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1.К основным причинам нарушения пищеварения относятся:

+ злоупотребление алкоголем и курение

+ психическая травма

+ погрешности питания

-сердечная недостаточность

-гиперволемия

2.Какие типы патологической секреции желудка известны?

+ астенический

- нормальный

+ возбудимый

+ инертный

+ тормозный

З.Гипосаливация может быть следствием:

- токсикоза беремености

- тошноты и рвоты

- действия вегетативных ядов (пилокарпина)

+ паротита

+ страха, волнения

4.Гиперсаливация может быть следствием:

-обезвоживания организма

-образования камней в слюнных протоках

+ гельминтоза

+ воспалительного процесса в полости рта и желудка

+ бульбарного паралича

5.Астенический тип желудочной секреции характеризуется:

+ повышением возбудимости желудочных желез на механическое раздражение

- повышением возбудимости желудочных желез на химическое раздражение

+ быстрой истощасмостыо желудочных желез

-общее количество желудочного сока выше, чем в норме

- pH желудочного сока 4,0 - 6,5

6.Какие нарушения пищеварения наблюдаются при гиперсекреции и повышении

кислотности желудочного сока?

+ в желудке развиваются процессы брожения

-поносы

-количество пищевой кашицы, поступающей в кишечник, увеличивается

+ отрыжка

+ изжога

7.Что характерно для ахилии?

+ нарушается дуоденальное пищеварение

-усиливается секреция секретина

-запоры

-ослабление перистальтики кишечника

-длительный спазм привратника

8.Что характерно для возбудимого типа желудочной секреции?

-повышение секреции на механические и снижение на химические раздражители

+ повышенная кислотность желудочного сока

-увеличено время содового теста

-рН желудочного сока натощак 3,0-5,0

+ после пробного завтрака рН восстанавливается до исходного уровня через 12-18 минут и продолжает постепенно снижаться в течение последующих 1-2 часов

9.Назовите причины развития гипо- и ахолий.

+ закупорка или сдавление общего желчного протока

+ нарушение желчеобразовательной функции печени

-нарушение жирового обмена

-нарушение портального кровообращения

-нарушение антитоксической функции печени

10.Какие процессы разовьются при нарушении желчеотделения?

-усиление всасывания жирных кислот

-усиление всасывания холестерина

+ стеаторея

+ метеоризм

+ снижение перистальтики кишечника

11 .Назовите причины нарушения экзокринной функции поджелудочной железы.

 + дуодениты

 + воспалительные процессы

+ закупорка или сдавление панкреатического протока

-нарушение всасывания жира

-нарушение переваривания белков

12.Какие процессы развиваются при панкреатитах?

+ стеаторея

-гипертония

+ нарушение процессов пищеварения в кишечнике

-в моче снижается содержание диастазы

+ гипотония

13.С чем связано замедление всасывания в тонком кишечнике?

+ с нарушением регенерации слизистой кишечника

+ с ишемией кишечной стенки

+ с нарушением пристеночного пищеварения

-с активным расщеплением пищевых масс в желудке

+ с развитием панкреатита

14.Что следует относить к нарушениям двигательной функции желудка?

+ гипертонус желудка

+ атонию желудка

+ изжогу

+ отрыжку

+ икоту

 + рвоту

15.Когда нарушается пристеночное пищеварение?

-при активации полостного пищеварения

+ при нарушении моторики кишечника

+ при ахолии

+ при острых кишечных инфекциях

+ при действии токсических веществ

16.Укажите происхождение ферментов, осуществляющих пристеночное пищеварение.

+ адсорбируются из химуса

+ синтезируются энтероцитами

-поступают с белками крови

-транспортируются к щеточной кайме форменными элементами крови

17.Укажите причины ускорения перистальтики кишечника.

-авитаминоз В-1

 -повышение кислотности желудочного сока

-прием пищи, бедной клетчаткой

-скудное питание

+ воспалительный процесс в кишечнике

18.Укажите причины замедления перистальтики.

+ отравление свинцом

-воспалительный процесс в кишечнике

-действие на стенку кишечника продуктов брожения и гниения

-ахилия

-повышение возбудимости центра п. vagus

19.Какие факторы вызывают нарушение кишечного мембранного ищеварения?

-адреналин

+ нарушение структуры микроворсинок

-холестерин

+ расстройства перистальтики кишечника

+ действие цитостатиков

20.Укажите механизм развития демпинг-синдрома.

+ рефлекторное влияние с тощей кишки при быстром ее переполнении

-развитие рефлекса Бейнбриджа

-при сильном психическом потрясении выпадает влияние коры головного мозга на

перистальтику кишечника

-подавление деятельности пищевого центра

-врожденное нарушение перистальтики (при болезни Гиршпрунга)

21.В чем проявляется повышенное вагусное влияние на функции желудка?

