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1.СОСТАВ РАБОЧЕЙ ГРУППЫ И КОНСУЛЬТАНТОВ

по разработке программы по дисциплине
«Патофизиология, клиническая патофизиология»
	№

пп.
	Фамилия, имя, отчество
	Ученая степень, звание
	Занимаемая должность
	Место работы

	1.
	Лукина С.А.
	доктор мед. наук, доцент
	      профессор
	ГБОУ ВПОИГМА
каф. патофизиологии

	2.
	Брындина И.Г.
	доктор мед. наук,
профессор
	Зав.кафедрой
	ГБОУ ВПОИГМА

каф. патофизиологии

	По методическим вопросам

	1.
	Брындин В.В. 
	К.м.н., доцент
	Проректор по учебной работе
	ГБОУ ВПО ИГМА

	2.
	Лосева О.И. 
	
	Начальник учебной части
	ГБОУ ВПО ИГМА

	3.
	Иванова М.К.
	Д.м.н., доцент
	Декан педиатрического факультета
	ГБОУ ВПО ИГМА

	4.
	Пенкина Н.И.
	Д.м.н., профессор
	Председатель методического совета педиатрического

факультета
	ГБОУ ВПО ИГМА


2. Цель и задачи дисциплины.
Цель – соответствие содержания и качества подготовки обучающихся федеральному государственному образовательному стандарту высшего образования 31.05.02, 2013г.
Выпускник должен обладать следующими компетенциями:
- способностью к абстрактному мышлению, анализу, синтезу (ОК-1);

- способностью к оценке морфофункциональных, физиологических состояний и патологических процессов в организме человека для решения профессиональных задач (ОПК-9);

- готовностью к сбору и анализу жалоб пациента, данных его анамнеза, результатов осмотра, лабораторных, инструментальных, патолого-анатомических и иных исследований в целях распознавания состояния или установления факта наличия или отсутствия заболевания (ПК-5);

Задачи дисциплины.

Выпускник программы специалитета должен:

Знать:
- основные понятия общей нозологии;

- роль причин, условий, реактивности организма в возникновении, развитии и завершении (исходе) заболеваний;

- причины и механизмы типовых патологических процессов, состояний и реакций, их проявления и значение для организма при развитии различных заболеваний;

- причины, механизмы и основные проявления типовых нарушений органов и физиологических систем организма;

- этиологию, патогенез, проявления и исходы наиболее частых форм патологии органов и физиологических систем, принципы их этиологической и патогенетической терапии;

- роль различных методов моделирования: экспериментального (на животных, изолированных органах, тканях и клетках; на искусственных физических системах), логического (интеллектульного), компютерного, математического и др. в изучении патологических процессов; их возможности, ограничения и перспективы;

Уметь:

- анализировать вопросы общей патологии и современные теоретические концепции и направления в медицине;
- решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа конкретных данных о патологических процессах, состояниях, реакциях и заболеваниях; 

- проводить патофизиологический анализ клинико-лабораторных, экспериментальных, других данных и формулировать на их основе заключение о наиболее вероятных причинах и механизмах развития патологических процессов (болезней), принципах и методах их выявления, лечения и профилактики;

- планировать и участвовать в проведении (с соблюдением соответствующих правил) эксперименты на животных; обрабатывать и анализировать результаты опытов, правильно понимать значение эксперимента для изучения клинических форм патологии;

- интерпретировать результаты наиболее распространенных методов диагностики;

- обосновывать принципы патогенетической терапии наиболее распространенных заболеваний;

-решать ситуационные задачи различного типа;

Владеть:
- навыками системного подхода к анализу медицинской информации; 

- принципами доказательной медицины, основанной на поиске решений с использованием теоретических знаний и практических умений;

- навыками анализа закономерностей функционирования отдельных органов и систем в норме и при патологии; 

- основными методами оценки функционального состояния организма человека, навыками анализа и интерпретации результатов современных диагностических технологий 

- навыками патофизиологического анализа клинических синдромов, обосновывать патогенетические методы (принципы) диагностики, лечения, реабилитации и профилактики заболеваний.
                  3. Требования к результатам освоения дисциплины
	Код компетенции
	Название компетенции
	Характеристика компетенций
	 Дисциплина (модули), мероприятия, ответственные за формирование данной компетенции
	Фонд оценочных средств



	1
	2
	3
	4
	5

	Общекультурные компетенции (ОК)

	ОК-1
	- способность к абстрактному мышлению, анализу, синтезу 


	Знать:
-основные понятия общей нозологии;

-роль причин, условий, реактивности организма в возникновении, развитии и завершении (исходе) заболеваний;

-роль различных методов моделирования: экспериментального (на животных, изолированных органах, тканях и клетках; на искусственных физических системах), логического (интеллектульного), компютерного, математического и др. в изучении патологических процессов; их возможности, ограничения и перспективы;

Уметь:
- анализировать вопросы общей      патологии и современные теоретические концепции и направления в медицине;
- решать ситуационные задачи различного типа;
Владеть:
- навыками системного подхода к анализу медицинской информации;
- принципами доказательной медицины, основанной на поиске решений с использованием теоретических знаний и практических умений;

	Патофизиология,  клиническая патофизиология
	Тестовые

задания;

ситуационные задачи

	Общепрофессиональные компетенции (ОПК)

	ОПК-9
	способность к оценке морфофункциональных, физиологических состояний и патологических процессов в организме человека для решения профессиональных задач 


	Знать:
-причины и механизмы типовых патологических процессов, состояний и реакций, их проявления и значение для организма при развитии различных заболеваний;

-причины, механизмы и основные проявления типовых нарушений органов и физиологических систем организма;

Уметь:
- решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа конкретных данных о патологических процессах, состояниях, реакциях и заболеваниях;
-планировать и участвовать в проведении (с соблюдением соответствующих правил) эксперименты на животных; обрабатывать и анализировать результаты опытов, правильно понимать значение эксперимента для изучения клинических форм патологии; 
Владеть:
-навыками анализа закономерностей функционирования отдельных органов и систем в норме и при патологии;
	Патофизиология, клиническая патофизиология
	Тестовые
задания;

ситуационные задачи;

	Профессиональные компетенции (ПК)

	ПК -5.


	готовность к сбору и анализу жалоб пациента, данных его анамнеза, результатов осмотра, лабораторных, инструментальных, патолого-анатомических и иных исследований в целях распознавания состояния или установления факта наличия или отсутствия заболевания;
	Знать:

-этиологию, патогенез, проявления и исходы наиболее частых форм патологии органов и физиологических систем, принципы их этиологической и патогенетической терапии;
Уметь:

-проводить патофизиологический анализ клинико-лабораторных, экспериментальных, других данных и формулировать на их основе заключение о наиболее вероятных причинах и механизмах развития патологических процессов (болезней), принципах и методах их выявления, лечения и профилактики;
-интерпретировать результаты наиболее распространенных методов диагностики;
-обосновывать принципы патогенетической терапии наиболее распространенных заболеваний;
Владеть:

-основными методами оценки функционального состояния организма человека, навыками анализа и интерпретации результатов современных диагностических технологий 

-навыками патофизиологического анализа клинических синдромов, обосновывать патогенетические методы (принципы) диагностики, лечения, реабилитации и профилактики заболеваний;
	Патофизиология, клиническая патофизиология
	Тестовые

задания;

ситуационные задачи;

истории болезни


	


4. РАЗДЕЛЫ ДИСЦИПЛИНЫ И КОМПЕТЕНЦИИ, 
КОТОРЫЕ ФОРМИРУЮТСЯ ПРИ ИХ ИЗУЧЕНИИ:

Таблица 3. 
	№
п/п
	Код компетенции
	Наименование 
  раздела дисциплины
	Содержание раздела в
 дидактических единицах

	1
	2
	3
	4

	1
	ОК-1, 
 ОПК-9
.
	Введение. Предмет и задачи патофизиологии. Основные понятия общей нозологии.
	1.Патофизиология как фундаментальная дисциплина. Предмет, задачи, методы патофизиологии. Понятие о клинической патофизиологии. 

2.Учение о болезни. Основные понятия общей нозологии: норма, здоровье, болезнь, предболезнь, патологический процесс, патологическое состояние, патологическая реакция. Болезнь как диалектическое единство повреждения и саногенетических механизмов. Критерии болезни. Стадии болезни. 
3.Этиология и патогенез. Роль причин и условий в возникновении болезней. Моно- и поликаузальные концепции этиологии, экзо- и аутогенетические концепции. Экологические аспекты общей этиологии. Значение социальных факторов в сохранении здоровья и возникновении болезней. Повреждение как начальное звено патогенеза. Причинно-следственные отношения в патогенезе заболеваний. Ведущие звенья, «порочные круги» в патогенезе. Понятие о саногенезе. Защитные, компенсаторные  и восстановительные реакции организма. Механизмы выздоровления.

	2

	ОК-1, 
 ОПК-9

	Патогенное действие факторов внешней и внутренней среды.
	1.Патофизиология наркомании и токсикомании. Общая характеристика; этиология, общие звенья патогенеза. Механизмы развития зависимости, изменения толерантности. Патогенез органных нарушений при наркоманиях и токсикоманиях; принципы их терапии. Алкоголизм: патогенез физической психической зависимости и органных нарушений при нем.

2. Болезнетворное влияние биологических факторов; вирусы, риккетсии, бактерии и паразиты как причины заболеваний. Психогенные патогенные факторы; понятие о ятрогенных болезнях. Значение социальных факторов в возникновении болезней человека.

3.Патология внутриутробного развития: гаметопатии, бластопатии, эмбриопатии, фетопатии. Плацентарная недостаточность. Тератогенные синдромы: радиационные, инфекционные, алкогольные, медикаментозные эмбрио- и фетопатии.  Этиология и патогенез асфиксии плода, последствия. Хроническая гипоксия плода: этиология, патогенез. Задержка внутриутробного развития плода. Нарушения иммунных взаимоотношений материнского организма и плода. Гемолитическая болезнь плода и новорожденных.

	3
	 ОПК-9

	Повреждение клетки.
	1.Причины, механизмы, проявления повреждения клетки. Механизмы защиты и адаптации клеток к действию повреждающих факторов.

	4
	ОПК-9
	Нарушения 
микроциркуляции.
	1.Основные формы местных нарушении кровообращения: артериальная гиперемия, венозная гиперемия, ишемия, стаз, тромбоз. Их виды, причины и механизмы развития, внешние проявления. 

	5
	ОПК-9

	Патофизиология 
воспаления.

Инфекционный 
 процесс.
	1.Понятие воспаления. Основные компоненты воспаления: альтерация, экссудация, пролиферация. Причины воспаления. Общие и местные признаки воспаления. Экспериментальное моделирование воспаления.

3.Инфекционный процесс. Причины. Стадии развития. Клинические формы.

	6
	ОПК-9 
	Патофизиология 
ответа острой фазы. Лихорадка. 
Гипер-и гипотермии.
	1.Этиология лихорадки. Пирогенны. Патогенез. Терморегуляция на разных стадиях лихорадки.

2. Лихорадоподобные состояния, злокачественная гипертермия. Их патогенез. 

3. Лихорадка как компонент ответа острой фазы. Взаимосвязь местных и общих реакций организма на повреждение. Основные медиаторы ответа острой фазы, их происхождение и биологические эффекты. Патогенез и основные проявления «ответа острой фазы».  

	7
	ОПК-9

	Реактивность и резистентность организма. Их роль в патологии. Наследственные формы патологии.
	1. Реактивность организма, эволюционные аспекты. Виды реактивности: видовая, групповая, индивидуальная, физиологическая, патологическая, специфическая, неспецифическая. Факторы, определяющие реактивность. Роль генотипа, возраста, пола, свойств анатомо-физиологических систем в формировании реактивности. Патологическая реактивность. Общие закономерности ее формирования. Геронтология. Общие закономерности старения. 

2. Наследственные формы патологии. Отличие и сходство наследственных, врожденных заболеваний, болезней с наследственной предрасположенностью. Механизмы наследственной предрасположенности к болезням. Фенокопии. Этиология наследственных болезней. Мутагенные факторы. Моно- и полигенные наследственные болезни. Хромосомные болезни, их проявления и патогенетические особенности. Методы изучения наследственных болезней, принципы их профилактики.

	8
	ОПК-9

	Иммунопатологические  состояния. 
Иммунодефициты. Аллергии. 
Аутоаллергии.
	1.Структурно-функциональные особенности иммунологической реактивности. Особенности реакций гуморального и клеточного иммунитета. Классификация иммунопатологических процессов. 
2. Первичные ИД. Иммунодефицитные заболевания: болезнь Брутона, селективные формы дефицита иммуноглобулинов. Иммунодефициты с поражением Т-системы: синдром  Ди – Джорджи. Комбинированные иммунодефициты: швейцарский тип гипоглобулинемии, синдром «голых лимфоцитов». Врожденные дефекты фагоцитоза.

Вторичные ИД. Спонтанные и индуцированные. Приобретенные иммунодефициты. Синдром приобретенного иммунодефицита (СПИД).

3.Определение понятия и общая характеристика аллергии. Аллергены и их виды. Классификация аллергических реакций (по Gell, Coombs). Стадии аллергических реакций. Аллергии гуморальных иммунных реакций, их патогенез. Анафилактические аллергические реакции, их патогенез. Патогенез цитотоксических аллергических реакций, реакций иммунных комплексов. Патогенез клеточных аллергических реакций. Патогенез аутоаллергий и аутоиммунной патологии. Псевдоаллергии. Клинические проявления, патогенетические отличия от истинной аллергии. Патофизиологические принципы десенсибилизации.
4.Иммунопролиферативные заболевания. Классификация, этиология, патогенетические особенности. 

	9
	ОПК-9
	Типовые нарушения тканевого роста. Опухоли.
	1. 1.Общая характеристика основных видов нарушений тканевого роста.

2.  2.Биологические свойства опухолевого роста. Этиология опухолей. Патогенез опухолевого роста. Современные представления  о молекулярных механизмах канцерогенеза. Механизмы инициации (бласттрансформации). Эпигеномный путь опухолевой трансформации. Механизмы промоции и прогрессии опухолей. 
3. 3.Антибластомная резистентность организма. Механизмы несостоятельности противоопухолевой защиты пораженного опухолью организма. 

