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Паспорт 
фонда оценочных средств
 по дисциплине «Патофизиология-патофизиология головы и шеи»

	№ п/п
	Контролируемые разделы (темы) дисциплины
	Код контролируемой компетенции (или ее части)
	Наименование

оценочного средства

	1.
	Общая нозология
	ОПК-9
	Собеседование, тестовые задания, кейс-задача.

	2.
	Типовые 

патологические процессы
	ОПК-9
	Собеседование, тестовые задания, кейс-задача.

	3.
	Патофизиология органов и систем
	ОПК-9
	Собеседование, тестовые задания, кейс-задача.


Перечень оценочных средств
	№ п/п
	Наименование оценочного средства
	Краткая характеристика оценочного средства
	Представление оценочного средства в фонде 

	1.
	Собеседование
	Средство контроля, организованное как специальная беседа преподавателя с обучающимся на темы, связанные с изучаемой дисциплиной, и рассчитанное на выяснение объема знаний обучающегося по определенному разделу, теме, проблеме и т.п.
	Вопросы по темам/разделам дисциплины

	2.
	Тестовые задания
	Система стандартизированных заданий, позволяющая автоматизировать процедуру измерения уровня знаний и умений обучающегося.
	Фонд тестовых заданий

	3.
	Кейс-задача
	Проблемное задание, в котором обучающемуся предлагают осмыслить реальную профессионально-ориентированную ситуацию, необходимую для решения данной проблемы.
	Задания для решения кейс-задачи


1. Перечень вопросов для экзамена в рамках промежуточной аттестации по дисциплине «Патофизиология-патофизиология головы и шеи»:
Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение

высшего  образования

«Ижевская  государственная медицинская  академия»

Минздрава России
Кафедра патологической физиологии и иммунологии
  (наименование кафедры)
Вопросы для экзамена в рамках промежуточной аттестации
по дисциплине  «Патофизиология-патофизиология головы и шеи»
РАЗДЕЛ:  ОБЩАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ:

1. Предмет и задачи патологической физиологии. Ее место в системе высшего медицинского образования. Структура учебного курса. Значение патофизиологии для врача-стоматолога.
2. Основные категории общей нозологии: норма, здоровье, предболезнь, болезнь, патологический процесс, патологическое состояние.
3. Определение понятия болезнь. Стадии болезни. Исходы болезни. Общие механизмы  выздоровления (саногенез).
4. Умирание как стадийный процесс. Терминальные состояния, их характеристика. Патофизиологические основы реанимации. 
5. Роль причин и условий в возникновении заболеваний, их взаимосвязь. Роль биологических и социальных факторов в развитии болезни.
6. Понятие о патогенезе. Повреждение как начальное звено патогенеза. Причинно-следственные отношения и их особенности в патогенезе различных заболеваний (линейный тип, тип “дерева”, “порочные круги” и др.).
7. Понятие о наследственных и врожденных болезнях. Фенокопии. Этиология наследственных болезней. Мутации. Виды мутаций. Хромосомные болезни.
8. Генные болезни. Типы наследования патологических признаков (доминантный, рецессивный, кодоминантный, сцепленный с полом), их характеристика. Наследование групп крови. Наследственная предрасположенность к болезням.
9. Понятие о реактивности организма. Виды реактивности и их характеристика. Патологическая реактивность, ее отличие от физиологической. Внутренние и внешние факторы, определяющие реактивность (роль нервной, эндокринной, иммунной систем). 
10. Артериальная и венозная гиперемия. Ишемия. Причины, механизмы развития, последствия. Особенности микроциркуляции. 
11. Тромбоз. Причины, стадии тромбообразования, виды тромбов, последствия. Эмболии. Классификация эмболий, пути распространения эмболов. Последствия.
12. Воспаление. Определение понятия,  его причины и внешние признаки. Механизмы первичной и вторичной альтерации. Обмен веществ и физико-химические изменения в очаге воспаления. Медиаторы воспаления, их виды и значение в динамике воспалительного процесса.
13. Нарушения микроциркуляции в очаге воспаления,  стадии и механизмы. Экссудация при воспалении. Механизмы и пути экссудации.
14.  Эмиграция лейкоцитов в очаге воспаления, стадии и основные механизмы. Закон эмиграции лейкоцитов Мечникова, его биологическое значение. Фагоцитоз, стадии, основные механизмы.
15. Пролиферация в очаге воспаления, ее механизмы. Исходы воспаления. Основные теории воспаления (Вирхов, Конгейм, Шаде, Мечников). Биологическая сущность воспаления.
16. Лихорадка, определение понятия. Пирогены. Патогенез лихорадки. Патофизиологические принципы жаропонижающей терапии.
17. Стадии лихорадки и их механизмы. Особенности терморегуляции,  обмена веществ и физиологических функций на разных стадиях лихорадки. Повреждающее и защитно-приспособительное значение лихорадки.
18. Гипоксия. Определение понятия.  Классификация гипоксий. Патогенез отдельных типов гипоксий. Адаптивные реакции организма (экстренные и долговременные) при гипоксиях.
19. Структурно-функциональные основы иммунологической реактивности. Врожденный и адаптивный иммунитет. Классификация иммунопатологических состояний. 
20. Первичные иммунодефицитные состояния. Их виды и механизмы.
21. Вторичные иммунодефицитные состояния (роль инфекций, радиации, гипоксии, голодания и т.д.). Механизмы развития иммунодефицитных состояний у лиц пожилого возраста, при беременности, физических перегрузках.
22. Понятие об аллергии. Виды аллергенов. Классификация аллергических реакций. Стадии патогенеза аллергических реакций.
23. Гиперчувствительность I типа(анафилактические реакции): стадии и  механизмы. Местные и общие проявления. Клинические примеры. Принципы диагностики.
24. Гиперчувствительность замедленного типа: стадии и механизмы. Клинические примеры.
25. Центральные и периферические механизмы аутотолерантности. Основные механизмы аутоиммунных заболеваний. Клинические примеры.
26. Основные виды патологии тканевого роста. Определение понятия “опухолевый рост”. Этиология опухолей.
27. Патогенез опухолевого роста. Стадии: инициация, промоция, прогрессия. Механизмы активации протоонкогенов.
28. Структурный, биохимический, функциональный, антигенный атипизм опухолей. Противоопухолевый иммунитет, механизмы его неэффективности.

29. Основные этапы метаболизма белков в организме, их нарушения. Причины и механизмы нарушений синтеза и усиленного распада белков.

30. Нарушения белкового состава плазмы: гипо-, гиперпротеинемии. Их причины, механизмы и последствия.

31. Патология конечных этапов белкового обмена. Гиперазотемии, их виды, причины и механизмы.  Особенности различных видов гиперазотемий.

32. Голодание, определение понятия. Виды голодания. Полное голодание, его стадии. Изменения обмена веществ и физиологических функций при полном голодании. 
33. Нарушения механизмов регуляции уровня сахара в крови. Этиология и патогенез гипо- и гипергликемий. Абсолютная и относительная инсулиновая недостаточность.

34. Отеки. Определение понятия. Классификация.  Патогенетические факторы отеков: значение градиентов гидродинамического, коллоидно-осмотического давления крови и ткани, проницаемости сосудистых мембран. 

35. Роль нервно-гуморальных механизмов в развитии отека. Патогенез сердечных, почечных отеков. 

36. Основные формы нарушения кислотно-основного равновесия. Роль буферных систем крови и физиологических систем организма в компенсации нарушений кислотно-основного равновесия.

37. Ацидозы. Их виды, причины и механизмы развития. Компенсаторные реакции и нарушения функций организма при ацидозах.

38. Алкалозы. Виды, причины, основные механизмы развития. Особенности компенсации. 

39.  Шок. Определение понятия. Классификация. Стадии и общие закономерности развития шоковых состояний. Особенности травматического и анафилактического шоков.
РАЗДЕЛ: ЧАСТНАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ:

1. Анемии. Определение понятия, принципы классификации. Этиология, патогенез, картина крови и кроветворения при острой постгеморрагической анемии.
2. Витамин В12- и фолиеводефицитная анемии. Этиология, патогенез. Особенности кроветворения и картина периферической крови. Изменения в ротовой полости.
3. Гипо- и апластические анемии. Этиология, патогенез, кроветворение и картина  крови.
4. Анемии железодефицитные. Этиология, патогенез, картина крови и кроветворения. Изменения в ротовой полости.
5. Гемолитические анемии. Классификация.   Этиология, патогенез, картина крови и кроветворения при наследственных и приобретенных гемолитических анемиях.
6. Основные виды нарушений системы лейкоцитов. Лейкоцитозы и лейкопении. Определение понятий, их классификация. Ядерные сдвиги в лейкоцитарной формуле.
7. Лейкозы. Определение понятия. Принципы классификации (примеры). Этиология и патогенез, картина периферической крови. Основные клинические синдромы при лейкозах. Изменения в ротовой полости. Понятие о лейкемоидных реакциях.
8. Агранулоцитозы. Определение понятия, классификация, этиология и патогенез. Картина крови и особенности кроветворения при миелотоксических и иммунных агранулоцитозах. Изменения в ротовой полости.
9. Виды нарушений гемостаза. Классификация геморрагических синдромов. Геморрагические синдромы с нарушением тромбоцитарно-сосудистых механизмов гемостаза. Тромбоцитопении, тромбоцитопатии. Их механизмы, особенности гемостазиограммы.
10. Геморрагические синдромы с нарушением коагуляционного гемостаза. Особенности гемостазиограммы при гемофилиях и гипопротромбинемиях.
11. Геморрагические синдромы, связанные с патологией  фибринолиза: механизмы развития,  особенности гемостазиограммы. Фибринолитическая пурпура.
12. Вентиляционная форма дыхательной недостаточности. Виды, причины и механизмы, клинические проявления. 
13. Паренхиматозная форма дыхательной недостаточности. Ее причины и механизмы, проявления. Роль нарушений легочного кровотока и альвеоло-капиллярной диффузии в механизмах развития дыхательной недостаточности. Виды одышек.
14. Патологические типы дыхания, их этиология и патогенез. Периодические и терминальные типы дыхания.
15. Первичная артериальная гипертензия (гипертоническая болезнь). Теории патогенеза гипертонической болезни.
16. Роль почечных прессорных и депрессорных механизмов в развитии артериальной гипертензии. Виды нефрогенных гипертензий и их механизмы. 
17. Вторичные (симптоматические) артериальные гипертензии. Их виды, механизмы развития нейрогенных и эндокринных гипертензий. 
18. Перегрузочная форма сердечной недостаточности. Ее виды, причины, стадии. Механизмы срочной и долговременной адаптации сердца к перегрузкам. Механизмы декомпенсации гипертрофированного сердца.
19.  Миокардиальная форма сердечной недостаточности, её виды. Нарушения метаболизма, электролитных и сократительных свойств миокарда при коронарной недостаточности. 
20. Сердечные аритмии, их виды. Причины и механизмы развития. 
21. Механизмы клубочковой фильтрации, канальцевой  реабсорбции и секреции, их нарушения. Проявления расстройств почечных функций. 
22. Диффузный гломерулонефрит. Этиология, патогенез, клинические  проявления.
23.  Нефротический синдром, этиология, патогенез, клинические проявления.
24. Острая и хроническая почечная недостаточность. Уремия, этиология и патогенез, клинические проявления. Представление о гемодиализе.

