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Оренбург
1. Паспорт фонда оценочных средств

Фонд оценочных средств по дисциплине содержит типовые контрольно-оценочные материалы для текущего контроля успеваемости студентов, в том числе контроля самостоятельной работы студентов, а также для контроля сформированных в процессе изучения дисциплины результатов обучения на промежуточной аттестации в форме экзамена.                                                                            

Контрольно-оценочные материалы текущего контроля успеваемости распределены по темам дисциплины и сопровождаются указанием используемых форм контроля и критериев оценивания. Контрольно – оценочные материалы для промежуточной аттестации соответствуют форме промежуточной аттестации по дисциплине, определенной в учебной плане ОПОП и направлены на проверку сформированности знаний, умений и навыков по каждой компетенции, установленной в рабочей программе дисциплины.  

В результате изучения дисциплины у обучающегося формируются следующие компетенции:

ОПК-7 готовность к использованию основных физико-химических, математических и иных естественнонаучных понятий и методов при решении профессиональных задач.

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

ПК-1 способность и готовность к осуществлению комплекса мероприятий, направленных на сохранение и укрепление здоровья и включающих в себя формирование здорового образа жизни, предупреждение возникновения и (или) распространения заболеваний, их раннюю диагностику, выявление причин и условий их возникновения и развития, а также направленных на устранение вредного влияния на здоровье человека факторов среды его обитания.

ПК-6  способность к определению у пациента основных патологических состояний, симптомов, синдромов заболеваний, нозологических форм в соответствии с Международной статистической классификацией болезней и проблем, связанных со здоровьем, X пересмотра.
Характеристика форм контроля
	Форма 

контроля
	Характеристика

	Доклад 
	Доклад – публичное сообщение или документ, которые содержат информацию и отражают суть вопроса или исследования применительно к данной ситуации. Может быть письменным или устным. Устный доклад может сопровождаться мультимедийной презентацией или демонстрацией каких-либо наглядных (материальных) объектов.
Позволяет оценить уровень теоретической осведомленности студентов по заданному вопросу, а также проверить сформированность умений анализа, синтеза, обобщения и конкретизации, применяемых обучающимся в процессе подготовки доклада.

	Контроль 

выполнения 

заданий 

в рабочей тетради
	Контрольные задания в рабочей тетради направлены на выявление и сравнение на том или ином этапе обучения результатов учебной деятельности студентов с требованиями, заданными содержанием изучаемой дисциплины. Может использоваться в ИС ОрГМУ, если рабочая тетрадь с методическими указаниями по работе с ней размещена в рабочей программе дисциплины и студенты имеют возможность выполнять задания, заполняя тетрадь и высылая на проверку преподавателю. Позволяет проверить и оценить знания студентов, определить степень их готовности к дальнейшему обучению, а также уровень сформированности умений, если задания носят практико-ориентированный характер.

	Письменный опрос 
	Письменный опрос – разновидность письменной проверки знаний студентов по определенным вопросам или теме. Может быть текущим и итоговым, индивидуальным и фронтальным. Предполагает постановку перед студентами ряда вопросов, на которые они дают письменный развернутый ответ. Позволяет оценить знания студентов по пройденной теме (или модулю) дисциплины.



	Представление 

презентации 
	Презентация (компьютерная презентация) – демонстрация в наглядной форме основных положений устного выступления, степени освоения содержания проблемы. Позволяет оценить уровень знаний студентов по заданному вопросу (теме, разделу), а также проверить сформированность умений анализа, синтеза, обобщения и конкретизации, информационно-коммуникационных умений, применяемых обучающимся в процессе подготовки презентации

	Реферат 
	Реферат – краткое изложение в письменном виде или в форме публичного выступления содержания книги, научной работы, результатов изучения научной проблемы, доклад на определенную тему, включающий обзор соответствующих литературных и других источников. Как правило, представляет собой самостоятельную работу студента по раскрытию сути исследуемой проблемы, изложению различных точек зрения и собственных взглядов на нее. Защита реферата может сопровождаться презентацией. Так как основное назначение реферата – научно-информационное, данная форма контроля направлена, преимущественно, на оценку знаний студентов по определенной теме (вопросу), хотя и позволяет выявить уровень сформированности умений анализа, синтеза, обобщения и конкретизации, применяемых обучающимся в процессе подготовки доклада.

	Решение саse-заданий 
	Сase-задания – технология обучения студентов, содержание которой состоит в том, что обучающимся выдается набор учебного материала (кейс) и предлагается в результате знакомства с ним осмыслить суть заключенной в нем проблемы, не имеющей, как правило, однозначного решения, и предложить свое решение с использованием приобретенных знаний и умений. Широко применяется на практических занятиях в иностранном языке, менеджменте, юриспруденции, экономике и др. дисциплинах. В медицине может использоваться при обучении студентов написанию истории болезни. Позволяет оценить, прежде всего, сформированность умений студентов применять полученные знания при решении конкретных практических ситуаций. Оценка знаний присутствует на этапе сбора материала для сase-задания. 

	Тестирование 
	Тестирование – письменный способ проверки знаний студентов. Может быть текущим и итоговым (по Модулю или дисциплине в целом). Задания тестирования могут включать вопросы с одним или несколько правильными ответами, задания на сопоставления и определение последовательности, а также проблемно-ситуационные задачи, требующие выбора правильного (или нескольких правильных) вариантов ответов, а также графические изображения, требующие толкования или определения. В большинстве случаев тестирование направлено на оценку знаний студентов. Позволяет оценить сформированность умений студентов в том случае, если тестовые задания представлены проблемно-ситуационными задачами, заданиями с графическими (наглядными) изображения, требующими применения алгоритма решения (действования с объектом).



	Устный опрос 
	Устный опрос – метод проверки знаний и умений студентов, состоящий в том, что студентам предлагается воспроизвести определенное содержание: эмпирические факты, теоретические положения, формулировки понятий, примеры, классификации, научные закономерности. Позволяет оценить уровень знаний студентов по тому или иному вопросу, теме, разделу, дисциплине. Оценка сформированности умений студентов возможна в том случае, если в ходе ответа на поставленный вопрос студенту необходимо продемонстрировать усвоенные знания для решения проблемного вопроса или проблемно-ситуационной задачи.

	Контроль 

выполнения 

практического задания 
	Практическое задание – задание, которое содержит упражнения и задачи, которые студент должен решить (выполнить) наглядно (действенно), т.е. практически манипулируя реальными предметами или их заменителями. Широко применяется в математике, информатике, физике, химии, экономике и др. естественнонаучных дисциплинах. В медицине может быть представлено совершением студентом непосредственных практических манипуляций с «пациентом» как в ходе практических занятий и непосредственно на базах практической подготовки. Позволяет оценить умения студентов применять теоретические знания для решения (выполнения) практического задания как в стандартной, так и нестандартной ситуации.

	Решение 

проблемно-ситуационных 

задач 
	Проблемно-ситуационные задачи – разновидность практического задания, предполагающая решения вопроса в определенной ситуации. И вопрос, и сама ситуация могут иметь проблемный характер. В большинстве случаев проблемно-ситуационные задачи имеют профессиональную направленность. Позволяют оценить умения студентов применять полученные теоретические знания в различного рода ситуациях.

	Проверка 

практических навыков 
	Проверка практических навыков может применяться для контроля сформированности у студентов практических действий (медицинских манипуляций) с «пациентом». Позволяет оценить умения и навыки студентов применять полученные теоретические знания (о тех или иных действия и манипуляциях) в стандартных и нестандартных ситуациях.


Module 1: «Nosology. Etiology and pathogenesis. Typical pathological processes (inflammation)».
Theme 1: Nosology. The general teaching about disease.  
Forms of current control: oral interview, writing tasks.
Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. The subject matter and tasks of pathophysiology.

2. Methods of research in pathophysiology: observation method, modeling (physical, biological, mathematical, theoretical.

3. Types of experiment: irritation, «inclusion», «switching off», tissue culture method, parabiosis, transplantation. The cloning method (animal cells, gene). Inbreeding. The method of genetic knockout. Requirements for experiment.

4. The definition of the concepts : "norm", "pathology", "disease". The general teaching about disease. Stages of a disease. Principles for classification and nomenclature of diseases.
5. Pathological reaction, pathological condition (state), pathological process, concepts.

6. A primary damage and its localization at various diseases.

7. Levels of the structural organization of the body and their disorders in the development of a disease.

8. The ratio of structural disorders and clinical (functional) manifestations(symptoms) of  a disease.

9. Factors of reliability of the structural organization of the body.

10. Outcomes of diseases.

11. Terminal states. Clinical and biological death.

Writing tasks
№ 1

1. The definition of    "disease" as a general biological phenomenon.

2. Sections of pathophysiology as biomedical science and educational discipline.

№2

1. Types of experiment.

2. What are the possible outcomes of а disease?
№3

1.  Мodeling method (physical, mathematical, theoretical).

2.  The definition of "norm" . 

№4

1. The classification of diseases.
2. " Рathological reaction",definition, examples.
№5

1. Рathological reaction",definition, examples.
2. Stages of dying.

№6

1. Requirements for experiment.

2. The classification of diseases.
 №7

1. Typical pathological process ",definition, examples.

2. The main sections of nosology.
№8

1.  Tasks of pathophysiology.

2. The definition of "pathology".

№9

1. The definition of    "disease" as a general biological phenomenon).
2. Types of experiment.

№10

1. The definition of   "health".

2. What are the possible outcomes of a disease?.

№12

1. Основные разделы патофизиологии (The main sections of pathophysiology). 

2. Стадии болезни (Stages of disease)

№13

1.  " Pathological process", definition.

2. Tasks of pathophysiology.

№14

1.  Modeling method (physical, mathematical, theoretical).

2. " Typical pathological process ",definition, examples.

Theme 2: Etiology and pathogenesis. The pathogenesis of traumatic shock.
Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. The modern idea about the role of causes and conditions in the development of a disease. Monocausalism and conditionalism .
2. The concept of «pathogenesis» and «sanogenesis». The leading (central) link of the pathogenesis. «Vicious circle» in the pathogenesis of disease.
3. The concept of «pathological system». Differences between the pathological  system and  the physiological system. The pathological determinant as a system-forming factor of a pathological system.

4. The concept of «pathological dominant». Disorders of the dominant relations and their role in pathology.

5. The mechanism of action of the high barometric pressure on the body. Decompression (Caison) sickness.

6. The effect of low barometric pressure on the body. Mountain sickness, the mechanism of development. Аltitude sickness.

7. The concept of kinetosis, types. Features of the action of various types of accelerations on the body.

8. The concept of extreme states: shock, collapse, coma. Types of shocks. The pathogenesis of traumatic shock.

Writing tasks
№ 1

1.         Causes and pathogenesis of decompression sickness(Сaisson sickness).

2.         The concept of pathogenesis and sanogenesis.

№ 2

1. The classification of etiological factors.

2.       Traumatic shock ,pathogenesis, types.

№ 3

1.         The concept  of "vicious circle", example.

2.         Mountain   sickness (decompensation   stage),   mechanism of  development.

№ 4

1. Mountain sickness (changes in the blood during Mountain sickness).

2.        The prevention and treatment of decompression sickness (Сaisson sickness).

№ 5

1. Mountain   sickness (сompensation and decompensation   stages), changes of 
            сirculation.

2. The concept  of « pathological dominant».

№ 6

1.        The concept of « pathological determinant».

2.        Decompression sickness  (Сaisson sickness), methods of prevention and treatment.
№ 7

1. Complications of Mountain sickness .

2. The concept of "vicious circle", example.

№ 8

1. Mountain   sickness (сompensation and decompensation    stages), changes of  breathing (respiration).

2.      Decompression sickness (Сaisson  sickness, concept).

№ 9

1.  Mountain   sickness (сompensation and decompensation stages), changes of breathing(respiration).

2.  The concept of «pathological system». Differences between the functional (physiological) system and pathological system.
№ 10

1. Decompression sickness (Сaisson   sickness), symptoms .

2.  The erectile phase of shock. Mechanisms of development.
№ 11

1. The main differences between the mountain and altitude sickness.
2.    Mountain   sickness (сompensation and decompensation    stages), acid-base inbalance.

№ 12

1. The effect of high  barometric pressures on the human organism.
2.   The torpid  phase of shock. Mechanisms of development.
№ 13

1. Decompression sickness (Сaisson   sickness), mechanisms of development.

2. Mountain   sickness (decompensation    stage), changes of breathing (respiration)  and сirculation.

№ 14

1. The classification of etiological factors.

2.   Mountain sickness, causes of respiratory alkalosis.
№ 15

1. Extreme states, notions, types.

2. Decompression sickness (Сaisson sickness), methods of prevention and treatment.
№ 16

1.      The torpid phase of shock, multiple organ failure and hemodynamic disorders, mechanisms of development.    

2.       The formation of a "vicious circles" in the torpid phase of shock.

.

Theme 3:   Inflammation (part-1) 
Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview:
1. The definition of concept "Inflammation ", causes and  classification of  inflammation.
2. The view about the protective nature of inflammation as a typical pathological process.

3. Features of the inflammatory response (reaction): self-development, the plurality of «participants». The chain and cascading nature of humoral and cellular mechanisms. The role of  inhibitors of inflammation. Systemic inflammation.
4. The local signs of inflammation.

5. The systemic manifestations of inflammatory (reaction) response.
6. The main stages of inflammatory reaction.

7. The primary and secondary alteration. The changes of metabolism and physico-chemical disorders in the  inflammatory  focus.
8. Disorders of microcirculation in the  inflammatory  focus. Mechanisms of formation of arterial hyperemia, features of  linear blood flow. Factors determining the transition of arterial hyperemia into  venous hyperemia. Features of linear and volumetric blood flow during venous hyperemia. 
Writing tasks
№ 1

1. Изменения обмена веществ в очаге воспаления (The metabolic disorders in the inflammatory focus).

2. Основные стадии развития воспалительной реакции (The main stages of inflammatory (reaction) response). 

№ 2

1. Определение понятия «воспаление» (The definition  of " Inflammation»).
2. Экссудация, механизмы формирования (Exudation, mechanisms of formation).
№ 3

1. Перечислите причины воспаления (Сauses of  inflammation).
2. Механизмы формирования венозной гиперемии при воспалении, особенности объемного и линейного кровотока (Mechanisms of formation of the venous hyperemia, features of linear and volumetric blood flow).
№ 4

1. Местные признаки воспаления (The local signs of inflammation).
2. Экссудация, механизмы формирования (Exudation, mechanisms of formation).
№ 5

1. Нарушения микроциркуляции в очаге воспаления (The circulatory disorders in the inflammatory focus).

2. Системное воспаление, примеры (Systemic inflammation,examples)
№ 6

1. Определение понятия «воспаление» (The definition of " Inflammation»).
2. Перечислите стадии воспаления (Stages of inflammation).
№ 7

1. Изменения обмена веществ в очаге воспаления (The metabolic disorders in the inflammatory focus).

2.  Первичная и вторичная альтерация (Primary and secondary alteration).
№ 8

1. Общие проявления воспаления (The general manifestations of inflammation).

2. Нарушения микроциркуляции в очаге воспаления (The circulatory disorders in the inflammatory focus).

№ 9

1. Альтерация, виды, механизмы формирования (Alteration, types, mechanisms of formation).

2. Факторы, определяющие переход артериальной гиперемии в венозную при воспалении. Особенности линейного и объемного кровотока при венозной гиперемии (Factors determining the transition of  arterial hyperemia into venous hyperemia, features of linear and volumetric blood flow).
№ 10

1. Общие проявления воспаления (The general manifestations of inflammation).

2. Альтерация, виды, механизмы формирования (Alteration, types, mechanisms of formation).

№ 11

1.Местные признаки воспаления (The local signs of inflammation).
2. Первичная и вторичная альтерация (Primary and secondary alteration).
№ 12

1. Механизмы формирования артериальной гиперемии при воспалении, особенности объемного и линейного кровотока (Mechanisms of arterial hyperemia, features of linear and volumetric blood flow).
2. Перечислите причины воспаления (Сauses of  inflammation).
№ 13

1. Перечислите стадии воспаления (Stages of inflammation).
2.  Механизмы формирования венозной гиперемии при воспалении, особенности объемного и линейного кровотока (Mechanisms of venous hyperemia, features of linear and volumetric blood flow).
Theme 4: Inflammation (part-2)
Forms of current control: oral interview, writing tasks, final testing
Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. The cellular and molecular mechanisms of inflammation: polymorphonuclear leukocytes and cells of the monocyte-macrophage system (the mononuclear phagocyte system); adhesion molecules (the main groups); pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines; eicosanoids and the Platelet Activating Factor (PAF); the complement system (the classical and alternative pathway of activation); anaphylatoxins; biogenic amines; the role of Hageman factor in mechanisms of intrinsic pathway of blood coagulation and kininogenesis. The nitric oxide. Acute-phase reactants (proteins).
2. The adhesion of leukocytes. The vascular and leukocyte adhesion factors. The role of selectins, integrins, immunoglobulin super-family molecules in  the initial and final stages of adhesion and the acquisition of  leukocytic locomotor  phenotype.The  leukocyte invasion into the vessel wall, the mechanisms of invasion. 