+ повышается секреция соляной кислоты

-снижается моторная функция желудка

+ усиливается образование пепсина

+ повышается уровень гистамина

-снижается секреция гастрина

22.С чем связано нарушение защитных свойств слизистой желудка?

-с снижением продукции соляной кислоты

+ с уменьшением синтеза муцина

+ с снижением продукции простагландинов

-уменьшение влияния глюкокортикоидов

+ нарушение микроциркуляции

23.Механизмы патогенеза язвенной болезни желудка?

+ нарушение нейрогуморальной регуляции

+ снижение защитных свойств слизистой желудка

+ активация эндогенных агрессивных факторов

-снижение продукции пепсина

+ влияние бактериальных факторов

24.Клинические симптомы язвенной болезни желудка?

-парез кишечника

+ боль

+ рвота

+ изжога

-снижение артериального давления

25.Общая кислотность желудочного сока в норме?

-20-40 ед.

-рН 7,4

 -120-160 ед.

+ 60-80 ед.

- рН7,2

26.Когда разовьется рефлекторное торможение диуреза?

+ при развитии болевого рефлекса с рефлексогенных зон кожи

+ при раздражении рефлексогенных зон мочеточников и мочевого пузыря

-при снижении секреции АДГ

-при развитии врожденной аномалии почек

27.В каких случаях будет снижена клубочковая фильтрация онкотического давления

крови?

+ при снижении фильтрационного давления в клубочках

-при снижении внутрипочечного давления

+ при снижении площади фильтрационной поверхности

+ при снижении количества функционирующих пор фильтрационной мембраны

28.В каких случаях будет увеличена клубочковая фильтрация?

+ при повышении гидродинамического давления в почечных артериолах

-при повышении онкотического давления крови

-при повышении внутрипочечного давления

-при усилении продукции альдостерона

29. Из-за чего может быть нарушена канальцевая реабсорбция?

+ из-за истощения ферментных систем при перенапряжении процессов реабсорбщги

+ из-за наличия наследственного дефекта синтеза ферментов канальцев

+ из-за блокады ферментов канальцев при интоксикациях

-из-за нарушения оттока мочи

-из-за повышенной продукции ренина

30.С чем связано развитие глюкозурии?

-с усилением продукции альдостерона

-с падением продукции АДГ

-с развитием гипогликемии

-с снижением продукции глюкокортикоидов

+ с повышением уровня глюкозы в крови выше 10 ммоль/л

31.Какие вещества выделяются из организма путем канальцевой секреции?

+ пенициллин

+ мочевая кислота

-глютамин

+ ионы калия

-ионы натрия

32.Какие составные части мочи являются патологическими при заболеваниях почек?

+ эритроциты

+ лейкоциты

+ белок

+ цилиндры

-билирубин

33.На чем основан механизм очищения крови при гемодиализе?

+ на пассивной диффузии шлаков через полупроницаемую мембрану из крови в диализирующий раствор

-на активном транспорте шлаков из крови в диализирующую жидкость через брюшину

-на адсорбции шлаков активированным углем

-на обменном переливании донорской плазмы

- на стимуляции секреции шлаков в канальцах лекарственными препаратами

34.К преренальным причинам острой почечной надостаточности следует относить?

+ травматический шок

-передозировку сульфаниламидных препаратов

-сдавление мочеточника опухолью

+ осложнения беременности

+ острая кровопотеря

35.К ренальным причинам острой почечной недостаточности следует относить?

-переливание несовместимой крови

+ отравление мышьяком

+ острая инфекция

+ нарушение микроциркуляции

-инфаркт миокарда

36.К постреиальным причинам острой почечной недостаточности следует относить?

-острая кровопотеря

-отравление солями тяжелых металлов

-ожоговую болезнь

+ окклюзию мочевых путей почечным камнем

+ травматическое повреждение уретры

37.Из-за чего развивается олиго- и анурия при острой почечной недостаточности?

+ из-за снижения клубочковой фильтрации

-из-за снижения канальцевой реабсорбции

-из-за снижения онкотического давления плазмы крови

+ из-за закупорки канальцев клеточным детритом

+ из-за развития неконтролируемой реабсорбции

38.Уровень остаточного азота и крови в норме?

-40-50 ммоль/л

+ 18-20 ммоль/л

-120-130 ммоль/л

- 5-10 ммоль/л

-240-250 ммоль/л

39.С накоплением в организме каких веществ связано развитие интоксикации при

уремии?