25. Общая этиология заболеваний пищеварительной системы.

26. Нарушение пищеварения в ротовой полости. Патология слюноотделения, жевания, глотания.
27. Нарушение пищеварения в желудке. Патология секреторной, моторной, эвакуаторной и других функций желудка, их взаимосвязь. Патофизиология оперированного желудка (демпинг-синдром).

28. Нарушения пищеварения в кишечнике. Синдром мальдигестии и мальабсорбции.

29. Этиология заболеваний печени.  Печеночная недостаточность, её виды. Причины и механизмы. Нарушения обмена веществ и физиологических функций при печеночной недостаточности. Печеночная кома.
30. Желтухи, их виды. Основные нарушения обмена желчных пигментов и физиологических функций при разных видах желтух. Патогенез холемического и ахолического синдромов.

31. Общая этиология и патогенез эндокринопатий. Роль нарушений гормонообразования, транспорта, рецепции, инактивации и выведения гормонов в происхождении эндокринных расстройств.
32. Общий адаптационный синдром (стресс). Его стадии и механизмы. Нарушение процессов адаптации, гомеостаза и других функций организма при патологии желез внутренней секреции. 
33. Защитные функции органов полости рта. Патофизиология воспалительно-дегенеративных заболеваний ротовой полости.

34. Нарушения трофической функции нервной системы. Нейродистрофии, их патогенез.

35. Патология челюстно-лицевой области при заболеваниях крови.

36.  Патология челюстно-лицевой области при заболеваниях ЖКТ и эндокринной системы.

37. Роль нарушений фосфорно-кальциевого обмена в патологии челюстно-лицевой области.
38. Патофизиология боли. Челюстно-лицевая боль, её причины и механизмы.
39. Нарушения высшей нервной деятельности. Неврозы, их виды, причины и механизмы. Проявления неврозов.

ВОПРОСЫ ПО ПРАКТИКУМУ:
1. Методы патологической физиологии. Стадии патофизиологического эксперимента на примерах опыта.

2. Анализ признаков основных категорий нозологии в соответствии с современными представлениями (ситуационная  задача).

3. Современные представления об этиологии и патогенезе патологических процессов или болезней (ситуационная задача).

4. Влияния факторов внешней среды на реактивность организма (ситуационная задача). 

5. Влияние функционального состояния организма на его реактивность (ситуационная задача).

6. Внешние проявления и механизмы развития артериальной и венозной гиперемии в эксперименте. Клинические аналоги.

7. Характеристика сосудистых реакций при воспалении. Опыт Конгейма. (ситуационная  задача). 

8. Стадии фагоцитоза при воспалении и их механизмы на примере опыта “Фагоцитоз птичьих эритроцитов в брюшной полости крысы”.

9. Экспериментальная модель лихорадки. Роль сократительного термогенеза в патогенезе лихорадки (на примере опыта).

10.  Экспериментальная модель лихорадки. Влияние функционального состояния нервной системы на развитие лихорадки в эксперименте.

11.  Анафилактический шок у морской свинки или крысы (методика). Патогенез анафилактического шока. Принципы патогенетической терапии. Роль превентивного введения антигистаминных препаратов (димедрола) на выраженность признаков анафилактического шока.

12. Определение неполных антител по Кумбсу (методика опыта). Сущность реакции Кумбса и ее практическое значение. 

13. Анализ показателей, характеризующих состояние иммунной системы при врожденных иммунодефицитах (ситуационная  задача).

14. Методы определения концентрации иммуноглобулинов (IgA, IgG, IgM, IgE) в биологических средах. Варианты интерпретации результатов при иммунопатологических процессах.

15. Методы определения Т- и В- лимфоцитов, их принципы. Варианты интерпретации результатов при иммунопатологических процессах. 

16. Особенности обмена веществ на разных стадиях полного голодания (ситуационная задача).

17. Анализ результатов определения рН, кетоновых тел и глюкозы в моче  в условиях патологии (ситуационная  задача).

18.  Роль проницаемости клеточных мембран в механизмах развития отека на примере опыта “Токсический отек легких у крысы” (ситуационная  задача).

19. Анализ результатов исследования влияния наркоза на развитие токсического отека легких (ситуационная  задача). 
20. Методы расчета цветового показателя. Возможные результаты и их интерпретация при патологии крови. 
21. Окраска мазков крови на ретикулоциты (методика опыта). Значение определения ретикулоцитов в периферической крови при анемиях.

22. Значение подсчета лейкоцитарной формулы и определения лейкоцитарного профиля при патологии белой крови на примере лучевой болезни (ситуационная задача).

23. Картина крови, основные клинические проявления патологии белой крови (ситуационная задача).
24. Картина крови при хронических лейкозах  (ситуационная задача).
25. Картина крови при острых лейкозах (ситуационная задача).
26. Методы оценки тромбоцитарно-сосудистого гемостаза. Проба Кончаловского. Интерпретация результатов.

27. Методы оценки коагуляционного гемостаза. Значение определения времени рекальцификации плазмы, АЧТВ (активированного частичного тромбопластинового времени), протромбинового времени при геморрагических синдромах. 
28. Методы исследования функции внешнего дыхания. Роль спирометрии и пикфлоуметрии в диагностике заболеваний органов дыхания (методика опыта).
29. Экспериментальные модели  аритмий,  вызванные электростимуляцией миокарда (на модели изолированного сердца).

30. Аритмии, вызванные нарушениями автоматизма. Способы моделирования (на модели изолированного сердца).

31. Роль почек в регуляции кислотно-основного состояния. Определение pH мочи по  Магаршаку (ситуационная задача).

32. Определение скорости клубочковой фильтрации и реабсорбции (проба Реберга) на примерах заболеваний почек.

33. Определение белка и крови в моче. Практическое значение.

34. Основные экспериментальные модели артериальных гипертензий. Их клиническое значение. 

35. Анализ результатов исследования влияния вегетативной нервной системы на процессы полостного и пристеночного пищеварения (ситуационная задача).

36. Экспериментальное воспроизведение недостаточности печени (удаление, фистулы Экка и Экка - Павлова). Общетоксическое действие желчи на организм, влияние желчи на сердечную деятельность.

37.  Влияние введения гормонов (преднизолона) на переносимость физической нагрузки экспериментальных животных (методика).

38. Гипер- и гипогликемическая кома (методика опыта). Нарушения функций организма и принципы патогенетической терапии.

39. Экспериментальное моделирование нейродистрофического процесса (методика).

Критерии оценки:

- Оценка «отлично» выставляется, если обучающийся обнаруживает всесторонние, систематические и глубокие знания учебного программного материала, умеет свободно выполнять задания, предусмотренные программой, им усвоена основная и знакома дополнительная литература, рекомендованная программой, усвоена  взаимосвязь основных понятий дисциплины в их значении для приобретаемой профессии, а также проявлены творческие способности в понимании, изложении и использовании учебного программного материала;

- Оценка «хорошо» заслуживает студент, обнаруживший полное знание учебно-программного материала, успешно выполняющий предусмотренные в программе задания, усвоивший основную литературу, рекомендованную в программе , показавший систематический характер знаний по дисциплине и способный к дальнейшей учебной работе и профессиональной деятельности;

- Оценки «удовлетворительно» заслуживает студент, обнаруживший знание основного учебного материала в объеме, необходимого для дальнейшей учебы и предстоящей работы по профессии, справляющийся с выполнением заданий, предусмотренных программой, знакомый с основной литературой, рекомендованной программой, допустивший погрешности в ответе на экзамене и при выполнении экзаменационных заданий, но обладающий необходимыми знаниями для их устранения под руководством преподавателя;

- Оценка «неудовлетворительно» выставляется студенту, обнаружившему проблемы в знаниях основного учебно-программного материала, допустившему принципиальные ошибки в выполнении предусмотренных программой знаний, который не может продолжать обучение по подготовке к профессиональной деятельности по окончанию вуза без дополнительных занятий по соответствующей дисциплине.