	10
	ОПК-9, 

ПК-5,

	Типовые формы нарушения обмена веществ.
	1.Патофизиология белкового обмена. Нарушение усвоения белков пищи. Нарушение биосинтеза и распада белковэ Нарушения белкового состава плазмы крови. Гипер- и гипопротеинемии, диспротеинемии. Патология межуточного обмена аминокислот. Патофизиология конечных продуктов белкового обмена. Механизмы гиперазотемий. Голодание. Виды голодания. Изменения обмена веществ и физиологических функций при полном голодании. Понятие о лечебном голодании.
2.Патофизиология углеводного обмена. Нарушение всасывания углеводов в пищеварительном тракте, процессов синтеза, депонирования и расщепления гликогена, транспорта и усвоения углеводов в клетке. Патогенетические механизмы гипогликемий. Гипергликемии, их виды и механизмы. Инсулиновая недостаточность, панкреатическая и внепанкреатическая, их патогенетические механизмы. Сахарный диабет. Нарушения обмена веществ и физиологических функций при сахарном диабете. Нарушения углеводного обмена при наследственных нарушениях ферментных систем.

3.Патофизиология липидного обмена. Патология всасывания жиров. Нарушение транспорта жиров. Гиперлипемии - алиментарные, транспортные, ретенционные, их механизмы. Патология обмена жира в жировой ткани. Ожирение, виды,последствия. Нарушения межуточного механизма обмена жиров, механизмы кетозов. Патология холестеринового обмена. Гипо-, гипер-, дислипидемии. Наследственные формы нарушений липидного обмена.

4.Патофизиология водного обмена. Виды нарушений водного баланса. Гипогидратация, их виды и основные  механизмы, симптомы и последствия. Отеки, их классификация. Патогенетические факторы отеков. Механизмы отдельных видов отеков (сердечных, почечных, воспалительных, токсических, аллергических, голодных). 

5. Патофизиология кислотно-основного состояния. Основные показатели и механизмы регуляции КОС. Роль буферных и физиологических систем организма в регуляции КОС. Законы электронейтральности и изоосмолярности. Принципы классификации и основные формы нарушений КОС. Основные причины возникновения и механизмы развития ацидозов и алкалозов (газовых и метаболических). Их проявления и последствия. 

	11
	ОПК-9

	Патофизиология 
гипоксии и 
гипероксии.
	1.Понятие гипоксия. Патогенетическая классификация гипоксий. Механизмы экзогенной, респираторной, гемической, циркуляторной, тканевой, смешанной форм гипоксий. Острые и хронические формы гипоксий, изменения физиологических функций, обмена веществ и компенсаторные реакции при них. Показатели газового состава крови при отдельных типах гипоксий.

2. Гипероксия: ее роль в патологии. Лечебное применение гипероксигенации.

	12
	ОПК-9

	Патофизиология 
экстремальных и терминальных 

состояний. 


	1. Шок. Виды шоковых состояний. Основные проявления. Общие закономерности патогенеза.  Значение централизации кровообращения и патологического депонирования. Нарушения тканевого метаболизма и формирования «шоковых» органов. «Порочные круги» в патогенезе шока.

2. Особенности отдельных видов шока (травматического, анафилактического, постгемотрансфузионного, токсико-инфекционного). 

3.Кома. Виды. Патогенез диабетических, гиперосмолярных и  других видов ком. 

4.Терминальные состояния. Умирание как стадийный процесс. Общие механизмы умирания. 

5. Патофизиологические основы реанимации. Принципы восстановления жизненных функций. Постреанимационные осложнения. Социально-деонтологические аспекты реанимации.

	13
	ОПК-9, ПК-5

	Патология системы крови.
	1. Анемии и полицитемии. Эритроцитозы. Их этиология, патогенез, клинические проявления, последствия. Классификация анемий. Анемии, связанные с кровопотерей и кроворазрушением. Острые и хронические постгеморрагические анемии. Этиология и патогенез. Наследственные гемолитические анемии, Механизмы развития, картина крови и кроветворения при приобретенных гемолитических анемиях. Анемии, связанные с нарушением кроветворения: железодефицитные и ахрестические анемии, мегалобластные, гипо- апластические анемии (анемия Фанкони). Этиология, патогенез, картина крови и кроветворения.

2. Лейкоцитозы, их виды, и механизмы развития. Лейкоцитарная формула и ядерные сдвиги. Лейкемоидные реакции. Виды лейкемоидных реакций, их этиология, патогенез, изменения кроветворения и морфологического состава периферической крови.
3. Лейкозы. Этиология и патогенез лейкозов. Классификация лейкозов. Особенности кроветворения и клеточного состава периферической крови при разных видах лейкозов. 

4. Лейкопении, классификация, причины, механизмы развития. Агранулоцитозы наследственные. Приобретенные агранулоцитозы: цитостатическая болезнь, острая лучевая болезнь, картина периферической крови и костного мозга. Механизмы развития, картина периферической крови при иммунных агранулоцитозах. Отличительные особенности лейкоцитарной формулы и лейкоцитарного профиля при миелотоксических и иммунных агранулоцитозах.

	14
	ОПК-9, ПК-5,

	Патофизиология 
системы гемостаза.
	1.Понятие о системе гемостаза, ее характеристика. Механизмы тромборезистентности сосудистой стенки и причины их нарушения. Роль тромбоцитов в первичном и вторичном гемостазе. Роль факторов свертывающей, противосвертывающей системы, первичных и вторичных антикоагулянтов, фибринолиза в первичном и вторичном  гемостазе.

2. Методы исследования системы гемостаза. 

3 Тромбофилический синдром. Этиология, патогенез, проявления, исходы. Геморрагический синдром. Виды. Нарушения первичного гемостаза, роль тромбоцитопений и тромбоцитопатий в их возникновении. Нарушения вторичного гемостаза (дефицит прокоагулянтов, антигемофильных глобулинов, тромбина, фибриногена). Патология системы фибринолиза.

4. Синдром диссеменированного внутрисосудистого свертывания крови. Этиология, патогенез, стадии, проявления, патогенетические принципы терапии.

	15
	ОПК-9, 

ПК-5.
	Патофизиология 
системного 
кровообращения.
	1. Сердечная недостаточность, ее виды. Ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда. Миокардиопатии: гипертрофическая, дилятационная, рестрективная. Перегрузочная форма сердечной недостаточности, перегрузка объемом и давлением. Ее причины, стадии. Механизмы срочной и долговременной адаптации сердца к перегрузкам и механизмы декомпенсации. Проявления перегрузочной формы сердечной недостаточности.

2.Аритмии. Сердечные аритмии, их виды, механизмы и основные электрокардиографические проявления при нарушениях образования импульса сердца. Механизмы и основные электрокардиографические проявления нарушений функции проведения (блокады и ускорение проведения импульса). Клинические проявления.

3. Артериальные гипертензии, их виды и патогенетические механизмы. Патогенез первичной артериальной гипертензии. Вторичные артериальные гипертензии, их этиология и патогенез.

	16
	ОПК-9, ПК-5.
	Патология системы внешнего дыхания.
	1.Дыхательная недостаточность. Виды. Этиология дыхательной недостаточности. Патогенетическая классификация. Вентиляционные расстройства (гипер – и гиповентиляция). Обструктивные и рестриктивные формы гиповентиляции. Нарушения вентиляции легких, связанные с патологией механизмов регуляции дыхания. Нарушения процессов диффузии, перфузии и вентиляционно- перфузионных отношений. Патологические типы дыхания, их патогенез. 

2. Респираторный дистресс – синдром взрослых. 

	17
	ОПК-9,

ПК-5
	Патофизиология 
пищеварения. 
Печеночная
 недостаточность. Желтухи.
	1.Этиология заболеваний пищеварительной системы. Гипо- и гиперсаливация, причины, последствия для организма. Нарушения жевания, глотания, функций пищевода. Нарушения пищеварения в желудке. Типы патологической желудочной секреции. Нарушения секреторной функции. Значение повреждения энтероцитов, панкреатической ахилии, ахолии, роль гастроинтестинальных гормонов. Синдром мальдигестии, синдром мальабсорбции. 

2.Последствия удаления различных отделов желудочно-кишечного тракта, патофизиология оперированного желудка. Демпинг-синдром, этиология, патогенез, проявления. 

3. Печеночная недостаточность, ее формы. Этиология печеночной недостаточности. Нарушения обмена веществ и функций печени. Патогенетические механизмы печеночной комы. Нарушения желчеобразования и желчевыведения.

4. Желтухи, виды, причины возникновения, дифференциальная диагностика желтух. Наследственные формы. Функциональные пробы при желтухах. Синдром портальной гипертензии. Синдром холемии и ахолии. 

	18
	ОПК-9, 

ПК-5
	Патология почек.
	1. Основные функции почек, методы их исследования. Механизмы нарушения клубочковой фильтрации, канальцевой реабсорбции, секреции, экскреции, инкреции и их проявления. Клиренс. Изменения суточного диуреза (поли-, олиго-, анурия); гипо - и изостенурия, их причины и диагностическое значение. «Мочевой синдром». Протеинурия, гематурия, лейкоцитурия, их виды, причины, диагностическое значение. 

2.Этиология и патогенез диффузионного гломерулонефрита и его проявления. Патогенез нефротического синдрома. 

3.Острая и хроническая почечная недостаточность. Этиология, патогенез, стадии. Уремия, ее механизмы и проявления. Представление об экстракорпоральном гемодиализе и перитонеальном диализе.

	19
	0ПК-9, 

ПК-5.
	Патология 
эндокринной 
системы.
	1.Виды эндокринных расстройств. Общая этиология и патогенез эндокринопатий. Нарушения центральных механизмов регуляции. Нарушения трансгипофизарной регуляции желез внутренней секреции. Нарушение парагипофизарной регуляции. Роль нарушений гормонопоэза в механизмах развития эндокринных расстройств. Расстройства эндокринных функций вследствие нарушения транспорта гормонов или метаболизма гормонов на этапе их выделения из организма. Роль изменений реактивных свойств гормональных рецепторов в клетках - мишенях в происхождении эндокринопатий. Нарушение метаболизма гормонов и их пермиссивного действия. Роль аутоиммунных механизмов в развитии эндокринных нарушений. 

2. Патофизиология гипофиза: гигантизм, акромегалия, гипофизарный нанизм, болезнь Иценко – Кушинга. 

3. Патофизиология надпочечников: острая и хроническая недостаточность надпочечников, синдром Кона, синдром Иценко – Кушинга.

4. Патофизиология щитовидной железы: эндемический и токсический зоб, кретинизм, микседема. Гипер- и гипофункция паращитовидных желез.

5. Стресс и его значение в патологии.

	20
	ОПК-9,    

ПК-5.
	Патология нервной системы и высшей нервной 
деятельности.
	1.Общая этиология и патогенез расстройств функций нервной системы. Патология нейрона. Расстройства мембранных процессов. Нарушения генерации и проведения возбуждения. Нарушения аксонального транспорта. Расстройства синаптических процессов, их пре- и постсинаптические механизмы. Генераторы патологически усиленного возбуждения. Патологическая детерминанта, патологическая система. Их функциональная организация и особенности деятельности.

2. Типовые патологические процессы в нервной системе. Дефицит торможения, растормаживание. Денервационный синдром. Деафферентация. Спинальный шок.

3. Нейродистрофический процесс. Метаболические, функциональные и структурные проявления нейродистрофий.

4.Нарушения высшей нервной деятельности. Неврозы. Определение понятия и общая характеристика. Экспериментальные неврозы. Нейрофизиологические механизмы неврозов. Роль типологических особенностей нервной системы,  психоэмоционального стресса, информационных перегрузок, нарушений нормальных биоритмов. Значение эндокринных расстройств, инфекций, интоксикаций.  Неврозы у человека, неврастения, истерия, навязчивые состояния и фобии. Неврозы, как состояния предболезни. Особенности этиологии и  патогенеза неврозов у детей.

5.Патофизиология боли. Понятие о «физиологической» и «патологической» боли. Рецепторы боли, медиаторы ноцицептивных афферентных нейронов. Болевые синдромы: каузалгия, фантомные боли, таламический синдром. Генераторные механизмы болевых синдромов периферического и центрального  происхождения. Патофизиологические основы обезболивания.


              5. Распределение трудоемкости дисциплины.

5.1. Распределение трудоемкости дисциплины и видов учебной работы по семестрам:

	Вид учебной работы
	Трудоемкость
	Трудоемкость по семестрам (АЧ)

	
	объем в зачетных единицах (ЗЕ) 
	объем в академических часах (АЧ)
	

	
	
	
	V
	VI
	VII

	Аудиторная работа, в том числе
	
	168
	84
	60
	24

	   Лекции (Л)
	
	50
	26
	24
	

	   Лабораторные практикумы (ЛП)
	
	
	
	
	

	   Практические занятия (ПЗ)
	
	118
	58
	36
	24

	   Клинические практические занятия (КПЗ)
	
	
	
	
	

	   Семинары (С)
	
	
	
	
	

	Самостоятельная работа студента (СРС)
	
	84
	20
	32
	32

	Промежуточная аттестация
	
	
	
	
	

	   зачет/экзамен (указать вид)
	
	36
	
	36 экзамен
	зачет

	ИТОГО
	8
	288
	104
	128
	56


5.2. Разделы дисциплины, виды учебной работы и формы текущего контроля:
	п/№
	№ семестра
	Наименование раздела дисциплины
	Виды учебной работы (в АЧ)
	Оценочные средства

	
	
	
	Л
	ЛП
	ПЗ
	КП
З
	СРС
	С
	всего
	

	1
	V
	Введение. Предмет и задачи патофизиологии. Основные понятия общей нозологии.
	4
	
	5
	
	3
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

	2

	V
VII

	Патогенное действие факторов внешней и внутренней среды. Повреждение клетки.
	3
	
	3
	
	2
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

	3
	V
VII
	Нарушения микроциркуляции. Патофизиология воспаления. Инфекционный процесс.
	2
	
	6
	
	4
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

	4
	V
VII
	Патофизиология ответа острой фазы. Лихорадка. Гипер-и гипотермии.
	2
	
	6
	
	2
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

	5
	V

VI

VII
	Реактивность и резистентность организма. Их роль в патологии. Наследственные формы патологии.
	2
	
	6
	
	2
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

	6
	V

VI
VII
	Иммунопатологические  состояния. Иммунодефициты. Аллергии. Аутоаллергии.
	2
	
	9
	
	2
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

	7
	V

VI
	Типовые нарушения тканевого роста. Опухоли.
	2
	
	3
	
	2
	
	
	Ситуационные задачи;
Тестирование;

Устный опрос.