+ креатинин

+ мочевая кислота

- холестерин

+ фенолы

+ продукты метаболизма ароматических аминокислот

- неэстерефицированные жирные кислоты

40.Какое нарушение кислотно-основного состония развивается при уремии?

- негазовый алкалоз

+ метаболический ацидоз

-газовый ацидоз

-экзогенный ацидоз

+ выделительный ацидоз

41.Укажите основные механизмы развития анемии при острой почечной

недостаточности?

+ снижение продукции эритропотгина почками

+ повышенный гемолиз

+ повышение продукции ингибитора эритропоэза

-снижение продукции интерферона

-снижение неэффективного эритропоэза

42.С чем связано развитие гипертонии при почечной недостаточности?

-с развитием гиповолемии

+ с гиперренинемией

-с неспецифическим возбуждением вазомоторных центров гипоталамуса

-с усилением синтеза катехоламинов в мозговом слое надпочечников

-со снижением продукции вазопрессина

43 .Укажите причины,определяющие развитие хронической почечной недостаточности? + хронический гломерулонефрит

+ поликистоз почек

-острая кровопотеря

-ожоговый шок

-сепсис

+ медленно развивающаяся обструкция мочевыводящих путей

44.Что характерно для латентной стадии хронической почечной недостаточно™?

-олигурия

+ полиурия

-анурия

+ никтурия

+ изостенурия

 -глюкозурия

45.Каковы механизмы развития полиурии в латентную стадию хронической почечной

недостаточности?

+ ускорение тока первичной мочи в канальцах нарушает процесс реабсорбции

+ усиление осмотического диуреза за счет увеличения количества мочевины,

выделяемой каждым живым нефроном

-повышение реабсорбции натрия из-за падения продукции альдостерона

-снижение продукции АДГ

46.Нарушения водно-электролитного обмена при почечной недостаточности?

-общая дегидратация

+ клеточная дегидратация

+ снижение уровня натрия

+ повышение уровня калия

-повышение уровня кальция

47.Патологические составные части мочи при хронической почечной недостаточности?

+ лейкоциты

+ белок

+ цилиндры

-мочевина

-глюкоза

48.Патогенетическая терапия при почечной недостаточности?

+ коррекция водно-элетролитного обмена

+ гемодиализ

+ коррекция кислотно-основного состояния

-мочегонные препараты

+ коррекция гемостаза

49.Нарушения функций ССС при почечной недостаточности?

-резкое снижение артериального давления

+ аритмии

 + нарушение сократительной функции сердца

+ повышение артериального давления

+ асистолия

50.Нарушения функций ЦНС при почечной недостаточности?

+ ступор

+ кома

-гиперрефлексия

+ гипорефлексия

+ судороги

51.Каково содержание общего билирубина плазмы крови в норме?

-3,5 - 8,5 мкмоль/л

+ 8,5 - 20,0 мкмоль/л

-20,0 - 35,5 мкмоль/л

-35,5 - 50,0 мкмоль/л

52.Образование билирубина происходит из?

+ гемоглобина

-трансферрина

+ миоглобина

- гемосидерина

- стеркобилина

53.Назовите причины печеночной недостаточности?

+ воспалительные процессы в печени

+ злоупотребление алкогольными напитками

+ недостаточность кровообращения

+ воздействие эндогенных токсинов

-ахилия

54.В патогенезе печеночной недостаточности при гепатитах имеет значение?

-снижение перекисного окисления липидов

+ повышение проницаемости мембран

+ выход лизосомальных ферментов

-усиление образования мочевины

+ развитие воспалительного процесса

+ снижение активности антиоксидантной системы

55.Экспериментальное изучение недостаточности функции печени проводят при?

+ накладывании фистулы Экка

+ ангиостомии по Лондону

+ частичной гепатэктомии

+ накладывании фистулы Павлова-Экка

-введении в организм катехоламинов

56.Нарушение углеводного обмена при печеночной недостаточности характеризуется?

-гипергликемией

-усилением превращения фруктозы в глюкозу

-активацией глюконеогенеза

-усилением превращения галактозы в глюкозу

+ гипогликемией

57.Нарушение жирового обмена при печеночной недостаточности характеризуется?

+ нарушением окисления жиров печени

+ развитием жировой инфильтрации печени

-снижением образования кетоновых тел

+ повышенным образованием кетоновых тел

-снижением синтеза альбуминов

58.Нарушение белкового обмена при печеночной недостаточности характеризуется?

-увеличением в крови содержания мочевины

-снижением содержания аммиака в крови

+ снижением образования прокоагулянтов

+ нарушением дезаминировани

+ нарушением декарбоксилирования

59.Нарушение антитоксической функции печени приводит к?