2.Фонд вопросов для итоговых занятий по дисциплине «Патофизиология-патофизиология головы и шеи»
Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение

высшего  образования

«Ижевская  государственная медицинская  академия»

Минздрава России
Кафедра патологической физиологии и иммунологии
(наименование кафедры)
по дисциплине «Патофизиология-патофизиология головы и шеи»

(наименование)

Раздел 1. Общая нозология.

1. Предмет, задачи патофизиологии. Основные разделы патофизиологии, их характеристика.

2. Основные понятия общей нозологии: здоровье, болезнь, патологический процесс. Болезнь как диалектическое единство повреждений и адаптив​ных реакций организма.

3. Понятие об этиологии. Роль причинного фактора и условий в возникновении болезни, их взаимосвязь. Моно- и поликаузальные концепции в этиологии.

4. Понятие о патогенезе. Причинно-следственные отношения в патогенезе заболеваний. Основное звено, порочные круги в патогенезе. 

5. Саногенез. Классификация саногенетических механизмов. Общие механизмы выздоровления.

6.  Реактивность организма. Классификация. Роль внешних и внутренних факторов в формировании реактивности человека.

7. Физиологическая и патологическая, специфическая и неспецифическая  реактивность. Основные механизмы формирования патологической реак​тивности.

Раздел 2. Типовые патологические процессы
1. Артериальная гиперемия, определение понятия, ее виды, причины и механизмы развития,  изменения микроциркуляции, макро- и микроскопические проявления, последствия.

2. Венозная   гиперемия,   её виды,  причины и механизмы, проявления (макро- и микроскопические), последствия. 

3. Ишемия, определение понятия, причины и механизмы развития. Макро- и микроскопические проявления и последствия  ишемии.

4. Стаз, определение понятия, виды и последствия. Макро- и микроскрпические проявления стаза.

5. Основные причины и механизмы повреждения клетки. 

6. Роль повреждения клеточных мембран, ферментов, генетического аппарата, нарушений процессов энергообеспечения и внутриклеточной сигнализации, водно-электролитного баланса в клетке. Клеточные механизмы защиты и компенсации нарушенных функций.

7. Механизмы гибели клетки (апоптоз и некроз).

8. Воспаление, определение понятия. Первичная, вторичная альтерация и физико-химические изменения в очаге воспаления.

9. Нарушения микроциркуляции в очаге воспаления, их стадии и механизмы. 

10. Экссудация, пути экссудации, основные механизмы.

11. Эмиграция   лейкоцитов в очаге воспаления, их стадии и основные меха​низмы. Закон эмиграции лейкоцитов И.И.Мечникова, его биологическое значение.

12. Фагоцитоз, стадии, основные механизмы. Фагоцитоз и иммунная реактивность. Механизмы "незавершенного фагоцитоза", синдрома "ленивых" лейкоцитов, ДАЛ – синдромов.

13. Ответ «острой фазы»: этиология, патогенез. Компоненты острофазного ответа. Основные медиаторы ответа «острой фазы». Проявления ответа «острой фазы». Значение для организма. 

14. Лихорадка, определение понятия. Пирогены. Патогенез лихорадки. Термо​регуляция на разных стадиях лихорадки. Патогенетические основы жаропонижающей терапии. Понятие о пиротерапии.

15. Изменения обмена веществ и физиологических функций организма при лихорадке.

16. Гипертермия, ее  виды, отличительные особенности. 

17. Гипоксия, патогенетическая классификация гипоксии.

18. Патогенез экзогенной,  респираторной и гемической гипоксий. 

19. Патогенез циркуляторной и тканевой гипоксий.

20. Срочные и долговременные адаптивные реакции организма при гипоксиях. 

21. Нарушения физиологических функций при гипоксии.

22.Структурно-функциональные особенности системы иммунобиологического надзора.

23.Иммунопатологические процессы. Классификация иммунодефицитных состояний.

24. Механизмы «физиологических» иммунодефицитных состояний (при беременности, у лиц раннего детского возраста и  др.)

25.Механизмы первичных иммунодефицитов с патологией гуморальных иммунных реакций.

26. Первичные иммунодефициты с патологией Т – лимфоцитов. Комбинированные иммунодефициты.

27. Роль патологии фагоцитарной системы в механизмах иммунодефицитов. 

28.Приобретенные иммунодефициты, их виды, этиология и патогенез. ВИЧ – инфекция и СПИД.

29.Аллергия, определение понятия, критерии и стадии аллергических реакций.

30.Патогенез аллергических реакций I типа, клинические примеры. 

31.Аллергические реакции II и III типов, их механизмы.

32. Аллергии клеточных иммунных реакций, их патогенез. Клинические примеры.

33. Основные механизмы аутоиммунных заболеваний. 

34. Псевдоаллергические реакции, клинические проявления, патогенети​ческие особенности. 

35. Нарушения тканевого роста. Гипер- и гипобиотические процессы.  Биологические особенности опухолевого роста.

36. Этиология опухолей. Канцерогенные факторы, их классификация и характеристика. 

37. Патогенез опухолевого роста. Основные теории патогенеза. Стадии развития опухолей.

38. Антибластомная резистентность, ее виды. Противоопухолевый иммунитет и причины его низкой эффективности.

39.Голодание, определение понятия. Виды голодания. Полное голодание, его периоды. Изменения обмена веществ и физиологических функций при полном голодании. 

40.Абсолютное, неполное, частичное голодание. Механизмы нарушений обмена веществ, физиологических функций и клинические проявления. 

41.Понятие о лечебном голодании, его патофизиологическое обоснование.

42.Понятие об азотистом балансе, его нарушения. Основные этапы нарушения белкового обмена.

43.Нарушения биосинтеза белков, причины, патогенетические механизмы.

44.Нарушения белкового состава плазмы, причины, механизмы развития и последствия. 
45.Патология конечных этапов белкового обмена. Гиперазотемии, их виды и основные механизмы, клинические проявления.
46.Нарушения переваривания и всасывания углеводов (синдромы мальдигестии, мальабсорбции) основные механизмы и клинические проявления.

47.Нарушения углеводного гомеостаза крови. Гипогликемии, гипергликемии, их основные механизмы.

48. Абсолютная и относительная инсулиновая недостаточность, причины и основные механизмы.

49. Нарушения обмена веществ и физиологических функций при сахарном диабете, их механизмы.

50 Понятие о водном балансе, основные механизмы постоянства водного баланса. Роль ренин – ангиотензиновой системы, натрийуретического фактора (пептида) в водном балансе организма.

51. Гипогидратация, виды, патогенетические механизмы и принципы коррекции водного баланса.

52 Отеки, патогенетическая классификация. Этиология, патогенез онкотических отеков.

53 Патогенез гидростатических, мембраногенных отеков. 

54 Основные механизмы нарушения водного баланса при почечных и сердечных отеках. 

55 Понятие о кислотно-основном состоянии организма, основные формы его нарушения.

56 Роль буферных и физиологических систем организма в компенсации нарушений кислотно–основного состояния.

57 Ацидозы, их виды, основные механизмы компенсации.

58 Алкалозы, их виды, основные механизмы компенсации.

59 Основные механизмы нарушения переваривания и всасывания липидов в желудочно-кишечном тракте.

60 Гиперлипемии, их виды и основные механизмы.

61 Гиперкетонемии, их виды, основные механизмы

62 Ожирение, патогенез различных видов ожирения.

63 Нарушения обмена холестерина, его роль в патогенезе атеросклероза.

Раздел 3. Патофизиология органов и систем
1. Представление о системе красной крови, эритроне и его компонентах. Характеристика костномозговых и циркулирующих эритроидных  элементов.

2. Анемии, определение понятия. Принципы классификации.

3. Острая постгеморрагическая анемия. Патогенез.  Картина крови и кроветворение в разные стадии анемии.

4. Гемолитические анемии. Классификация.  Этиология, патогенез, картина крови при гемолитических анемиях.

5. Железодефицитные анемии. Этиология, патогенез, картина крови при  железодефицитных анемиях. Особенности  сидероахрестических анемий.

6. Мегалобластические анемии. Этиология, патогенез, картина крови, особенности кроветворения при  мегалобластических анемиях.

7. Гипо-, апластические анемии. Этиология, патогенез, картина крови, особенности кроветворения при  гипо-,  апластических анемиях.

8. Изменения в органах полости рта при анемиях.

9. Эритроцитозы, их классификация. Этиология, патогенез, картина крови, особенности кроветворения  при эритроцитозах.

10. Лейкоцитозы, их классификация. Патогенетические механизмы лейкоцитозов.

11. Изменения лейкоцитарной формулы и лейкоцитарного профиля при  патологии белой крови, ядерные сдвиги лейкоцитов. Лейкемоидные реакции.

12. Лейкозы, определение понятия, классификация. Этиология, патогенез, общебиологические свойства лейкозов. Парапротеинемические гемобластозы.

13. Кроветворение, картина периферической крови при острых и хронических лейкозах. Нарушение физиологических функций организма при лейкозах. Изменения в органах полости  рта при лейкозах.

14. Агранулоцитозы, определение понятия, классификация. Этиология, патогенез основных видов агранулоцитозов.

15. Кроветворение, картина периферической крови, нарушение функций организма при агранулоцитозах. Изменения в органах полости рта при агранулоцитозах.

16. Представление о системе гемостаза. Характеристика основных звеньев системы гемостаза.

17. Нарушения гемостаза, их виды. Классификация геморрагических синдромов.

18. Методы исследования системы гемостаза.

19. Нарушение тромбоцитарно-сосудистых механизмов гемостаза. Тромбоцитопении, тромбоцитопатии, их виды, механизмы развития.

