторами; включает иммунологическую и патохимическую фазы
5. x   гиперсенсибилизация, вызванная неантигенными факторами; включает  патохимическую и патофизиологическую фазы  

 662.    Что означает неспецифическая гиперсенсибилизация?
1. гиперсенсибилизация, вызванная антигеном; включает иммунологическую, патохимическую и патофизиологическую фазы

2. x   воспалительная реакция, вызванная несанкционированной активацией комплемента
3. гиперсенсибилизация, вызванная неантигенными факторами; включает иммунологическую и патофизиологическую фазы
4. гиперсенсибилизация, вызванная неантигенными факторами; включает иммунологическую и патохимическую фазы
5. x   гиперсенсибилизация, вызванная неантигенными факторами; включает  патохимическую и патофизиологическую фазы   

 663.    Что означает неспецифическая гиперсенсибилизация?
1. гиперсенсибилизация, вызванная антигеном; включает иммунологическую, патохимическую и патофизиологическую фазы
2. x   реакция, вызванная избытком лейкотриенов и дефицитом простогландинов
3. гиперсенсибилизация, вызванная неантигенными факторами; включает иммунологическую и патофизиологическую фазы
4. гиперсенсибилизация, вызванная неантигенными факторами; включает иммунологическую и патохимическую фазы
5. x   гиперсенсибилизация, вызванная неантигенными факторами; включает  патохимическую и патофизиологическую фазы   

 664.    Какие процессы включает неспецифическая гиперсенсибилизация ?
1. иммунологическая стадия; патохимическая стадия; патофизиологическая стадия
2. иммунологическая стадия; патохимическая стадия;  

3. иммунологическая стадия; патофизиологическая стадия 

4. x   патохимическая стадия; патофизиологическая стадия 

5. патофизиологическая стадия   