+ снижению обезвреживания фенольных ароматических соединении

+ снижению обезвреживания биогенных аминов

+ снижению образования мочевины

-снижению уровня аммиака

-повышению уровня глобулинов

60.Подпеченочная желтуха возникает при?

-усилении гемолиза эритроцитов

+ развитии подпеченочного холестаза

-вирусном гепатите

+ желче-каменной болезни

-токсическом поражении печени

61.Печеночная желтуха возникает при?

-сдавлении желчных протоков опухолью

-закупорке общего желчного протока паразитами

-переливании несовместимой группы крови

+ токсическом поражении печени

+ вирусном гепатите

62.Надпеченочная желтуха возникает при?

-желче-каменной болезни

+ переливании несовместимой крови

-сужении желчных протоков послеоперационными рубцами

+ гемоглобинозах

-опухоли фатерова соска

бЗ.Надпеченочная желтуха характеризуется?

-увеличением в крови коньюгированного билирубина

-уменьшением уробилина мочи

-уменьшением стеркобилина кала

+ увеличением уровня неконьюгированного билирубина

-накоплением в крови холестерина

64.Печеночная желтуха характеризуется?

+ снижением уровня стеркобилина в кале

+ увеличением в крови коньюгированного билирубина

-снижением в крови непрямого билирубина

+ появлением в моче коньюгированного билирубина

+ повышением в крови уровня желчных кислот

65.Механизмы развития желче-каменной болезни?

-повышение секреции лецитина

+ повышение синтеза холестерина

+ повышение концетрации желчных кислот

-нарушение процессов конъюгации

+ воспалительные процессы в желчном пузыре

66.Холемия проявляется? 

+ кожным чудом

-гипертонией

-тахикардией

+ поиышснной продукцией гистамина

+ снижением артериального давления

67.Механизмы повреждения гепатоцитов при вирусных гепатитах?

+ непосредственное воздействие вируса на клетки

+ иммунный цитолиз с участием Т-лимфоцитов

+ аутоиммунные реакции

-воздействие желчных кислот

-кочдейетпиефенолов

68.Механизмы перехода гепатитов в хроническую форму?

-формирование подпеченочного холестаза

+ угнетение иммунных защитных функций

+ снижение продукции интерферона

-повышение активности антиоксидантной системы

+ возникновение мутантных форм генома вируса

69.Печеночная кома характеризуется?

+ отсутствием ответа на все раздражители + потерей сознания

-нарушением ритма сна

+ децерсбрационной регидностью

+ изменениями на ЭЭГ

70. К церебротоксинам относят?

+ меркаптаны

-глобулины

+ ароматические аминокислоты

+ аммиак

71 .Механизмы повреждающего действия церебротоксинов?

+ повреждение клеточных и субклеточных мембран

+ блокада рецепторов нейронов

+ образование ложных нейротрансмиттеров

+ снижение синтеза дофаминов

-активируют образование супероксиддисмутазы

72.Механизмы формирования экзогенной формы недостаточности печени?

-патология почек

+ развитие портальной гипертензии

+ образование портоковальных шунтов

-пневмонии

+ фиброз печени

73.Патогенез геморрагического синдрома при недостаточности печени?

+ снижение уровня прокоагулянтов

-повышение синтеза гепарина

+ тромбоцитоиения

+ развитие ДВС-синдрома

-снижение проницаемости сосудистой стенки

74.Механизмы бактериальных осложнений при недостаточности печени?

+ развитие эндотоксенемии

-повышение уровня аммиака в крови

+ нарушение фагоцитарных функций микрофагов

 + снижение синтеза иммунноглобулинов

-повышение активности системы комплемента

75.Основные принципы патогенетической терапии хронических заболеваний печени?

-антибиотики

+ иммуннодепрессанты

-блокаторы кальция

+ иммунномодуляторы

+ гепатопротекторы

76.Укажите экстракрдиальные механюмы компенсации при сердечной недостаточности?

-урежение дыхания

-снижение гемопоэза

-гетерометрический механизм компенсации

+ выход эритроцитов из депо

+ снижение периферического сопротивления сосудов

77.Гетерометрический механизм компенсации при недостаточности клапанных аппаратов сердца характеризуется?

+ усилением сокращений сердца в ответ на увеличение растяжения миокарда

-учащением сердечного ритма

-гипертрофией миокарда

+ тоногенной дилятацией сердца

-изменением тонуса сосудов с целью разгрузить сердце

78.Гомеометрический механизм компенсации при стенозах характеризуется?