	8
	V

VI
VII
	Типовые формы нарушения обмена веществ.
	6
	
	21
	
	8
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

	9
	V

VI
VII
	Патофизиология гипоксии и гипероксии. Патофизиология экстремальных и терминальных состояний. 
	4
	
	9
	
	4
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

	10
	VI
VII
	Патология  системы крови.
	6
	
	14
	
	9
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

Анализ историй болезни

	11
	VI
VII
	Патофизиология системы гемостаза.
	2
	
	5
	
	7
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

Анализ историй болезни 
Презентации.

	12
	VI,
VII
	Патофизиология системного кровообращения.
	4
	
	9
	
	7
	
	
	Ситуационные задачи;
Тестирование;

Анализ историй болезней;

Презентации.

	13
	VI,
VII
	Патология системы внешнего дыхания.
	2
	
	4
	
	7
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

Анализ историй болезни

.

	14
	VI,
VII
	Патофизиология пищеварения. Печеночная недостаточность. Желтухи.
	2
	
	6
	
	4
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

Анализ историй болезни

Презентации.

	15
	VI,
VII
	Патология почек.
	2
	
	4
	
	7
	
	
	Ситуационные задачи.

Тестовые задания

Анализ историй болезни

Презентации.

	16
	VI,

VII
	Патология эндокринной системы.
	2
	
	2
	
	7
	
	
	Ситуационные задачи;
Тестирование;

Презентации;

Истории болезней.

	17
	VI,
VII
	Патология  нервной системы и высшей нервной деятельности.
	3
	
	4
	
	7
	
	
	Ситуационные задачи;
Тестирование;

Презентации

	18
	VI
	Экзамен:
	
	
	
	
	
	
	36
	

	
	
	ИТОГО
	50
	
	118
	
	84
	
	288
	


5.3. Распределение лекций по семестрам.
	п№
	Наименование тем лекций
	Объем в АЧ
	

	
	
	Vсеместр
	VI
    семестр
	VII
семестр
	

	1
	Введение. Предмет и задачи патофизиологии. Учение о болезни.
	2
	
	
	

	2
	Патология  клетки.
	2
	
	
	

	3
	Воспаление.
	2
	
	
	

	4
	Лихорадка. Ответ острой фазы.
	2
	
	
	

	5
	Гипоксии.
	2
	
	
	

	6
	Общая этиология и патогенез.
	2
	
	
	

	7
	Роль наследственности  в патологии. Патофизиология внутриутробного  развития. 
	2
	
	
	

	8
	Роль  реактивности в  патологии. Иммунологическая  реактивность.
	2
	
	
	

	9
	Аллергии. Аутоиммунные процессы.
	2
	
	
	

	10
	Патология тканевого роста. Опухоли.
	2
	
	
	

	11
	Патофизиология белкового обмена. Голодание. 
	2
	
	
	

	12
	Патофизиология углеводного и  липидного обмена. 
	2
	
	
	

	13
	Патофизиология водного обмена. Отеки. КОС.
	2
	
	
	

	14
	 Патофизиология экстремальных и терминальных  состояний. 
	2
	
	
	

	15
	Патофизиология системы эритроцитов. Анемии. Полицитемии. 
	2
	
	
	

	16
	Патофизиология системы лейкоцитов. Лейкозы. Лейкопении. Агранулоцитозы.
	2
	
	
	

	17
	Патофизиология гемостаза.
	
	2
	
	

	18
	Патофизиология системы внешнего дыхания.
	
	2
	
	

	19
	Патофизиология сердечно-сосудистой системы. Сердечная недостаточность.
	
	2
	
	

	20
	 Аритмии.
	
	2
	
	

	21
	Артериальные гипертензии.
	
	2
	
	

	22
	Патофизиология  печени и пищеварения. 
	
	2
	
	

	23
	Патофизиология почек.
	
	2
	
	

	24
	Патофизиология эндокринной системы. 
	
	2
	
	

	25
	Патофизиология нервной системы.
	
	2
	
	

	
	
	
	
	
	

	
	           Итого  (всего в  АЧ) : 50
	32
	18
	
	


a. Распределение лабораторных практикумов по семестрам:

	п/№
	Наименование лабораторных практикумов
	Объем в АЧ

	
	
	   V 
cеместр
	VI
	VII

Семестр

	1
	1. Компрессионая ишемия уха кролика.

2. Артериальная гиперемия на ухе кролика.

3. Внешние проявления и механизмы развития  компрессионной венозной гиперемии у человека.

4.Приспособительные реакции системы кровообращения и дыхания при физической нагрузке.
	3
	
	

	2
	1. Дегрануляция тучных клеток при повреждении.

2. Сосудистые реакции в очаге воспаления (опыт Конгейма).
	3
	
	

	3
	1. Стадии фагоцитоза при воспалении в мазках  и препарате - висячая капля.

2. 2. Определение амилолитической  активности гнойного экссудата. 
	3
	
	

	4
	1. Экспериментальная модель лихорадки.

2. Роль сократительного термогенеза в патогенезе лихорадки.

3. Роль функционального состояния ЦНС в патогенезе лихорадки.
	3
	
	

	5
	1. Изменение чувствительности организма (крыс) к кислородному голоданию при:

· различной температуре окружающей среды

· при изменениях основного обмена.
	3
	
	

	6
	1. Изменение реактивности организма к кислородному голоданию в зависимости от:

· функционального состояния ЦНС

· температуры окружающей среды.
	3
	
	

	7
	1. Исследование полового хроматина в нейтрофильных лейкоцитах у здоровых и при синдроме Клайнфельтера. 

2. Определение галактозы в моче при наследственной галактоземии.

3. Определение фенилпировиноградной кислоты в моче при фенилпировиноградной олигофрении (болезни Феллинга).
	3
	
	

	8
	1. Определение иммуноглобулинов методом иммунодиффузии (по Манчини).

2. Определение количества Т- и В лимфоцитов методом розеткообразования при иммунодефицитах.
	3
	
	

	9
	1. Моделирование проявлений анафилактического шока у  экспериментального  животного в условиях  неспецифической  десенсибилизации.

2. Определение неполных  антител с применением  антиглобулиновой  сыворотки (прямая  проба Кумбса).
	3
	
	

	10
	1. Атипизм опухолевых клеток в мазках асцитной карциномы Эрлиха (в гистологических препаратах из опухолевой ткани).

2. Трансплантация опухолей экспериментальным животным.
	3
	
	

	11
	1. Определение количества мочевины в плазме крови при гиперазотемии.

2. Определение уровня энергообмена при голодании.
	3
	
	

	12
	1. Качественное определение глюкозы в моче у здоровых животных и при сахарном диабете.

2. Определение кетоновых тел в моче здоровых животных и при сахарном диабете.
	3
	
	

	13
	1. Токсический отек легких у крыс.

2. Влияние функционального состояния ЦНС на развитие отека легких у крыс  (учебный видеофильм).
	3
	
	

	14
	3. Определить  реакцию  мочи  по  методу  Магаршака.
	3
	
	

	15
	Определение устойчивости организма к гипоксии (индекс Скибинского).

Роль причинного  фактора и значение  условий  в  развитии  гипоксии у  крыс.
	3
	
	

	16
	1. Гипергликемическая  гиперосмолярная кома у крыс.

2. Моделирование  гипогликемическая кома у крысы с последующей патогенетической терапией.
	4
	
	

	17
	1. Определение количества ретикулоцитов в крови у кролика с экспериментальной анемией.

2. Изучение мазков крови у здоровых и больных при анемиях от кровопотери и кроверазрушения.
	
	2
	

	18
	1. Изучение мазков крови у здоровых и больных при анемиях, обусловленных нарушением кроветворения.
	
	2
	

	19
	1. Изучение мазков крови у больных лейкозом.

2. Подсчет лейкоцитарной формулы   в  мазках  крови  при  миелобластном    лейкозе,   миелолейкозе,   лимфолейкозе.
	
	2
	

	20
	1.Изучение мазков крови при агранулоцитозах.

2. Подсчет  лейкоцитарной  формулы  в  мазках  крови  при  агранулоцитозах.
	
	2
	

	21
	Определение количества тромбоцитов при тромбоцитопениях (по мазкам крови).

Изучение резистентности капилляров (проба Кончаловского).
	
	2
	

	22
	1. Определение времени рекальцификации плазмы.

Определение протромбинового индекса.

Определение количества Ас-глобулина.
	
	2
	

	23
	1. Изучение функционального состояния бронхов в норме и патологии с помощью пикфлоуметрии.
	
	2
	

	24
	1. Изменение работы сердца при очаговом повреждении миокарда  (виртуальный практикум).
	
	2
	

	25
	1. Нарушения функции автоматизма сердца.

2. Изменение ритма сердца при локальной электростимуляции.

3. Нарушение ритма сердца при изменении проводимости в структурах миокарда (виртуальный практикум).
	
	2
	

	26
	1 Патогенетические механизмы артериальной гипертензии (компьютерная  контрольно-обучающая  программа).
	
	2
	

	27
	1. Изменение полостного и пристеночного пищеварения при нарушении вегетативной иннервации.
	
	2
	

	28
	1. Влияние желчи на деятельность сердца.
	
	2
	

	29
	1. Определение белка в моче.

2. Определение крови в моче.

3. Определение почечного клиренса.
	
	2
	

	30
	1. Резистентность белых крыс к физической нагрузке под влиянием преднизолона.

2. Изменение резистентности крыс с гипертиреозом к гипоксии.
	
	2
	

	31
	1. Роль типовых особенностей в развитии острого невроза у крыс под действием сильного звукового  раздражителя.

2. Роль исходного состояния ЦНС в развитии острого невроза у крыс.
	
	2
	

	32
	1. Патофизиологический  анализ    историй  болезней   больных  с  артериальными  гипертензиями. Оценка эндотелиальной  дисфункции.
	
	
	2

	33
	1.Расчет  количества  необходимой инфузируемой  жидкости  при  обезвоживании  и гипергидратации у больных хирургического, терапевтического  профиля;

2.  Коррекция нарушений КОС (компьютерная контрольно обучающая программа).
	
	
	2

	34
	1. Разбор   ситуационных  задач  и   клинических  историй  у   больных  с  экстремальными   состояниями  с  анализом  особенностей  течения  различных  видов   шоков  и  ком. 
	
	
	2

	35
	1.Патофизиологический   анализ  историй  болезней больных с  метаболическим  синдромом.
	
	
	2

	36
	1. Проведение  дифференциальной  диагностики  различных  видов  анемий на  основе   изучения   мазков  крови     у  больных  гематологического  профиля; 

2.Патогенетиеский  анализ   ситуационных  задач и  историй  болезней  гематологических  больных.
	
	
	2

	37
	1.Проведение  дифференциальной  диагностики  различных  видов  миелопролиферативных  заболеваний,  лейкозов,  агранулоцитозов  на  основе   изучения   мазков  крови   с  подсчетом  лейкоциторной  формулы, лейкоцитарного  профиля  у  больных  гематологического  профиля; 

2. Патогенетический анализ   ситуационных  задач и  историй  болезней  гематологических  больных.
	
	
	2

	38
	1. Проведение  дифференциальной  диагностики  геморрагических  диатезов  на  основе  анализа   лабораторных показателей  системы  гемостаза; 

2. Изучение  мазков крови больных с патологией системы  гемостаза.
	
	
	1

	39
	1. Патофизиологический  анализ  клинической  истории  больного с бронхиальной  астмой с расчетом   спирометрических  показателей.
	
	
	2

	40
	1.Разбор   ситуационных  задач  и  клинических  историй  больных  инфарктом миокарда,  с  пороками  сердца,   аритмиями  с  проведением  анализа гемодинамических  показателей   и  ЭКГ.

2. ЭКГ- признаки  инфаркта  миокарда.
	
	
	1

	41
	1. Разбор  и  патогенетический анализ  клинических  историй    больных  с   ОПН  и ХПН,  гломерулонефритами  с оценкой лабораторных  показателей функций  почек, крови
	
	
	2

	42
	1. Патофизиологический  анализ  историй  больных  с   различными  эндокринопатиями (болезнь и синдром  Иценко-Кушинга, гигантизм, острая  и хроническая  недостаточность надпочечников,  гипо- и гиперпаратиреоз, гипо- гипертиреозе,  адреногенитальный  синдром,  псевдогермафродитизм,  евнухоидизм, тестикулярная  феминизация).
2.Патофизиологический анализ историй болезней больных с сахарным диабетом  (ИЗСД, ИНСД).
	
	
	2

	43
	1. Оценка состояния вегетативного статуса на  основе  расчета  вегетативного  индекса  Кердо;

2. Изучение проявления нейродистрофического процесса в эксперименте при  экспериментальном повреждении нервных проводящих  путей.
	
	
	2

	
	ИТОГО: всего - 101  АЧ.
	49
	30
	22


5.5.   Распределение тем практических занятий по семестрам:
	п/№
	Наименование тем практических занятий
	     Объем в АЧ

	 
	
	V
семестр
	VI

Семестр
	VII

Семестр

	1
	Введение. Предмет и задачи патофизиологии. 

Местные нарушения кровообращения.
	3
	
	

	2
	Патология клетки. Воспаление I.
	3
	
	

	3
	Воспаление II. 
	3
	
	

	4
	Лихорадка. Ответ острой фазы.
	3
	
	

	5
	Гипоксии.
	3
	
	

	6
	Итоговое занятие по темам «Введение. Предмет и задачи патофизиологии», «Воспаление»,  «Повреждение клетки», «Лихорадка. Ответ острой фазы», «Гипоксии».
	3
	
	

	7
	 Общая нозология. Общая этиология и патогенез.
	3
	
	

	8
	Роль реактивности в патологии.
	3
	
	

	9
	Патология наследственности. Патофизиология внутриутробного  развития.
	3
	
	

	10
	Иммунологическая реактивность.