20. Вазопатии: виды, причины, механизмы развития, проявления. Изменения в органах полости  рта при нарушении механизмов тромбоцитарно – сосудистого гемостаза.

21. Геморрагические синдромы, связанные с нарушением коагуляционных механизмов гемостаза. Особенности коагулограммы при гемофилиях,  нарушении тромбинообразования и фибринообразования.

22. Геморрагические синдромы, связанные с  нарушением механизмов фибринолиза. Причины, механизмы развития, особенности коагулограммы.

23. Синдром дессиминированного внутрисосудистого свертывания крови: этиология, патогенез, стадии, динамика коагулограммы.

24.  Дыхательная недостаточность, определение понятия, классификация.

25.  Вентиляционная форма дыхательной недостаточности, виды, этиология, патогенез и проявления.

26.  Паренхиматозная форма дыхательной недостаточности: этиология, патогенез, проявления.

27.  Нарушения перфузии, вентиляционно-перфузионных отношений в легких: этиология, патогенез.

28.  Нарушения диффузии газов  в легких, этиология, патогенез.

29.  Патологические типы дыхания. Виды, этиология, патогенез.

30.  Понятие о недостаточности кровообращения. Сердечная  недостаточность, виды. Клинические проявления и гемодинамические показатели при  сердечной недостаточности. 

31.  Перегрузочная форма  сердечной недостаточности. Причины увеличения преднагрузки и постнагрузки  на сердце. Стадии, механизмы срочной и долговременной  адаптации сердца к перегрузкам.

32.  Миокардиальная форма сердечной недостаточности. Её виды. Кардиомиопатии: классификация и патогенетические  механизмы.

33.  Коронарная  недостаточность (абсолютная, относительная). Механизмы ишемического повреждения  миокарда. Нарушение функций сердца при  инфаркте миокарда, особенности ЭКГ.

34.  Электрофизиологические  особенности  узловых  клеток и  сократительных кардиомиоцитов. Аритмии, их  виды.

35.  Аритмии,  связанные с нарушением  функции  автоматизма. Номотопные и гетеротопные  аритмии. Причины и  механизмы.

36.  Аритмии,  связанные    преимущественно с неавтоматическими  механизмами. Нарушение возбудимости и  проведения  импульса   возбуждения.  Механизм re – entry.

37.  Аритмии, обусловленные   нарушением  проведения  возбуждения: причины, механизмы   и проявления.

38.  Факторы, определяющие  уровень  артериального  давления. Прессорные и  депрессорные  механизмы регуляции артериального  давления. 

39.  Артериальная  гипертензия,  принципы  классификации. Осложнения   и  последствия  артериальных  гипертензий.

40.  Первичная   артериальная  гипертензия. Теории  патогенеза. 

41.  Эндокринные  артериальные  гипертензии: виды, причины и механизмы  развития.  

42.  Почечные  артериальные  гипертензии. 

43.  Экспериментальные  модели  артериальных  гипертензий,  их  практическое значение.

44.   Механизмы клубочковой фильтрации, канальцевой реабсорбции, секреции и их нарушения. Нарушения концентрационной и дилюционной способности почек.

45.   Методы исследования функции почек, понятие о клиренс-тестах.

46.  Диффузный гломерулонефрит. Этиология, патогенез, ренальные и экстраренальные проявления.

47.   Нефротический синдром. Этиология, патогенез и основные проявления.

48.   Острая почечная недостаточность. Виды. Последствия. 

49.   Хроническая почечная недостаточность, механизмы нарушений функций почек. Экстраренальные проявления хронической почечной недостаточности. 

50.  Понятие о гемодиализе

51.  Общая этиология расстройств функций пищеварительной системы.

52. Патология пищеварения в полости рта.

53. Патология секреторной, моторной, эвакуаторной функций желудка. Типы патологической желудочной секреции.

54. Патофизиология пищеварения в кишечнике. Нарушение полостного и пристеночного пищеварения. Синдром мальдигестии и мальабсорбции. 

55. Последствия удаления различных отделов ЖКТ. Роль АПУД системы в патогенезе расстройств пищеварительной системы.

56.  Общая этиология и патогенез заболеваний печени.

57.  Печеночная недостаточность. Этиология. Виды. Нарушения  

          углеводного, белкового, липидного и др. обменов при печеночной 

          недостаточности. 
58.  Экспериментальное моделирование печеночной недостаточности.

 59. Печеночная кома. Этиология. Патогенез.

60.  Желтухи, их виды. Основные нарушения

61. Общая этиология эндокринопатий.

62.Роль нарушений гипоталамо – гипофизарной регуляции в патогенезе эндокринопатий (дисрегуляторные эндокринопатии).

63.Нарушение биосинтеза и секреции гормонов в железах (первично железистые расстройства).

64.Периферические (внежелезистые) формы эндокринопатий и их основные патогенетические механизмы.

65.Типовые формы нарушений функций отдельных эндокринных желез (гипофиза, надпочечников, щитовидной железы, паращитовидных желез, гонад).

66. Этиология нарушений функций нервной системы. Типовые для нервной системы патологические процессы.

67. Патология нейрона. Механизмы и последствия гибели нейронов.

68. Нарушения синаптической передачи, их причины и механизмы.

69. Нарушения двигательной функции. Центральные и периферические параличи, их патогенетические особенности.

70.Нарушения функций вегетативной нервной системы.

71. Нарушения высшей нервной деятельности. Неврозы, их виды, этиология и патогенез. Экспериментальные неврозы.

72. Роль нарушений нервной системы в патологии челюстно-лицевой области 

73. Патология слизистой оболочки полости рта при заболеваниях ЖКТ. Роль заболеваний полости рта в нарушении функций организма.

74 Барьерные функции печени. Взаимосвязь патологии печени с заболеваниями ЧЛО.

75   Воспалительно-дегенеративные заболевания ЧЛО. Этиология, прин​ципы классификации одонтогенных заболеваний. Роль кариеса, фак​торов реактивности и резистентности зубо-челюстного региона.

76  Особенности патогенеза воспаления в пульпе, пародонте, кости, слизи​стых, мягких тканях лица. Болезни пародонта (гингивит, пародонтит, пародонтоз). Механизмы хронизации патологии.

77  Патофизиология раневого процесса. Заживление гнойных ран в сли​зистой и костной ткани. Генерализация раневого процесса.

78  Опухолевый рост. Опухолеподобные образования, органоспецифические и злокачественные опухоли ЧЛО. Особенности этиологии и пато​генеза опухолей ЧЛО.

79  Иммунопатологические аспекты кариеса.

80  Основы иммунотерапии и иммунокоррекции в стоматологии.

81  Полость рта при патологии системы эритроцитов. Характеристика и патофизиологические механизмы стоматологических проявлений при различных видах анемий (железодефицитной, В12-фолиеводефицитной, гипо- и апластических, постгеморрагических, гемолитических) и полицитемии, принципы коррекции нарушений.

82  Полость рта при патологии системы лейкоцитов. Клинико-гематоло​гическая характеристика и патофизиологические механизмы стома​тологических проявлений лейкозов и агранулоцитозов. Основы пато​генетический терапии.

83  Полость рта при нарушениях гемостаза. Клинико-гематологическая характеристика и стоматологические признаки геморрагических ди​атезов при нарушении тромбоцитарно-сосудистых и коагуляционных механизмов гемостаза, при патологии сосудистой стенки и тромбо-геморрагических нарушениях (ДВС-синдром).

84  Патофизиологические принципы коррекции нарушений гемостаза в стоматологии.

85  Коагулирующие, антикоагулянтные и фибринолитические факторы слю​ны и их изменения при патологических процессах в полости рта.

86  Патофизиология фосфорно-кальциевого обмена при гипо- и гиперпаратиреозе. Гипоплазия зубов. Остеопороз и остеомаляция.

87  Патофизиологические принципы использования кальций-фосфатных материалов и керамики в стоматологии, профилактика кариеса.

88  Роль ноцицептивной и антиноцицептивной систем в интегративной реакции организма на боль. Патофизиологические механизмы боле​вых синдромов периферического и центрального происхождения.

89  Структурно-функциональные механизмы челюстно-лицевой боли. Значение патологии тройничного нерва. Одонтогенные, психогенные лицевые боли и стомалгии. Патофизиологические аспекты медикамен​тозного и немедикаментозного обезболивания.

90  Понятия о нервных дистрофиях, местном и генерализованном нейродистрофическом процессе. Денервационный синдром. Значение нейродистрофического процесса в патогенезе основных заболеваний зубов и пародонта. Патогенетические основы его коррекции.