- увеличением силы сокращения сердца в ответ на увеличение растяжения миокарда

-урежением сердечных сокращений

-снижением тонуса сосудов, приходящих к сердцу

-повышением тонуса сосудов, отходящих от сердца

+ увеличением силы сокращения сердца в ответ на повышенную нагрузку без

увеличения длины волокон миокарда

79.Механизмы развития ишемической болезни сердца?

-токсическое поражение миокарда

+ спазм коронарных сосудов

+ атеросклеротическое поражение венечных сосудов

-стенозирующие процессы на уровне клапанов

+ образование тромбов в коронарных сосудах

80.Гипертрофия миокарда развивается в результате?

+ увеличения интенсивности функционирования структур сердца

+ активации генетического аппарата

-снижения потенциала фосфорилирования

+ повышения потенциала фосфорилирования

-снижения сопротивления оттоку крови от сердца

81. Какой механизм компенсации сердца энергетически наиболее выгодный?

-гомеометрический механизм

-тахикардия

+ гетерометрический механизм

-гипертрофия миокарда

82.Активация генетического аппарата кардиомиоцитов при развитии компенсаторной

гипертрофии происходит в результате?

+ повышения уровня АДФ и неорганического фосфата

+ увеличения концентрации продуктов распада белка

+ повышения концентрации ионов кальция

-повышения концентрации ионов хлора

-снижения активности катехоламинов

83.Факторы риска, определяющие развитие сердечно-сосудистой патологии?

+ психоэмоциональные нагрузки

+ гиподинамия

+ вредные привычки (курение, алкоголизм)

+ наследственная предрасположенность

+ неадекватное питание

84.Нарушение функции миокарда может быть связано с?

+ развитием коронарогенных некрозов

+ формированием пороков сердца

+ нарушением регуляции ритма сердечных сокращений

+ развитием электролитно-стероидных некрозов

+ развитием катехоламиновых некрозов

85.С чем связано развитие декомпенсации гипертрофированного сердца?

+ с отставанием роста нервных окончаний от увеличения массы кардиомиоцитов

+ с увеличением радиуса тканевого цилиндра в миокарде

-с увеличением площади клеточной поверхности на единицу массы кардиомиоцитов

+ с нарушением энергообеспечения клеток миокарда

+ с нарушением функции креатинфосфатной системы

86.Изменения на ЭКГ при инфарктах миокарда?

+ углубление зубца Q

-отсутствие зубца Р

+ инверсия зубца Т

+ подъем интервала ST

-повышение уровня зубца R

87.Признаки комплексного врожденного порока сердца (триада Фалло)?

-гипертрофия левого желудочка

+ гипертрофия правого желудочка

+ дефект межжелудочковой перегородки

+ стеноз легочной артерии

-стеноз митрального клапана

88.Изменения работы сердца при компенсаторной гиперфункции?

+ увеличивается частота сердечных сокращений

+ удлиняется время диастоличсского расслабления

-уменьшается сила сокращений

+ увеличивается глубина диастолы

-увеличивается масса миокарда

89.Механизмы, обеспечивающие компенсаторную гиперфункцию?

-повышается потенциал фосфорилирования

+ активируется транспорт Са

+ повышается уровень энергообразования

-снижается активность креатинфосфатной системы

+ повышается адренореактивность миокарда

90.Ионный дисбаланс при декомпенсации сердечной деятельности характеризуется:

+ потерей ионов калия клетками

-снижением содержания ионов кальция в клетках

-снижением содержания ионов натрия в клетках

-снижением содержания ионов водорода в клетках

91.Механизмы,лимитирующие компенсаторную гиперфункцию?

-снижение уровня ионов Н в кардиомиоцитах

+ повышение концентрации ионов Са

+ снижение активности креатинфосфатной системы

-подавление Са-зависимых липаз

-усиление адренореактивных свойств сердца

92.3аболевания,определяющие развитие сердечной недостаточности?

+ ишемическая болезнь сердца

-синусовая тахикардия

+ гипертоническая болезнь

-компенсаторная гиперфункция

+ пороки сердца

93.Левожелудочковая недостаточность приводит к?

-повышению давления в полых венах

-артериальной гипертензии

+ отеку легких

-гипотензии малого круга кровообращения

-гипертрофии правого предсердия

94.При митральном стенозе?

+ создается препятствие переходу крови из левого предсердия в левый желудочек

-гипертрофируется правый желудочек

-гипертрофируется левый желудочек

+ гипертрофируется левое предсердие

-развивается дилатация правого предсердия

95.Механизмы нарушения функции почек при сердечной недостаточности?

+ нарушаются процессы фильтрации

-токсическое поражение паренхимы почек

+ нарушаются микроциркуляторные процессы в почках

-повреждающее действие ренина

-снижается синтез АДГ

96.Гемодинамические нарушения,углубляющие сердечную недостаточность?