 Иммунодефицитные состояния.
	3


	
	

	11
	Аллергия. Аутоиммунные процессы.
	3
	
	

	12
	Патология  тканевого роста. Опухоли.
	3
	
	

	13
	Итоговое занятие по темам «Общая нозология. Этиология и патогенез», «Роль реактивности в патологии»,  «Патология наследственности», «Иммунологическая реактивность. «Иммунодефицитные состояния», «Аллергии. Аутоаллергии», «Патология тканевого роста. Опухоли» .
	3
	
	

	14
	Патофизиология   белкового   обмена. 
	3
	
	

	15
	Патофизиология  углеводного  и  липидного  обмена.
	3
	
	

	16
	Патофизиология  водного  обмена. Отеки.
	3
	
	

	17
	Патология КОС.
	4
	
	

	18
	Итоговое занятие по темам «Патофизиология белкового обмена», «Патофизиология углеводного, липидного обмена»,  «Патофизиология водного обмена и кислотно-основного состояния», «Гипоксии».
	
	3
	

	19
	 Экстремальные состояния. Шок. Кома. Терминальные  состояния.
	
	3
	

	20
	Патология красной крови. Анемии. Полицитемии.
	
	3
	

	21
	Патология белой крови. Лейкопении. Агранулоцитозы. Лейкоцитозы. Лейкозы.
	
	3
	

	22
	Патология   гемостаза.
	
	3
	

	23
	Итоговое занятие  по  гематологии.
	
	3
	

	24
	Патофизиология системы  внешнего дыхания.
	
	3
	

	25
	Патофизиология сердечно-сосудистой системы. Сердечная недостаточность. Аритмии.
	
	3
	

	26
	Артериальные  гипертензии.
	
	3
	

	27
	Итоговое  занятие по  частной  патофизиологии.
	
	3
	

	28
	Патофизиология  почек.
	
	3
	

	29
	Патофизиология  пищеварения и печени.
	
	3
	

	30
	Патофизиология  эндокринной системы.Итоговое.
	
	3
	

	31
	Патофизиология  нервной системы. 
	
	3
	

	32
	Дизэритропоэтические анемии.
	
	
	2

	33
	Гемобластозы. Иммуно(-лимфо-) пролиферативные заболевания.
	
	
	2

	34
	Тромбогеморрагический и тромбофилический синдромы.
	
	
	2

	35
	Синдромы: обструкции дыхательных путей и поражения легких.
	
	
	2

	36
	Дислипопротеинемии. Атеросклероз. 
	
	
	2

	37
	Метаболический  синдром.  
	
	
	2

	38
	Острый  коронарный   синдром.
	
	
	2

	39
	Дисфункция  эндотелия. Гипертензивный  синдром.
	
	
	2

	40
	 Почечная недостаточность
	
	
	2

	41
	 Патофизиология печени. Гепатологические синдромы.
	
	
	2

	42
	 Патофизиология кальций- фосфорного обмена. 
	
	
	2

	43
	Патофизиология боли. Болевой синдром. Зачет.
	
	
	2

	
	ИТОГО: всего -    118   АЧ
	52
	42
	24


5.8. Распределение самостоятельной работы студента (СРС) по видам и семестрам:

	П№
	Наименование вида СРС
	Объем в АЧ

(семестр)

	
	
	 V 
	VI


	VII

	11
	Работа с литературными и иными источниками информации по изучаемому разделу
	6
	7
	8

	2
	Написание рефератов, эссе, докладов
	4
	6
	4

	3
	Работа с электронной библиотекой
	6
	7
	6

	4
	Подготовка презентации
	2
	4
	4

	5
	Подготовка к участию в занятиях в интерактивной     форме
	2
	4
	4

	6
	Подготовка курсовых работ
	
	4
	6

	
	ИТОГО: всего -    84   АЧ
	20
	32
	32


6. Требования к материально-техническому и
учебно-методическому обеспечению дисциплины.
6.1. Перечень помещений, необходимых для проведения аудиторных занятий по дисциплине:
· 1. Лекционные аудитории.

· 2. Учебные аудитории.

· 3. Компьютерный класс.

· 4. Специализированный учебный класс, оснащенный постерами

по аллергологии, гематологии, онкологии.

          -    5. Кабинет для самостоятельной работы студентов.

· 6. Иммунологическая лаборатория.

· 7. Химическая лаборатория.

· 8. Комната для животных.
6.2. Перечень оборудования, необходимого для проведения аудиторных занятий по дисциплине:
· 1.Технические средства обучения: компьютеры, мультимедийные проекторы с ноутбуком и экраном, телевизор, доски, микроскопы, видеомагнитофон, видеокамера.
· 2. Учебные видеофильмы.
· 4. Учебные стенды.

-      5. Постеры по разделам дисциплины.

-     6. Лабораторное и инструментальное оборудование для проведения практических занятий: операционный стол, хирургический инструментарий, шприцы, химическая посуда, химические реактивы , клетки  для  животных , лекарственные препараты и др.

    - 7.  Мазки  по изучаемым темам  дисциплины.
6.3  Материально-технические средства

	№

п/п
	Наименование

дисциплин 

в соответствии 

с учебным планом
	Наименование специализированных 

аудиторий, кабинетов, лабораторий и пр.

с перечнем основного 

оборудования
	Форма владения,

пользования (собственность,

оперативное управление, аренда и т.п.)

	
	Патофизиология, клиническая  патофизиология
	Учебный класс номер 1.

Столы учебные 100/60-16 шт, доска учебная 3000/1500-1 шт., ноутбук 04.1.08.0117, проектор “Тошиба” 04.1.08.0122,  экран 04.1.08.0132, постеры по разделам:  «Эмболия»-1 шт., «Тромбоз»-1 шт., «Воспаление»-1 шт. , «Альтерация и экссудация»-1 шт., «Хроническое воспаление»-1 шт. , «Типовые патологические процессы»-2 шт, микроскоп -6шт,микроскоп Био-6-1шт.
	Оперативное управление

	
	Патофизиология, клиническая  патофизиология
	Учебный класс № 2.

Столы учебные 100/60-15 шт, доска учебная 3000/1500-1 шт., диапроектор «Свитязь»,набор слайдов по изучаемым темам ,постеры по разделам: «Гибель клетки»-1шт. «Аллергия»-2 шт. , «Неопластические процессы»-2 шт, микроскоп Лома-6шт,микроскоп Био-6-1шт ,термостат.
	Оперативное управление

	
	Патофизиология, клиническая  патофизиология
	Учебный класс № 3.

Столы учебные 100/60-14 шт, доска учебная 3000/1500-1 шт., доска магнитно-маркерная 150/100, диапректор «Свитязь»,набор слайдов по изучаемым темам ,постеры по разделам:  «Стресс»-1 шт.,микроскоп Лома-6шт,микроскоп Био-6-1шт.
	Оперативное управление

	
	Патофизиология, клиническая  патофизиология
	Учебный класс № 4.

Столы учебные 100/60-8 шт, доска учебная 200/150-1 шт., доска магнитно-маркерная 150/100, постеры по разделам:  «Патофизиология гемостаза и антигемостаза»-1 шт.,микроскоп Лома-6 шт,микроскоп Био-6-1 шт.
	Оперативное управление

	
	Патофизиология, клиническая  патофизиология
	Учебный класс № 5.

Столы учебные 100/60-8 шт, доска учебная 200/150-1 шт., телевизор «Самсунг» 101.04.10156, постеры по разделам:  «Отек»-1 шт., «Системные отеки»-1 шт,микроскоп Лома-6шт,микроскоп Био-6-1шт.
	Оперативное управление

	
	Патофизиология, клиническая  патофизиология
	Учебный класс № 6(компьютерный)

Столы учебные -14 шт.,компьютеры-14 шт, доска классная 200/150-1шт.
	Оперативное управление

	
	Патофизиология, клиническая  патофизиология
	Комната для животных.

Клетки для животных 80/50/40-3шт,клетки для животных 40/40/30-2шт,переноски-корзины для животных-3 шт., полки для хранения корма-2шт , доски для фиксации лабораторных животных-6 шт, набор хирургических инструментов-4 шт.
	Оперативное управление

	
	Патофизиология, клиническая  патофизиология
	Химическая лаборатория.

Вытяжной шкаф-1шт., столы учебные -2 шт., центрифуга-3 шт.,пробирки-30 шт.,  реактивы химические, шкаф для хранения химических реактивов-1шт., мазки по тематике занятий, весы с набором противовесов-2 шт.,  штатив для пробирок-6 шт,пробирки-100 шт, пипетки для титрования -50 шт, предметные стекла-300 шт., набор химических реактивов для проведения практических занятий-2 шт.
	Оперативное управление


	
	Патофизиология, клиническая  патофизиология
	Учебные классы для самостоятельной работы 


	Оперативное управление


6.4. Учебно-методическое и информационное обеспечение дисциплины (печатные, электронные издания, интернет и другие сетевые ресурсы).
        6.4.1. Перечень основной литературы:
	№
	Наименование согласно библиографическим
 требованиям
	Количество экземпляров

	
	
	В библиотеке

	1
	Патологическая физиология: учеб./ под ред. Н. Н. Зайко. – М.: Медпресс-информ, 2008 (УМО)
	26

	2
	Патологическая физиология: учеб./ под ред. Н. Н. Зайко. – М.: Медпресс-информ, 2006 (УМО)
	11

	3
	Патофизиология: учеб.: в 3-х т. / под ред. А. И. Воложина, Г. В. Порядина   Т. 1. – М.: Академия, 2007 (УМО)
	300

	4
	Патофизиология: учеб.: в 3-х т. / под ред. А. И. Воложина, Г. В. Порядина   Т. 2. – М.: Академия, 2007 (УМО)
	300

	5
	Патофизиология: учеб.: в 3-х т. / под ред. А. И. Воложина, Г. В. Порядина   Т. 3. – М.: Академия, 2006 (УМО)
	299

	6
	Задачи по общей патофизиологии : учеб. пособие / под ред. О. В. Яковенко. - Ижевск : [ИГМА], 2012
	120

	7
	Задачи по частной патофизиологии : учеб. пособие / [сост. : И. Г. Брындина и др. ]. - Ижевск : ИГМА, 2013. - 36 с.
	90

	8
	Тестовые задания по патофизиологии. Частная патология: учеб. пособие /сост.: О.В.Яковенко и др. – Ижевск: Б. и., 2007
	178

	9
	Хаитов Р. М. Иммунология: учеб. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2006 (УМО)
	77

	10
	Хаитов, Р. М. Иммунология : учеб. - Москва : ГЭОТАР-Медиа, 2013. - 528 с.
	300

	11
	Клиническая  патофизиология. /под   ред. В.А. Черешнева,  П.Ф.Литвицкого, В.Н.Цыгана – СПб.:Спец.лит, 2012. – 430с.
	Электронный  вариант


                  6.4.2. Перечень дополнительной литературы:

	№
	Наименование согласно библиографическим   требованиям
	Количество экземпляров

	
	
	В библиотеке

	1
	 Патофизиология : учеб. пособие / [сост. : Д. М. Михайлов и др.]. - Ижевск : ИГМА, 2013. - 198 с.
	90

	2
	Общая патология (патофизиология): учеб. пособие /под ред. И.Г.Брындиной. – Ижевск: Б. и., 2006 (УМО)
	50

	3
	Земсков А. М. Клиническая иммунология : учеб. пособие / А. А. Воробьев и др. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2005 (УМО)
	37

	4
	Основы клинической иммунологии: учеб.-метод. пособие /сост. А. А. Санникова. – Ижевск: Б. и., 2006 (УМО)
	15

	5
	Патофизиология: учебник в 2 т / Под ред. В.В.Новицкого, Е.Д.Гольберга. – ГЭОТАР-Медиа,  2011г.
	Электронный вариант

	6
	Зайчик А.Ш., Чурилов Л.П. Основы общей патологии. Часть 1.Основы общей патофизиологии (Учеб. пособие для студентов Мед. ВУЗов). СПб.: 1999. – 624 с.
	Электронный вариант

	7
	Зайчик А.Ш., Чурилов Л.П. Основы общей патологии. Часть 2. Основы патохимии. (Учебное пособие для студ. мед. ВУЗов). – СПб.:ЭЛБИ. – 2000.–688 с.
	Электронный вариант

	8
	Зайчик А.Ш., Чурилов Л.П. Механизмы развития болезней и синдромов. (Учебник для студ. мед. ВУЗов). – СПб.: ЭЛБИ-СПб, -2002. – 507 с.
	Электронный вариант

	9
	Метаболический синдром / Под ред. Г.Е.Ройтберга. – М.: МЕД-пресс-информ, 2007. – 224с.
	Электронный

вариант


Электронные образовательные ресурсы, используемые в процессе преподавания дисциплины: 
1.Компьютерное тестирование по патологии  обмена, иммунологии и аллергологии.

2. Компьютерные  контрольно-обучающие  программы по темам: « Артериальные  гипер-  и гипотензии.», « Патология КОС».
2. Виртуальный практикум  LuPraFiSim.
7. Фонды оценочных средств
Для проведения текущего контроля успеваемости и промежуточной аттестации кафедрой созданы фонды оценочных средств по дисциплине.

7.1 Задания в тестовой форме для практических занятий
ФОС к темам практических занятий по  дисциплине
 “ патофизиология, клиническая  патофизиология“

ЗАДАНИЯ В ТЕСТОВОЙ ФОРМЕ

ТЕМА. Введение. Предмет и задачи патофизиологии. Типовые формы нарушений периферического кровообращения.

I.Перечислите виды артериальной гиперемии по механизмам развития:

1….    

2…

3…

Ответ: нейротоническая, нейропаралитическая, метаболическая.

II.Укажите признаки, характерные для венозной гиперемии:

1.побледнение

2.цианоз

3.повышение температуры органа, ткани

4.увеличение объема органа

5.понижение температуры органа, ткани

Ответ: 2, 4,5.

III. Укажите признаки, характерные для ишемии:

1.побледнение

2.гиперемия

3.повышение температуры органа, ткани

4.увеличение объема органа

5.понижение температуры органа, ткани

Ответ: 1, 5.