Критерии оценки:

- Оценка «отлично» выставляется, если обучающийся обнаруживает всесторонние, систематические и глубокие знания учебного программного материала, умеет свободно выполнять задания, предусмотренные программой, им усвоена основная и знакома дополнительная литература, рекомендованная программой, усвоена  взаимосвязь основных понятий дисциплины в их значении для приобретаемой профессии, а также проявлены творческие способности в понимании, изложении и использовании учебного программного материала;

- Оценка «хорошо» заслуживает студент, обнаруживший полное знание учебно-программного материала, успешно выполняющий предусмотренные в программе задания, усвоивший основную литературу, рекомендованную в программе , показавший систематический характер знаний по дисциплине и способный к дальнейшей учебной работе и профессиональной деятельности;

- Оценки «удовлетворительно» заслуживает студент, обнаруживший знание основного учебного материала в объеме, необходимого для дальнейшей учебы и предстоящей работы по профессии, справляющийся с выполнением заданий, предусмотренных программой, знакомый с основной литературой, рекомендованной программой, допустивший погрешности в ответе на экзамене и при выполнении экзаменационных заданий, но обладающий необходимыми знаниями для их устранения под руководством преподавателя;

- Оценка «неудовлетворительно» выставляется студенту, обнаружившему проблемы в знаниях основного учебно-программного материала, допустившему принципиальные ошибки в выполнении предусмотренных программой знаний, который не может продолжать обучение по подготовке к профессиональной деятельности по окончанию вуза без дополнительных занятий по соответствующей дисциплине.
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высшего  образования

«Ижевская  государственная медицинская  академия»

Минздрава России
Кафедра патологической физиологии и иммунологии
(наименование кафедры)
по дисциплине «Патофизиология-патофизиология головы и шеи»

(наименование)

ТИПОВЫЕ ТЕСТЫ ПО ПАТОФИЗИОЛОГИИ

I.  ДЛЯ тЕКУЩЕГО контролЯ ЗНАНИЙ:

I. 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

II.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 

III. 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
IV. 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

V. Укажите аллергические реакции, опосредованные механизмами гумо​рального иммунного ответа: 

1. анафилактические

2. гиперчувствительность замедленного типа 

3. цитотоксические 

4. иммунокомплексные 

VI. Незавершенный фагоцитоз проявляется:

1. замедлением иммунного ответа 

2. ускорением иммунного ответа

3. дефицитом Т-лимфоцитов

4. распространением инфекции

VII. Какие признаки являются обязательными для любых опухолевых клеток?

1.  иммортализация 

2.  инвазивный рост 

3.  способность синтезировать гормоны 

4.  метастазирование

5.  усиление синтеза белка 

6.  избыточное потребление глюкозы

VIII. Укажите основные механизмы опухолевой трансформации клеток: 

1.  транслокация антионкогена к клеточному промотору

2.  транслокация протоонкогена к клеточному промотору 

3.  делеция протоонкогена 

4.  вставка вирусного онкогена

5.  делеция антионкогена 

6.  эпигеномная репрессия антионкогена

IX. Второй период полного голодания (стабилизации) характеризуется: 

1.  гипергликемией 

2.  гиперлипидемией 

3.  гипогликемией

4.  гиполипидемией

5.  кетонемией

X. Гипогликемия является следствием:

1. повышения продукции контринсулярных гормонов 

2. недостаточности контринсулярных гормонов

3. повышенной секреции инсулина клетками островков Лангерганса

4. повышенной секреции глюкагона клетками поджелудочной железы

XI. К  инсулинзависимым тканям относятся:

1.  клетки центральной нервной системы 

2.  жировая ткань

3.  скелетные мышцы 

4.  надпочечники 

5.  ткани глаза

XII. Факторами, способствующими развитию отека, являются: 

1.  гипопротеинемия 

2.  гиперпротеинемия

3.  повышение гидростатического давления в венозном отделе капилляра

4.  гиперосмия плазмы

5.  гиперосмия тканей

XIII. Мембраногенный фактор является ведущим в патогенезе отеков: 

1. аллергических

2.  нефротических 

3.  токсических 

4.  нефритических

5.  лимфатических

XIV. Нарушение переваривания и всасывания липидов может быть следствием:

1. нарушения синтеза и секреции липолитических ферментов поджелудочной железой и энтероцитами дефицита гепарина

2. избыточного потребления пищи, богатой ионами кальция и магния

3. дефицита желчных кислот в тонком кишечнике

XV. Первично-алиментарное ожирение является следствием:

1.  недостаточного синтеза и секреции лептина 

2.  переедания 

3.  гиперинсулинизма

4.  недостаточности контринсулярных гормонов 

XVI.K анемиям, обусловленными нарушениями структуры и синтеза гемогло​бина, относятся:

1. талассемия

2. серповидноклеточная анемия

3.  постгеморрагическая анемия

4.  гемолитическая анемия (приобретенная)

XVII. Для гидремической стадии постгеморрагической анемии характерны: 

1. уменьшение количества эритроцитов

2. увеличение цветового показателя

3. неизмененный цветовой показатель

4. уменьшение количества гемоглобина

5. наличие в периферической крови эритрокариоцитов

XVIII. Гипохромный цветовой показатель характерен для анемий: 

1.  железодефицитных

2.  витамин В12 - фолиеводефицитных 

3.  острой постгеморрагической в I стадию 

4.  острой постгеморрагической во II стадию 

5.  острой постгеморрагической в  III стадию 

XIX. Цирроз печени  приводит к развитию комы:

1.  печеночно-клеточной

2.  гипергликемической

3.  шунтовой

4.  гипогликемической

XX. Наличием "лейкемического провала" в миелограмме характеризуется
лейкоз:

1.  миелоцитарный 

2.  лимфоцитарный 

3.  миелобластный 

4.  моноцитарный

XXI. Перечислите типы патологической желудочной секреции

1… 2… 3…4…

XXII. Выберите характерные признаки иммунного  агранулоцитоза:

1.  относительный лимфоцитоз 

2.  тромбоцитопения 

3.  нейтропения  

4.  гипопластическая анемия 

5.  нормальное количество эритроцитов

6.  абсолютная лимфопения
XXIII. Уменьшение продукции тромбоцитов в костном мозге наблюдается при:

1. лучевой болезни

2. фолиеводефицитной анемии

3. железодефицитной анемии

4. приеме цитостатиков

5. приеме аспирина

XXIV. 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

XXV. При каких заболеваниях развивается обструктивный тип альвеолярной гиповентиляции?

1. бронхиальная астма

2. отек легких

3. бронхиолит

4. плеврит

5. инородное тело верхних дыхательных путей

XXVI. Перегрузочная форма сердечной недостаточности развивается при:

1. артериальной гипертензии

2. атеросклеротическом поражении коронарных артерий

3. снижении уровня перфузионного давления в коронарных артериях

4. коарктации  аорты

5. миокардите

XXVII.Укажите аритмии, связанные с нарушением автоматизма сердца:

1. пароксизмальная тахикардия

2.  трепетание предсердий

3.  атриовентрикулярный ритм

4.  синусовая брадикардия

5.  экстрасистолия
XXVIII.Ренальная острая почечная недостаточность развивается при:

   1.  мочекаменной болезни 
   2.  нефронекрозе

   3.  остром гломерулонефрите

   4.  перегибе мочеточников

XXIX. Причинами комы могут быть:

          1.  декомпенсированный сахарный диабет

          2.  алкогольная интоксикация

          3.  нервно-психическое перенапряжение

          4.  гипоксия

XXX. Укажите гипофиз - независимые железы:

1. паращитовидные железы

2. щитовидная железа
3. островки Лангенгарса поджелудочной железы

4. гонады

5. АПУД – система

II. ДЛЯ ПРОМЕЖУТОЧНОЙ АТТЕСТАЦИИ:

I. К антигенпредставляющим  клеткам  относятся: 

1. Т –лимфоциты

2. В – лимфоциты

3. Макрофаги

4. NK –клетки

5. дендритные клетки  барьерных тканей

II. Укажите  аллергические реакции, опосредованные  механизмами   гуморального иммунного ответа:

1. анафилактические

2. цитотоксические

3. реакции  иммунных   комплексов

4. гиперчувствительность  замедленного  типа

III. Неэффективность  противоопухолевого иммунитета  обусловлена:

1. антигенной  реверсией

2. появлением  антигенов  канцерогенных  опухолей

3. наличием  блокирующих  антител

4. угнетением активности Т – супрессоров

5. отсутствием «контактного  торможения» в опухолевой ткани

IV. Ретенционная гиперазотемия характеризуется увеличением в плазме крови концентрации:

1. азота мочевины

2. резидуального азота

V. 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

VI. 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

VII. 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

VIII. 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

IX. Укажите возможные причины гипоксии гемического типа:

1. отравление нитритами

2. отравление цианидами

3. ишемия органа

4. резус-конфликт

5. острая  кровопотеря

X. Иммунный агранулоцитоз характеризуется:

            1.    относительным лимфоцитозом

            2.    абсолютным лимфоцитозом

            3.    тромбоцитопенией

            4.    нейтропенией

            5.    анемией

XI. Гемолитическая анемия развивается при:

            1.    синтезе аномальных типов Нb
            2.    гемофилии

            3.    малярии

            4.    лучевой болезни

            5.    удалении селезенки

XII. Развитие анемии при лейкозах связано с:

            1.    нарушением чувствительности клеток к эритропоэтину

            2.    нарушением метаболизма нуклеиновых кислот

            3.    вытеснением эритроидного ростка

            4.    внекостномозговым метастазированием

            5.    угнетением эритропоэза

XIII. 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

XIV. 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

XV. Гипертрофия миокарда характеризуется увеличением количества кардиомиоцитов:

1. нет

2.да

XVI.Экспираторная одышка развивается при:

            1.  бронхиальной астме

            2.  инородном теле в верхних дыхательных путях

            3.  эмфиземе


4.  лярингоспазме


5.  бронхиолите

XVII. Терминальными типами дыхания являются:

1. стенотическое дыхание
2. гаспинг-дыхание
3. брадипноэ
4. апнейстическое дыхание
5. гиперпноэ

XVIII. Укажите гипофиззависимые железы:

1. кора надпочечников

2. поджелудочная железа

3. щитовидная железа

4. гонады

5. паращитовидные железы

XIX. Продукция АКТГ увеличена при:

1. болезни  Иценко-Кушинга

2. синдроме Иценко- Кушинга

3. гигантизме

4. акромегалии

5. болезни Аддисона

XX. 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

XXI. Нарушения пристеночного пищеварения наблюдаются при:
1. радиационном поражении организма

2.   целиакии

3. ахолии

4. гипокинезии кишечника

5.  язвенной болезни желудка
XXII.  Причины неврозов:

1. стресс

2. энцефалит

3. черепно-мозговая травма

4. дефицит информации

5. нарушение динамического стереотипа

XXIII. В какую из стадий болезни проявляются ее специфические признаки?

1.  предболезни

2.  разгара болезни

3.  рецидива

4.  неполного выздоровления

5.  инкубационный период
XXIV. Какие из указанных саногенетических механизмов проявляются в продромальном периоде болезни?