-артериальная гипотония

+ стойкая вазоконстрикция периферических артерий

+ повышение преднагрузки на миокард

-тахикардия

-снижение преднагрузки на миокард

97.Роль гиперактивации симпато-адреналовой в патогенезе сердечной недостаточности? 

+ снижается способность сердца адекватно реагировать на катехоламины

+ углубляется ишемия миокарда

-развивается тахикардия

+ активируются процессы перекисного окисления

+ нарушается ритм сердечных сокращений

98.Механизмы повышения секреции ренина при развитии сердечной недостаточности?

-активация почечного кровотока

+ стимуляция в-адренорецепторов ЮГА

+ снижение почечного перфузионного давления

-повышение уровня АДГ

+ изменение концентрации различных ионов в крови

99.Свойства циркулирующего ангиотензина-2?

+ является мощным вазоконстрикторным агентом

-определяет интенсивность вывода жидкости из организма

-стимулирует синтез ренина

+ стимулирует синтез альдостерона

100.Свойства тканевого (миокардиального) ангиотензина-2 ?

-стимулирует тахикардию

+ вызывает трансформацию фенотипа миокарда

+ стимулирует фиброз миокарда

+ углубляет ишемию

-вызывает расширение коронарных сосудов

101.Компенсаторные функции предсердного натрийуретического фактора?

+ снижает уровень натрия

+ оптимизирует метаболизм миокарда

-повышает эффект действия ангиотензина-2

+ коррегирует влияние симпатоадреналовой системы

-повышает синтез ренина

102.Принципы патогенетической терапии сердечной недостаточности?

+ восстановление сократительной функции миокарда

+ коррекция водно-электролитного обмена

+ применение антигипоксантов и антиоксидантов

+ коррекция кислотно-основного состояния

-вывод жидкости из брюшной полости

103.С патологией каких свойств миокарда связано развитие аритмий? 

+ свойств возбудимости

+ свойств автоматизма

-гетеромстрических свойств

+ свойств проводимости

-гомеометрических свойств

104.Электрофизиологическим механизмом синусовой тахикардии является?

-появление эктопических очагов возбуждения

+ ускорение спонтанной диастолической деполяризации клеток синусового узла

-нарушение проводящей системы сердца

- нарушение механизмов циркуляции возбуждения

-удлинение рефрактерности проводниковой системы

105.Причины развития синусовой тахикардии?

-повышение парасимпатических влияний на сердце

+ повышение симпатических влияний на сердце

-развитие рефлекса Ашнера

-непосредственное воздействие низкой температуры на синусовый узел

+ непосредственное раздражение синусового узла токсическими, пирогенными и другими биологически активными факторами

106.Синусовая аритмия развивается при?

+ действии па сердце дифтерийного токсина

+ гипоксии головного мозга

-развитии рефлекса Чермака-Геринга

+ флуктуации тонуса блуждающего центра

-ахилии

107.Эктраеистола - это?

-сокращение миокарда в ответ на возбуждение, поступающее из синусового узла

-временный блок проводящей системы миокарда

+ сокращение миокарда в ответ на возбуждение, поступающее из эктопического очага

-нарушение ритма сердца при блокаде

-появление периода Самойлова-Венкебаха

108.Патогенез экстрасистолии связан с?

+ нарушением ионного баланса в клетках миокарда

-стабилизацией потенциала покоя

+ появлением "токов повреждения"

-увеличением трансмембранного потенциала

109.Электрокардиографические признаки предсердной экстрасистолы?

-удлинение интервала P-Q

-увеличение высоты зубца Р

+ отрицательный зубец Р

-расщепление комплекса QRS

110.Электрокардиографические признаки предсердно-желудочновой экстрасистолы?

+ отрицательный зубец Р

-выпадение каждого второго комплекса QRS

-выпадение полного сердечного комплекса

-появление волн f

-появление положительного зубца Р после комплекса QRS

111 .Электрокардиографические признаки желудочковой экстрасистолы?

-удлинение интервала PQ

+ отсутствие зубца Р

-выпадение комплекса QRS

-раннее возникновение комплекса QRS

+ наличие компенсаторной паузы

112.При параксизмальной тахикардии?

-увеличивается интервал R-R

-повышается автоматизм синусового узла

+ появляются груповые экстрасистолы

-развивается мерцание предсердий

-развивается мерцание желудочков

113.Факторы, вызывающие изменения в проводящей системе сердца?

-повышение активности синусового узла

+ непосредственное повреждение клеток проводящей системы сердца

-повышение активности атриовеитрикулярного узла

-повышение симпатических влияний на сердце

+ повышение парасимпатических влияний на сердце

114.Электрокардиографические признаки синоаурикулярной блокады?