IV. Выделите возможные последствия артериальной гиперемии:

 1. Развитие метаболического ацидоза ткани, органа 

 2. Реактивное разрастание соединительной   ткани

 3. Усиление метаболических процессов в ткани, органе

 4. Атрофия паренхимы ткани, органа

Ответ: 3.

V. Триада Р.Вирхова включает в себя:

1. снижение скорости кровотока

2. повышение скорости кровотока

3. снижение свертываемости крови

4. повышение свертываемости крови

5. нарушение целостности эндотелия

Ответ: 1,4,5.

ТЕМА. Повреждение клетки. Воспаление.
I. Укажите последовательность развития сосудистых реакций в очаге воспаления:

 1. Артериальная гиперемия — ишемия – венозная  гиперемия  —  стаз

 2. Ишемия — венозная гиперемия — артериальная гиперемия — стаз

 З. Стаз — венозная гиперемия — ишемия — артериальная гиперемия

 4. Ишемия — артериальная гиперемия — венозная гиперемия   — стаз 

Ответ: 4.

II. Укажите «вновь образующиеся» медиаторы воспаления:


1.  ИЛ-2


2. простагландины


3. система комплемента


4. гепарин


5.тромбоксан

Ответ: 2,5.

III. Какова роль вторичной альтерации в воспалении?


1. обеспечивает деструкцию тканей


2. вызывает дегрануляцию тучных клеток


3. основное звено патогенеза


4. активирует систему комплемента и систему кининов


5. проявление защитно-приспособительных свойств патпроцессов

Ответ: 1.

IV. Для участка острого воспаления характерны следующие физи​ко-химические изменения:
          1. гиперонкия
2.гипоонкия
3.гиперосмия
4.гипоосмия
5.ацидоз

Ответ: 1, 3, 5.
V. Укажите «предсуществующие» медиаторы воспаления

1. субстанция Р

2. брадикинин


3. гистамин


4. серотонин


5. интерлейкин-1

Ответ: 1,3,4

ТЕМА. Воспаление 2.

I. Незавершенный фагоцитоз проявляется:

1. замедлением иммунного ответа 

2. ускорением иммунного ответа

3. дефицитом Т-лимфоцитов

4. распространением инфекции

Ответ: 1,4.

II. Укажите последовательность эмиграции лейкоцитов в очаг острого воспаления:
1.моноциты, лимфоциты, нейтрофилы
2.моноциты, нейтрофилы, лимфоциты
3.нейтрофилы, моноциты, лимфоциты.
4. нейтрофилы, лимфоциты, моноциты.

Ответ: 3.
III.Укажите основные механизмы развития экссудации при воспалении:

1. увеличение внутрисосудистого гидростатического давления.

2. снижение внутрисосудистого гидростатического давления.

3. повышение проницаемости сосудистой стенки.

4. возрастание коллоидно-осмотического давления в очаге воспаления.

5. снижение коллоидно-осмотического давления в очаге воспаления.

Ответ: 1,3, 4.

IV. Укажите механизмы, имеющие значение в краевом стоянии лейкоцитов:

1. выброс гепарина тучными клетками

2. возрастание адгезивных свойств эндотелия сосудистой стенки

3. проницаемость сосудов

4. замедление линейной скорости кровотока

5. действие ЭЛАМ-системы.

Ответ: 2,4,5.

V. Роль пролиферации в очаге воспаления заключается в:

1. снижение количества кейлонов

2. ограничение очага воспаления

3. усиление фагоцитарной активности лейкоцитов

4. замещение дефекта ткани

5. формировании иммунного ответа

Ответ: 1, 2, 4.
ТЕМА. Ответ острой фазы. Лихорадка.
I. Лихорадка характеризуется:

1. сохранением механизмов терморегуляции

2. зависимостью температуры тела от температуры окружающей среды

3. сохранением суточных колебаний  температуры тела

4. отсутствием суточных колебаний температуры тела

Ответ: 1,3

II. Основными медиаторами ответа острой фазы являются цитокины:
1.интерферон
2.интерлейкин 1.
3.фактор некроза опухолей (ФНО)
4.колонестимулирующий фактор лейкопоэза
5.интерлейкин 6.
Ответ: 2, 3,5.

III. Для первой стадии лихорадки характерны:
1.уменьшение теплопродукции при неизмененной теплоотдаче
3..увеличение теплопродукции при уменьшении теплоотдачи
4.увеличение теплопродукции с эквивалентным увеличением теплоотдачи
5.уменьшение теплоотдачи при неизмененной теплопродукции.

Ответ: 2.
IV. Укажите негативные реактанты ответа острой фазы:

1. альбумин

2. трансферрин

3. гаптоглобин

4. С-реактивный белок.

5. фибриноген

Ответ: 1,2.

V. Повышение температуры тела в первую стадию лихорадки ха​рактеризуется :
1.      увеличением частоты дыхания
2. покраснением кожных покровов и ознобом
3. бледностью кожных покровов и ознобом 
4. усилением потоотделения
5. увеличением частоты сердечных сокращений

Ответ: 3, 5.

Тема: Учение о болезни (общая нозология).  Общая этиология и общий патогенез.

I. Какое из указанных понятий нозологии характеризуется самой высокой степенью обобщения:

1) болезнь

2)  патологический  процесс

3)  патологическое  состояние

4) нозологическая  форма

5)диагноз

Ответ:1.

II. Что означает понятие "Этиология"? 

1)  учение о механизмах развития патологического процесса 

2) учение о причинах и условиях возникновения болезни 

3) учение о механизмах выздоровления 

4) учение о механизмах возникновения,  развития, течения и исходах болезней

Ответ:2.

 III. Что означает понятие "Патогенез"? 

1) учение о причинах и условиях возникновения болезни

2) учение о механизмах выздоровления

 3) учение о болезни

 4) учение о механизмах возникновения,  развития, течения и исходах

болезни

Ответ:4.

   IV. Какие из перечисленных групп болезней соответствуют этиологической классификации болезни?

1) паразитарные

2) инфекционные

3) нервные

4) хронические

5) врожденные

Ответ:1.2.       

V. Выберите те группы саногенетических механизмов, которые соответствуют системному  признаку:

1) долговременные

2) тахикардия

3) повышение артериального давления
4) сублимация

5) общие

Ответ: 2.3.

Тема: Реактивность организма и её значение в патологии. 

I. Можно ли саногенетические механизмы отнести к проявлениям реактивности?

1) да. 
2) 2) нет.

      Ответ: 1.

II. Выберите проявления реактивности, соответствующие критерию "неадекватность":
     1) гиперергия.
     2) гипоергия.
     3) резистентность.
     4) парадоксальность.
     5) нормергия

       Ответ:1,2,4.

III.  Выберите проявления специфической физиологической реактивности организма:

     1) резистентность организма  к снижению содержания кислорода во вдыхаемом воздухе

     2) иммунодефицит

     3) аллергия 
     4) иммунитет к инфекциям

     5) альтерация тканей при воспалении.

        Ответ: 4.
IV. Выберите проявления специфической патологической реактивности:
1) аллергия

2) иммунодефицит

3) резистентность  организма  к  понижению  температуры  окружающей  среды

4) противоинфекционный  иммунитет

5) аутоиммунные  расстройства

Ответ:1,2,5.

V.Какое состояние  личности и реактивности  организма отражают экстравертность (интравертность):

   1) адекватность

   2) степень  общительности

   3) приспособляемость

   4) выносливость

   5)  эмоциональность

   Ответ: 2.

Тема: Патология наследственности. Патофизиология внутриутробного развития.

I. Выберите хромосомные болезни:
1. Фенилпировиноградная олигофрения.
2. Синдром Клайнфельтера.
3. Наследственная галактоземия.
4. Болезнь Дауна.
5. Гемофилия А.
6. Дальтонизм.
7. Синдром Шерешевского-Тернера.

    Ответ: 2,4,7.
II. Выберите признаки, характерные для рецессивного типа наследования:
1.  Заболевание проявляется только в гомозиготном состоянии генов.
2. Заболевание проявляется и в гомо- и в гетерозиготном состоянии генов.
3. Родственные браки не влияют на частоту проявления заболевания.
4. Родственные браки увеличивают частоту проявления заболевания.
5. Заболевание проявляется в каждом поколении.

   Ответ: 1,4.
III. Выберите признаки, свойственные наследованию гемофилии А:
1. Патологический признак связан с У-хромосомой.
2. Патологический признак связан с Х-хромосомой.
3. Проявление болезни не связано с полом.
4. Болезнь проявляется у мальчиков.
5. Болезнь проявляется у девочек только в гомозиготном состоянии генов.
  Ответ: 2.4.5.

IV.Выберите из  перечисленных  заболевания  с  наследственной  предрасположенностью:

1. гемофилия

2. сахарный  диабет

3. агаммаглобулинемия

4. шизофрения

5.подагра

Ответ: 2.4.5

V. Может ли наблюдаться фенокопирование патологии с  наследственными  предрасположениями?

1. да

2.нет

Ответ: 1.

ТЕМА: Иммунопатология. Иммунодефициты.

I.К антигенпредставляющим  клеткам  относятся: 

1. Т –лимфоциты

2. В – лимфоциты

3. Макрофаги

4. NK –клетки

5. дендритные клетки  барьерных тканей

Ответ: 2,3, 5.

II. К первичным  иммунодефицитам  относятся:

1. агаммаглобулинемия Брутона

2. синдром Ди-Джорджи

3. ВИЧ-инфекция

4. синдром Луи-Бар   

5. дефицит  иммуноглобулина  А

Ответ: 1,2,4,5.

III. Основу патогенеза  синдрома Ди-Джорджи составляют:

1. наследственная  гипоплазия тимуса

2. отсутствие  В – лимфоцитов
3. отсутствие Т – лимфоцитов
4. нарушение  дифференцировки Т –лимфоцитов в тимусе

5. нарушение  противовирусной  защиты организма
            Ответ: 1,3,4,5.

IV.  Какие  процессы составляют  патогенетическую основу агаммаглобулинемии Брутона?

1. мутация Х-хромосомы

2. аплазия тимуса
3. уменьшение секреции антител
4. нарушение  противовирусного  иммунитета
5. нарушение  антибактериальной  защиты  организма
             Ответ: 1,3,5.
V. Назовите  органы и ткани, к которым  отсутствует  иммунологическая  толерантность:

1. гонады

2. щитовидная железа

3. тимус

4. хрусталик

5. нейроглия

Ответ: 1.2,4,5.
ТЕМА: Аллергии. Аутоаллергии.
I.  Укажите  аллергические реакции, опосредованные  механизмами   гуморально го иммунного ответа:

1. анафилактические

2. цитотоксические

3. реакции  иммунных   комплексов

4. гиперчувствительность  замедленного  типа
Ответ: 1.2.3.
II.Основными медиаторами  аллергических  реакций  гуморального типа являются:

1. лимфокины

2. гистамин

3. брадикинин

4. медленно-реагирующая  субстанция

5. лизоцим

6. комплемент

Ответ: 2,3,4.6.

III. В патогенезе  аллергических реакций     выделяют  следующие стадии:

1 иммунологическую

2 гипосенсибилизации
3 патохимическую
4 десенсибилизации
5 патофизиологическую
Ответ: 1.3.5.

IV. Какие механизмы определяют развитие аллергических реакций I  типа:

1. введение  разрешающей дозы антигена

2.  Ig Е-опосредованная    сенсибилизация

3. активация системы  комплемента

4. выработка  Ig М  и  Ig G

5. повышение  в крови содержания гистамина, МРС, брадикининов

6. функциональная неполноценность  фагоцитов

Ответ: 1,2,5.
V. Иммунными механизмами, определяющими развитие  цитотоксических реакций, являются:

1. выработка иммуноглобулинов  типа Е

2. изменение антигенных  свойств  клеточных  мембран

3. комплементзависимый  цитолиз

4. синтез  гуморальных  антител класса М или G
5. циркуляция  растворимого антигена

6. комплемент независимый лизис клеток-мишеней

      Ответ: 2,3,4,6.

ТЕМА: Патология  тканевого роста. Опухоли.
I. Вероятность  развития опухоли возрастает при:

1. ВИЧ –инфекции

2. синдроме   Ди – Джорджи
3. агаммоглобулинемии
4. анафилаксии

5. хроническом  стрессе

Ответ: 1,2,5.

II. Основным звеном патогенеза опухолевого роста согласно  молекулярно-генетической  концепции  является:

1. наследственная  предрасположенность

2. генетический  дефект  иммунокомпетентных клеток
3. мутация
4. нарушение  механизмов регуляции апоптоза
5. многостадийный  процесс накопления генетических  повреждений
Ответ: 5.
III.  Фундаментальными   свойствами  опухолевого  роста  являются:

1. функциональный  атипизм

2. иммортелизация

3. автономность  роста

4. антигенный  атипизм

5. метастазирование

Ответ: 2,3.

IV. К методам экспериментального моделирования опухолевого процесса относятся:

1. трансплантация

2. эксплантация

3. электростимуляция

4. сенсибилизация

5. индуцирование

    Ответ: 1,2,5.
V. Уровень  регуляции опухолевой клетки:

1. нейрогенный

2. эндокринный

3. паракринный

4. аутокринный

5. отсутствие  регуляции

Ответ: 4.
ТЕМА:  Патофизиология  белкового обмена. Голодание.
I. Первый период полного голодания (начальный) характеризуется:

1. гипергликемией

2. гипогликемией

3. увеличением дыхательного  коэффициента

4. уменьшением дыхательного коэффициента

Ответ: 1,3.

 II. Анаболическими свойствами обладают гормоны:

1. инсулин

2. АКТГ

3. гликоген

4. СТГ

5. Андрогены

Ответ: 1,4,5.

III. Катаболическими  свойствами обладают гормоны:
1. СТГ

2. инсулин

3. глюкокортикоиды

4. тиреоидные гормоны

5. эстрогены

                 Ответ: 3,4.

VI. Продукционная  гиперазотемия  характеризуется увеличением в плазме крови концентрации:

1. азота мочевины

2. резидуального азота
Ответ:2.

V.   При каких  заболеваниях и патологических процессах следует ожидать снижение  онкотического  давления   крови?

1. острой  сердечной  недостаточности

2. хроническом  гломерулонефрите

3. голодании

4. циррозе  печени
Ответ:2,3,4.