3. The chemotaxis of leukocytes, mechanism, the role in the formation of inflammatory infiltrate. The microbial and cellular chemotaxins.

4.  The early and late components of an inflammatory infiltrate. The role of different types of leukocytes in the inflammation. Phagocytosis and exocytosis. The role of  polymorphonuclear leukocytes in the formation of initial stage of the inflammatory infiltrate. Oxygen-dependent and Oxygen-independent bactericidal mechanisms. 

5.  Proliferation. The reparative stage of inflammation. Molecular, cellular, tissue and organismal levels of the regulation of reparative processes. The role of cytokines and growth factors in the transformation of infiltrative stage into the proliferative stage (IL-10, TGFβ) and  in the regulation of reparative processes. Neoangiogenesis, the role in the regeneration process. Fibroblastogenesis.
6. The biological significance of an inflammation. The role of I.I. Mechnikov in the development of the teaching about inflammation.

Writing tasks
№1
1. Биогенные амины  (biogenic amines)
2. Эйкозаноиды (Eicosanoids)

№2

1. Лейкотриен В4 (Leukotrien-B4) 

2. Система комплемента (The complement system) 
№3

1. Простагландин Е2 (Pg E2 prostaglandin E2 (PGE2) 

2. Биологические эффекты системы комплемента (The biological effects of complement system)

№4

1. Калликреин-кининовая система (The 

HYPERLINK "https://www.google.ru/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=8&cad=rja&uact=8&ved=0CEUQFjAH&url=http%3A%2F%2Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%2Fpubmed%2F16177542&ei=0XzoVJ-AI8KxygPL6YGwAw&usg=AFQjCNEinXFXBys2OGaNNP5me4DiRe0jGw"kallikrein-kinin

HYPERLINK "https://www.google.ru/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=8&cad=rja&uact=8&ved=0CEUQFjAH&url=http%3A%2F%2Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%2Fpubmed%2F16177542&ei=0XzoVJ-AI8KxygPL6YGwAw&usg=AFQjCNEinXFXBys2OGaNNP5me4DiRe0jGw" system)
2. Основные биологические эффекты брадикинина (The main biological effects of bradykinin)
№5

1.Цитокины (Cytokines)

2. Основные стадии фагоцитоза (The main stages of phagocytosis) 

№6

1. Основные группы ОФР (the main groups of acute- phase proteins)
2. Система комплемента (The complement system) 
№7

1. Эйкозаноиды (Eicosanoids)

2.  Биологические эффекты системы комплемента (The biological effects of complement system)
№8

1. Простагландин Е2 (Pg E2 prostaglandin E2 (PGE2)

2. Калликреин-кининовая система (The 

HYPERLINK "https://www.google.ru/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=8&cad=rja&uact=8&ved=0CEUQFjAH&url=http%3A%2F%2Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%2Fpubmed%2F16177542&ei=0XzoVJ-AI8KxygPL6YGwAw&usg=AFQjCNEinXFXBys2OGaNNP5me4DiRe0jGw"kallikrein-kinin

HYPERLINK "https://www.google.ru/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=8&cad=rja&uact=8&ved=0CEUQFjAH&url=http%3A%2F%2Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%2Fpubmed%2F16177542&ei=0XzoVJ-AI8KxygPL6YGwAw&usg=AFQjCNEinXFXBys2OGaNNP5me4DiRe0jGw" system)
№9

1. Биогенные амины  (biogenic amines)
2. Основные стадии фагоцитоза (The main stages of phagocytosis) 
№10
1. Лейкотриен В4 (Leukotrien-B4) 
 2. Основные биологические эффекты брадикинина (The main biological effects of bradykinin)
№11
1.Цитокины (Cytokines)
2. Калликреин-кининовая система (The 

HYPERLINK "https://www.google.ru/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=8&cad=rja&uact=8&ved=0CEUQFjAH&url=http%3A%2F%2Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%2Fpubmed%2F16177542&ei=0XzoVJ-AI8KxygPL6YGwAw&usg=AFQjCNEinXFXBys2OGaNNP5me4DiRe0jGw"kallikrein-kinin

HYPERLINK "https://www.google.ru/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=8&cad=rja&uact=8&ved=0CEUQFjAH&url=http%3A%2F%2Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%2Fpubmed%2F16177542&ei=0XzoVJ-AI8KxygPL6YGwAw&usg=AFQjCNEinXFXBys2OGaNNP5me4DiRe0jGw" system)
Final testing
Вопрос № 1 (Question №1):

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ – ЭТО (PATHOLOGICAL PHYSIOLOGY IS A)

1. медико-биологическая наука и учебная дисциплина, изучающие жизнедеятельность больного организма (medical and biologic science and educational discipline that studies the vital activity of a sick organism)

2. медицинская наука, изучающая возникновение и развитие конкретных заболеваний (medical science that studies the emergence (origin) and development of certain diseases)

3. медицинская наука, изучающая клинические проявления заболевания (medical science that studies the clinical manifestations of a disease)

4. биологическая наука, изучающая молекулярные и клеточные механизмы различных форм патологии (biological science that studies the molecular and cellular mechanisms of various forms of pathology)

Вопрос № 2 (Question №2)

ОСНОВНАЯ ЦЕЛЬ ПАТОФИЗИОЛОГИИ (THE MAIN PURPOSE  OF PATHOPHYSIOLOGY IS A)

1. изучение и разработка подходов к диагностике заболеваний (study and development of approaches  to diagnosis of diseases)

2.   разработка новых подходов к профилактике и лечению заболеваний (development of new approaches to prevention and treatment of diseases)

3.   установление наиболее общих закономерностей нарушений функций организма при болезнях и патологических процессах, механизмов их развития, коррекции или ликвидации  (establishment of the most  general regularities of disorders of the body in diseases and pathological processes, mechanisms of their development, correction or liquidation)

Вопрос № 3 (Question № 3)

ОСНОВНЫЕ ЧЕРТЫ ПАТОФИЗИОЛОГИИ КАК НАУКИ (THE MAIN FEATURES OF PATHOPHYSIOLOGY AS A SCIENCE)

1. частная область науки (private area of science)

2. интегративная наука   (integrative science)                                                                

3. основной метод исследования – клиническое наблюдение (the main method of research is a  clinical observation)

4. основной метод исследования – эксперимент (the main method of research is a experiment)                          

5. формирует фундаментальные представления о жизнедеятельности больного организма (it forms the fundamental ideas about vital activity of a sick body) 

6.    формирует представление об особенностях развития заболеваний при патологии отдельных органов и систем (it forms the ideas about the features of development of a disease in the pathology of organs and systems)
Вопрос № 4 (Question №4)

РАЗДЕЛЫ ПАТОФИЗИОЛОГИИ КАК УЧЕБНОЙ ДИСЦИПЛИНЫ (SECTIONS OF PATHOPHYSIOLOGY AS AN EDUCATIONAL DISCIPLINE INCLUDE)

1.   нозология (nosology)                                                                                                            

2. учение о типовых патологических процессах (teaching about the typical pathological processes)                                                  

3. учение о физиологических процессах (teaching about the physiological processes)

4. учение о типовых процессах органов и систем (teaching about the typical processes in organs  and systems)

5. все ответы верные (all answers are correct)

Вопрос № 5(Question № 5)

ЭКСПЕРИМЕНТ – ЭТО (EXPERIMENT IS A)

1. искусственное моделирование на животных (в культуре ткани) болезни и (или) патологического процесса   (artificial modeling of a disease and (or) pathological process on animals (in the tissue culture)                                                                                  

2.  описание результатов клинического наблюдения за больным (description of  results of clinical observation of patients)                                                      

Вопрос № 6 (Question № 6)

БИОЛОГИЧЕСКАЯ НОРМА – ЭТО (BIOLOGICAL NORM IS A)

1.    генетически детерминированные пределы варьирования данного признака, которые являются оптимальными для осуществления жизнедеятельности организма и его полноценной адаптации к окружающей среде    (genetically determined limits of variation of this sign, which are optimal for  vital activity of the body and its adaptation to the environment)                                                                                                                      

2.    среднее значение какого-либо параметра, определяющегося у большинства представителей данного возраста, пола (average value of any parameter which is determined in the majority of representatives of this age, sex)                                                              

Вопрос № 7 (Question № 7)

ЗДОРОВЬЕ – ЭТО (HEALTH  IS A)

1.    естественное состояние организма, характеризующееся соответствием структуры и функции, способностью его регулирующих систем поддерживать гомеостаз, гармоничным взаимодействием с внешней средой и возможностью адаптации к ее изменениям (natural state of the body  characterized by  conformity between   structures and functions,  ability of its regulatory systems to maintain homeostasis,  harmonious interaction with environment and  the ability of adaptation to its changes).

2.    состояние организма, характеризующееся повреждением структуры и функции, частичной или полной утратой способности организма к адаптации, сохранению гомеостаза и ограничением жизнедеятельности (state of the body characterized by damage of structure and function, partial or complete loss of the body's ability  to adaptation, maintain homeostasis and disability.

Вопрос № 8 (Question № 8)

БОЛЕЗНЬ – ЭТО (DISEASE IS A )

1.    естественное состояние организма, характеризующееся соответствием структуры и функции, способности его регулирующих систем поддерживать гомеостаз, гармоничным взаимодействием с внешней средой и возможностью адаптации к ее изменениям  (natural state of the body  characterized by conformity between   structures and functions,  ability of its regulatory systems to maintain homeostasis,  harmonious interaction with environment and  the ability of adaptation to its changes)                                                                                              

2.    состояние организма, характеризующееся повреждением структуры и функции, частичной или полной утратой способности организма к адаптации, сохранению гомеостаза и ограничением жизнедеятельности   (state of the body characterized by damage of structure and function, partial or complete loss of the body's ability  to adaptation and maintain homeostasis and disability.                                                                            

Вопрос № 9 (Question № 9)

ПЕРВИЧНЫМ ПРИ ФОРМИРОВАНИИ БОЛЕЗНИ ЯВЛЯЕТСЯ НАРУШЕНИЕ (THE PRIMARY DISORDER IN THE FORMATION OF A  DISEASE IS)

1. нарушение структуры (disorder of structure)                           

2. нарушение функции (disorder of function)

Вопрос № 10 (Question № 10)

БОЛЕЗНЬ  ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ (DISEASE IS CHARACTERIZED BY)

1.    возникновением под действием патогенного фактора   (emergence under the influence of a pathogenic factor)                                            

2.    нарушением  регуляции, возникновением патологических процессов (dysregulation, the occurrence of pathological processes)

3.    нарушением структуры и функции (disorder of structure and function)           

4.    целостностью структуры и функции (integrity of structure and function)

5.    снижением  адаптации организма к окружающей среде (decrease of the body adaptation to the environment)

6.     нарушением  трудоспособности  (disability)                                          

Вопрос № 11 (Question № 11)

СПЕЦИФИЧНОСТЬ БОЛЕЗНИ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ В ОСНОВНОМ (THE SPECIFICITY OF DISEASE IS MAINLY DETERMINED BY)

1.   причиной болезни    (cause of disease)                                                                

2.   условиями ее возникновения (conditions of its occurrence)

3.   измененной реактивностью организма (altered reactivity of the body)

Вопрос № 12 (Question № 12)

ПЕРИОДЫ  БОЛЕЗНИ (PERIODS OF DISEASE)

1. латентный  период    (latent period)                                                                                         

2.  период торможения (the period of  inhibition)

3. продромальный период (prodromal period)                                                                                 

4.  период манифестации (the period of manifestation)                      

5.  период возбуждения (the period of excitation)

6. период исхода  (the period of outcome)                                                                                                  

Вопрос № 13 (Question № 13)

ВОЗМОЖНЫЕ ИСХОДЫ ЗАБОЛЕВАНИЯ  (THE POSSIBLE OUTCOMES OF DISEASE)

1. полное выздоровление  (complete recovery)                                                                                

2. неполное выздоровление  (incomplete recovery)                                                                

3. рецидив  (relapse)

4. ремиссия (remission)

5. осложнение (complication)

6. смерть  (death)                                                                                                               

Вопрос № 14 (Question № 14)

ПРОЯВЛЕНИЕМ НЕПОЛНОГО ВЫЗДОРОВЛЕНИЯ ЯВЛЯЕТСЯ (THE MANIFESTATION OF INCOMPLETE RECOVERY IS)

1.    рецидив (relapse)
2.    ремиссия (remission)
3.    формирование патологического состояния (formation of a pathological condition)

4.    хронизация (chronization)
Вопрос № 15 (Question № 15)

ТЕРМИНАЛЬНЫЕ  СОСТОЯНИЯ – ЭТО (TERMINAL STATE IS A)

1.    периоды, которые проходит организм перед смертью (periods  which the body passes before death)

2.    периоды, которые проходит организм перед выздоровлением (periods  which the body passes before recovery)

Вопрос №1(Question №1)

ЭТИОЛОГИЯ – ЭТО (ETIOLOGY IS A)

1.
учение о причинах болезни    (teaching about the causes of disease)

2.
учение о причинах болезни и условиях действия причин  (teaching about the causes and conditions of diseases)

Вопрос №2 (Question №2)

ПРИЧИНА БОЛЕЗНИ – ЭТО (THE CAUSE OF DISEASE IS A)

1.
фактор, взаимодействие которого с системами организма приводит к повреждению (factor that leads to damage when it reacts with systems of the body)

2.
фактор, способствующий возникновению болезни  (factor that leads to disease origin)

Вопрос №3 (Question №3)

КЛАССИФИКАЦИЯ ПРИЧИН БОЛЕЗНИ ПО ОСОБЕННОСТЯМ ИХ ДЕЙСТВИЯ НА ОРГАНИЗМ (THE CLASSIFICATION OF CAUSES OF DISEASES ACCORDING TO THEIR EFFECTS ON THE BODY)

1.
безусловно- патогенные (certainly- pathogenic)

2.
условно-патогенные (conditional- pathogenic )

3.
индифферентные (indifferent)

4.
психогенные (psychogenic)

5.
экзогенные  (exogenous)

Вопрос №4 (Question №4)

УСЛОВИЕ ВОЗНИКНОВЕНИЯ БОЛЕЗНИ - ЭТО (CONDITION OF THE DISEASE IS A)

1.
фактор, без которых возникновение болезни невозможно  (factor without which disease does not occur)

2.
фактор, модифицирующие развитие болезни и ее исход  (factor which modify the  development of a disease and its outcome)

3.
фактор, вызывающие заболевание (factor causing the disease)

Вопрос № 5(Question № 5)

ПАТОГЕНЕЗ – ЭТО ( PATHOGENESIS  IS A)

1. учение о механизмах становления, развития, исхода и клинических проявлений заболевания  (teaching about mechanisms of formation, development, outcome and  clinical manifestations of a disease)

2.
учение о  периодах болезни (teaching about periods of a disease)

Вопрос № 6(Question № 6)

ЦЕНТРАЛЬНОЕ ЗВЕНО ПАТОГЕНЕЗА – ЭТО (THE CENTRAL LINK OF PATHOGENESIS IS A)
1.
  явление, которое определяет конкретное проявление заболевания (phenomenon that  determines a specific manifestation of the disease)

2.  явление, которое определяет развитие процесса с характерными для него специфическими особенностями (phenomenon that determines the development of a          process with characteristic specific features)

Вопрос № 7(Question №  7)

ПОРОЧНЫЙ КРУГ – ЭТО (VICIOUS CIRCLE IS A)

1.   формирование замкнутой причинно-следственной цепи явлений, поддерживающей и усиливающей развитие патологического процесса (formation of a closed causal chain of events, which supports and enhances the development of a pathological process)

2.   срыв защитно-компенсаторных механизмов, усугубляющий развитие патологического процесса  (failure of protective-compensatory mechanisms, which exacerbates the development of a pathological process) 

Вопрос № 8(Question №  8)

САНОГЕНЕЗ – ЭТО (SANOGENESIS IS A)

1.  
 динамический комплекс защитно-приспособительных механизмов физиологического и патологичеcкого характера, направленный на восстановление нарушенной саморегуляции организма  (dynamic complex of protective and adaptive mechanisms of physiological and pathological nature that are  aimed at  the restoring of  impaired self-regulation of the body)

2.
   динамический комплекс защитно-приспособительных механизмов физиологического и патологичеcкого характера, направленный на усиление метаболизма (dynamic complex of protective and adaptive mechanisms of physiological and pathological nature that are aimed at the increase of  metabolism)

3. динамический комплекс защитно-приспособительных механизмов физиологического и патологичеcкого характера, направленный на повышение энтропии (dynamic complex of protective and adaptive  mechanisms of physiological and pathological nature that are aimed at the increase of entropy)

Вопрос № 9(Question № 9)

ПЕРВИЧНЫЕ МЕХАНИЗМЫ САНОГЕНЕЗА  (PRIMARY MECHANISMS OF  SANOGENESIS)