-удлинение интервала PQ

-расщепление комплекса QRS

-наличие компенсаторной паузы

-выпадение комплекса QRST

+ выпадение комплекса PQRST

115.Электрокардиографические признаки атриовентрикулярной блокады 1 степени?

-удлинение интервала R-R

-удлинение интервала S-T

-удлинение интервала Т-Р

+ удлинение интервала P-Q

-отрицательный зубец Р

116.Электрокардиографические признаки атриовентрикулярной блокады 3 степени?

-удлинение интервала R-R

 -выпадение комплекса PQRST

+ выпадение комплекса QRST

-расщепление комплекса QRS

-преждевременное возникновение комплекса QRST

117.Электрокардиографические признаки блокады ножки пучка Гиса (продольной блокады)?

-удлинение интервала P-Q

+ расщепление комплекса QRS

-наличие компенсаторной паузы

-отрицательный зубец Р

118.Электрокардиографические признаки мерцания предсердий?

-удлинение интервала R-R

+ наличие волн f

+ очень высокая частота сокращений предсердий

-отрицательный зубец Р

-удлинение интервала P-Q

119.При фибрилляции желудочков наблюдается?

-урежение ритма сердечных сокращений

-учащение ритма сердечных сокращений

+ некоординированное сокращение отдельных волокон миокарда

-сохранена гемодинамическая функция сердца

-предсердия сокращаются в своем ритме, а желудочки - в своем

120.Электрокардиографические признаки фибрилляции желудочков?

-эпизодическое выпадение комплекса QRST

+ отсутствует комплекс QRST

-эпизодическое выпадение комплекса PQRST

-регистрируются периоды Венкебаха-Самойлова

+ отсутствуют зубцы, отражающие сократительную функцию предсердий

122.Причины развития фибрилляции желудочков?

+ поражение электрическим током

+ травма сердца

+ острая гипоксия миокарда

+ появление тромба в полостях сердца

+ инфаркт миокарда

122.Какие мероприятия следует проводить для выведения желудочков из состояния

фибрилляции?

+ электрическая дефибрилляция сердца

-введение сердечных гликозидов

-закрытый массаж сердца

-дача кислорода

123.Патогенез гипертонической болезни?

+ формирование патологической доминанты в сосудодвигательном центре

+ активация а-адренэргических рецеторов

-повышение парасимпатических влияний

+ увеличение синтеза ренина

+ активация ангиотензиновой системы крови

124.Этиология гипертонической болезни?

-снижение уровня ионов натрия

+ психоэмоциональные воздействия

+ наследственная предрасположенность

+ травмы головного мозга

-гипогликемия

125.Вторичные гипертензии развиваются вследствие?

+ нарушения базальных механизмов регуляции сосудистого тонуса

-ИБС

+ патологии почек

-патологии системы крови

+ патологии эндокринной системы

126.Укажите формы патологии, при которых развивается тороко-диафрагмалыти

дыхательная недостаточность?

-синдром асфиксии новорожденных

+ пневмоторакс

-нарушение кашлевого рефлекса

-бронхо-и бронхиолоспазм

-левожелудочковая сердечная недостаточность

+ высокое стояние диафрагмы

127.0бструктивная форма дыхательной недостаточности развивается при?

-разрушении сурфактантной системы альвеол

+ развитии спазма бронхиол

+ попадании инородных тел в дыхательные пути

+ бронхиальной астме

-возрастном склерозировании альвеоляро-капиллярной мембраны

128.Нервно-мышечная форма дыхательной недостаточности развивается при?

+ повреждении мотонейронов снинного мозга

+ нарушении функции синаптических структур дыхательных мышц

+ повреждении тканей дыхательных мышц

-заглоточном абсцессе

-спазме легочных сосудов

129.Патогенез центрогенной формы дыхательной недостаточности?

-травмы грудной клетки

-нарушения функций дыхательных мышц

-повышение уровня кислорода

+ нарушения структуры и функций дыхательного центра

+ травмы головного мозга

130.Нарушение функций дыхательного центра развивается при?

+ токсическом поражении

+ опухоли продолговатого мозга

-эндокринопатиях

+ развитии ишемического или геморрагичекого инсульта

-развитии ожирения

131.К периодическим видам дыхания относят?

+ дыхание типа Чейн-Стокса

+ дыхание типа Биота

-тахипное

132.Ограничение подвижности стенки грудной клетки связано с?

+ развитием открытого пневмоторакса

-нарушением реологических свойств мокроты

-повышением тонуса гладких межальвеолярных мышц

-склерозированием альвеолярно-капиллярной мембраны

+ чрезмерным окостенением реберных хрящей

133.0бструктивные нарушения вентиляции при дыхательной недостаточности связаны с?