1. общие


2. нервные


3. эндокринные


4. специфические


5. неспецифические
XXV.   Укажите «вновь образующиеся» медиаторы воспаления:


1.  ИЛ-2


2. простагландины


3. система комплемента


4. гепарин


5.тромбоксан
XXVI. 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
XXVII. Преренальная острая почечная недостаточность развивается при:
1. массивной кровопотере

2. нефронекрозе

3. острой сердечной недостаточности

4. перегибе мочеточников
5. тромбозе почечной артерии
XXVIII. Выберите специфичные для нервной системы патологические процессы:
1. воспаление

2. нейродистрофия

3. гипоксия

4. лихорадка

5. деафферентация

XXIX. Желтуха – это симптомокомплекс, связанный с нарушением обмена билирубина:

1.  да

2.  нет

XXX. 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
III.  ДЛЯ ИТОГОВОЙ АТТЕСТАЦИИ:
I. Основными в формировании  противовирусного иммунитета являются:

1. В – лимфоциты

2. Т – лимфоциты

3. Тh 1- хелперы

4. Тh 2- хелперы 

5. NK – клетки 

II. Реакции гуморального иммунного ответа нарушаются при:

1. дефиците В – лимфоцитов

2. дефиците Т – лимфоцитов

3. агаммаглобулинемии Брутона

4.  ВИЧ -инфицировании

5. селективных  иммунодефицитах

III.Снижение  иммунной реактивности при стрессе вызвано:

1. гипосекрецией  глюкокортикоидов

2. гиперсекрецией  глюкокортикоидов
3. гипоплазией лимфоидной ткани
4. активацией  Т – супрессоров
5. торможением  пролиферации иммунокомпетентных  клеток
IV.  К естественным    аутоаллергенам  относятся  ткани:

1 нейроглии

2 хрусталика глаза
3 тимуса
4 щитовидной железы
5 гонад
6 сердца
V. Псевдоаллергии   характеризуются:

            1.     Ig Е- опосредованной   дегрануляцией  тучных  клеток

            2.    эффективностью  специфической    гипосенсибилизации

      3.    отсутствием  сенсибилизации организма

            4.    наличием иммунологической,  патохимической и патофизиологической стадий развития патологического процесса

      5.     действием  либераторов  гистамина

VI. 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

VII. Фундаментальными   свойствами  опухолевого  роста  являются:

1. функциональный  атипизм

2. иммортелизация

3. автономность  роста

4. антигенный  атипизм

5. метастазирование
VIII.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
IX. Обмен веществ в опухолевой ткани  характеризуется:

1. преобладанием  анаэробного  гликолиза

2. преобладанием  аэробного  гликолиза
3. активацией  катаболических  процессов
4. увеличением  синтеза ДНК и РНК
5. высокой  скоростью  утилизации глюкозы
X. Первый период полного голодания (начальный) характеризуется:

1. гипергликемией

2. гипогликемией

3. увеличением дыхательного  коэффициента

4. уменьшением дыхательного коэффициента
XI. Увеличение концентрации остаточного азота в плазме крови при ретенционной  гиперазотемии в основном обусловлено за счет:

1. увеличения концентрации аминокислот

2. увеличения концентрации мочевины

3. увеличения концентрации мочевой кислоты

4. увеличения концентрации креатинина
XII. Инсулиновая недостаточность сопровождается:

1. гипогликемией

2. гипергликемией

3. олигурией

4. полиурией

XIII  Гипопротеинемия  может быть следствием:

1. полного голодания

2. гипогидратации организма

3. цирроза печени

4. полиурии

5. протеинурии
XIV. К  осложнениям  длительно протекающего сахарного диабета относятся:

1. полиурия

2. иммунодефицитные  состояния

3. микроангиопатии

4. полидипсия

5. нейропатии
XV. 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

XVI. Ретенционная гиперлипемия  возникает при:
1. усиленной мобилизации липидов из депо в орган и ткани

2. избыточном  приеме  поваренной  соли
3. повышении тонуса симпатической  нервной системы

4. механической желтухи

XVII. 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
XVIII. 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

XIX. 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

XX. При применении морской воды в качестве питьевой  развивается:

1. изоосмолярная   дегидратация

2. гиперосмолярная  дегидратация 

3. изоосмолярная  гипергидратация

4. гипоосмолярная  гипергидратация

5. гиперосмолярная  гипергидратация

XXI К механизмам долговременной адаптации к гипоксии относятся:
1. тахикардия

2. гипертрофия миокарда

3. увеличение мобилизации крови из  депо

4. увеличение количества митохондрий

5. тахипное

XXII. Какой  показатель газового состава крови изменяется однонаправленно при респираторной и циркуляторной  гипоксии?

1. парциальное давление кислорода артериальной крови

2. парциальное давление  кислорода венозной крови

3. насыщение гемоглобина кислородом

4. артерио -венозная разница по кислороду

5. парциальное давление СО2 артериальной крови

XXIII.  Основой  нарушений функций организма при анемиях является:

     1.    полицитемическая гиповолемия

            2.    гемическая гипоксия

            3.    циркуляторная гипоксия

            4.    олигоцитемическая гиперволемия

            5.    гипотония

XXIV.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

XXV.Иммунные механизмы могут иметь значение в патогенезе анемий:

            1.    гемолитических

            2.    апластических

            3.    железодефицитных 

            4.    В12-дефицитных

            5.    сидероахрестических

XXVI.Для апластической анемии характерны следующие гематологические признаки:

            1.    наличие нормобластов

            2.    нормохромный цветовой показатель

            3.    микроцитоз

            4.    пойкилоцитоз

            5.    уменьшение или отсутствие ретикулоцитов 

XXVII. 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

XXVIII. При миелотоксическом агранулоцитозе наблюдается:

            1.    увеличение в крови миелоцитов

            2.    абсолютный лимфоцитоз

            3.    абсолютная нейтропения

            4.    тромбоцитопения

            5.    эритремия

XXIX. Признаком, принципиально отличающим острый лейкоз от хронического, является:

            1.    наличие бластных клеток в периферической крови

            2.    наличие экстрамедуллярных очагов кроветворения

            3.    наличие «лейкемического провала»

            4.    острый характер течения болезни

            5.    наличие апластической анемии

XXX. Развитие геморрагического синдрома при лейкозах связано с:

            1     нарушением синтеза прокоагулянтов

            2.    тромбоцитопенией

            3.    тромбоцитопатией

            4.    гемоконцентрацией                              

            5.    повышением  активности фибринолитической системы

XXXI. Нарушение коагуляционнго гемостаза  характерно для:

            1.    геморрагического васкулита

            2.    цирроза печени

            3.    дисбактериоза

            4.    лейкоза

            5.    уремии

XXXII. 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

XXXXIII. 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.

XXXIV. Коронарогенное повреждение миокарда может быть вызвано:

миокардитами

атеросклеротическим поражением венечных артерий

аутоиммунным  повреждением миокарда

экссудативным перикардитом

XXXV. Миокардиальная  сердечная недостаточность развивается при:

атеросклеротическом поражении венечных артерий

миокардитах

аутоиммунных повреждениях сердечной мышцы

повышении уровня системного артериального давления

XXXVI. 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
XXXVII. Основу патогенеза паренхиматозной формы дыхательной недостаточности составляют:

1. нарушения диффузии газов через альвеоло-капиллярную мембрану

2. расстройства перфузии легких

3. уменьшение числа функционирующих альвеол

4. нарушения биомеханики дыхания

5. нарушения вентиляционно-перфузионных отношений

XXXVIII. 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


XXXIX. При каких заболеваниях развивается рестриктивный тип альвеолярной гиповентиляции?

1.  пневмоторакс

2.  бронхиальная астма

3.  ателектаз легких

4.  миозит межреберных мышц

5.  плеврит

XXXX. Основными проявлениями демпинг-синдрома  являются:

1. тахикардия

2. брадикардия

3. гипотензия

4. осмотическая диарея

5. мышечная слабость

XXXXI. Нарушения пристеночного пищеварения наблюдаются при:
1.    радиационном поражении организма

2.    целиакии

3.    ахолии

4.    гипокинезии кишечника

5.    язвенной болезни желудка
XXXXII. Холемический синдром характеризуется:

1. повышением уровня артериального давления

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

4. повышением кровоточивости
XXXXIII. 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
XXXXIV. 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
XXXXV. Постренальная острая почечная недостаточность развивается при:

   1.    опухоли простаты

   2.    пиелонефрите

   3.    двусторонней обтурации мочеточников

         4.    хроническом гломерулонефрите

  5.     коллапсе

XXXXVI. Выберите основные проявления гипертиреоза:

1.    гипергликемия

2. гиперлипемия

3. артериальная гипертензия

4. замедление психических реакций

5. снижение основного обмена

6. повышение основного обмена

XXXXVII. К патологии центральных механизмов регуляции деятельности эндокринных желез приводят:

1. нарушения метаболизма гормонов в периферических тканях

2. нарушения обратной связи между эндокринной железой и гипоталамусом

3. блокада рецепторов  на клетках мишенях

4. тотальная гипофункция гипофиза

5. нарушения баланса либеринов и статинов
XXXXVIII. При поражении коры надпочечников могут развиваться следующие 
эндокринопатии:

1. феохромацитома
2. болезнь Иценко –Кушинга

3. адреногенитальный синдром

4. гиперальдостеронизм

5. болезнь Аддисона

XXXXIX. Выберите специфичные для нервной системы патологические процессы:
1. воспаление

2. нейродистрофия

3. гипоксия

4. лихорадка

5. деафферентация

XXXXX. К основным механизмам развития нейродистрофического процесса относятся:

1. дефицит трофогенов

2. дефицит субстратов метаболизма

3. дефицит медиаторов

4. тканевая гипоксия

5. синтез патотрофогенов
ЭТАЛОНЫ 
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4.Фонд кейс-задач по дисциплине «Патофизиология-патофизиология головы и шеи»»
Федеральное  государственное бюджетное образовательное учреждение

высшего  образования

«Ижевская  государственная медицинская  академия»

Минздрава России
Кафедра патологической физиологии и иммунологии
(наименование кафедры)
по дисциплине «Патофизиология-патофизиология головы и шеи»»

Задача № 1.