1.   существуют в больном организме  (they exist in a sick body)

2.   существуют в здоровом организме  (they exist in a healthy body)

3.   носят защитный характер  (they have a protective character)

4.   носят адаптивный характер (they have an adaptive  character)

5.   носят компенсаторный характер (they have a compensatory character)

6.   активируются до развития патологического процесса (they are activated before the development of  a pathological process)

7. активируются в ходе развития болезни (they are activated during development of  a pathological process)

Вопрос №10(Question № 10)

ВТОРИЧНЫЕ МЕХАНИЗМЫ САНОГЕНЕЗА  (SECONDARY MECHANISMS OF SANOGENESIS)

1.   
существуют в больном организме  (they exist in a sick body)

2.
   существуют в здоровом организме   (they exist in a healthy body)

3.
   носят защитный характер (they have a protective character)

4.
   носят адаптивный характер (they have an adaptive character)

5.
   носят компенсаторный характер (they have a compensatory character)

6.   активируются до развития патологического процесса (they are activated prior to the development of the pathological process)

7.
   активируются в ходе развития болезни (they are activated during the development of a disease)

Вопрос № 11(Question №  11)

ВЫЗДОРОВЛЕНИЕ – ЭТО (RECOVERY IS A)

1.
  следствие ликвидации патологических изменений (consequence of elimination of pathological changes)

2.  
процесс ликвидации патологических изменений (process of elimination of pathological changes)

Тема:  Шок. Патогенез травматического шока 

Theme: Shock. The pathogenesis of traumatic shock

Вопрос № 1 (Question № 1)

ШОК – ЭТО (SHOCK IS  A)

1. терминальное состояние организма (terminal condition of the body)

2.  тяжелая стрессорная реакция на действие чрезвычайного раздражителя (severe stress reaction to the  action of an emergency stimulus)

3. типовой патологический процесс, характеризующийся остро возникшей несостоятельностью кровообращения с критическим расстройством тканевой перфузии, которая ведет к дефициту кислорода в тканях, повреждению клеток и полиорганной недостаточности (typical pathological process characterized by an acute circulatory failure with critical disorder of tissue perfusion, which leads to oxygen deficiency  in tissues, cellular damage and organ failure)

Вопрос № 2 (Question № 2)

ТИПЫ  ШОКА (TYPES OF SHOCK) 

1. гиповолемический (hypovolemic)

2. кардиогенный (cardiogenic)

3. анафилактический (anaphylactic)

4. токсико-септический (toxic-septic)

5. травматический (traumatic)

6. церебральный (cerebral)
Вопрос № 3 (Question № 3)
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКУЮ ОСНОВУ ЛЮБОЙ ФОРМЫ ШОКА СОСТАВЛЯЕТ (PATHOPHYSIOLOGICAL BASIS OF ANY FORM OF SHOCK IS)

1. снижение минутного объема крови (decrease of  the minute volume of blood) 

2.    нарушение внешнего дыхания (disorder of  the external respiration)

3.    расстройство капиллярного кровообращения, ведущее к тканевой гипоксии, ацидозу и гибели клеток  (disorder of the capillary circulation, leading to tissue hypoxia, acidosis and cell death)

Вопрос № 4 (Question № 4)

ШОК, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЙСЯ ВЫСОКИМ ЗНАЧЕНИЕМ МИНУТНОГО ОБЪЕМА КРОВИИ , НАЗЫВАЕТСЯ (THE SHOCK WHICH IS CHARACTERIZED BY A HIGH VALUE OF MINUTE VOLUME OF BLOOD IS A)

1. гипокинетическим (hypokinetic)
2. гиперкинетическим (hyperkinetic)
Вопрос № 5(Question №5)
ПРИЗНАКИ ПОЛИОРГАННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ ШОКЕ (SIGNS OF MULTIPLE ORGAN FAILURE IN SHOCK ARE) 
1.    олигоурия (oliguria)

2.    падение систолического АД (decrease of the systolic blood pressure)

3.    бледные, цианотичные, мраморного вида, холодные, влажные кожные покровы (pale, cyanotic, marble, cold, moist skin)

4.    кома (coma)

5.    респираторный дистресс-синдром (respiratory distress- syndrome)

Вопрос № 6 (Question № 6)
ПРИЗНАКИ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ШОКА (SIGNS OF DECOMPENSATION OF SHOCK )

1. снижение ОЦК более 20% (decrease of  circulating blood volume more than 20%)

2.  отрицательное ЦВД (negative central venous pressure)

3.   положительное ЦВД (positive central venous pressure)

4.   повышение АД (arterial hypertension)
5.   снижение систолического давления менее 70 мм рт. ст. (decrease of systolic blood pressure less than  70 mm Hg).

6.   полиурия (polyuria)

7.   олигоанурия (менее 30 мл/час) (oligoanuria (less than 30 ml/hour))

8.   декомпенсированный метаболический алкалоз (decompensated metabolic alkalosis)

9.   декомпенсированный метаболический ацидоз (decompensated metabolic acidosis)

Вопрос № 7 (Question № 7)
ПРОЯВЛЕНИЯ  ЭРЕКТИЛЬНОЙ ФАЗЫ ШОКА (MANIFESTATIONS OF THE ERECTILE PHASE OF SHOCK) 

1.    активация симпато-адреналовой системы (activation of the sympatho-adrenal system)

2.    артериальная гипотензия  (arterial hypotension)

3.    двигательное и речевое возбуждение (motor and speech excitement)

4.    гипервентиляция легких  (hyperventilation of lungs)

5.    уменьшение сердечного выброса ( decrease of cardiac output)

6.    депонирование крови  (deposition of blood on the periphery)

7.    уменьшение венозного возврата к сердцу (decrease of venous return to the heart)

8.    гиперрефлексия (hyperreflexia)

Вопрос № 8( Question № 8)
ПРОЯВЛЕНИЯ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЕ ТОРПИДНУЮ ФАЗУ ШОКА 

(MANIFESTATIONS OF THE TORPID PHASE OF SHOCK) 

1. ослабление эффектов симпато-адреналовой системы (decrease of the effects of the sympatho-adrenal  system)

2.  тахикардия, артериальная гипертензия (tachycardia, arterial hypertension)

3. двигательное и речевое возбуждение (motor and speech excitement)

4. уменьшение сердечного выброса (decrease of cardiac output)

5. депонирование крови  (deposition of  blood on the periphery)

6. артериальная гипоксемия (arterial hypoxemia)

7. олигурия (oliguria)

8. гиперрефлексия (hyperreflexia)

Вопрос № 9 (Question № 9)
ОСНОВНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА В ЭРЕКТИЛЬНУЮ ФАЗУ ШОКА (THE MAIN CHANGES OF MICROCIRCULATION IN THE ERECTILE PHASE OF SHOCK) 

1.  повышение тонуса артериол и прекапиллярных сфинктеров (increased tone (tonus) of arterioles and precapillary sphincters)

2. шунтирование кровотока (shunting of blood)

3.    снижение тонуса артериол и прекапиллярных сфинктеров (decreased tone of arterioles and precapillary sphincters)

4.   повышение проницаемости сосудов (increased vascular permeability)

5.   снижение скорости капиллярного кровотока (decrease of rate of the capillary blood flow)

6.   гемоделюция (hemodilution)
7. повышение вязкости крови (increased blood viscosity)
8. секвестрация эритроцитов (sequestration of erythrocytes)

Вопрос № 10( Question №10)
ОСНОВНЫМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ В ТОРПИДНУЮ ФАЗУ ШОКА ЯВЛЯЮТСЯ (THE MAIN CHANGES OF MICROCIRCULATION  IN THE TORPID PHASE OF SHOCK ARE) 

1. повышение тонуса артериол и прекапиллярных сфинктеров (increase of tone of the arterioles and precapillary sphincter)

2. шунтирование кровотока (shunting blood)
3. снижение тонуса артериол и прекапиллярных сфинктеров (decrease of tone of the arterioles and precapillary sphincter)

4. повышение проницаемости стенки сосудов (increased vascular permeability)

5. снижение скорости капиллярного кровотока (decrease of rate of the capillary blood flow)

6. гемоделюция (hemodilution)
7. повышение вязкости крови (increased blood viscosity)
8. агрегация эритроцитов  (erythrocyte aggregation)

Вопрос № 11( Question №11)

ВЕДУЩИМ ЗВЕНОМ ПАТОГЕНЕЗА НАРУШЕНИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ СЕПТИЧЕСКОМ ШОКЕ ЯВЛЯЕТСЯ (THE MAIN (LEADING) LINK OF PATHOGENESIS OF CIRCULATORY DISORDERS IN SEPTIC SHOCK IS )

1. ослабление нагнетательной функции сердца (weakening of the  heart's pumping function)

2. кровопотеря (blood loss)
3.  снижение сосудистого тонуса (decrease of vascular tone)

Тема:  Горная болезнь
Theme: Mountain sickness

Вопрос № 1 (Question №1)
Гипоксия – это (HYPOXIA IS A)

1. недостаточное поступление кислорода в организм (insufficient intake of oxygen in the body)

2. нарушение утилизации кислорода в тканях в результате нарушения его транспорта (impaired utilization of oxygen in tissues as a result of a disorder of  its transport)

3.  энергетический дефицит (energy deficit)
4.  типовой патологический процесс, который вызывают недостаточное поступление кислорода в ткани  или нарушение его использования в процессе биологического окисления (typical pathological process is caused by insufficient intake of oxygen in the tissue or disorder of its using in the process of biological oxidation)

Вопрос № 2 (Question №2)

ЭКЗОГЕННЫЙ ТИП ГИПОКСИИ ВКЛЮЧАЕТ (EXOGENOUS TYPE OF HYPOXIA INCLUDES)

1. гипобарическая гипоксическая гипоксия (hypobaric hypoxic hypoxia)

2. перегрузочная гипоксия (overutilization hypoxia)
3. респираторная гипоксия (respiratory hypoxia)
4. тканевая гипоксия (tissue hypoxia)
5. нормобарическая гипоксическая гипоксия (normobaric hypoxic hypoxia)

Вопрос № 3 (Question №3)

ЭНДОГЕННЫЙ ТИП ГИПОКСИИ ВКЛЮЧАЕТ (THE ENDOGENOUS TYPE OF HYPOXIA INCLUDES)

1. гипобарическая гипоксическая гипоксия (hypobaric hypoxic hypoxia)

2. перегрузочная гипоксия (overutilization hypoxia)
3. респираторная гипоксия (respiratory hypoxia)
4. тканевая гипоксия (tissue hypoxia)
5. гемическая (hemic hypoxia)

6. циркуляторная (circulatory hypoxia)

7. нормобарическая гипоксическая гипоксия (normobaric hypoxic hypoxia)

Вопрос № 4 (Question №4)

снижение парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе является центральным звеном патогенеза СЛЕДУЮЩЕГО ТИПА гипоксии (THE LOW PARTIAL PRESSURE OF OXYGEN IN THE INSPIRED AIR IS THE CENTRAL LINK IN PATHOGENESIS OF THE FOLLOWING TYPE OF HYPOXIA)
1. респираторной (respiratory hypoxia)
2. циркуляторной (circulatory hypoxia)
3. гемической (hemic hypoxia)
4. тканевой (tissue hypoxia)
5. перегрузочной (overutilization hypoxia)
6. гипобарической гипоксической (hypobaric hypoxic hypoxia)

7.  нормобарической гипоксической (normobaric hypoxic hypoxia)
Вопрос № 5 (Question №5)

Сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина вправо  означает (SHIFТ OF THE OXYHEMOGLOBIN DISSOCIATION CURVE MEANS)

1.   увеличение сродства Hb к кислороду (increase of affinity of hemoglobin for oxygen)

2. уменьшение сродства Hb к кислороду (decrease of  affinity of hemoglobin for oxygen)

3.   не отражает изменений сродства Hb к кислороду (it does not reflect the  changes of the affinity of hemoglobin for oxygen)

Вопрос № 6 (Question №6)

Сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина влево означает 

(SHIFT OF THE DISSOCIATION CURVE OF OXYHEMOGLOBIN TO THE LEFT MEANS)

1. уменьшение сродства Hb к кислороду (increase of affinity of Hb for oxygen) 

2. увеличение сродства Hb к кислороду (increase of affinity of Hb for oxygen)

3. не отражает изменений сродства Hb к кислороду (it does not reflect the changes in the affinity of Hb for oxygen)

Вопрос № 7(Question №7)
НАПРАВЛЕННОСТЬ ИЗМЕНЕНИЙ РAСО2 ПРИ ПОДЪЕМЕ В ГОРЫ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ (THE DIRECTION OF CHANGES OF PACO2 WHEN CLIMBING THE MOUNTAINS IS CHARACTERIZED WITH)
1.увеличением (increase)

2. уменьшением (decreasе)

3. отсутствием изменений (it does not change)

Вопрос №8 (Question №8)
ЗОНА ПОЛНОЙ КОМПЕНСАЦИИ КИСЛОРОДНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, ФОРМИРУЮЩЕЙСЯ ПРИ ПОДЪЕМЕ В ГОРЫ, РАСПРОСТРАНЯЕТСЯ ДО ВЫСОТЫ (THE ZONE OF COMPLETE COMPENSATION OF OXYGEN DEFICIENCY (WHEN CLIMBING IN THE MOUNTAINS) IS SPREAD UP TO  THE HEIGHT)

1.  2000 м над уровнем моря ( 2000 m above sea level)

2.  4000 м над уровнем моря (4000 m above sea level)

3.  7000 м над уровнем моря (7000 m above sea level)

4.  >7000 м над уровнем моря (>7000 m above sea level)

Вопрос №9(Question №9)
ЗОНА НЕПОЛНОЙ КОМПЕНСАЦИИ КИСЛОРОДНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, ФОРМИРУЮЩЕЙСЯ ПРИ ПОДЪЕМЕ В ГОРЫ, РАСПРОСТРАНЯЕТСЯ ДО ВЫСОТЫ (THE ZONE OF INCOMPLETE COMPENSATION OF OXYGEN DEFICIENCY (WHEN CLIMBING IN THE MOUNTAINS) IS SPREAD UP TO  THE HEIGHT)

1. 2000 м над уровнем моря ( 2000 m above sea level)

2. 4000 м над уровнем моря (4000 m above sea level)

3. 7000 м над уровнем моря (7000 m above sea level)

4. >7000 м над уровнем моря (>7000 m above sea level)

Вопрос №10(Question  № 10)
КЛЮЧЕВЫЕ  МЕХАНИЗМЫ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ СТАДИЮ ДЕКОПЕНСАЦИИ ГОРНОЙ БОЛЕЗНИ (THE MAIN MECHANISMS WHICH DETERMINE THE STAGE OF DECOMPENSATION OF THE MOUNTAIN SICKNESS) 

1.   метаболический ацидоз (metabolic acidosis)

2.   метаболический алкалоз (metabolic alkalosis)

3.   газовый ацидоз (respiratory acidosis)

4.   газовый алкалоз (respiratory alkalosis)

5.   гипоксическая гипоксия (hypoxic hypoxia)

Вопрос №11(Question  №11)
ОСЛОЖНЕНИЯ ГОРНОЙ БОЛЕЗНИ, СОЗДАЮЩИЕ УГРОЗУ ДЛЯ ЖИЗНИ (LIFE-THREATENING COMPLICATIONS OF THE MOUNTAIN SICKNESS)

1.   сердечные аритмии (cardiac arrhythmias)

2.   ДВС-синдром (syndrome of disseminated intravascular coagulation)

3.   отек мозга (brain edema)

4.   газовая эмболия (gas embolism)

5.   отек легких (pulmonary edema)

6.   торможение дыхательного центра (the inhibition of respiratory center)

Тема:  Воспаление 

(Theme: Inflammation)

Вопрос № 1(Question №1)

 ВОСПАЛЕНИЕ - ЭТО   (INFLAMMATION  IS A)                                                                                                                                                                                                     

1.  реакция на повреждение (body's response on the  damage)

2.  возникшая в ходе эволюции реакция организма (живых тканей организма) на местные повреждения; она состоит из сложных поэтапных изменений микроциркуляторного русла, системы крови и соединительной ткани, которые направлены в конечном счете на устранение и изоляцию повреждающего агента и восстановление (или замещение) поврежденных тканей (reaction of the body ( living tissues of the body)  which appeared  in the course of evolution in response to  local damage.  This reaction consists of complex serial changes in the  microcirculatory blood system and connective tissue  and this reaction is ultimately directed on isolation and elimination of the damaging agent and recovery (or substitution) of the damaged tissue)

Вопрос № 2(Question №2)

ВОСПАЛИТЕЛЬНУЮ ПРИРОДУ ИМЕЮТ СЛЕДУЮЩИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ (THE FOLLOWING DISEASES HAVE THE INFLAMMATORY NATURE) 

1. флегмонa (phlegmon)                                                                                                         