+ утратой легкими эластических свойств

-облитерацией легочных сосудов

-увеличением диффузионного пути кислорода при интерстициальном отеке

+ частичной или полной закупоркой дыхательных путей инородным телом

-нефизиологической исходной длиной и формой дыхательных мышц

134.Рестриктивные нарушения вентиляции при дыхательной недостаточности связаны с?

-снижением эластического сопротивления легких

+ склерозированием альвеолярной ткани

-увеличением продукции эластина в интерстициальной ткани альвеол

+ ограничением экскурсии грудной клетки

-компрессией дыхательных путей опухолью

+ снижением уровня сурфактанта

135.Укажите механизмы нарушения легочного кровотока, ведущие к развитию

дыхательной недостаточности?

-угнетение дыхательного центра в результате травмы

+ обтурация легочных капилляров эмболом

+ увеличение давления воздуха в воздухоносных путях и альвеолах при

хроническом кашле

+ недостаточность левого желудочка

-раннее экспираторное закрытие дыхательных путей

136.Почему нарушение легочного кровотока приводит к развитию дыхательной

недостаточности?

+ т.к. нарушается газообмен между кровью и воздухом

+ т.к. развивается ишемия легочной ткани

-т.к. рефлекторно ограничивается дыхательная экскурсия

-т.к. падает градиент давления между обеими сторонами стенки дыхательных путей

-т.к. развивается анемия

137.При каких нарушениях вентиляционно-перфузионного отношения развивается

гипоксемия?

+ при равномерной вентиляции и неравномерной перфузии

+ при равномерной перфузии и неравномерной вентиляции

+ при неравномерной вентиляции и перфузии

138.С чем может быть связано снижение вентиляционно-перфузионного отношения?

-со спазмом легочных сосудов

-внутрилегочным шунтированием крови

+ поражением диафрагмального нерва.

+ бронхоспазмом

+ повышенным разрушением сурфактанта

139.В каких случаях снижается диффузия газов через альвеоляро-капиллярную

мембрану?

-при увеличении градиента концентрации газов в воздухе и крови

+ при снижении площади дыхательной поверхности легких

+ при увеличении диффузионного пути для газа в легких

+ при снижении уровня сурфактанта в альвеолах

140.Нарушение диффузии газов через альвеоляро-капиллярную мембрану приводит к?

-гипокапнии'

-гиперкапнии

+ гипоксемии

 -гипероксемии

 + гипоксии

 141.С чем связано развитие экспираторной одышки?

+ с уменьшением эластичности легочной ткани

+ с нарушением функции дыхательного центра

 + с сужением просвета бронхов

 -с нарушением диффузии газов

+ с бронхиолоспазмом

142.С чем связано развитие инспираторной одышки?

-с уменьшением эластичности легочной ткани

+ с сужением просвета трахеи

+ с ларингоспазмом

-с бронхиолоспазмом

-с запаздыванием рефлекса Китаева

143.В патогенезе периодического дыхания имеет значение?

-повышение возбудимости дыхательного центра к углекислому газу

+ гипоксия клеток дыхательного центра

-выключение диафрагмы из дыхательного акта

+ снижение возбудимости дыхательного центра к действию углекислого газа

144.При каких патологических процессах возможно развитие периодического дыхания?

+ при мозговых поражениях, сопровождающихся повышением внутричерепного давления

+ при интоксикации снотворными

+ при опухолевых процессах

-при ахилии

-при патологии системы крови

145.Содержание газов крови в норме?

-кислород (60-80 мм рт ст)

+ углекислый газ (40-45 мм рт ст)

+ кислород (96-98 мм рт ст)

-углекислый газ (60-70 мм рт ст)

-кислород (100-110 мм рт ст)

146.Вентиляционно-перфузионный показатель в норме?

+ 0,8-1,0

147. Для острой дыхательной недостаточности характерно?

- резкое повышение углекислого газа

+ резкое снижение кислорода

+ небольшое повышение углекислого газа

-резкое снижение углекислого газа

148.Механизмы развития одышки?

+ возбуждение альвеолярных рецепторов

+ рефлексы с дыхательных путей

+ рефлексы с хеморецепторов аорты

+ непосредственная стимуляция дых.центра углекислым газом

+ влияние коры головного мозга

149.Основные последствия бронхо-легочной дыхательной недостаточности?

-повышение альвеолярной вентиляции

+ неравномерность сил вдоха и выдоха

+ нарушение бронхиальной проводимости

+ повышение сопротивления легких к их растяжению

-нарушение функции дыхательного центра
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