У больного М, 56 лет с признаками сердечной недостаточности при обследовании выявлены:  одышка, застой в большом и малом кругах кровообращения, расширение левого предсердия, стеноз левого атриовентрикулярного отверстия, нарушение функции правого желудочка, гипоксия циркуляторного типа.

1.Определите основное звено патогенеза данной патологии. Что такое основное звено и какова его роль в патогенезе?

Эталон  ответа. Основным  звеном    является  стеноз  левого  атриовентрикулярного  отверстия,  что  приводит  к  расширению  левого  предсердия  и застою  в  МКК,  недостаточности  правого  желудочка,  застою  крови  в  БКК  с  развитием  гипоксии  циркуляторного  типа.  Основное  звено  определяет  последовательность  развития  и  исхода  патологического  процесса.

Задача № 2.

Ишемия характеризуется: уменьшением числа функционирующих сосудов, уменьшением скорости кровотока, активацией анаэробного гликолиза в ишемизированных тканях, уменьшением притока артериальной крови к органу.

1. Определите основное звено патогенеза ишемии. 

2. Назовите основные причины развития ишемии, а также условия, способствующие и препятствующие развитию ишемии. 

3. Приведите клинические примеры.

Эталон  ответа. Ишемия  связана  с  несоответствием  между  притоком к  тканям  и  органам  артериальной  крови и  потребностью  в  ней. Причины  ишемии физические,  химические  и  биологические  факторы. К  механизмам, обусловливающим  развитие  ишемии  относятся  нейрогенный,  гуморальный и «механический». Клиническим  примером  является  развитие  инфаркта  миокарда  вследствие   тромбоза  коронарных  артерий  и  формирования  зоны  некроза  в  ишеминизированном  участке  миокарда. 

Задача № 3.

У  больного после внутримышечной иньекции  раствора пенициллина развился анафилактический шок.

1. Оцените реактивность организма пациента.

Эталон ответа. Развитие  анафилактического  шока  у  пациента  является  проявлением  индивидуальной,  специфической  и  патологической  реактивности. В  основе  патологической  реактивности  лежит   механизм  гиперактивации звена  в  системе.

Задача № 4.

Проанализировать нижеприведенные случаи  и исходя из патогенеза лихорадки и лихорадочных реакций обосновать механизмы повышения температуры тела: 1) у больного А.  на 2 сутки после операции повысилась температура до 39°С; 2) на фоне длительной тренировки в условиях жаркого и влажного климата у спортсмена повысилась температура до 38°С;  3) у больной приступ судорог  сопровождался повышением температуры тела; 4) у больного  Б. бледная и сухая кожа, озноб, «гусиная кожа», насморк, кашель, покраснение  и отечность миндалин, температура 38,3°С.  В каких случаях целесообразно назначение противовоспалительной терапии?

Эталон  ответа.  У  больного А и Б  наблюдается типовой  патологический  процесс -  лихорадка,  связанная  с  перестройкой  центра  терморегуляции  под  действием   вторичных  пирогенов  и  медиаторов  лихорадки ( ИЛ-1,6, ФНО, ПГ Е2), в  связи  с  чем  назначение  противовоспалительной  терапии  целесообразно.  У  спортсмена  наблюдается  перегревание  организма в  связи  с  высокой  внешней  температурой,  сниженной  телоотдачей  в  условиях  влажного  климата и  повышенной  теплопродукцией при  выполнении  физической  работы. Приступ  судорог  обуславливает  развитие  гипертермического  синдрома.
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Эталон  ответа. Данная  кривая постоянного  типа (f.continua)  характеризуется  высоким  подъемом  температуры  с  суточными  колебаниями,  не  превышающими  1градус. Причины:  брюшной  тиф,  сыпной  тиф,  крупозная  пневмония.

Задача № 6.

В детское отделение поступил мальчик 3 лет. При осмотре: ребенок значительно ниже сверстников, лицо плоское, рот полуоткрыт, с нижней губы стекает слюна, глазные щели узкие, скуловые дуги резко выступают, поперек ладони видна складка кожи. Кариотип:46, XY, t (+14, 21).
Вопросы:

1. Какой болезнью  страдает ребенок?

2. Расшифруйте и охарактеризуйте формулу кариотипа. 

3. Каковы возможные причины болезни? Какие другие проявления (симптомы) характерные для данной патологии?

Эталон  ответа. У ребёнка  наблюдается  синдром  Дауна  по  варианту  транслокационной  формы  трисомии. При   простой  форме  трисомии  аутосомы  обнаруживается  кариотип 47 ХХ/ХY, 21+ . Причиной  патологии  является  мутационная  изменчивость.  В  клинической  картине  характерна  глубокая  умственная  отсталость.

Задача  № 7.

У больного Д., 20 лет, во время повторного курса антибиотикотерапии (пенициллина) через 15 мин после внутримышечной инъекции пенициллина появилось головокружение, головная боль, боли в животе, АД понизилось до 70/50 мм рт. ст., пульс -  110 уд./мин, нитевидный.

1. Какой патологический процесс  развился  у пациента?

2. Каков возможный механизм возникновения  патологии?

Эталон  ответа. У  больного  наблюдается  развитие  анафилактического  шока  по  механизму  развития  аллергических  реакций   I  типа  иммунного  повреждения. Патогенез  I  типа  связан с  образованием  IgЕ, IgG4 , имеющих  высокое  сродство к тучным  клеткам  и  базофилам. Антиген, вступая  во  взаимодействие  с фиксированными  на  клетках  антителами,  приводит  к  секреции  предсуществующих и  вновь  образующихся  БАВ  (медиаторов),  которые  вызывают  расширение  сосудов,  повышение  проницаемости  сосудов,отек  ткани,  гиперсекрецию  слизи,  сокращение  гладкой  мускулатуры.         

Задача  № 8.

Проанализируйте представленные варианты иммунограмм и выберите тот, который соответствует иммунопатологии, протекающей по типу синдрома Ди-Джорджи. Дайте аргументированное объяснение вашему выбору.

	Иммунограмма

 
	Вариант 1
	Вариант 2

	1. Число лимфоцитов в крови


	Нормальное
	Снижено

	2. Общее количество иммуноглобулинов в плазме
	Снижено
	Нормальное

	3. Количество иммуноглобулинов после антигенной стимуляции.
	Выше, чем исходный титр
	Слабое повышение

	4. Проба на отторжение трансплантата
	Нет отторжения
	Слабо отторгается

	5. Фагоцитарная активность лейкоцитов  
	Норма
	Норма

	6. Ферментативная активность лейкоцитов
	Норма


	Норма




Эталон  ответа. Синдрому Ди-Джоржи  соответствует  вариант № 2, т.к.  данный  синдром  характеризуется  выраженным  угнетением  реакций  клеточного  иммунитета,  сниженными,  но  сохраненными  реакциями  гуморального  иммунитета. У  больных  выявляется   гипоплазия  тимуса.

Задача № 9.

 Оцените показатели анализов мочи больных и ответьте на следующие вопросы:

	п/№
	Анализ мочи


	рН (по Магаршаку)
	Проба на глюкозу
	Кетоновые тела

	1.
	Больной А
	7,4
	нет
	нет

	2.
	Больной Б
	6,8
	+++
	++

	3.
	Больной В
	6,8
	нет
	+++


    1. Состояние каких видов обмена отражают данные качественные реакции?

    2. Какие заболевания или патологические процессы могут сопровождаться изменениями, подобными тем, что выявлены у больных Б. и В.?

3. Объясните механизм развития кетозов.

Эталон  ответа.  У  больного Б.  наблюдается ацидоз, глюкозурия  и  кетонурия,  что  характерно  для  инсулиновой  недостаточности  и  сопровождает    развитие сахарного  диабета.  У больного В.  наблюдается  ацидоз,  кетонурия  на  фоне   второй  стадии  голодания, лихорадки. Кетозы  могут  быть  связаны с  увеличением  продукции кетоновых  тел,  либо  с  нарушением  их  утилизации.

Задача  №  10. 

У больного С., 45 лет, страдающего сахарным диабетом, внезапно появились: тошнота, рвота, спутанность сознания, шумное и глубокое дыхание Куссмауля, запах ацетона изо рта. При осмотре: кожные покровы и слизистые оболочки бледные и сухие, тургор снижен, язык красный с глубокими морщинами, мышцы расслаблены. Глазные яблоки мягкие, реакция зрачков на свет слабая. АД снижено, пульс частый, слабого наполнения.

Показатели КОС: рН = 7,19; ; РСО2  = 40 мм рт ст; ВЕ = - 13 ммоль/л;

 НСО 3- = 18 ммоль/л;

1.Охарактеризуйте вид нарушения КОС и водного баланса у больного. Объясните патогенез.