ТЕМА: Патофизиология   углеводного  обмена.
I. Для  панкреатической  инсулиновой недостаточности характерны:

1. гипогликемия

2. гипергликемия
3. снижение  интенсивности  гликогенеза в печени
4. усиление  интенсивности  гликогенеза в печени
5. усиление интенсивности глюконеогенеза

Ответ: 2,3,5.

II.  Гипергликемия  может быть следствием избытка гормонов:

1. глюкокортикоидов

2. инсулина

3. адреналина

4. вазопрессина

5. тиреоидных гормонов

Ответ:1,2,3,5.
III.  Инсулиновая недостаточность сопровождается:
1. гипогликемией

2. гипергликемией

3. олигурией

4. полиурией

                  Ответ: 2,4.
IV. Метаболизм  углеводов при сахарном диабете  характеризуется:

1. угнетением пентозофосфатного  цикла

2. активацией  пентозофосфатного  цикла

3. активацией цикла трикарбоновых кислот

4. угнетением цикла трикарбоновых кислот

Ответ: 1,4.

V. К  осложнениям  длительно протекающего сахарного диабета относятся:

1. полиурия

2. иммунодефицитные  состояния

3. микроангиопатии

4. полидипсия

5. нейропатии

Ответ: 2,3,5.

ТЕМА:  Патофизиология  липидного обмена.

I. Нарушение  процесса переваривания и всасывания жиров наблюдается при:

1. нарушении синтеза и секреции панкреатической липазы

2. нарушении синтеза и секреции липопротеинлипазы

3. избыточном содержание  в пище ионов кальция и магния

4. дефиците  гепарина

Ответ: 1,3.

II. Причиной  стеатореи  чаще всего является:

1. дефицит  желчных кислот в тонком кишечнике

2. дефицит липопротеинлипазы в крови

3. авитаминоз  А и В

4. дефицит гепарина

             Ответ: 1,3.

III. Транспортная  гиперлипемия  развивается при:

1. инсулиновой недостаточности

2. дефиците  гепарина

3. избытке  тиреоидного гормона

4. дефиците  липопротеинлипазы
Ответ: 1,3.
IV. Ретенционная  гиперлипемия  развивается при:

1. гиперинсулинизме

2. инсулиновой недостаточности

3. дефиците гепарина

4. холемии

            Ответ:3.

V.  Инактивация  липопротеинлипазы  сопровождается  гиперлипемией:

1. транспортной

2. ретенционной
3. алиментарной
Ответ:2.

ТЕМА: Патология  кислотно-основного равновесия.
I. Газовый  ацидоз  развивается при:

1. недостаточности функции внешнего дыхания

2. гипервентиляции

3. высокой  концентрации СО2 во вдыхаемом воздухе

4. нарушении  выведения из организма кислых веществ

5. отравлении  уксусной кислотой

Ответ: 1.

II.К причинам,  вызывающим  развитие метаболического ацидоза  относятся:

1. вторая стадия полного голодания

2. сахарный диабет
3. гипоксия
4. потеря  желудочного сока (рвота)
5. гиповентиляция легких
Ответ: 1,2,3.

III.  О  каком  нарушении  кислотно-основного  равновесия свидетельствует показатель рН капиллярной крови, равный  7,25?

1. о  компенсированном  алкалозе

2. о  декомпенсированном  алкалозе

3. о  компенсированном  ацидозе

4. о  декомпенсированном  ацидозе

Ответ: 4.
IV.Выберите  лабораторные критерии наличия  газового ацидоза в организме пациента:

1. рН крови больше 7,4

2. парциальное давление СО2  выше нормы

3.  увеличение стандартного  бикарбоната крови

4. буферные основания уменьшены

5. гипонатриемия

Ответ: 2,3.
V. Метаболический ацидоз  характеризуется:
1. рН крови меньше 7,35

2. уменьшением парциального давления СО2 и стандартного бикарбоната   крови

3.  увеличением  парциального давления СО2 и стандартного бикарбоната крови

4. гиперкалиемией

5. рН крови больше 7,4

Ответ: 1,2,4.

ТЕМА:  Патология  водного  обмена. Отеки.
I. Факторами, способствующими  развитию отека, являются:

1. гиперосмия  в тканях

2. повышение  гидростатического давления в венозной части капилляра

3. повышение  онкотического давления крови

4. повышение проницаемости капиллярной стенки

5. понижение онкотического давления крови

Ответ:1,2,4,5.

II. Дефицит или избыток каких гормонов может приводить к нарушениям водного баланса организма?

1. окситоцина

2. вазопрессина

3. альдостерона

4. меланоцитстимулирующего гормона

Ответ: 2,3.

III. Укажите виды отеков, в патогенезе которых ведущая роль принадлежит онкотическому фактору:
1. при голодании

2. отек Квинке

3. при воспалении

4. при нефротическом синдроме

5. при печеночной  недостаточности

                   Ответ:1,4.5.
IV.Укажите виды отеков, в патогенезе которых ведущая роль принадлежит повышению проницаемости сосудистой стенки:

1. при сердечной недостаточности

2. аллергические отеки

3. при печеночной недостаточности

4. от укусов пчел

5. при воспалении

                   Ответ:2,4.5.

V.Какие утверждения являются верными?

1. основным звеном патогенеза воспалительных отеков  является повышение проницаемости сосудов

2. в основе аллергических отеков лежит изменение  белкового состава плазмы

3.  в патогенезе отеков при нефротическом синдроме ведущая роль принадлежит понижению онкотического давления крови
Ответ: 1,3.
ТЕМА:  Гипоксии.
I. Какое из приведенных определений наиболее точно отражает суть  понятия  “гипоксия”: 

1. патологический процесс, характеризующийся уменьшением содержания кислорода в крови и тканях

2. патологический процесс, характеризующийся  недостаточностью процессов биологического  окисления

3. патологический процесс, возникающий  при нарушении кровоснабжения органов или тканей

Ответ:2.

II.Укажите изменения в крови, характерные для начального этапа экзогенной гипобарической  гипоксии?

1. гипоксемия

2. гиперкапния

3. гипокапния

4. ацидоз

5. алкалоз

Ответ: 1,3,5.
III.Какие  из  перечисленных  форм   относятся к  гемической  гипоксии:
1. гипоксическая

2. циркуляторная

3. анемическая

4. токсическая

Ответ:  3.4.
IV.  К механизмам долговременной адаптации к гипоксии относятся:

1. тахикардия

2. увеличение ЖЕЛ
3. увеличение мобилизации крови из  депо

4. увеличение количества митохондрий

5. тахипное

Ответ:2,4.     

V.Для какого вида гипоксии характерно уменьшение артерио – венозной  разницы по кислороду?

1. циркуляторной

2. респираторной

3. тканевой

4. гемической

5. экзогенной

Ответ:2,3,4.
ТЕМА. Экстремальные и терминальные состояния.

I. Причинами комы могут быть:

          1.  декомпенсированный сахарный диабет

          2.  алкогольная интоксикация

          3.  нервно-психическое перенапряжение

          4.  гипоксия

Ответ: 1,2,4.

II. Терминальными типами дыхания являются:

1. стенотическое дыхание

2. гаспинг-дыхание

3. брадипноэ

4. апнейстическое дыхание

5. гиперпноэ

Ответ: 2,4.
III.К экстремальным состояниям относятся:

1. гиперволемия

2. травматический шок

3. отек Квинке

4. уремическая кома

5. агония

Ответ: 2,4.

IV. К терминальным состояниям относятся:

1. травматический шок

2. агония

3. уремическая кома

4. клиническая смерть

5. биологическая смерть

Ответ: 2,4,5.

V. Укажите стадии травматического шока по Н.И. Пирогову

1.

2. 

Ответ: Эректильная, торпидная.
ТЕМА. Патология системы эритроцитов. Анемии. Эритроцитозы.

I. Основой  нарушений функций организма при анемиях является:

     1.    полицитемическая гиповолемия

            2.    гемическая гипоксия

            3.    циркуляторная гипоксия

            4.    олигоцитемическая гиперволемия

            5.    гипотония

Ответ: 2.

II. Мегалобластная анемия развивается при:

            1.    гипоксии миелоидной ткани

            2     наследственном нарушении синтеза НbА

            3.    наличии антител против клеток-предшественников гемопоэза

            4.    нарушении метаболизма фолиевой кислоты

            5.    резекции подвздошной кишки

Ответ: 4,5.

III. Иммунные механизмы могут иметь значение в патогенезе анемий:

            1.    гемолитических

            2.    апластических

            3.    железодефицитных 

            4.    В12-дефицитных

            5.    сидероахрестических

Ответ: 1,2 ,4.

IV. Для апластической анемии характерны следующие гематологические признаки:

            1.    наличие нормобластов

            2.    нормохромный цветовой показатель

            3.    микроцитоз

            4.    пойкилоцитоз

            5.    уменьшение или отсутствие ретикулоцитов 

Ответ: 2,6.

V.  Гемолитическая анемия развивается при:

            1.    синтезе аномальных типов Нb
            2.    гемофилии

            3.    малярии

            4.    лучевой болезни

            5.    удалении селезенки

Ответ: 1,3.

ТЕМА. Патология системы лейкоцитов. Лейкоцитозы. Лейкозы. Агранулоцитозы.

I. Какие изменения в периферической крови характерны для  хронического миелолейкоза:

            1     наличие миелобластов

            2     наличие промиелоцитов и миелоцитов

            3.    абсолютная базофилия и эозинофилия.

            4.    наличие в клетках миелоидного ряда филадельфийской хромосомы

            5.    наличие мегалоцитов

         Ответ: 1,2 ,3 ,4.

II. Развитие геморрагического синдрома при лейкозах связано с:

            1     нарушением синтеза прокоагулянтов

            2.    тромбоцитопенией

            3.    тромбоцитопатией

            4.    гемоконцентрацией                              

            5.    повышением  активности фибринолитической системы

         Ответ: 2.

III. Регенеративный ядерный сдвиг нейтрофилов влево характеризуется

1. лейкоцитозом

2. лейкопенией

3.появлением в крови миелоцитов

4. увеличением в крови метамиелоцитов

5. появлением в крови гиперсегментированных нейтрофилов

  Ответ:1, 4.

IV. Иммунный агранулоцитоз характеризуется:

            1.    относительным лимфоцитозом

            2.    абсолютным лимфоцитозом

            3.    тромбоцитопенией

            4.    нейтропенией

            5.    анемией

         Ответ: 1,4.

V. Причинами миелотоксического агранулоцитоза могут быть:

1. отравление токсинами плесневого грибка

2. воздействие ионизирующей радиации

3. переливание несовместимой крови

4. массивная кровопотеря

5. анафилактический шок

     Ответ: 1,2.

ТЕМА. Патология тромбоцитарно - сосудистого гемостаза. Коагулопатии.

I. Уменьшение продукции тромбоцитов в костном мозге наблюдается при:

1. лучевой болезни

2. фолиеводефицитной анемии

3. железодефицитной анемии

4. приеме цитостатиков

5. приеме аспирина

          Ответ:1,2,4.

II. Укажите изменения коагулограммы, характерные для гемофилии:

1. время рекальцификации удлинено

2.  протромбиновое время удлинено

3.  тромбиновое время удлинено

4.  АЧТВ удлинено

5.  время кровотечения по Дуке удлинено

Ответ: 1,4.

III. Нарушение коагуляционного гемостаза  характерно для:

            1.    геморрагического васкулита

            2.    цирроза печени

            3.    дисбактериоза

            4.    лейкоза

            5.    уремии

           Ответ:2,4.

IV. При тромбоцитопатиях наблюдается:

            1.    уменьшение числа тромбоцитов

            2.    уменьшение протромбиновго индекса

            3.    удлинение времени кровотечения по Дуке

            4.    удлинение АЧТВ

            5.    уменьшение содержания антитромбина Ш.

           Ответ:3.

V. В основе гемофилии лежит:

            1.   нарушение сосудистого звена гемостаза

            2.   функциональная неполноценность тромбоцитов

            3.   нарушение внешнего механизма коагуляционного гемостаза

            4.   нарушение внутреннего механизма коагуляционного гемостаза

            5.   активация системы фибринолиза

           Ответ: 4.

ТЕМА:  Сердечная недостаточность. 
I. Сердечная  недостаточность  – это нозологическая  форма  патологии  системы  кровообращения? 

1) нет

2) да

Ответ:1

II. Перегрузочная форма сердечной недостаточности развивается при:

1) артериальной гипертензии

2) атеросклеротическом поражении коронарных артерий

3) снижении уровня перфузионного давления в коронарных артериях

4) коарктации брюшной аорты

5) миокардите

Ответ:1.4.

III. Миокардиальная сердечная недостаточность развивается при:

1) коронарной недостаточности

2) увеличении сопротивления резистивных сосудов системы кровообращения

3) тромбоэмболии венечных артерий

4) увеличении притока крови в полости сердца вследствие пороков клапанного аппарата   

5) кардиомиопатии

Ответ:1.3.5.

IV. Гипертрофия миокарда характеризуется увеличением количества кардиомиоцитов:

1) нет

2) да

Ответ:1.

V.  Аварийная стадия компенсации (по Ф. З. Меерсону) перегрузочной формы сердечной недостаточности характеризуется:
1) увеличением  интенсивности функционирования структур миокарда

2) уменьшением интенсивности функционирования структур  миокарда

3) увеличением количества кардиомиоцитов

4) увеличеним потребления кислорода  миокардом

                Ответ:1.4.
ТЕМА:  Аритмии.

I.Укажите электрофизиологические характеристики кардиомиоцитов – пейсмекеров.

1)  спонтанная диастолическая деполяризация

2)  потенциал покоя, равный –90 мВ

3)  быстрое проведение возбуждения

4)  медленное проведение возбуждения

5)  наличие фазы “плато”  потенциала действия

Ответ:1.4.

II. Укажите электрофизиологические характеристики сократительных кардиомиоцитов.

1)  потенциал покоя, равный –90 мВ

2)  спонтанная диастолическая деполяризация

3)  быстрое проведение возбуждения

4)  зависимость фазы деполяризации от входящего тока кальция

5)  наличие фазы “плато”  потенциала действия
                 Ответ:1.3.5.
  III. Укажите аритмии, связанные с нарушением автоматизма сердца.