2. фиброма (fibroma)
3. стенокардия (angina pectoris/stenocardia)
4. абсцесс легкого (lung abscess)
5. гемофилия (hemophilia)
Вопрос № 3(Question №3)

К СУЩНОСТНЫМ ПРИЗНАКАМ ВОСПАЛЕНИЯ ОТНОСЯТСЯ (ТHE ESSENTIAL SIGNS OF INFLAMMATION ARE)

1.  типовой патологический процесс (typical pathological process)

2.  стереотипный процесс (stereotypical process)
3.  каскадно -развивающийся процесс (cascade developing process)

4.  самоограничивающийся процесс self-limiting process)

5.   аутоинтоксикация организма (body's autointoxication)                                                            

6.   многокомпонентный процесс (multi-component process)

7.   местная реакция с общими проявлениями  (local reaction with common manifestations)

Вопрос № 4 (Question №4)

ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ОЧАГЕ ОСТРОГО ВОСПАЛЕНИЯ 

(THE PHYSICAL AND CHEMICAL CHANGES  IN THE AREA OF ACUTE INFLAMMATION)

1. гиперонкия  (increased  oncotic pressure)

2. гиперосмия (increased  osmotic pressure)

3. гипоосмия (decreased  osmotic pressure)

4. ацидоз  (acidosis)
5. повышение концентрации ионов калия вне клеток (increase of extracellular potassium levels)

6. гипоонкия ( decreased  oncotic pressure)

Вопрос № 5 (Question № 5)

ОБЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ОРГАНИЗМЕ ПРИ ОСТРОМ  ГНОЙНОМ ВОСПАЛЕНИИ ХАРАКТЕРИЗУЮТСЯ (THE GENERAL CHANGES IN THE BODY DURING ACUTE PURULENT INFLAMMATION ARE CHARACTERIZED BY)

1. лейкоцитозом (leukocytosis)
2. лейкопенией (leukopenia)
3. замедлением СОЭ  (slowing ESR)
4. ускорением СОЭ (accelerated ESR)
5. острофазовым ответом  (acute phase response)                                                                              

6. лихорадкой (fever)
7. анорексией  (anorexia)
8. астенизацией (asthenia)
Вопрос № 6 (Question № 6)

 ОСТРОФАЗОВЫЙ ОТВЕТ - ЭТО (ACUTE PHASE RESPONSE IS A)

1. локальная реакция, связанная с продукцией биологически активных веществ в очаге воспаления (local reaction associated with production of  biologically active substances in the area of inflammation)

2. общая реакция, характеризующая метаболический ответ целостного организма в виде синтеза белков, участвующих в регуляции воспалительного процесса (general reaction which characterizes the metabolic response of the  body  in the form of synthesis of proteins involved in the regulation of inflammation)

Вопрос № 7 (Question № 7)

ОСТРОФАЗОВЫЕ РЕАКТАНТЫ (БЕЛКИ ОСТРОЙ ФАЗЫ - ОФР) (ACUTE- PHASE PROTEINS INCLUDE)

1.  белки системы комплемента (С2, С3, С4, С5) (proteins of the complement system (C2, C3, C4, C5)

2.  гемокоагулирующие белки (фактор Вилленбранда) ( proteins of coagulating system (von Willebrand factor)

3.  ингибиторы протеиназ (альфа 1-антитрипсин, альфа 1-антихемотрипсин) (inhibitors of proteinases (alpha 1-antitrypsin, alpha-1 chymotrypsin)

4.  белки, связывающие металлы (гаптоглобин, церуллоплазмин) (proteins that bind metals (haptoglobin, ceruloplasmin)

5.  «большие» острофазовые реактанты (С-реактивный белок, сывороточный амилоид А)  ("large" acute- phase reactants (C-reactive protein, serum  amyloid A)                                                   

6.  лизоцим (lysozyme)
7.  «негативные» белки (альбумин, преальбумин, трансферин ("negative" proteins (albumin, рre-albumin, transferrin)

8.  «прочие» белки (альфа 1 кислый гликопротеин, ЛПС-связывающий белок)  ("other" proteins  (alpha-1 acid glycoprotein, lipoprotein-binding protein)

Вопрос № 8 (Question №8)

ГЛАВНЫМИ ИНДУКТОРАМИ СИНТЕЗА ОФР ЯВЛЯЮТСЯ (THE MAIN INDUCERS OF THE SYNTHESIS OF ACUTE- PHASE REACTANTS ( PROTEINS) ARE)

1. ИЛ-1 ( IL-1)
2. ФНОα  (TNF α)
3.  γ–интерферон (γ-interferon)
4. ИЛ-6   ( IL-6)
5. ИЛ-11 ( IL-11)
6. лизоцим (lysozyme)
Вопрос № 9 (Question № 9)
ОСНОВНОЕ МЕСТО СИНТЕЗА ОФР (THE MAIN PLACE OF SYNTHESIS OF ACUTE-PHASE REACTANTS( PROTEINS))

1. печень (liver)
2. почки (kidneys)
3. нейтрофилы (neutrophils)
Вопрос № 10 (Question № 10)

СИМПТОМЫ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЕ ОТВЕТ ОСТРОЙ ФАЗЫ 

(SYMPTOMS THAT CHARACTERIZE THE ACUTE PHASE RESPONSE)

1. лихорадка  (fever)
2. судороги  (convulsions)
3. увеличение СОЭ  (increase of  ESR)

4. отек  (edema)
5. потеря аппетит (loss of appetite)

6. сонливость  (somnolence/ drowsiness)
7. нейтрофильный лейкоцитоз  (neutrophilic leukocytosis)
Вопрос № 11 (Question № 11)
ПРИЧИНЫ ЭКССУДАЦИИ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ (CAUSES OF EXUDATION IN THE INFLAMMATION)

1. понижение проницаемости сосудистой стенки  (decrease of vascular permeability)

2. повышение проницаемости сосудистой стенки  (increase of vascular permeability)

3. понижение гидростатического давления крови (decrease of the hydrostatic pressure in blood )

4. повышение гидростатического давления крови (increase of the hydrostatic pressure in blood)

5. понижение коллоидно-осмотического давления крови (decrease of the colloid- osmotic pressure in blood)

6. повышение коллоидно-осмотического давления крови (increase of the colloid -osmotic pressure in blood)

7. понижение коллоидно-осмотического давления ткани (decrease of the  colloid- osmotic pressure in tissues)

8. повышение коллоидно-осмотического давления ткани (increase of the colloid -osmotic pressure in tissues)

Вопрос № 12(Question № 12)
 ФИБРОГЕННЫЕ ФАКТОРЫ, КОНТРОЛИРУЮЩИЕ РОСТ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ В ОЧАГЕ ВОСПАЛЕНИЯ (FIBROGENIC FACTORS CONTROLLING THE GROWTH OF CONNECTIVE TISSUE IN THE INFLAMMATORY FOCUS)

1. ИЛ-2  (IL-2)
2. ИЛ-1 (IL-1)
3. тромбоцитарный фактор ростa (PDGF) (platelet-derived growth factor (PDGF)

4. фактор роста фибробластов (FDGF) (fibroblast growth factor (FDGF)

5. γ-ИНФ ( γ-IFN)
6. ФНОα  (TNF)
7. трансформирующим фактором роста β  (TGFβ) (transforming growth factor β (TGFβ)

Вопрос № 13 (Question № 13)

МИНЕРАЛОКОРТИКОИДЫ ЭТО(MINERALOCORTICOIDS ARE)

1. провоспалительных гормонов  (pro-inflammatory hormones)

2. противовоспалительных гормонов (anti-inflammatory hormones)

Вопрос № 14 (Question № 14)

ГЛЮКОКОРТИКОИДЫ ЭТО (GLUCOCORTICOIDS ARE )

1. провоспалительных гормонов ( pro-inflammatory hormones)

2. противовоспалительных гормонов (anti-inflammatory hormones)

Вопрос № 15 (Question № 15)

 ОПРЕДЕЛИТЕ ПРАВИЛЬНУЮ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ  ЭТАПОВ РАЗВИТИЯ СТАДИЙ ВОСПАЛЕНИЯ(DETERMINE THE CORRECT SEQUENCE OF STAGES OF  INFLAMMATION)

1.  экссудация (exudation)

2. эмиграция лейкоцитов (emigration of leukocytes)

3. альтерация (alteration)

4. пролиферация (proliferation)

Вопрос № 16(Question № 16)                                                                    
ОПРЕДЕЛИТЕ ПРАВИЛЬНУЮ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ  ЭТАПОВ РАЗВИТИЯ МИКРОЦИРКУЛЯТОРНЫХ НАРУШЕНИЙ В ОЧАГЕ ВОСПАЛЕНИЯ   (DETERMINE THE CORRECT SEQUENCE OF STAGES OF  DEVELOPMENT OF THE MICROCIRCULATORY DISORDERS IN THE INFLAMMATORY FOCUS )                                                               

1.  кратковременный спазм артериол (ишемия) (short-time spasm of arterioles (ischemia)

2.  стаз  (stasis)

3.  венозная гиперемия  (venous hyperemia)

4. артериальная гиперемия (arterial hyperemia)

5. повышение проницаемости и образование экссудата (increase of permeability and formation of exudate)

Вопрос № 17 (Question № 17)

ОПРЕДЕЛИТЕ ПРАВИЛЬНУЮ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ ЭТАПОВ  ЭМИГРАЦИИ ЛЕЙКОЦИТОВ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ     (DETERMINE THE CORRECT SEQUENCE OF STAGES OF EMIGRATION OF LEUCOCYTES IN INFLAMMATION)           

1.   хемотаксис (chemotaxis)

2.   диапедез (diapedesis)

3.   приобретение лейкоцитами локомоторного фенотипа (acquisition of locomotion phenotype by leukocytes)

4.   адгезия лейкоцитов к эндотелию (adhesion of leukocytes to endothelium)

5.   отграничение и санация очага повреждения  (limitation and sanitation of  inflammatory area)

6.   скопление лейкоцитов в очаге воспаления (образование инфильтрата)  (accumulation of leukocytes in  the inflammatory area (formation of infiltrate)
Вопрос № 18 (Question № 18)

ОПРЕДЕЛИТЕ ПРАВИЛЬНУЮ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ ЭТАПОВ  ПРОЛИФЕРАТИВНОЙ СТАДИИ ВОСПАЛЕНИЯ (DETERMINE THE CORRECT SEQUENCE OF STAGES OF PROLIFERATIVE STAGES OF INFLAMMATION)                             

1.  стимуляция фиброгенеза и ангиогенеза (stimulation of fibrogenesis and angiogenesis)

2.  пролиферация и активация биосинтетической активности фибробластов (proliferation and activation of biosynthetic activity of fibroblasts)

3.  реализация регуляторного действия макрофагов  (realization of regulatory action of macrophages)

4.  репарация  (repair)

Вопрос № 19(Question № 19)

МЕДИАТОРАМИ ВОСПАЛЕНИЯ ЯВЛЯЮТСЯ  (MEDIATORS OF INFLAMMATION ARE)
1.  эйкозаноиды (eicosanoids)
2.  биогенные амины (biogenic amines)
3.  глюкокортикоиды (glucocorticoids)
4.  цитокины (cytokines)
5.  ацетилхолин (acetylcholine)
6.  компоненты системы комплемента (components of the complement system and products of its activation)
7.  компоненты калликреин-кининовой системы (components of the kallickrein-kinin system and products of its activation)
Вопрос № 20 (Question № 20)

МЕТАБОЛИТЫ ЛИПОКСИГЕНАЗНОГО ПУТИ ОБМЕНА АРАХИДОНОВОЙ КИСЛОТЫ (METABOLITES OF THE LIPOXYGENASE PATHWAY OF ARACHIDONIC ACID)

1. лейкотриены  (leukotrienes)
2. липоксины  (lipoxins)
3. простагландины  (prostaglandins)
4. гепоксилины  (hepoxilins)
Вопрос № 21 (Question № 21)

МЕТАБОЛИТЫ  ЦИКЛОКСИГЕНАЗНОГО ПУТИ ОБМЕНА АРАХИДОВОЙ КИСЛОТЫ (METABOLITES OF THE CYCLOOXYGENASE PATHWAY OF ARACHIDONIC ACID)

1. простагландины  (prostaglandins)
2. тромбоксан  (thromboxane)
3. простациклин (prostacyclin)
4. лейкотриены (leukotrienes)
5. липоксины  (lipoxins)
Вопрос № 22 (Question № 22)
ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ЭФФЕКТ ПГЕ 2 ОБУСЛОВЛЕН (THE PRO-INFLAMMATORY EFFECT OF PGE 2 (PROSTAGLANDIN Е2) IS CAUSED BY) 

1. расширением сосудов  (vasodilatation)
2. повышением проницаемости сосудов  (increase of vascular permeability)

3. подавлением хемотаксиса  (suppression of chemotaxis)

4. подавлением выработки активных форм кислорода  (suppression of the generation of reactive oxygen species)

5. синергизмом с брадикинином - болевая реакция (synergy with bradykinin - painful reaction)

Вопрос № 23(Question № 23)

ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ЭФФЕКТ ПГЕ 2 ОБУСЛОВЛЕН ( THE ANTI-INFLAMMATORY EFFECT OF PGE 2(PROSTAGLANDIN Е2 IS CAUSED BY ) 

1. расширением сосудов  (vasodilatation)
2. повышением проницаемости сосудов  (increase of vascular permeability)

3. подавлением агрегации лейкоцитов  (suppression of the aggregation of leukocytes)

4. подавлением хемотаксиса лейкоцитов (suppression of the chemotaxis of leukocytes)

5. подавлением выработки лейкоцитами активных форм кислорода (suppression of the production of active forms of oxygen by leukocytes)

6. подавлением агрегации тромбоцитов и выхода тромбоксана А2 (suppression of the platelet aggregation and release of thromboxane A2)

7. подавлением высвобождения ФАТ и гистамина из базофилов и тучных клеток 

(suppression of the release  of factor activating platelets and histamine from basophils and mast cells)

Вопрос № 24 (Question № 24)

ПОСЛЕДСТВИЯ АКТИВАЦИИ СИСТЕМЫ КОМПЛЕМЕНТА (CONSEQUENCES OF ACTIVATION OF THE COMPLEMENT SYSTEM) 
1. стимуляция секреции гистамина тучными клетками (stimulation of histamine secretion from mast cells)
2. образование каналов в цитоплазматической мембране (formation of channels in the plasma membrane)
3. активация полиморфноядерных лейкоцитов (activation of polymorphonuclear leukocytes)
4. образование анафилотоксинов (formation of anaphylatoxins)
5. опсонизация объектов фагоцитоза (opsonization of objects of phagocytosis)
6. регуляция иммунного ответа  (regulation of the immune response)
7. подавление образования активных форм кислорода (suppression of the formation of reactive oxygen  species)
Вопрос № 25 (Question № 25)

 ОСНОВНЫЕ КЛАССЫ ЦИТОКИНОВ ВКЛЮЧАЮТ (THE MAIN CLASSES OF CYTOKINES INCLUDE) 
1. селектины (selectins)
2. интерлейкины  (interleukins)
3. интерфероны (interferons)
4. факторы некроза опухолей (factors tumor necrosis)
5. колониестимулирующие факторы (colony-stimulating factors)
6. хемокины (chemokines)
7. факторы роста (growth factors)
8. лейкотриены (leukotrienes)
Вопрос № 26 (Question № 26)

 ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЦИТОКИНЫ (PROINFLAMMATORY CYTOKINES) 
1. ИЛ-1 (IL-1)
2. ИЛ-4 (IL-4)
3. ИЛ-6 (IL-6)
4. ИЛ-10   (IL-10)
5. ИЛ-8 (IL-8)
6. ФНОα (tumor necrosis factor -α)
Вопрос № 27(Question № 27)

 ПРОТИВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЦИТОКИНЫ (ANTI-INFLAMMATORY CYTOKINES)
1. ИЛ-1 (IL-1)
2. ИЛ-4  (IL-4)
3. ТФРβ (transforming growth factor-β)

4. ИЛ-10 (IL-10)
5. ИЛ-8( IL-8)
6. ФНОα  (tumor necrosis factor -α)
Вопрос № 28(Question № 28)

ОСНОВНЫМ ЦИТОКИНОМ, КОНТРОЛИРУЮЩИМ ЗАЖИВЛЕНИЕ РАН, ЯВЛЯЕТСЯ (THE MAIN CYTOKINE THAT CONTROLS THE WOUND HEALING IS)

1. ИЛ-1(IL-1)

2. ФНОα(tumor necrosis factor -α)
3. PDGF (platelet-derived growth factor)

4. TGFβ(transforming growth factor-β)

5. ИЛ-4( IL-4)
6. Г-КСФ ( G-CSF- granulocyte-colony stimulating factor)

Вопрос № 29 (Question № 29)

БАКТЕРИЦИДНОЕ ДЕЙСТВИЕ НЕЙТРОФИЛОВ  ОБУСЛОВЛЕНО 

(THE BACTERICIDAL ACTIVITY OF NEUTROPHILS IS DUE TO)