2.Объясните механизм развития симптомов.

Эталон  ответа. У  больного  наблюдается  декомпенсированный  метаболический  ацидоз, гиперосмолярная  гипогидратация.  Метаболический  ацидоз  связан  с  накоплением  кетоновых  тел. Нарушение  водного  обмена  связано  с  гипергликемией, повышением  осмолярности  плазмы  крови.

Задача № 11

Проанализировать  приведенные  ниже    гематологические показатели. Рассчитать  цветовой  показатель крови. Сделать  заключение  по  лейкоцитарной  формуле. Какая  патология  преобладает. Обосновать  нозологический  диагноз. Описать  этиологию  и  патогенез  данной  патологии.
	Показатели
	
	
	

	Эритроциты * 1012/л
	
	
	1, 5

	Гемоглобин г/л
	
	
	50

	Ретикулоциты %
	
	
	нет

	Нормобласты
	
	
	нет

	Анизоциты
	
	
	-

	пойкилоциты
	
	
	-

	Лейкоциты *109/л
	
	
	100,0

	Лейкоцитарная формула:
	
	
	

	Базофилы %
	
	
	0

	Эозинофилы %
	
	
	0

	Юные %
	
	
	0

	П/я %
	
	
	0

	С/я %
	
	
	9

	Лимфоциты %
	
	
	10

	Моноциты %
	
	
	1

	Миелобласты %
	
	
	80

	Промиелоциты %
	
	
	0

	Миелоциты %
	
	
	0

	Лимфобласты %
	
	
	-

	Пролимфоциты %
	
	
	-

	Тромбоциты * 10 9/л
	
	
	55

	tкров (по Дуке) мин.
	
	
	22

	t свертывания мин.
	
	
	6

	t рекальцификации сек.
	
	
	60

	Протромбинов индекс %
	
	
	95

	
	
	
	


Эталон ответа. У  пациента  наблюдается нормохромная  анемия (Ц.П.К.=1), арегенираторная с  нормобластическим  типом  кроветворения;  лейкоцитоз, в лейкоцитарной  формуле  присутствуют  миелобласты,  наблюдается  лейкемический   провал, тромбоцитопения  обусловливает  повышение  время  кроветечения  по Дуке. Миелобластный  лейкоз  по лейкемическому  типу,  который  приводит  к  развитию  апластической  анемии  и  тромбоцитопении.  В основе  лейкоза  лежит  неопластическая   трансформация   миелобластов,  которые  теряют  способность  к  дифференцировке.

Задача  № 12.

Больной К., 28 лет, поступил в клинику через 2 недели после перенесенной ангины с жалобами на ноющие боли в пояснице, головную боль, частые мочеиспускания, отеки на лице (особенно по утрам), одышку, жажду.

При обследовании. Больной бледен, отеки на ногах и лице (особенно выражены). АД -180/100 мм. рт. ст. Положительный симптом  Пастернацкого.

В крови:  гемоглобин - 100г/л, эритроциты - 4.0 * 10 12/л; остаточный азот – 85 ммоль/л;  креатинин 1,5.ммоль/л,  содержание  белка – 55г\л.

Моча: суточный диурез -  1 л; относительная плотность – 1029;  моча мутная, содержит большое  количество эритроцитов в виде «теней», гиалиновые цилиндры, белок.  Диурез  0,5 мл/мин.  Креатинин– 121 ммоль/л.

1. Дайте  оценку   функционального  состояния  почек с  расчетом  величины  клубочковой  фильтрации и  канальцевой  реабсорбции  воды.

2. Оцените  приведенные  в  задаче  величины.

3. Ваше  предположение  об  этиологии  и  патогенезе  заболевания.  Объясните механизмы  симптомов и синдромов. 

Эталон  ответа. Клиренс  по  креатинину  у  больного  составляет  40,3 мл/мин, что  говорит  о  снижении  фильтрации. Реабсорбция  воды – 98%,  что  соответствует  норме;  наблюдается  анемия, гиперазотемия, гипопротеинемия, олигурия, гиперстенурия, гематурия (почечная), протеинурия (неселективная). Можно  предположить  развитие  острого  нефрита.  В  основе  развития  патологии  лежит  аутоаллергия.  Воспаление  клубочков  сопровождается  развитием  онкотических  отеков,  ретенционной  гиперазотемией, активации  ренин - альдостероновой  системы и  повышением АД, снижением  выработки  эритропоэтинов и  развитием  анемии.

Задача № 13.

Заполните таблицу:
	Тесты:


	Гемофилия 
	Гипопро-

тромбин-

емия
	Афибри-

ногенемия
	Тромбоци

топения


	Болезнь

Вилле-бранда

	Время свертыва-

ния крови
	
	
	
	
	

	АЧТВ


	
	
	
	
	

	Протромбиновый

индекс
	
	
	
	
	

	Тромбиновое

время
	
	
	
	
	

	Время кровотечения по Дуке
	
	
	
	
	


Эталон  ответа.

	Тесты:


	Гемофилия 
	Гипопро-

тромбин-

емия
	Афибри-

ногенемия
	Тромбоци

топения


	Болезнь

Вилле-бранда

	Время свертывания крови
	 увеличено
	 увеличено
	 увеличено
	№
	 увеличено

	АЧТВ


	увеличено
	увеличено
	увеличено
	№
	увеличено

	Протромбиновый индекс
	№
	снижен
	снижен
	№
	№

	Тромбиновое

время
	№
	№
	увеличено
	№
	№

	Время кровотечения по Дуке
	№
	№
	№
	увеличено
	увеличено


Задача № 14.

По приведенным ниже лабораторным данным определите вид желтухи. Назовите возможные причины и механизмы развития данного вида желтухи.
Примечание: знак « - » означает, что показатель не определялся, или не выявляется методами лабораторной диагностики, или отсутствует в данном материале.
	
	Кровь


	Моча
	Экскременты

	Билирубин непрямой
	256 мкмоль/л


	-
	-

	Билирубин прямой
	17мкмоль/л


	-
	-

	Уробилиноген (ин)
	обнаружен


	обнаружен
	-

	Стеркобилиноген 
	
	
	Увеличен

	Желчные кислоты
	Нет
	Нет


	-


 Эталон   ответа. Надпеченочная (гемолитическая)  желтуха,  которая  является  следствием  повышенного  гемолиза  эритроцитов. Холемический  синдром  не  наблюдается.

Задача №  15

Больная Ш., 32 года, поступила в клинику с жалобами на резкое похудание, мышечную слабость, доходящую иногда до прострации, потерю работоспособности, отсутствие аппетита, частые поносы. В 17 –летнем возрасте заболела диссеминированным туберкулезом легких. Прошла курс лечения, однако периодически больную беспокоили кашель, ночные поты.

При обследовании: больная истощена, на лице, шее – пигментные пятна. В области локтевых сгибов, подмышечных впадин, сосков – буро-коричневая пигментация кожи. Имеются темные пятна на слизистой оболочке полости рта. АД – 75/50 мм.рт.ст. Пульс 54 уд/мин с перебоями. Уровень глюкозы в крови – 3 ммоль/л,  гипонатриемия,  полиурия.

1.Какую  патологию можно предположить у больной? Этиология и патогенез данной патологии.

2. Чем объясняется интенсивная пигментация кожи и слизистой? Каковы механизмы гипотензии, брадикардии, гипогликемии?

Эталон  ответа. У  больной  эндокринопатия,  связанная  с  хронической   недостаточностью  коркового  вещества  надпочечников,  вследствие  их  туберкулезного  поражения. Болезнь  Аддисона. Механизм  гиперпигментации  связан с  усилением меланоцитостимулирующей  активности  гипофиза,  которая  сопутствует  возникающему  при  гипоадренокортицизме  увеличению  секреции  кортикотропина. Гипоальдостеронизм  приводит к  развитию гипонатриемии, полиурии,  гиповолемии. Гипотензия  обусловлена  гиповолемией,  брадикардией и  ослаблением вазоконстрикторного  действия  катехоламинов,  для  которых  кортикостероиды  являются пермиссивными  факторами. Гипогликемия связана с  замедлением  процессов  гликонеогенеза.

Критерии оценки:

- Оценка «отлично» выставляется, если обучающийся обнаруживает всесторонние, систематические и глубокие знания учебного программного материала, умеет свободно выполнять задания, предусмотренные программой, им усвоена основная и знакома дополнительная литература, рекомендованная программой, усвоена  взаимосвязь основных понятий дисциплины в их значении для приобретаемой профессии, а также проявлены творческие способности в понимании, изложении и использовании учебного программного материала;

- Оценка «хорошо» заслуживает студент, обнаруживший полное знание учебно-программного материала, успешно выполняющий предусмотренные в программе задания, усвоивший основную литературу, рекомендованную в программе , показавший систематический характер знаний по дисциплине и способный к дальнейшей учебной работе и профессиональной деятельности;

- Оценки «удовлетворительно» заслуживает студент, обнаруживший знание основного учебного материала в объеме, необходимого для дальнейшей учебы и предстоящей работы по профессии, справляющийся с выполнением заданий, предусмотренных программой, знакомый с основной литературой, рекомендованной программой, допустивший погрешности в ответе на экзамене и при выполнении экзаменационных заданий, но обладающий необходимыми знаниями для их устранения под руководством преподавателя;

- Оценка «неудовлетворительно» выставляется студенту, обнаружившему проблемы в знаниях основного учебно-программного материала, допустившему принципиальные ошибки в выполнении предусмотренных программой знаний, который не может продолжать обучение по подготовке к профессиональной деятельности по окончанию вуза без дополнительных занятий по соответствующей дисциплине.
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