1)  пароксизмальная тахикардия

2)  трепетание предсердий

3)  атриовентрикулярный ритм

4)  синусовая брадикардия

5)  экстрасистолия
Ответ:3.4.
IV. Укажите аритмии, связанные с нарушением проведения возбуждения в  сердце.

1)  атриовентрикулярная блокада

2)  синдром Вольфа - Паркинсона – Уайта

3)  синусовая аритмия

4)  экстрасистолия

5)  фибрилляция желудочков
Ответ:1.2.
V. Синусовая тахикардия наблюдается при:

1)  повышении тонуса блуждающего нерва

2)  сердечной недостаточности

3)  активации симпато-адреналовой системы

4)  лихорадке

5)  холемическом синдроме

Ответ:2.3.4.
ТЕМА: Патофизиология системы  внешнего  дыхания.
I. Укажите патогенетические признаки  паренхиматозной формы дыхательной недостаточности:

1) гиперкапния

2) гипоксемия

3) гипокапния

4) ацидоз

5) гипероксемия

Ответ: 2.4.
II. Основу патогенеза паренхиматозной формы дыхательной недостаточности составляют:

1) нарушения диффузии газов через альвеоло-капилярную мембрану

2) расстройства перфузии легких

3) уменьшение числа функционирующих альвеол

4) нарушения биомеханики дыхания

5) нарушения вентиляционно-перфузионных отношений

       Ответ:1.2.3.
III. Патогенетическими признаками вентиляционной формы дыхательной недостаточности являются:

1)  гипоксемия

2)  гипокапния

3)  гиперкапния

4)  ацидоз

5)  гипероксемиия

Ответ:1.3.4.

IV. Основу патогенеза вентиляционной формы дыхательной недостаточности составляют:

1)  нарушение вентиляционно-перфузионных отношений

2)  расстройства перфузии легких

3)  нарушения биомеханики дыхания

4)  уменьшение числа функционирующих альвеол

5)  нарушения диффузии газов через альвеоло-капилярную мембрану

Ответ: 1.3.4.
V. Для обструктивных нарушений биомеханики дыхания характерно:

1)  повышение сопротивления аэродинамическому воздушному потоку

2)  увеличение энергозатраты на дыхание

3)  ограничение расправления легких

4)  снижение проходимости дыхательных путей

5)  увеличение нагрузки на дыхательную мускулатуру


Ответ: 1.2.4.5.
ТЕМА: Артериальные      гипертензии

1.Сосуды какого  типа преимущественно  обеспечивают  

артериальную  гипертензию?

    1) сосуды  обмена

    2) емкостные

    3) резистивные

    4) компенсирующие

     Ответ:3.

II. Укажите отдел  сосудистого  русла, являющийся  главным  в  формировании  периферического  сопротивления    кровотоку?

1) крупные  артерии

2) капилляры

3) артериолы       

4) венулы

5) вены

Ответ: 3.

III. Выберите  из  нижеперечисленных  веществ  те,  которые  обладают  депрессорным  действием:

1) адреналин

2) ацетилхолин

3) простагландин  Е 

4) брадикинин

5) эндотеллин  

Ответ:2.3.4.

IV. Повышение  концентрации  внутриклеточного    Nа+ в сосудистой стенке сопровождается :

1) повышением  периферического  сопротивления

2) повышением проницаемости сосудистой  стенки

3)  дилятацией  сосудов

4) повышением  чувствительности  сосудов  к катехоламинам

5) набуханием  сосудистой  стенки

Ответ: 1.4.5.

V. Расположите  патогенетические  факторы  развития  артериальной  гипертензии  в порядке  их  включения  при  ишемии почек:

1) ангиотензин – I
2) альдостерон

3) ангиотензин- II
4) ренин

5) гипернатриемия

6) гиперволемия

         Ответ:4-1-3-2-5-6.
ТЕМА: Патофизиология   пищеварения

I. Последствиями гиперсаливации являются:  

1)    ксеростомия

2)    снижение ферментативной активности желудочного сока 

3)    замедление эвакуации пищи из желудка в 12-перстную кишку

4)    гипогидратация организма

5)    кариозное поражение зубов

Ответ:2.4.
II.  Основными причинами,   приводящими к гипосекреции желудочного сока , являются:

1)    повышение тонуса блуждающего нерва

2)     увеличение продукции гастрина

3)    конституциональная симпатикотония

4)    атрофия слизистой желудка
      Ответ: 3.4.
III. Синдром мальдигестии панкреатического происхождения характеризуется развитием:

1)    стеатореи

2)    креатореи

3)    секреторной диареи

4)    гипокинезии кишечника

5)    осмотической диареи

      Ответ: 1.2.5.

IV. При гиперсекреции желудочного сока и гиперацидном состоянии изменение моторики желудка характеризуется:
1)    гипотонусом

2)    гипертонусом

3)    ускоренной эвакуацией пищи 

4)    замедленной эвакуацией пищи

      Ответ:2.4.

V.  При гипосекреции желудочного сока и гипоацидном состоянии изменение моторики желудка характеризуется:

1)    гипотонусом

2)    гипертонусом

3)    замедленной эвакуацией пищи

4)    гипокинезией желудка

      Ответ: 1.4.
ТЕМА: Патофизиология печени
I. Надпеченочная (гемолитическая) желтуха характеризуется:
1.  увеличением концентрации неконъюгированного (непрямого) билирубина в    плазме крови

2.  увеличением концентрации уробилина в моче
3.  уменьшением количества эритроцитов в циркулирующей крови

4.  уменьшением концентрации стеркобилина в кале
Ответ:1.2.3.

II. Проявлениями ахолического синдрома могут быть:

1) стеаторея

2) желтушное окрашивание кожных покровов
3) гиповитаминоз А, Е. К
4) усиление всасывания жирных кислот в кишечнике

Ответ: 1.3.
III. Холемический синдром характеризуется:

1) повышением уровня артериального давления

2) снижением уровня артериального давления
3) урежением ЧСС (частоты сердечных сокращений)

4) повышением кровоточивости
Ответ: 2.3.

IV. Проявления геморрагического синдрома при  печеночной недостаточности обусловлены:

1)    уменьшением синтеза протромбина

2)    увеличением фибринолитической активности плазмы крови
3)    нарушением адгезивно-агрегационных свойств тромбоцитов
4)    уменьшением синтеза  фибриногена
Ответ: 1.4.

V.Желтуха – это симптомокомллекс, связанный с нарушением обмена билирубина:

1.  да

2.  Нет

Ответ: 1.
ТЕМА: Патофизиология почек

I. Преренальная острая почечная недостаточность развивается при:

1. массивной кровопотере

2. некронефрозе

3. острой сердечной недостаточности

4. перегибе мочеточников

5. тромбозе почечной артерии

                 Ответ: 1.3.5.
II. Ренальная острая почечная недостаточность развивается при:

   1)
мочекаменной болезни 
   2)       некронефрозе

   3)      остром гломерулонефрите

   4)     перегибе мочеточников
           Ответ: 2.3.
III. Укажите основную причину развития анемии при хронической почечной недостаточности:

1) увеличение гемолиза эритроцитов

2) уменьшение продукции эритропоэтина

3) увеличение экскреции трансферрина
4) дефицит железа в организме
                 Ответ: 2.
IV. Укажите процессы, определяющие участие почек в поддержании кислотно-основного равновесия:

1) ацидогенез

2) реабсорбция глюкозы

3) аммониогенез

4) реабсорбция аминокислот

5) реабсорбция гидрокарбоната

                 Ответ:1.3.5.

V. Укажите состояния, при которых может развиться функциональная протеинурия:

1) обезвоживание

2) печеночная недостаточность

3) гломерулонефрит

4) эмоциональное  физическая нагрузка

                 Ответ:4.
ТЕМА: Патофизиология  эндокриннной системы

I. Укажите гипофиз-зависимые железы:

1. кора надпочечников

2. поджелудочная железа

3. щитовидная железа

4. гонады

5. паращитовидные железы

    Ответ: 1.3.4.

II. Укажите внежелезистые механизмы эндокринных расстройств:

1. нарушение баланса либеринов и статинов в гипоталамусе

2. нарушение транспорта гормонов

3. изменение гормональных рецепторов в клетках-мишенях

4. снижение продукции гормонов в эндокринных железах

5. нарушение обратной связи между эндокринной железой и гипоталамусом

                 Ответ: 2.3.

III. К контринсулярным гормонам относятся:
1) альдостерон

2) адреналин

3) тироксин

4) СТГ

5) Кортизол

    Ответ:2.3.4.5.

IV. Продукция АКТГ увеличена при:
1. болезни  Иценко-Кушинга

2. синдроме Иценко- Кушинга

3. гигантизме

4. акромегалии

5. болезни Аддисона

Ответ: 1.

V. Надпочечниковая недостаточность характеризуется:

1) гипогликемией

2) остеопорозом

3) артериальной гипотензией

4) гиперпигментацией кожи

5) гипонатриемией, гиперкалиемией

Ответ: 1.3.4.5.

ТЕМА: Патофизиология нервной системы
I. Выберите специфичные для нервной системы патологические процессы:
1. воспаление

2. нейродистрофия

3. гипоксия

4. лихорадка

5. деафферентация

                   Ответ: 2.5.

II.  К основным механизмам развития нейродистрофического процесса относятся:
1) дефицит трофогенов

2) дефицит субстратов метаболизма

3) дефицит медиаторов

4) тканевая гипоксия

5) синтез патотрофогенов

      Ответ:1.4.5.

III.Причины неврозов:

1. стресс

2. энцефалит

3. черепно-мозговая травма

4. дефицит информации

5. нарушение динамического стереотипа

Ответ: 1.4.5.

IV.Какой медиатор вызывает экзайтотоксическое повреждение нейронов?

1) норадреналин

2) ацетилхолин

3) серотонин

4) глутамат

5) бета-эндорфин

      Ответ:4.

V.К основным механизмам развития неврозов относятся:

1) формирование патологических систем

2) денервация

3) деафферентация

4) перенапряжение процессов возбуждения

5) фазовые состояния в коре больших полушарий

Ответ:1.4.5.
 Тесты по клинической патофизиологии.
Тема: Дислипопротеинемии. Атеросклероз.

Выберите единственный правильный ответ на поставленные вопросы:

I. Через два часа после приема пищи в крови увеличивается содержание

1) ЛПНП

2) ЛПВП

3) ЛПОНП

4) ХМ

5) ЛППП

Ответ: 4

II. Для хиломикронов характерен апопротеин

1) Апо В-100

2) Апо В-48

3) Апо-Е

4) Апо-С

5) Апо-А

Ответ: 2

III. При генетическом дефекте Апо В-100 в крови значительно повышается уровень

1) ХМ

2) ЛПОНП

3) ЛПНП

4) ЛПВП

5) ЛПОНП и ХМ

Ответ: 3

IV. При генетическом дефекте Апо В-100 причиной гиперлипопротеинемии является

1) нарушение взаимодействия ЛПНП с  ЛНП – рецепторами

2) нарушение способности Апо В-100 активировать липопротеинлипазу

3) Нарушение переноса холестерина в ЛПВП

4) Увеличение синтеза ЛПНП

5) нарушение способности Апо В-100 активировать ЛХАТ (лецитинхолестеролацилтрансферазу)

Ответ:1

V. Ингибирует гормончувствительную липазу

1) тироксин

2) глюкагон

3) инсулин

4) адреналин

5) СТГ

Ответ: 3
Тема: Патофизиология кальций-фосфорного обмена. 
I. Основные эффекты активной формы витамина Д:

1) угнетение реабсорбции Са в почечных канальцах

2) синтез транспортных белков

3) активация процессов минерализации кости

4) пролиферация остеокластов

5) стимуляция всасывания Са и фосфата в кишечнике

Ответ: 2,5

II. Где образуется основная гормональная форма витамина Д?

1) почки            

2) печень          

3) кожа

4) кишечник

5) кровь

Ответ: 1,2

III-IV. Установите соответствие между гормоном и его основными эффектами:

        III . Паратгормон                  1)  угнетение активности остеокластов

                                                      2) мобилизация Са++ из кости

        IV.  Кальцитонин                    3)  подавление пролиферации остеобластов

   
                                             4)  ингибирование процессов резорбции кости

                                                   5)  активация остеокластов    
        

Ответ: III:2,3,5

            IV:1,4

V. Остеопороз – это

1) размягчение и деформация костей вследствие декальцификации костной ткани, повышения активности щелочной фосфатазы.