1.  кислородзависимыми бактерицидными механизмами (oxygen-dependent bactericidal mechanisms)

2.  кислороднезависимыми бактерицидными механизмами (oxygen-independent bactericidal mechanisms)

3.  оба утверждения неправильны (both statements are incorrect)

4.  оба утверждения правильны (both statements are correct)

Вопрос № 30(Question № 30)

СУПЕРОКСИД АНИОН-РАДИКАЛ В НЕЙТРОФИЛАХ ОБРАЗУЕТСЯ ПРИ УЧАСТИИ (THE SUPEROXIDE ANION RADICAL IN THE NEUTROPHILS IS FORMED WITH THE PARTICIPATION OF) 

1. НАДФН-оксидазного ферментного комплекса (NADPH-oxidase enzyme complex)

2. миелопероксидазы  (myeloperoxidase)
3. системы цитохрома Р450 (the system of cytochrome P450)

Вопрос № 31 (Question № 31)

ГИПОХЛОРИТ В НЕЙТРОФИЛАХ  ОБРАУЕТСЯ ПРИ УЧАСТИИ 

(HYPOCHLORITE IS FORMATED IN NEUTROPHILS WITH THE PARTICIPATION OF)

1. НАДФН-оксидазного ферментного комплекса (NADPH-oxidase enzyme complex)

2. миелопероксидазы  (myeloperoxidase)

3. системы цитохрома Р450 (the system of cytochrome P450)

Вопрос № 32 (Question № 32)

ВЕДУЩАЯ РОЛЬ В РЕГУЛЯЦИИ РЕПАРАТИВНЫХ ПРОЦЕССОВ В ОЧАГЕ ВОСПАЛЕНИЯ ПРИНАДЛЕЖИТ (THE MAIN ROLE IN REGULATION OF REPARATIVE PROCESSES IN THE INFLAMMATORY FOCUS  BELONGS TO)

1. тромбоцитам (platelets)
2. эндотелиоцитам  (endothelial cells)
3. фибробластам (fibroblasts)
4. лимфоцитам (lymphocytes)
5. макрофагам (macrophages)
Вопрос № 33 (Question № 33)
НЕОАНГИОГЕНЕЗ ПРИ ВОСПАЛЕНИИ РАЗВИВАЕТСЯ В СТАДИЮ 

(NEOANGIOGENESIS DEVELOPS INTO THE STAGE OF)

1. альтерации  (alteration)
2. экссудации  (exudation)
3. пролиферации  (proliferation)
Module 2: Typical pathological processes (fever, tumor, immunopathology, hypoxia) 
Theme 5: Pathology of thermoregulation
Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. The physiological mechanisms of thermoregulation.
2. The definition  of fever. The differences between fever and hyperthermia.
3. The concept  about  pyrogenic substances, classification and  their mechanism of 
action.
4. Properties of pyrogenic substances. 
            5. Stages of fever. 
6.  of metabolism during fever. 
7. The  functional and morphological changes of organs and systems in  different stages 

of fever. 

8. Significance of  fever for the body.
9. Types of temperature curves. 
10. Hypothermia, concept, etiology, pathogenesis.
11. Hibernation.  The mechanism of development in clinical conditions. 
12. Hyperthermia, concept, etiology, pathogenesis.
13. The extreme manifestations of hyperthermia. Heat stroke. Sunstroke.
Writing tasks
№ 1

1. Essential features of fever.

2.   The concept of hyperthermia. 

№ 2 

1. The definition  of fever.

2. Emergency adaptive response of the body  during hypothermia

.

№ 3

1. Stages of fever.

2.   Change of  the functions of organs and systems in the stage of decompensation during hypothermia.
№ 4

1. Classification of fever.

2. Stages of hyperthermia.

№ 5

1. The concept of exogenous pyrogens.

2. Hyperthermic cardiovascular syndrome, definition.

№ 6

1. Stages of fever.

2.  The concept  of heat stroke.

№ 7

1. The concept  of endogenous pyrogens.

2. Protective role  of fever.

№ 8

1. The mechanism of action of pyrogenic substances.

2. Signs of hypothermia.

№ 9

1. Classification of pyrogens.

2. The concept  of sunstroke.

№ 10

1. Metabolism in fever.

2. The concept   of  hibernation.

№ 11

1. Signs of hypothermia.

2. Stages of fever.

№ 12

1. The mechanism of action of pyrogenic substances.

2.    Classification of fever.

№ 13

1. The concept  of pyrogens.

2. Factors determining the intoxication  during the  heat stroke.

Theme 6: «Pathology of tissue growth»
Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. Tumor. The concept. The characteristic features of the benign and malignant tumors. Properties of neoplastic cells. The etiology of tumors. The concept  of "carcinogen". Exogenous chemical carcinogens. The concept of pro-carcinogens and direct carcinogens. 

2. The cell cycle. Stages. Regulation. The role of cyclin-dependent kinases (cdk) and proteins - suppressors (pRb, p53, APC) in the control of cell cycle. 

3. Proto-oncogenes. Oncogenes. Onco-suppressors. The definition of concept. Neoplastic transformation as a multi-stage process of accumulation of mutations in the genome. The main targets of genetic effects during the tumor transformation. 

4. The chromosomal translocations and associated with them oncogenes of Burkitt,s  lymphoma and chronic myeloid leukemia.

 5. Carcinogenesis. The definition of concept. Stages of carcinogenesis. The initiation. The promotion. The progression. Invasion and metastasis as the main indications of tumor progression. The role of angiogenesis in the process of dissemination of tumor cells.

 6. The factors affecting the development of a tumor (the role of age, heredity). The immune mechanisms of antitumor protection.

 7. The endogenous carcinogenic situations. Biskind,s model (example of disorder of processes of the neuroendocrine regulation. 

8. Viral carcinogenesis. Oncogenic DNA-containing  viruses (features of oncogenic action of human papilloma virus, Epstein-Barr virus and hepatitis B virus. 

9. Viral carcinogenesis. Oncogenic RNA-containing viruses (the concept about mechanisms of cis-activation and trans-activation of cellular genes that determine the cell transformation.

10. The interaction between the tumor and the body: manifestations of systemic effects of tumor on the body.

Writing tasks
№ 1

1. Oncogenic DNA viruses
2. Mechanisms of dysfunction of the p53 protein
№ 2
1. Stages of carcinogenesis
2. Oncogenic RNA - containing viruses
№ 3

1. The comparative characteristics of benign and malignant tumors  

2. Physical carcinogenic agents. 

№ 4

1. The concept of tumor
2.  Сhemical carcinogenesis
№ 5
1. Onco-suppressor protein АРС 

2. Properties of malignant tumor cells 
№ 6

1. The concept  of carcinogen
2. Metastasis
№ 7

1. Stages of the cell cycle and points of verification.
2. Tumor initiation
№ 8
1. The concept of protooncogenes
2. Physical carcinogenesis
№9
1. The stage of promotion
2. The р53 gene and its role in ensuring the stability of genome during DNA damage.
№10
1. Tumor progression
2. The concept of carcinogenes
№11
1. The concept of oncogene. Types of oncogenes
2. Viral oncogenes
№12

1. BISKIND'S Model
2. Chromosomal translocations and associated with them oncogenes of BURKITT'S LYMPHOMA
№ 13
1.  Chromosomal translocations and associated with them oncogenes of chronic myelogenous leukemia
2.  Tumor invasion
Theme 7: «Pathology of the immune system. Allergy»
Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. The concept of immunological reactivity, forms. 
2. Immunological recognition. The role of MHC antigens in the immunological recognition. Restriction of the immune response.

3. The concept of allergy. Immediate- and delayed-type of allergic reactions. Classification of hypersensitivity reactions (allergy) according to Gell and Coombs.

4. Anaphylactic shock, causes, mechanism of development, prevention. 

5. Serum sickness as an immunе complex pathology. Causes. The mechanism of development. The role of complement system (classical and alternative pathways of  activation). The prevention of serum sickness.
6. Arthus reaction. The mechanism of development.
7. Atopy. Forms of the manifestation. Differences between atopy and anaphylaxis. The nature of allergens that cause of atopy.
8. Nonspecific and specific desensitization in the treatment of atopy. Blocking antibodies. 

9. The role of metabolites of arachidonic acid in the development of immediate-type allergic reactions. 

10. Allergic reactions of the delayed type. Types. The main stages and mechanism of development.

11. Differences between  allergic reactions of immediate and delayed type. 

12. Diagnostics of allergy of delayed type in vivo and in vitro (principles). 

13. The concept of immunological tolerance. Positive and negative selection of clones during the differentiation of lymphocytes in the thymus. Natural and acquired tolerance. Clonal deletion and clonal anergy as the mechanisms of acquired immunological tolerance.
14. Autoimmune reactions. Autoimmune diseases  as an auto-aggression against own unmodified antigens. Mechanisms of the development of autoimmune diseases. Mechanisms of the disruption of immune tolerance (antigenic mimicry, polyclonal activation of B-lymphocytes, disorders  of  T - suppressor lymphocytes, HLA expression on non-immune cells, point mutations in the codon of proteins violating the specificity of their epitope, errors in the formation of acquired tolerance.
15. Primary immunodeficiencies with a primary lesion in B-system of immunity (Bruton's disease, congenital deficiency Ig A.

16. Primary combined immunodeficiency: Swiss type agammaglobulinemia (thymic alymphoplasia), Wiskott-Aldrich syndrome, Louis-Barr syndrome (ataxia-telangiectasia). 

17. Primary immunodeficiencies with a primary lesion of the T-system of immunity: the syndrome DiGeorge. 

18. Secondary immunodeficiencies as a clinical and immunological syndrome.

Writing tasks
№ 1

1. The concept of «Serum sickness»
2. Definition of «Immunological tolerance».

№ 2

1. Definition of «allergy».

2. Atopic allergic diseases.
№ 3

1. Immunologically privileged organs(sites).

2. Differences of the  immediate and delayed-type hypersensitivity.

№ 4

1. Classification of allergic reactions. 
2. Definition of «atopy».

№ 5

1. Definition of «Hypersensitivity».

2. Тypes of autoimmune diseases.
№ 6

1. Etiology of allergic diseases.

2. Pathogenesis of serum sickness.

№ 7

1. Classification of allergic reactions. 
2. Рathogenesis of anaphylactic shock. 
№ 8

1. The notion of «Anaphylactic shock»
2. Specific immunotherapy (SIT) in atopy.

№ 9

1. Characteristics of anaphylactic shock
2. Allergens that cause atopy
№ 10

1. The clinical variants of anaphylactic shock.

2. Prevention and treatment of allergic reactions.

№ 12

1. Prevention of anaphylactic shock (A. M. Besredka). 

2. Pathogenesis of serum sickness.

№ 13

1.  Рathogenesis of anaphylactic shock.

2. Specific immunotherapy (SIT) in atopy.

№14

1. Differences of the  immediate and delayed-type hypersensitivity).

2. Prevention of anaphylactic shock (A. M. Besredka). 

№15

1. Тypes of autoimmune diseases.

2. Definition of «Immunological tolerance».

Theme 8: «Hypoxia»
Forms of current control: oral interview, writing tasks, final testing
Materiаls: 

Questions:
1. Hypoxia. Definition. Classification of the  hypoxic states. 

2. Hypobaric hypoxic hypoxia. The dependence of oxygen deficiency and the efficiency of compensatory mechanisms from  altitude. 

3. Respiratory (breathing) type of hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime in the blood.
4. Hemic hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime in the blood.
5. Abnormal types of hemoglobin. Carboxyhemoglobinemia. Methemoglobinemia. Causes. The pathogenesis of hypoxia.
6. Circulatory hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime in the blood.
7. Тissue hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime in the blood.
8. Substrate hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime in the blood.
9. Overutilization hypoxia . Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime in the blood.
10. Mixed hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia.

 11. Compensatory-adaptive reactions during acute hypoxia. Reactions of respiratory system, system of  the blood circulation, system of  the blood. Tissue adaptive mechanisms.

12. Pathogenetic consequences of hypoxia for different organs and systems.

13. Cyanosis as а manifestation of hypoxia. The concept of сentral and peripheral cyanosis. The mechanism of development.

Writing tasks
№ 1

1. Definition of «hypoxia»
2. Exogenous type of hypoxia
№ 2

1. Classification of hypoxia
2. The sequence of disorders during hypoxia
№ 3

1. Pathogenesis of hemic hypoxia
2. Reactions of the circulatory system in acute hypoxia
№ 4

1. Respiratory hypoxia, definition, classification
2. Reactions of the circulatory system in acute hypoxia
№ 5

1. Causes of exogenous hypoxia
2. Mechanisms of adaptation to acute hypoxia in tissues
№ 6
1. Circulatory hypoxia. Features of the oxygen regime of blood
2. Decompensation in the acute hypoxia
№ 7

1. Causes of the arterial hypoxemia
2. Оrgans with intensive oxygen consumption
№ 8

1. Pathogenesis of tissue hypoxia
2. Reactions of the respiratory system in acute hypoxia
№ 9

1. Exogenous hypoxia. Features of the oxygen regime of the blood. 
2. Components of urgent stage of phenotypic adaptation 
№ 10
1. Tissue hypoxia. Features of the oxygen regime of the blood.
2. Final pathogenetic consequences of the excess of calcium ions
№ 11

1. Causes of hemic hypoxia
2. Pathogenic effects of excess of fatty acids 
№ 12

1. Hemic hypoxia. Features of the oxygen regime of the blood. 

2. Consequences of the energy deficiency
№13

1. Substrate  hypoxia. Features of the oxygen regime of the blood.

2. Pathogenetic consequences of  the excessive accumulation of Ca2+ in the cytoplasm.
№14

1. Overutilization  hypoxia. Features of the oxygen regime of the blood.

2. Factors influencing on the oxygen consumption by  tissues
№15
1. Mixed hypoxia
2. Inhibition of the main metabolic pathways during hypoxia
Final testing
Вопрос №1(Question №1)                             

1. ЛИХОРАДКА ЭТО (FEVER IS A)

1. типовой патологический процесс, свойственный гомойотермным  организмам, характеризующийся повышением температуры тела вне зависимости от температуры окружающей среды в результате смещения установочной точки центра терморегуляции под действием пирогенов при сохранении механизмов функционирования центра терморегуляции (typical pathological process, typical for homeothermic organisms, characterized by a rise of body temperature regardless of the ambient temperature as a result of displacement of the set-point of thermoregulatory center under the action of pyrogens while maintaining of the mechanisms of thermoregulation).      

 2. изменение температуры тела под действием температуры окружающей среды (сhange of the body temperature due to ambient temperature).

 3. типовой патологический процесс, свойственный гомойотермным  организмам, характеризующийся повышением температуры тела вне зависимости от температуры окружающей среды в результате смещения установочной точки центра терморегуляции под действием пирогенов с нарушением механизмов функционирования центра терморегуляции (typical pathological process, typical for homeothermic organisms, characterized by a rise of body temperature regardless of the ambient temperature as a result of displacement of the set-point of thermoregulatory center under the action of pyrogens with disorders of mechanisms of thermoregulation) 

2. ХАРАКТЕРНЫЕ ЧЕРТЫ ЛИХОРАДКИ, КОТОРЫЕ ОТЛИЧАЮТ ЕЕ ОТ ГИПЕРТЕРМИИ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ (TYPICAL FEATURES OF FEVER WHICH DISTINGUISHE IT FROM HYPERTHERMIA ARE ALL LISTED, EXCEPT)
1.инициация при участии периферических терморецепторов (initiation with participation of  peripheral thermoreceptors)

2.сохранение механизмов терморегуляции (preservation of mechanisms of thermoregulation)
3. развитие под действием пирогенных веществ (development under influence of pyrogenic substances)
4.независимость подъема температуры тела от температуры окружающей среды (independence of increase of the body temperature  from ambient temperature)
3. НАЧАЛО ЛИХОРАДКИ СВЯЗАНО (BEGINNING OF FEVER ASSOCIATED WITH)

1. с повышением чувствительности холодовых нейронов (increased sensitivity of cold neurons)

2. со снижением чувствительности холодовых нейронов (decreased sensitivity of cold neurons)
4. МЕХАНИЗМ, ИГРАЮЩИЙ РЕШАЮЩУЮ РОЛЬ В ПОВЫШЕНИИ ТЕМПЕРАТУРЫ ТЕЛА ПРИ ЛИХОРАДКЕ У ВЗРОСЛЫХ (MECHANISM WHICH PLAYS A CRUCIAL ROLE IN A RISE OF BODY TEMPERATURE DURING FEVER IN ADULTS)

1.   снижение теплоотдачи (the decrease of heat emission)

2.   повышение теплопродукции (the increase of heat production)

5. МЕХАНИЗМ, ИГРАЮЩИЙ РЕШАЮЩУЮ РОЛЬ В ПОВЫШЕНИИ ТЕМПЕРАТУРЫ ТЕЛА ПРИ ЛИХОРАДКЕ У ДЕТЕЙ (MECHANISM WHICH PLAYS A MAIN ROLE IN A RISE OF BODY TEMPERATURE IN CHILDREN)

1. снижение теплоотдачи (decrease of heat emission)

2. повышение теплопродукции (increase of heat production)

6. УВЕЛИЧЕНИЕ ТЕПЛОПРОДУКЦИИ ПРОЯВЛЯЕТСЯ (INCREASE OF HEAT PRODUCTION MANIFESTS BY) 

1. “Гусиной кожей” ("goose bumps")
2. ознобом(chills)
3. расширением сосудов(vasodilation)
7. ДИУРЕЗ БОЛЬНОГО В 1 СТАДИЮ ЛИХОРАДКИ (THE DIURESIS OF PATIENTS IN 1st STAGE  OF FEVER)

1.   уменьшается (decreases)
2.   увеличивается (increases)
3.   не изменяется (does not change)
8. ДИУРЕЗ БОЛЬНОГО ВО 2 СТАДИЮ ЛИХОРАДКИ  (THE DIURESIS OF PATIENTS IN 2nd STAGE  OF FEVER)
1.   уменьшается (decreases)
2.   увеличивается (increases)
3.   не изменяется (does not change)
9. МЕХАНИЗМЫ ИММУННОЙ ЗАЩИТЫ ВО 2 СТАДИЮ (ST.FASCIGIUM) ПРИ ВЫСОКОЙ ЛИХОРАДКЕ ХАРАКТЕРИЗУЮТСЯ (IMMUNE PROTECTIVE MECHANISMS IN THE 2 STAGE (ST.FASCIGIUM) ARE CHARACTERIZED BY)

1. активацией фагоцитоза и синтеза антител (activation of phagocytosis and antibodies synthesis)
2. угнетением фагоцитоза и синтеза антител (inhibition of phagocytosis and antibodies synthesis)
10. ИЗМЕНЕНИЯ МЕТАБОЛИЗМА ВО 2 СТАДИЮ ЛИХОРАДКИ
(CHANGES OF METABOLISM IN THE 2 STAGE (ST.FASCIGIUM):

1. активация гликогенолиза (activation of glycogenolysis)
2. торможение гликогенолиза (inhibition of glycogenolysis)
3. снижение содержания кетоновых тел в крови (reduction of ketone bodies in the blood)
4. увеличение содержания кетоновых тел в крови (increase of ketone bodies in the blood)
a) correct answer 1,3 (правильные ответы 1,3)
b) correct answers 2,3 (правильные ответы 2,3)
c) correct answers 1,4 (правильные ответы 1,4)
11. ДЛЯ 2 СТАДИИ ЛИХОРАДКИ ХАРАКТЕРНО (2 STAGE OF FEVER IS CHARACTERIZED BY)

1. брадикардия (bradycardia)

2. тахикардия (tachycardia)

3. ослабление  секреторной функции пищеварительной системы (weakening of secretory function of the digestive system)

4. усиление секреторной функции пищеварительной системы (strengthening of secretory function of the digestive system)
a) correct answer 1,3 (правильные ответы 1,3)
b) correct answers 2,3 (правильные ответы 2,3)
c) correct answers 1, 4 (правильные ответы 1,4)
12. МЕХАНИЗМОМ СНИЖЕНИЯ ТЕМПЕРАТУРЫ ТЕЛА ПОД ДЕЙСТВИЕМ АСПИРИНА ЯВЛЯЕТСЯ (MECHANISM OF REDUCTION OF THE TEMPERATURE OF THE BODY UNDER THE EFFECT OF ASPIRIN IS)
1. подавление активности простагландинсинтетазы (inhibition of the prostaglandin- synthetase activity)
2. снижение активности симпатического отдела вегетативной нервной системы

(decrease of the sympathetic nervous system activity)
3. усиление активности аденилатциклазы нейронов центра терморегуляции (strengthening of the adenylate cyclase activity of neurons of thermoregulatory center)
13. ПЕРВИЧНЫЕ ПИРОГЕНЫ ПРЕДСТАВЛЕНЫ (PRIMARY PYROGENS ARE)     
1. серотонином (serotonin)
2. продуктами жизнедеятельности бактерий (bacterial products)
3. Ил-1 (interleukin-1)
4. ФНО-α  (TNF-α)
5. прогестероном (progesterone)

14. ВТОРИЧНЫЕ ПИРОГЕНЫ ВКЛЮЧАЮТ В СЕБЯ ВСЕ,КРОМЕ (SECONDARY PYROGENS INCLUDE ALL, EXCEPT)      
1. ИЛ-1 (IL-1)
2. ФНО-α  (TNF-α)
3. ИЛ-6 (IL-6)
4. липополисахарид  (Lipopolysaccharide)
15. ОСОБЕННОСТИ ПЕРВИЧНЫХ ПИРОГЕНОВ ВКЛЮЧАЮТ ВСЕ, КРОМЕ  (FEATURES OF THE PRIMARY PYROGENS INCLUDE ALL, EXCEPT)

1. термостабильность (thermostability)
2. поли (липополи)сахариды (poly (lipopoli) saccharides)
3. бактериальное происхождение (bacterial origin)
4. клетки-мишени  - нейроны центра терморегуляции (target cells - neurons thermoregulatory center)
5. клетки-мишени – моноциты, макрофаги (target cells - monocytes, macrophages)
6. возможность развития толерантности (the possibility of development of tolerance )
16. ОСОБЕННОСТИ ВТОРИЧНЫХ ПИРОГЕНОВ ВКЛЮЧАЮТ ВСЕ, КРОМЕ  (FEATURES OF THE SECONDARY PYROGENS INCLUDE ALL, EXCEPT)

1. термолабильность (thermolability)
2. пептидная природа (peptide origin)
3. продукты секреции  моноцитов, макрофагов (products of monocytes, macrophages secretion)
4. клетки-мишени – нейроны центра терморегуляции (target cells - neurons of thermoregulatory center)
5. клетки-мишени – моноциты, макрофаги (target cells - monocytes, macrophages)
6. толерантность отсутствует ( tolerance is absent)
17. ДЕЙСТВИЕ ЛЕЙКОЦИТАРНЫХ ПИРОГЕНОВ В НЕЙРОНАХ “УСТАНОВОЧНОЙ ТОЧКИ” ОСУЩЕСТВЛЯЕТСЯ ЧЕРЕЗ УСИЛЕНИЕ ПРОДУКЦИИ (ACTION OF LEUKOCYTE PYROGENS IN NEURONS OF "SETPOINT" OCCURS THROUGH INCREASED PRODUCTION OF)

1) prostaglandins (простагландинов)
2) catecholamines (катехоламинов)
3) acetylcholine (ацетилхолина)

ГИПЕРТЕРМИЯ (HYPERTHERMIA)

1. ПРИЧИНОЙ ГИПЕРТЕРМИИ ЯВЛЯЕТСЯ (CAUSE OF HYPERTHERMIA IS)

1) уменьшение влажности  окружающей среды (decrease of the ambient humidity)
2) адинамия (adynamia -weakness)
3) повышение температуры окружающей среды (increase of the ambient temperature)
2. СТАДИИ РАЗВИТИЯ ГИПЕРТЕРМИИ ВКЛЮЧАЮТ ВСЕ, КРОМЕ (STAGES OF DEVELOPMENT OF THE HYPERTHERMIA INCLUDE  ALL, EXCEPT)

1.   компенсация (compensation)

2.   декомпенсация (decompensation)

3.   шоковая (shock)

4.   гипертермическая кома (hyperthermic coma)

3. ЭКСТРЕННЫЕ АДАПТИВНЫЕ РЕАКЦИИ ПРИ ГИПЕРТЕРМИИ НЕ ВКЛЮЧАЮТ (THE ADAPTIVE EMERGENCY RESPONSE  DURING HYPERTHERMIA DOES NOT INCLUDE)

1.   поведенческие реакции (уход от действия теплового фактора) (behavioral responses (avoidance of   the action of heat factor)

2.  интенсификация процессов теплоотдачи и снижение теплопродукции (the intensification of heat emission and decrease of  heat production)

3.   стресс-реакция (stress- response)

4.   кома (coma)

4. ЦЕНТРАЛЬНЫМ ЗВЕНОМ ПАТОГЕНЕЗА СТАДИИ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ГИПЕРТЕРМИИ ЯВЛЯЕТСЯ (THE CENTRAL LINK OF PATHOGENESIS OF THE STAGE OF DECOMPENSATION OF THE HYPERTHERMIA IS)

1) нарушение температурного гомеостаза организма (disorder of the temperature homeostasis)

2) нарушение иммунного гомеостаза(disorder of the immune homeostasis)

3) нарушение кислотно-основного гомеостаза(disorder of the acid-base homeostasis)

5. СТАДИЯ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ГИПЕРТЕРМИИ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ СРЫВОМ МЕХАНИЗМОВ ТЕРМОРЕГУЛЯЦИИ (THE STAGE OF DECOMPENSATION OF THE HYPERTHERMIA IS CHARACTERIZED BY THE DISRUPTION OF MECHANISMS OF THERMOREGULATION)

1) только центральных механизмов (оnly the central mechanisms)

2) только местных механизмов (оnly  the local mechanisms)

3) центральных и местных механизмов (central and local mechanisms) 

6. ГИПЕРТЕРМИЧЕСКИЙ КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЙ СИНДРОМ ПРИ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ГИПЕРТЕРМИИ НЕ ВКЛЮЧАЕТ (THE HYPERTHERMIC CARDIOVASCULAR SYNDROME IN DECOMPENSATION OF HYPERTHERMIA DOES NOT INCLUDE)

1.   снижение ударного объема (decrease of the stroke volume)

2.   тахикардию (tachycardia)

3.   повышение ударного объема (increase of the stroke volume)

4.   снижение диастолического давления (decrease of the diastolic blood pressure)

5.   ДВС-синдром (DIC-syndrome)

6.   сладж-синдром и фибринолиз (sludge -syndrome and fibrinolysis)

7.   повышение вязкости крови (increase of the blood viscosity)

7. ИЗМЕНЕНИЯ  КОС В СТАДИЮ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ГИПЕРТЕРМИИ ХАРАКТЕРИЗУЮТСЯ РАЗВИТИЕМ (CHANGES OF ACID-BASE BALANCE IN THE STAGE OF DECOMPENSATION OF HYPERTHERMIA ARE CHARACTERIZED BY DEVELOPMENT OF)

1) внутриклеточного ацидоза и внеклеточного алкалоза (intracellular acidosis and extracellular alkalosis)

2) внутриклеточного алкалоза и внеклеточного ацидоза (intracellular alkalosis and extracellular acidosis)

8. В СТАДИЮ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ГИПЕРТЕРМИИ ЛЕГОЧНАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ В (THE PULMONARY VENTILATION IN STAGE OF DECOMPENSATION OF HYPERTHERMIA)

1.   уменьшается (decreases)
2.   увеличивается (increases)
3.   не изменяется (does not change)
9. СОСТОЯНИЕ СТРЕСС-РЕАЛИЗУЮЩИХ СИСТЕМ В СТАДИЮ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ГИПЕРТЕРМИИ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ (THE STATE OF STRESS-REALIZING SYSTEMS IN THE STAGE OF DECOMPENSATION OF HYPERTHERMIA CHARACTERIZED BY)

1) нарастание активности ГГАКС и уровня тиреоидных гормонов (increase of the activity of hypothalamic-pituitary-adrenal axis  and level of the thyroid hormones)

2) развитием надпочечниковой и тиреоидной недостаточности (development of the adrenal and thyroid insufficiency)

10. СОДЕРЖАНИЕ ПРОДУКТОВ ЛИПОПЕРОКСИДАЦИИ (ДИЕНОВЫХ КОНЪЮГАТОВ И МАЛОНОВОГО ДИАЛЬДЕГИДА) В ОРГАНАХ И ТКАНЯХ В СТАДИЮ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ГИПЕРТЕРМИИ  (CONTENT OF LIPID PEROXIDATION PRODUCTS (CONJUGATED DIENES AND MALONDIALDEHYDE) IN ORGANS AND TISSUES IN THE STAGE OF DECOMPENSATION OF HYPERTHERMIA)

1. увеличивается (increases)
2.   уменьшается (decreases)  

3.   не изменяется (does not change)
11. ПАТОГЕНЕЗ ПОВРЕЖДАЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ ГИПЕРТЕРМИИ НА ОРГАНЫ И ТКАНИ НЕ СВЯЗАН С РАЗВИТИЕМ  (THE PATHOGENESIS OF DAMAGING EFFECT OF HYPERTHERMIA ON ORGANS AND TISSUES IS NOT ASSOCIATED WITH  DEVELOPMENT OF)

1.   гипоксии (hypoxia)

2.   ацидоза (acidosis)

3.   обезвоживания (dehydration)

4.   электролитного дисбаланса (electrolyte imbalance)

5.   гиперонкии (increase of oncotic pressure)

6.   токсемии (toxemia)

12. ИНТЕНСИВНОСТЬ И СТЕПЕНЬ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ПРИ ГИПЕРТЕРМИИ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ  (INTENSITY AND DEGREE OF DECOMPENSATION IN HYPERTHERMIA IS DETERMINED BY)
1) скоростью повышения температуры окружающей среды (speed of increase of the ambient temperature)

2) величиной повышения температуры окружающей среды (the value of ambient temperature)

a) the correct answer - only 1 (правильный ответ – только 1)

b) the correct answer - only 2 (правильный ответ – только 2)

c) the correct answer - 1 and 2 (правильные ответы –  1 и 2)

13. ТЕПЛОВОЙ УДАР – ЭТО  (HEAT STROKE IS )

1.  своеобразная форма гипертермии, заключающаяся в скорости развития процесса и   достижении опасных значений температуры тела (a form of hyperthermia, consisting of  the speed of the development of the process and the achievement of life-threatening values ​​of body temperature)
2. самостоятельная форма патологии, обусловленная повышением температуры тела до значений опасных для жизни (an independent form of pathology, caused by an increase in body temperature to the ​​life-threatening values)

14. К ФАКТОРАМ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИМ ПАТОГЕНЕЗ ТЕПЛОВОГО УДАРА ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ  (FACTORS THAT DETERMINE THE PATHOGENESIS OF HEAT STROKE INCLUDE  ALL LISTED, EXCEPT)

1.   интоксикация (intoxication)

2.   сердечная недостаточность (heart failure)

3.   остановка дыхания (respiratory arrest)

4.   воспаление (inflammation)

5.   ДВС-синдром (DIC-syndrome)

15. ФАКТОРЫ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ  ИНТОКСИКАЦИЮ ОРГАНИЗМА ПРИ ТЕПЛОВОМ УДАРЕ ВКЛЮЧАЮТ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ  (FACTORS DETERMINING THE INTOXICATION IN HEAT STROKE INCLUDE ALL, EXCEPT)

1. избыток продуктов протеолиза (the excess of proteolysis products)

2. гипераммониемия (hyperammonemia)

3. избыток продуктов липидного обмена (эпоксиды, кетоновые тела, альдегиды) (the excess products of lipid metabolism (epoxides, ketones, aldehydes))

4. накопление «средних молекул» (полиамины, олигопептиды, олигосахариды,       гликопротеиды) (accumulation of "middle molecules" (polyamines, oligopeptides, oligosaccharides,    glycoproteins)

5. повышение уровня глюкозы в крови (increase of the blood glucose levels)

16. К ПРОЯВЛЕНИЯМ ИНТОКСИКАЦИИ ОРГАНИЗМА ПРИ ТЕПЛОВОМ УДАРЕ    НЕ ОТНОСИТСЯ  (MANIFESTATIONS OF INTOXICATION IN THE HEAT STROKE DO NOT INCLUDE)

1. гемолиз эритроцитов (hemolysis)

2. увеличение проницаемости стенок микрососудов (increase of the permeability of walls of microvessels)

3. микротромбоз (microtrombus)

4. ДВС-синдром (DIC-syndrome)

5. снижение вязкости крови (decrease of blood viscosity)

6. расстройства микроциркуляции (microcirculatory disorders)

17. ВОЗНИКНОВЕНИЕ ОСТРОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ ТЕПЛОВОМ УДАРЕ ЯВЛЯЕТСЯ ( ACUTE HEART FAILURE IN HEAT STROKE IS A)

1. эпизодическим фактором патогенеза (episodic factor in the pathogenesis)

2. постоянным фактором патогенеза (constant factor in the pathogenesis)

18. К МЕХАНИЗМАМ РАЗВИТИЯ ОСТРОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ    ТЕПЛОВОМ УДАРЕ НЕ ОТНОСЯТСЯ (MECHANISMS OF DEVELOPMENT OF ACUTE HEART FAILURE IN HEAT STROKE DO NOT INCLUDE)

1. острые дистрофические изменения в миокарде (acute dystrophic changes in the myocardium)
2. нарушения акто-миозинового взаимодействия (disorder of the acto-myosin interaction)

3. гиперволемия и повышенная преднагрузка (hypervolemia and increased preload)