2) деформация костной ткани с перестройкой ее структуры, уменьшением числа костных перекладин, истончением, искривлением и полным рассасыванием части  этих элементов

Ответ: 2

Тема: Дизэритропоэтические анемии.
I.При массивном легочном кровотечении развивается анемия
1) апластическая
2) В12-дефицитная
3) гемолитическая
4) постгеморрагическая (острая)

Ответ: 4


II. Фуникулярный миелоз развивается при анемии
1) В12-дефицитной
2) гипопластической
3) гемолитической
4) железодефицитной

Ответ: 1

III. Для апластической анемии характерно
1) количество ретикулоцитов в норме
2) количество ретикулоцитов повышено
3) количество ретикулоцитов снижено
4)отсутствие ретикулоцитов
Ответ: 4

IV.Хроническая постгеморрагическая анемия по цветовому показателю
1) гиперхромная
2) гипохромная
3) нормохромная

Ответ: 2

V. Об эффективности лечения препаратами железа свидетельствует появление в анализе крови
1) лейкоцитоза
2) ретикулоцитоза
3) тромбоцитоза

4) тромбоцитопении
Ответ: 2

Тема: Тромбогеморрагический и тромбофилический синдромы.
I. Изменение коагулограммы при гемофилии характеризуется 
          1) уменьшением времени рекальцификации 

2) удлинением протромбинового времени 

3) удлинением тромбинового времени 

4) удлинением АЧТВ 

5) удлинением времени кровотечения по Дуке 
Ответ: 4

II. Выберите коагулопатию, основным звеном патогенеза которой является нарушение образования активной протромбиназы по внешнему механизму:
1) гипопротромбинемия

2) гипопроакцелеринемия

3) гипопроконвертинемия

4) гемофилия А

5) афибриногенемия
Ответ: 3

Ш. Приобретенная коагулопатия развивается при

1) дефиците витамина В12 
2) дефиците витамина К

3) почечнокаменной болезни

4) передозировке аспирина

5) аплазии костного мозга
Ответ: 2

IV. Нарушение коагуляционного гемостаза характерно для


1) геморрагического васкулита


2) цирроза печени


3) лейкоза


4) уремии


5) панкреонекроза
Ответ: 2

V. Избыточная активация плазминогена является основным звеном патогенеза


1) болезни Виллебранда


2) болезни Верльгофа


3) синдрома Гланцмана


4) фибринолитической пурпуры


5) тромбофилического синдрома
Ответ: 4

Тема: Гемобластозы. Лимфопролиферативные заболевания.
	I.
	В проВ противоопухолевом иммунитете участвуют преимущественно:

	
	1) натуральные киллеры и Т-лимфоциты

	
	2) антитела и цитокины

	
	3) комплемент и В-лимфоциты

Ответ: 1



	II.
	Цитотоксические лимфоциты при контакте с опухолевой клеткой вызывают:

	
	1) некроз

	
	2) апоптоз

	
	3) фагоцитоз
Ответ: 2



	III
	Лизис опухолевой клетки может быть вызван взаимодействием:

	
	1) FasL и FasR

	
	2) ФНО и ФНО-рецептора

	
	3) специфического антитела и сывороточного опухолевого маркера

Ответ: 1,2



	IV
	На поверхности опухолевых клеток происходит:

	
	1) появление специфических антигенов

	
	2) исчезновение общих антигенов

	
	3) ничего
Ответ: 1,2



	V.
	К снижению эффективности противоопухолевого ответа приводит:

	
	1) отсутствие корецепторов на опухолевой клетке

	
	2) секреция специфических белков опухолевой клеткой

	
	3) отмена толерантности к собственным антигенам


Ответ: 1,3

Тема: Дисфункция эндотелия. Гипертензивный синдром.
I. Укажите виды симптоматических артериальных гипертензий: 

1) гиповолемическая

2) тиреоидная

3) портальная

4 )цереброишемическая

5) почечные

6) эссенциальная

7) рефлексогенная

8) гипофизарная

Ответ: 1,5,7

II. Укажите факторы риска развития гипертонической болезни: 

1) гипертиреоз

2) хроническое психоэмоциональное перенапряжение

3) гломерулонефрит

4) повторные затяжные отрицательные эмоции

5) атеросклеротическое поражение сосудов

6) стойкое повышение возбудимости и реактивности симпатических нервных центров

7)  генетические дефекты мембранных систем транспорта катионов, приводящие к накоплению Ca 2+ в цитоплазме гладкомышечных  стенок сосудов

Ответ: 2,4,6,7

III. Эндокринные гипертензии возникают при: 

1) тотальной гипофункции коркового слоя надпочечников

2) гиперфункции мозгового слоя надпочечников

3) гиперфункции клубочковой зоны коркового слоя надпочечников

4) гипофункции щитовидной железы

5) гипофизарной кахексии

6) тиреотоксикозе

Ответ: 2,3,6

IV. Укажите возможные последствия хронической артериальной гипертензии: 

1) перегрузочная сердечная недостаточность

2) гипертрофия сердца

3) миокардит

4) кардиосклероз

5) инсульт

6) гипоальдостеронизм

7) аритмии

Ответ: 1,2,5

V. Какие нарушения могут возникнуть при острой артериальной гипотензии? 

1) расстройства микроциркуляции

2) коронарная недостаточность

3) циркуляторная гипоксия

4) гемическая гипоксия

5) обморок

6) асцит

7) полиурия

8) анурия

Ответ: 1,3,5,8

Тема: Острый коронарный синдром
I. Какие изменения могут возникнуть в зоне ишемии: 

1) некроз

2) ацидоз

3) ослабление  функции

4) усиление  функции

5) накопление Са2+  в  цитозоле

6) повышение  содержания  К+ в  клетке

7) повышение  содержания  Nа+ в  клетке

Ответ: 1,2,3,5,7

II. Укажите верные утверждения: 

1) ишемия  может  возникать в  результате  внезапного  снижения и прекращения коронарного кровотока

2) острая ишемия может привести к ишемическому некрозу

3) печень, имеющая двойное кровоснабжение, не подвержена некрозу

4) коллатерали  коронарных  артерий  являются  функционально  недостаточными

5) коллатерали артерий скелетных мышц являются функционально относительно недостаточными

Ответ: 1,2,4

III. Укажите проявления, характерные для левожелудочковой недостаточности: 

1) хрипы в нижних отделах легких

2) уменьшение сердечного выброса

3) отеки нижних конечностей.

4) тахикардия

5) телеангиэктазии
6) гепатомегалия
7) сердечная астма
Ответ: 1,2,4,7

IV. Укажите проявления, характерные для правожелудочковой недостаточности:

1) асцит

2) набухание  яремных  вен

3) отеки  нижних  конечностей.

4) телеангиэктазии

5) гепатомегалия

6) одышка

7) цианоз

Ответ: 1,2,3,4,5,7

V. Коронарогенное повреждение миокарда может быть вызвано:

1) миокардитами

2) атеросклеротическим поражением венечных артерий 

3) аутоиммунными повреждениями миокарда

4) экссудативным перикардитом

Ответ: 2

Тема: Синдромы обструкции дыхательных путей и поражения легких.
I. При каких заболеваниях развивается обструктивный тип альвеолярной гиповентиляции

1)бронхиальная астма

2)отек легких

3)бронхиолит

4)плеврит

5)инородное тело в верхних дыхательных путях

Ответ: 1,3,5

II. При какой патологии развивается рестриктивный тип альвеолярной гиповентиляции?

1) пневмоторакс

2)бронхиальная астма

3)ателектаз легких

4)миозит межреберных мышц

5)плеврит

Ответ: 1,3,4,5

III. В патогенезе паренхиматозной формы дыхательной недостаточности имеют значение:

1)нарушения диффузии газов через альвеоло-капилярную мембрану

2)расстройства кровообращения в легких

3)уменьшение числа функционирующих альвеол

4)увеличение аэродинамического сопротивления

5)нарушения вентиляционно-перфузионных отношений

Ответ: 1,2

IV. Для обструктивных нарушений биомеханики дыхания характерно:

1)повышение сопротивления аэродинамическому воздушному потоку

2)увеличение энергозатрат на дыхание

3)ограничение расправления легких

4)снижение проходимости дыхательных путей

5)увеличение нагрузки на дыхательную мускулатуру


Ответ: 1,2,4,5

V. Какие признаки относятся к клиническим проявлениям бронхо-обструктивного синдрома?

1) одышка

2)усиление дыхания при аускультации

3) коробочный перкуторный звук

4) аускультативное ослабление дыхания

5)сухие свистящие рассеянные хрипы

Ответ: 1,3,4,5

Тема: Патофизиология печени.  Гепатологические синдромы.
I. Повышение активности АЛТ в сыворотке крови может наблюдаться при

1)  некрозе гепатоцитов любой этиологии

2) травме скелетных мышц

3) инфаркте миокарда

4) пиелонефрите

Ответ: 1,3

II. Увеличение активности щелочной фосфатазы может наблюдаться при 

1) внутрипеченочном холестазе

2) вирусном гепатите

3) первичном раке печени

4) гемолитической анемии

Ответ: 1,3

III. Для синдрома гиперспленизма, возникшего при хроническом активном гепатите характерно

1) тромбоцитопения

2)  анемия

3) увеличение гранулоцитов

4) эритроцитоз

Ответ: 1,2

IV. Печеночный запах связан с обменом

1) метионина

2) холина

3) билирубина

4) глютамина

Ответ: 1

V. Проявлением холестатического синдрома при хронических болезнях печени является

1) желтуха

2) кожный зуд

3) высокий уровень активности щелочной фосфатазы сыворотка крови

4) низкий уровень активности гамма-глютамилтранспептидазы

Ответ: 1,2,3
Тема: Почечная недостаточность.
  I. При шоке причиной острой преренальной почечной недостаточности является 


1)
вегетативные нарушения 


2)
влияние токсических веществ поврежденных тканей 


3)
снижение уровня артериального давления 


4)
сопутствующая инфекция 


5)
образование комплексов антиген - антитело 

Ответ:3

II. 
Преренальная острая почечная недостаточность характеризуется 


1)
низкой относительной плотностью мочи 


2)
низкой осмолярностью мочи 


3)
обильным осадком в моче 


4)
низкой концентрацией натрия в моче 


5)
низкой концентрацией мочевины в моче 

Ответ: 1,2,4,5

III.
Наиболее ранними признаками ХПН являются:

1) Повышение АД             

2) Полиурия, полидипсия      

3) Гиперкалиемия

Ответ:2

IV.
Непосредственной угрозой для жизни при острой почечной недостаточности, требующей немедленного вмешательства, является:

1) Повышение содержания креатинина в крови

2) Гиперфосфатемия

3) Гиперкалиемия

4)Гиперурикемия

Ответ:3

V.Уровень калия в крови при терминальной стадии ХПН 

 1) повышается

2) понижается

3) не изменяется

Ответ:1

Тема: Патофизиология  боли. Болевой  синдром.
I. Какие нервные волокна входят в состав первичных афферентов болевого анализатора?

1) Аα

2) Аβ

3) Аδ

4) Аγ

5)  С

Ответ: 3,5
II. Болевые рецепторы отсутствуют:

1) в париетальной плевре

2) в ткани мозга

3) в паренхиме печени

4) в миокарде

5) в сосудах

Ответ: 2

III. Назовите медиаторы антиноцицептивной системы.

1)    простагландины

2) энкефалины

3) серотонин

4) субстанция Р

5) эндорфин

Ответ: 2,3,5

IV. К неврогенным болевым синдромам относятся:

1) таламический синдром

2) болевой синдром при инфаркте миокарда

3) фантомные боли

4) невралгия тройничного нерва

5) болевой синдром при раке желудка

   Ответ: 1,3,4

V. Отраженная боль возникает:

 1) при поражении кожи и слизистых 

2) при поражении внутренних органов и тканей

3) при патологических процессах, в глубоко расположенных тканях или внутрних органах 

4) при раздражении болевых рецепторов мышц, сухожилий, связок, суставов и костей
   Ответ:3

7.2 Задания в тестовой форме для промежуточной аттестации.
1. Для  панкреатической  инсулиновой недостаточности характерны: (2,3,5)
6. гипогликемия

7. гипергликемия
8. снижение  интенсивности  гликогенеза в печени
9. усиление  интенсивности  гликогенеза в печени
10. усиление интенсивности глюконеогенеза
II. Укажите виды отеков, в патогенезе которых ведущая роль принадлежит повышению проницаемости сосудистой стенки: (2,4,5)
6. при сердечной недостаточности

7. аллергические отеки

8. при печеночной недостаточности

9. от укусов пчел

10. при воспалении

III. Укажите внежелезистые механизмы эндокринных расстройств: (2,3)
6. нарушение баланса либеринов и статинов в гипоталамусе

7. нарушение транспорта гормонов

8. изменение гормональных рецепторов в клетках-мишенях

9. снижение продукции гормонов в эндокринных железах

10. нарушение обратной связи между эндокринной железой и гипоталамусом
IV. Какие из указанных саногенетических механизмов проявляются в продромальном периоде болезни? (1,2,3,5)

1. общие


2. нервные


3. эндокринные


4. специфические


5. неспецифические

V.   Укажите «вновь образующиеся» медиаторы воспаления: (2,5)

1.  ИЛ-2


2. простагландины


3. система комплемента


4. гепарин


5.тромбоксан

VI. Преренальная острая почечная недостаточность развивается при: (1,3,5)
6. массивной кровопотере

7. нефронекрозе

8. острой сердечной недостаточности

9. перегибе мочеточников
10. тромбозе почечной артерии
VII. Выберите специфичные для нервной системы патологические процессы (2,5)
6. воспаление

7. нейродистрофия

8. гипоксия

9. лихорадка

10. деафферентация
Задания устной  формы для промежуточной аттестации.
Общая патофизиология.

1. Воспаление. Определение понятия, этиология воспаления. Альтерация (первичная, вторичная). Медиаторы воспаления, их виды и значение в динамике воспалительного процесса.

2. Основные понятия общей нозологии: норма, здоровье, предболезнь, болезнь. Болезнь как диалектическое единство повреждений и адаптационных реакций организма. 

3. Понятие о патологическом процессе и патологическом состоянии. Принципы классификации болезней.
4. Патология внутриутробного развития. Понятие о бласто-, эмбрио-, фетопатиях. Значение критических периодов в патологии эмбриона и плода. Связь патологии плода с заболеваниями материнского организма.
5.Шок. Определение понятия. Классификация. Стадии и общие закономерности развития шоковых состояний.

Частная патофизиология.
1. Анемии. Определение понятия. Принципы классификации анемий.  

2. Агранулоцитозы, определение понятия. Классификация (наследственные и приобретенные формы). Этиология. Патогенез основных видов агранулоцитозов. Картина периферической крови при  агранулоцитозах.

3. Этиология и патогенез диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови (ДВС-синдром). Стадии и динамика коагулограммы.

4. Перегрузочная форма сердечной недостаточности. Ее виды, стадии, механизмы срочной и долговременной адаптации сердца к перегрузкам. Механизмы декомпенсации гипертрофированного сердца.

5. Хроническая почечная недостаточность. Стадии развития, этиология, патогенез. Состояние фильтрации, реабсорбции, секреции при ХПН. Экстраренальные проявления при ХПН
Вопросы по практикуму.

1. Методы патофизиологии. Стадии патофизиологического эксперимента на примерах опытов.

2. Анализ признаков основных категорий нозологии в соответствии с современными представлениями (ситуационные задачи).

3. Современные представления  об этиологии  патологических процессов или болезней (ситуац. задачи).

4. Влияние охлаждения на проявления гипоксии у крыс. Обсуждение результатов эксперимента с позиций современных представлений об этиологии.

5. Определение галактозы и фенилпировиноградной кислоты в биологических жидкостях (методика). Значение для диагностики наследственных ферментопатий.
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