4. энергодефицит (energy deficit)

5. повреждение мембран и ферментов клетки (а damage of membranes and enzymes of cells)

6. водно-электролитный дисбаланс (water and electrolyte imbalance)

19. ПОВРЕЖДЕНИЕ ДЫХАТЕЛЬНОГО ЦЕНТРА И ГИБЕЛЬ ПОСТРАДАВШИХ ОТ ТЕПЛОВОГО УДАРА ЯВЛЯЮТСЯ РЕЗУЛЬТАТОМ (DAMAGE OF RESPIRATORY CENTER AND THE DEATH OF THE PATIENTS WITH  HEAT STROKE IS A RESULT OF )

1. нарастания энергодефицита в ткани мозга (increase of energy deficit in the brain tissue)

2. отека и кровоизлияния в мозг (edema and bleeding in the brain)

a) the correct answer - only 1 (правильный ответ – только 1)

b)the correct answer - only 2 (правильный ответ – только 2)

c) the correct answer - 1 and 2 (правильные ответы – 1 и 2)

20. СОЛНЕЧНЫЙ УДАР-ЭТО (SUNSTROKE IS A)

1. одна из форм гипертермических состояний, являющихся, в основном, результатом прямого воздействия энергии солнечного излучения на организм (form of hyperthermia are generally the result of direct action of solar radiation on the body)

2. одна из форм гипертермических состояний, являющихся  результатом опосредованного действия  энергии солнечного излучения на организм через повышение температуры окружающей среды (form of hyperthermia are generally the result of direct action of solar radiation on the body through a rise of ambient temperature)

ГИПОТЕРМИЯ (HYPOTHERMIA)

1. ГИПОТЕРМИЯ – ЭТО (HYPOTHERMIA IS A)
1.   переохлаждение – состояние организма, при котором температура тела падает ниже, чем требуется для обеспечения жизнедеятельности (state of the body  in which the body temperature drops below temperature required for  ensure of the vital activity)

2.   нарушение теплового баланса, сопровождающееся снижением температуры тела ниже нормальных  значений (disorder of heat balance which accompanied by  decrease of body temperature below normal parameters)

2.    ВИДЫ ГИПОТЕРМИИ (TYPES OF HYPOTHERMIA)
1. exogenous (экзогенная)

2. endogenous (эндогенная)

a) the correct answer - only 1 (правильный ответ – только 1)

b) the correct answer - only 2 (правильный ответ – только 2)

c) the correct answers 1 and 2 (правильные ответы 1 и 2)

3. ПРИЧИНЫ ЭНДОГЕННОЙ ГИПОТЕРМИИ НЕ ВКЛЮЧАЮТ В СЕБЯ(CAUSES OF ENDOGENOUS HYPOTHERMIA DO NOT INCLUDE)
1.   гипертиреоз (hyperthyroidism)

2.   гипотиреоз (hypothyroidism)

3.   длительное обезвоживание (long-term dehydration)

4.   надпочечниковая недостаточность (adrenal insufficiency)

4. ПРИЧИНЫ ЭКЗОГЕННОЙ ГИПОТЕРМИИ НЕ ВКЛЮЧАЮТ (CAUSES OF EXOGENIC HYPOTHERMIA DO NOT INCLUDE)

1. холодное время года (cold season)

2. ветреная погода (windy weather)
3. несоответствующая одежда (inappropriate clothes)
4. седативные препараты, снотворные, антидепрессанты (drugs- sedatives, hypnotics, antidepressants)

5. новообразования в области гипоталамуса (tumors in the hypothalamus)

5. ТЕМПЕРАТУРА ТЕЛА, ПРИ КОТОРОЙ ПОЯВЛЯЮТСЯ РАННИЕ ПРИЗНАКИ ГИПОТЕРМИИ (THE BODY TEMPERATURE AT WHICH THE EARLY SIGNS OF HYPOTHERMIA APPEAR)
1.   33 ° - 34 ° C
2.   34 ° - 35 ° C
3.   35 ° - 36 ° C
4.   36 ° - 36,5 ° C
6. ТЕМПЕРАТУРА ТЕЛА, ПРИ КОТОРОЙ ПОЯВЛЯЮТСЯ ТЯЖЕЛЫЕ ПРИЗНАКИ ГИПОТЕРМИИ (THE BODY TEMPERATURE AT WHICH THE HEAVY SIGNS OF HYPOTHERMIA APPEAR)

1. 33 ° - 34 ° C
2. 34 ° - 35 ° C
3. 35 ° - 36 ° C
4. 36 ° - 36,5 ° C
7. К РАННИМ ПРИЗНАКАМ ГИПОТЕРМИИ ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ (EARLY SIGNS OF HYPOTHERMIA INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT)

1. дрожь (tremor)

2. апатия (apathy)

3. бледная и холодная на ощупь кожа (pale and cold skin)

4. галлюцинации (hallucinations)

8. К ТЯЖЕЛЫМ ПРИЗНАКАМ ГИПОТЕРМИИ ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ (SEVERE SIGNS OF HYPOTHERMIA INCLUDE  ALL LISTED, EXCEPT)
1.   очень сильная дрожь (very strong tremor)

2.   неспособность к передвижению (inability to mobility)

3.   пепельно-серый или цианотичный цвет кожи (ash-gray or cyanotic color of skin) 

4.   невнятная речь (slurred speech)

5.   галлюцинации (hallucinations)

6.   легкое затруднение когнитивных функций (easy difficulty of cognitive functions)

9. ПРЕДЕЛ ГИПОТЕРМИИ В ЕСТЕСТВЕННЫХ УСЛОВИЯХ, ПРЕДСТАВЛЯЮЩИЙ РЕАЛЬНУЮ УГРОЗУ ГИБЕЛИ ОРГАНИЗМА (THE LIMIT OF HYPOTHERMIA IN NATURAL CONDITIONS, REPRESENTING A REAL THREAT TO LIFE)
1. 25 °C

2. 30 °C

3. 33 °C

10. СТАДИИ РАЗВИТИЯ ГИПОТЕРМИИ НЕ ВКЛЮЧАЮТ  (STAGES OF DEVELOPMENT OF HYPOTHERMIA DO NOT INCLUDE)

1.   латентная (latent stage)

2.   компенсация (the stage of compensation)

3.   декомпенсация (the stage of decompensation)

4.   кома (coma)

11. ПАТОГЕНЕТИЧЕСКУЮ ОСНОВУ СТАДИИ КОМПЕНСАЦИИ СОСТАВЛЯЕТ (PATHOGENETIC BASIS OF THE STAGE OF COMPENSATION IS)

1. активация экстренных адаптивных реакций, направленных на уменьшение теплоотдачи и увеличение теплопродукции (activation of emergency adaptive responses with reduction of the heat emission and increase of heat production)

2. активация экстренных адаптивных реакций, направленных на увеличение теплоотдачи и снижение теплопродукции (activation of emergency adaptive responses with increase of the heat emission and reduction of the heat production)

3. активация экстренных адаптивных реакций, направленных на увеличение теплоотдачи и  теплопродукции (activation of emergency adaptive responses with  increase of the heat emission and increase of the heat production)

12. К ЭКСТРЕННЫМ АДАПТИВНЫМ РЕАКЦИЯМ ОРГАНИЗМА ПРИ ГИПОТЕРМИИ НЕ ОТНОСИТСЯ  (THE EMERGENCY ADAPTIVE REACTIONS OF THE BODY IN HYPOTHERMIA DO NOT INCLUDE)

1.  поведенческие реакции индивидуума, направленные на уход от действия пониженной температуры   (individual behavioral responses which aimed on avoiding the action of low temperature)

2.  снижение потоотделения (decrease of sweating)

3.  усиление потоотделения (increase of sweating)

4.  сужение периферических сосудов кожи и мышц и ограничение в них кровотока ( peripheral vasoconstriction in the skin and muscles and restriction in blood flow)

5.  активация теплопродукции за счет увеличения кровотока во внутренних органах и мышечного сократительного термогенеза (the activation of heat production by increase of blood flow in the internal organs and  muscle contractile thermogenesis)

6.  стрессорные реакции, сопровождающиеся увеличением в циркуляции ГК, КА, ТТГ, тиреоидных гормонов (stress- reactions  accompanied by increase in circulation of the glucocorticosteroids, catecholamines, thyroid-stimulating hormone, thyroid hormones)

13. ТЕМПЕРАТУРНЫЙ ГОМЕОСТАЗ В СТАДИЮ КОМПЕНСАЦИИ ГИПОТЕРМИИ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ (THE TEMPERATURE HOMEOSTASIS IN THE STAGE OF COMPENSATION IN HYPOTHERMIA CHARACTERIZES BY)

1. сохранностью (saving of homeostasis)

2. нарушением (disorder of homeostasis)

14. ИЗМЕНЕНИЯ ФУНКЦИЙ СО СТОРОНЫ ОРГАНОВ И СИСТЕМ В СТАДИЮ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ГИПОТЕРМИИ НЕ ВКЛЮЧАЮТ (CHANGES OF FUNCTIONS OF ORGANS AND SYSTEMS IN THE STAGE OF DECOMPENSATION OF HYPOTHERMIA DO NOT INCLUDE)

1. ослабление активности нейронов ЦНС и нарушение центральных механизмов терморегуляции (decrease  of neuronal activity and CNS disorders of the central mechanisms of thermoregulation)

2. нарушение механизмов теплопродукции (disorder of mechanisms of heat production)

3. снижение АД и СВ, брадикардия (decrease of blood pressure and cardiac output , bradycardia)

4. уменьшение объема легочной вентиляции (decrease of pulmonary ventilation)

5. газовый алкалоз (respiratoty alkalosis)

6. гипоксия (hypoxia)

7. метаболический ацидоз (metabolic acidosis)

8. расстройства микроциркуляции (microcirculatory disorders)

15. НЕПОСРЕДСТВЕННОЙ ПРИЧИНОЙ ГИБЕЛИ ОРГАНИЗМА ПРИ ГИПОТЕРМИИ ЯВЛЯЕТСЯ  (THE IMMEDIATE CAUSE OF DEATH OF THE ORGANISM DURING HYPOTHERMIA IS)

1. отек головного мозга (cerebral edema)

2. паралич сосудо-двигательного центра (paralysis of hemodynamic center)

3. паралич дыхательного центра (paralysis of the respiratory center)

16. ГИБЕРНАЦИЯ – ЭТО (HIBERNATION IS A)

1. состояние замедления жизнедеятельности организма вследствие снижения уровня обмена веществ, в том числе потребления кислорода (state of slow functioning of the body due to lowering of metabolism, including oxygen consumption)

2. состояние замедления жизнедеятельности организма вследствие  активации тормозных процессов в ЦНС (state of slow functioning of the body due to the activation of inhibitory processes in the central nervous system)

17. ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ В МЕДИЦИНЕ ИСКУССТВЕННОЙ ГИПОТЕРМИИ НЕ ВКЛЮЧАЮТ  (INDICATIONS FOR USING THE ARTIFICIAL HYPOTHERMIA DO NOT INCLUDE)

1. лечение почечной недостаточности (the treatment of renal failure)

2. операции на сердце и ЦНС (operations on the heart and central nervous system)

3. тиреотоксический криз (thyrotoxic crisis)

18. ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ УСТОЙЧИВОСТИ ТКАНИ МОЗГА К КИСЛОРОДНОМУ ГОЛОДАНИЮ В УСЛОВИЯХ ИСКУССТВЕННОЙ ГИПОТЕРМИИ (25 – 28° С) СОСТАВЛЯЕТ (THE DURATION OF RESISTANCE OF BRAIN TISSUE TO ANOXIA UNDER ACTION OF ARTIFICIAL HYPOTHERMIA (25 - 28 ° C)

1. 3-5 min.

2. 5-10 min.

3. 15-20 min.

4. 30-40 min.
Tема: Патология тканевого роста
Theme: Pathology of tissue growth
1. ДЛЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ ХАРАКТЕРНЫ ВСЕ ПРИЗНАКИ, КРОМЕ (MALIGNANT TUMORS ARE CHARACTERIZED BY  ALL FEATURES, EXCEPT)

1.   экспансивный рост (expansive growth)
2.   инфильтративный рост (infiltrative growth)

3.   клеточный атипизм (cellular atypism)

4.   метастазирование (metastasis)

5.   рецидивирование (recurrence)

2. В ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЯХ ДИФФЕРЕНЦИРОВКА КЛЕТОК (DIFFERENTIATION IN THE BENIGN TUMOR CELL)
1. не нарушена (is not impaired) 

2. нарушена умеренно (moderately impaired)
3. нарушена выраженно (markedly impaired)
3. ДИФФЕРЕНЦИРОВКА КЛЕТОК В ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЯХ (DIFFERENTIATION IN THE MALIGNANT TUMOR CELL)

1. не нарушена (is not impaired) 

2. нарушена часто (often is impaired)

3. нарушена редко (rarely is impaired)

4. нарушена всегда (always is impaired)

4. ВИРУСЫ, С КОТОРЫМИ НАИБОЛЕЕ ЧАСТО СВЯЗЫВАЮТ ВОНИКНОВЕНИЕ РАКА ШЕЙКИ МАТКИ  (VIRUSES WHICH LEAD TO CERVICAL CANCER)
1. вирус герпеса (herpes virus)

2. вирус папилломы (papilloma virus)

3. аденовирус (adenovirus)

4. вирус гепатита (hepatitis B virus)

5. С ВИРУСНОЙ ЭТИОЛОГИЕЙ НЕ СВЯЗЫВАЮТ ВОЗНИКНОВЕНИЕ (VIRL ETIOLOGY IS ASSOCIATED WITH A)

1. рака шейки матки(cervical cancer)

2. рака печени (liver cancer)

3. рака желудка (gastric cancer)

4. рака носоглотки (nasopharyngeal carcinoma)

5. лейкозa (leukemia)

6. НАРУШЕНИЕ ГОРМОНАЛЬНОГО БАЛАНСА НЕ СВЯЗЫВАЮТ С ВОЗНИКНОВЕНИЕМ (HORMONAL IMBALANCE IS NOT ASSOCIATED WITH THE OCCURRENCE OF)

1. рака яичников(ovarian cancer)

2. рака матки (uterine cancer)

3. рака молочной железы(breast cancer)

4. рака печени (liver cancer)
5. рака предстательной железы (prostate cancer)

7. ТИП ОПУХОЛИ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ХИМИЧЕСКОГО КАНЦЕРОГЕНА  ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ (TYPE OF TUMOR WHEN EXPOSED TO A CHEMICAL CARCINOGEN IS DEFINED)

1. химической природой канцерогена (chemical nature of the carcinogen)

2. типом клеток, подвергаемых воздействию канцерогена (type of cells which exposed to carcinogen)

8. ВОЗНИКНОВЕНИЮ ОПУХОЛЕЙ СПОСОБСТВУЕТ (THE FOLLOWING FACTORS LEAD TO THE EMERGENCE OF A TUMOR)
1.   снижение клеточного иммунитета (the decrease of cellular immunity)

2.   состояние иммунитета не влияет на возникновение опухолей (the state of immunity does not affect the emergence of tumors )

3.   влияние иммунитета на возникновение опухолей спорно (the influence of immunity on the emergence of tumors is disputed)

9. ДЛИТЕЛЬНАЯ И ИНТЕНСИВНАЯ ИНСОЛЯЦИЯ МОЖЕТ ПРИВЕСТИ К ВОЗНИКНОВЕНИЮ (LONG-TERM AND INTENSIVE INSOLATION MAY LEADS TO OCCURRENCE OF)

1. рака кожи(skin cancer)

2. рака легкого(lung cancer)

3. рака желудка(gastric cancer)

10. НАИБОЛЕЕ УСТОЙЧИВА К ДЕЙСТВИЮ УЛЬТРАФИОЛЕТОВОГО ИЗЛУЧЕНИЯ  КОЖА (THE MOST RESISTANT TO ULTRAVIOLET RADIATION THE FOLLOWING TYPE OF THE SKIN)

1. не содержащая пигмента (without pigment )

2. содержащая незначительное количество пигмента (containing a small amount of pigment)

3. сильно пигментированная (strongly pigmented)

4. содержание пигмента не оказывает влияния (the pigment content has no effect)

11. ДРОБЛЕНИЕ ОБЩЕЙ ДОЗЫ ХИМИЧЕСКИХ КАНЦЕРОГЕНОВ
 (THE SPLITTING A TOTAL DOSE OF CHEMICAL CARCINOGENS LEADS TO)

1.   увеличивает онкогенный эффект (splitting increases the oncogenic effect)

2.   не оказывает какого-либо влияния (splitting does not have any influence)

3.   снижает онкогенный эффект (splitting decreases of the oncogenic  effect)

12. ВИРУСЫ, ИМЕЮЩИЕ  ОПРЕДЕЛЕННОЕ ОТНОШЕНИЕ К ВОЗНИКНОВЕНИЮ ЛИМФОМЫ БЕРКИТТА И РАКА НОСОГЛОТКИ У ЧЕЛОВЕКА (VIRUSES HAVING A CERTAIN RELATION TO THE EMERGENCE OF BURKITT'S LYMPHOMA AND NASOPHARYNGEAL CARCINOMA HUMAN)
1.   аденовирус (adenovirus)

2.   вирус Эпштейна-Барра (Epstein-Barr virus) 

3.   Papova-virus

4.   вирус из группы вирусов оспы (virus from the group of pox viruses )

13. СОВРЕМЕННАЯ СХЕМА ВИРУСНОГО КАНЦЕРОГЕНЕЗА ВКЛЮЧАЕТ (THE CURRENT SCHEME OF VIRAL CARCINOGENESIS INCLUDES)
1. проникновение вируса в клетку и физическую интеграцию его с клеточной ДНК (the penetration of a virus into the cell and the physical integration of its with cellular DNA)

2. функционирование интегрированного вирусного генома с образованием специфических мРНК и онкобелков(the operation of the integrated viral genome with the formation of specific mRNA and oncoproteins) 

3. воздействие онкобелков на функции клеток, приводящее к опухолевой трансформации (the impact of oncoproteins on cell function, resulting to tumor formation)
a) The correct answer 1 and 2 (правильный ответ 1 и 2)
b) The correct answer 1, 2 and 3 (правильный ответ 1, 2 и 3) 

14. КОНТАКТ ОРГАНИЗМА С БЕЗУСЛОВНО КАНЦЕРОГЕННЫМИ АГЕНТАМИ  И ПОВРЕЖДЕНИЯ, ПРОИЗВОДИМЫЕ ИМИ В ГЕНОМЕ (THE CONTACT OF BODY WITH CERTAINLY CARCINOGENIC AGENTS AND DAMAGE WHICH THEY PRODUCE IN THE GENOME)
1.   во всех случаях приводят к возникновению злокачественных опухолей (lead to malignant tumors in all cases)

2.   не всегда приводят к возникновению злокачественных опухолей (do not always lead to  malignant tumors)

3.   никогда не приводят к возникновению злокачественных новообразований (never  lead to  malignant tumors)

15. ПРОТООНКОГЕНЫ КЛЕТКИ СУЩЕСТВУЮТ В ВИДЕ (PROTOONCOGENES OF CELL EXIST IN THE FORM OF)

1. лишней хромосомы(extra chromosome)

2. участка клеточной мембраны(a region of the cell membrane)

3. небольшой области нуклеотидных последовательностей ДНК(a small region of DNA nucleotide sequences )

16. ОНКОГЕН ЯВЛЯЕТСЯ (ONCOGENE IS A)

1. активным гомологом протоонкогена(active homologue of proto-oncogenes)

2. новой нуклеотидной последовательностью в ДНК(new nucleotide sequence in DNA)

17. ЭФФЕКТОРЫ СИСТЕМЫ ЕСТЕСТВЕННОЙ ПРОТИВООПУХОЛЕВОЙ РЕЗИСТЕНТНОСТИ ВКЛЮЧАЮТ  ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ (EFFECTORS OF NATURAL ANTI-TUMOR RESISTANCE INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT)

1.   активированные макрофаги (аctivated macrophages)

2.   естественные киллеры (natural killers)

3.   гуморальные факторы (humoral factors (tumor necrosis factor, interferon, interleukins, etc.)

4.   кейлонное ингибирование (chalone inhibition)

5.   лизоцим (lysozyme)

18. К ПРОЯВЛЕНИЯМ СИСТЕМНОГО ВЛИЯНИЯ ОПУХОЛИ НА ОРГАНИЗМ ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ (MANIFESTATIONS OF SYSTEMIC INFLUENCE OF TUMOR ON THE BODY INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT)

1.   иммунодефицит (immunodeficiency)

2.   гипоксия (hypoxia)

3.   гормональный синдром (hormonal syndrome)

4.   раковая кахексия (cancer cachexia)

5.   аллергия (allergy)

19. ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫE КЛЕТКИ ХАРАКТЕРИРУЮТСЯ ВСЕМИ ПЕРЕЧИСЛЕННЫМИ ПРИЗНАКАМИ, КРОМЕ (MALIGNANT CELLS ARECHARACTERIZED BY ALL FEATURES, EXCEPT)

1.   самодостаточность в пролиферативных сигналах (self-sufficiency in proliferative signals)

2.   устойчивость к ростингибирующим факторам (the resistance to growth inhibitory factors)

3.   чувствительность к апоптозу (the sensitivity to apoptosis)

4.   устойчивость к апоптозу (the resistance to apoptosis)

5.   отсутствие репликатативного старения (the absence of replicative senescence)

20. ДЛЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ КЛЕТОК ХАРАКТЕРНЫ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ ПРИЗНАКИ, КРОМЕ (MALIGNANT CELLS ARE CHARACTERIZED BY    ALL THE SIGNS,  EXCEPT)

1. нарушение дифференцировки(disorder of differentiation )

2. изменение морфологии и клеточной подвижности(changes in the cell morphology and motility)

3. способность стимулировать неоангиогенез(the ability to stimulate the angiogenesis)

4. способность подавлять неоангиогенез(the ability to inhibit the angiogenesis)

5. генетическая нестабильность(genetic instability)
21. ГЕНЕТИЧЕСКАЯ НЕСТАБИЛЬНОСТЬ ВКЛЮЧАЕТ ВСЕ ПРИЗНАКИ, КРОМЕ(GENETIC INSTABILITY INCLUDES ALL FEATURES, EXCEPT)

1. точность воспроизведения генетического аппарата(the accuracy of reproduction of the genetic apparatus)

2. нарушение точности воспроизведения (копирования) генетического аппарата (disorder of accuracy of reproduction of the genetic apparatus)

3. нарушение механизмов выявления дефектов генома(disorder of the mechanisms for identifying the genome defects)

4. нарушение механизмов репарации(disorder of the repair mechanisms)

5. нарушение механизмов выбраковки дефектных клеток (disorder of the mechanisms of rejection of defective cells)

22. КАНЦЕРОГЕНЕЗ – ЭТО (CARCINOGENESIS IS A)

1. многостадийный процесс накопления в клетке генетических дефектов, вызывающих дискретные и необратимые изменения её генома и его фенотипические проявления в виде избыточного роста, инвазии и метастазирования(the multi-stage process of accumulation in the cell the genetic defects that cause discrete and irreversible changes in its genome and its phenotypic manifestations in the form of excessive growth, invasion and metastasis)

2. одномоментный акт нарушений клеточного генома, определяющих трансформацию клеток (disorders in the cell genome that determine the cell transformation)

23. РЕГУЛЯТОРНЫЕ ГЕНЫ, УЧАСТВУЮЩИЕ В КАНЦЕРОГЕНЕЗЕ (REGULATORY GENES INVOLVED IN CARCINOGENESIS)

1. протоонкогены/онкогены (proto-oncogenes / oncogenes)

2. гены супрессоры опухолевого роста(genes - tumor suppressor)

3. гены, контролирующие апоптоз(the genes that control the apoptosis)

a) correct answer 1

b) correct answers 1 and 2

c) correct answers 2 and 3

d) correct answers 1, 2, 3

24. ЦИС-АКТИВАЦИЯ – ЭТО (CIS-ACTIVATION IS A)

1.   встраивание генома вируса в геном клетки рядом с протоонкогеном и активация протоонкогена (integration of the viral genome into the cell genome near  proto-oncogene and activation of proto-oncogenes)

2.   встраивание генома вируса в геном клетки и регуляция геномом вируса синтеза белка, стимулирующего клеточный протоонкоген (integration of the viral genome into  the cell genome, and regulation of protein synthesis  stimulating the cellular proto-oncogenes)

25. ТРАНС-АКТИВАЦИЯ - ЭТО(TRANS-ACTIVATION IS A)

1.   встраивание генома вируса в геном клетки рядом с протоонкогеном и активация протоонкогена (integration of the viral genome into the cell genome near  proto-oncogene and activation of proto-oncogenes)

2.   встраивание генома вируса в геном клетки и регуляция геномом вируса синтеза белка, стимулирующего клеточный протоонкоген (integration of the viral genome into  the cell genome, and regulation of protein synthesis due to virus genome stimulating the cellular proto-oncogenes)

26. К ЦИС-АКТИВАЦИИ СПОСОБНЫ (CIS-ACTIVATION APPEARS UNDER INFLUENCE OF)

1. РНК-вирусы (RNA viruses)
2. ДНК-вирусы (DNA viruses)
3. РНК- и ДНК-вирусы (RNA and DNA viruses)

27. К ТРАНС-АКТИВАЦИИ СПОСОБНЫ (TRANS- ACTIVATION APPEARS UNDER THE INFLUENCE OF )

1. РНК-вирусы (RNA viruses)
2. ДНК-вирусы (DNA viruses)

3. РНК- и ДНК-вирусы (RNA and DNA viruses)

28. НАЛИЧИЕ ОНКОГЕНА В СОСТАВЕ ВИРУСНОГО ГЕНОМА ПРИ ЦИС-АКТИВАЦИИ (PRESENCE OF ONCOGENES IN THE VIRAL GENOME IN CIS-ACTIVATION IS)

1. обязательно(necessary)
2. не обязательно(not necessary)
29. НАЛИЧИЕ ОНКОГЕНА В СОСТАВЕ ВИРУСНОГО ГЕНОМА ПРИ ТРАНС-АКТИВАЦИИ (PRESENCE OF ONCOGENES IN THE VIRAL GENOME IN TRANS-ACTIVATION IS)
1. обязательно(necessary)

2. не обязательно(not necessary)

30. К ГЕНАМ-ОНКОСУПРЕССОРАМ НЕ ОТНОСЯТСЯ (GENES-ONCOSUPRESSORS DO NOT INCLUDE)

1. гены белка Rb (Rb protein genes)

2. гены глутатионредуктазы (genes of  glutathione reductase)

3. гены белка АРС (genes of protein APC)

4. гены ММR (MMR genes)

5. гены белка р53 (genes of protein p53)

31. КОВАЛЕНТНУЮ СВЯЗЬ С ДНК ОБРАЗУЮТ КАНЦЕРОГЕНЫ (CARCINOGENS FORMING THE COVALENT BOND WITH DNA INCLUDE)

1. non-genotoxic (негенотоксические)

2. genotoxic (генотоксические)

3. genotoxic and non-genotoxic (генотоксические и негенотоксические)

32. ИНВАЗИИ – ЭТО (INVASION IS A)

1. образование вторичных очагов опухолевого роста(formation of secondary foci of tumor growth)

2. способность опухолевых клеток к постоянному проникновению в глубину окружающих здоровых тканей (the ability of tumor cells to a constant penetration in depth of the surrounding healthy tissue) 

33. МЕТАСТАЗИРОВАНИЕ – ЭТО (METASTASIS IS A)

1. образование вторичных очагов опухолевого роста(formation of secondary foci of tumor growth)

2. способность опухолевых клеток к постоянному проникновению в глубину окружающих здоровых тканей(the ability of tumor cells to a constant penetration in depth of the surrounding healthy tissue)

34. МЕХАНИЗМ АКТИВАЦИИ ПРОТООНКОГЕНОВ НЕ ВКЛЮЧАЕТ
(THE MECHANISM OF ACTIVATION OF PROTO-ONCOGENES INCLUDES)

1. мутации под действием химических и физических канцерогенов (mutations under the action of chemical and physical carcinogens)

2. транслокацию(translocation)

3. амплификацию(amplification)

4. суперэкспрессию(overexpression)

5. транс- и цис-активацию при действии вирусов(trans- and cis-activation by the action of viruses)

6. трансдукцию(transduction)

35. ОПУХОЛЬ – ЭТО (TUMOR  IS A)

1. разрастание ткани(growth of tissue)

2. типический патологический процесс, представленный новообразованной тканью без изменения генетического аппарата клеток(typical pathological process  presented by newly formed tissue without change of the genetic apparatus of cells)

3. типический патологический процесс, характеризующийся укорочением клеточного цикла и нарушением дифференцировки (typical pathological process characterized by shortening of the cell cycle and disorder of differentiation)

4. типический патологический процесс, представленный новообразованной тканью, в которой изменения генетического аппарата клетки приводят к нарушению регуляции их роста и дифференцировки (typical pathological process presented by newly formed tissue in which changes of the genetic apparatus of the cell lead to a disorder of the growth regulation and differentiation)

Тема: Иммунопатология.
Theme: Immunopathology

1. РЕАГИНЫ ОТНОСЯТСЯ К КЛАССУ ИММУНОГЛОБУЛИНОВ 

 (REAGINS BELONG TO THE FOLLOWING CLASS OF IMMUNOGLOBULINS)

1.Ig A      2. Ig M     3. Ig G      4. Ig E      5.Ig D



2. “БЛОКИРУЮЩИЕ АНТИТЕЛА” ОТНОСЯТСЯ К КЛАССУ ИММУНОГЛОБУЛИНОВ (“BLOCKING ANTIBODIES” REFER TO THER FOLLOWING  CLASS OF IMMUNOGLOBULINS)
1.Ig A      2. Ig M     3. Ig G      4. Ig E      5.Ig D

3. ДРОБНОЕ ВВЕДЕНИЕ АНТИГЕНА ПО МЕТОДУ А.М. БЕЗРЕДКА СПОСОБНО ПРЕДОТВРАТИТЬ РАЗВИТИЕ (FRACTIONAL INTRODUCTION OF ANTIGEN BY THE METHOD OF A. M. BESREDKA PREVENTS THE DEVELOPMENT OF)

1. сывороточной болезни (serum sickness)
2. анафилактического шока (anaphylactic shock)
3. сывороточной болезни и анафилактического шока (serum sickness and anaphylactic shock)
4. НАСЛЕДСТВЕННАЯ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТЬ К АТОПИИ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ ВСЕМИ ПЕРЕЧИСЛЕННЫМИ ПРИЗНАКАМИ, КРОМЕ (HEREDITARY PREDISPOSITION TO ATOPY IS DETERMINED BY ALL THE SIGNS LISTED, EXCEPT)
1. недостаточностью бета-адренорецепторов (failure of beta-adrenergic receptors)
2. избыточностью массы тела (overweight)
3. недостаточностью барьерной функции кожи и слизистых покровов (failure of the barrier function of the skin and mucous membranes)
4. дефицитом Т-супрессоров (deficit of T-suppressor)
5. избыточной экспрессией молекул адгезии (ICAM - 1) (overexpression of adhesion molecules (ICAM - 1)
5. ПАССИВНЫЙ ПЕРЕНОС  ПОВЫШЕННОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ ОТ ДОНОРА К РЕЦИПИЕНТУ  ВОЗМОЖЕН ПРИ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЯХ (THE PASSIVE TRANSFER OF HYPERSENSITIVITY FROM DONOR TO RECIPIENT IS POSSIBLE IN THE FOLLOWING ALLERGIC REACTIONS)

1. немедленного типа (immediate type)
2. замедленного типа (delayed-type)
3. в обоих случаях (in both cases)
4. ни в одном случае (in both cases is not possible )
6. АДОПТИВНЫЙ ПЕРЕНОС ПОВЫШЕННОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ ОТ ДОНОРА РЕЦИПИЕНТУ ВОЗМОЖЕН ПРИ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЯХ (ADOPTIVE TRANSFER OF INCREASED SENSITIVITY FROM THE DONOR TO THE RECIPIENT IS POSSIBLE IN ALLERGIC REACTIONS OF)
1. немедленного типа (immediate type)
2. замедленного типа (delayed-type)
3. в обоих случаях (in both cases)
4. ни в одном случае (in any cases)
7. СПЕЦИФИЧЕСКАЯ ДЕСЕНСИБИЛИЗАЦИЯ ВОЗМОЖНА (SPECIFIC DESENSITIZATION IS POSSIBLE IN)
1. при аллергических реакциях немедленного типа (immediate type of allergic reactions)
2. при аллергических реакциях замедленного типа (delayed type of allergic reactions)
3. в обоих случаях (in both cases)
4. ни в одном случае (in both cases is not possible
8. ИНФИЛЬТРАТИВНЫЙ КОМПОНЕНТ ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ (INFILTRATIVE COMPONENT  OCCURS IN ALLERGIC REACTIONS OF)

1. немедленного типа (immediate type)
2. замедленного типа (delayed-type)
3. в обоих случаях (in both cases)
4. ни в одном случае (in both cases is not possible)
9. АУТОАГРЕССИЯ (АУТОИММУННАЯ ПАТОЛОГИЯ) – ЭТО 

(AUTOAGGRESSION (AUTOIMMUNITY) IS A)

1. патология антигена (pathology of antigen)
2. патология иммунной системы (pathology of the immune system)
10. АТОПИИ ХАРАКТЕРИЗУЮТСЯ ВСЕМИ ПРИЗНАКАМИ, КРОМЕ 

(ATOPY IS CHARACTERIZED BY ALL SIGNS, EXCEPT)

1. наследственная предрасположенность (genetic predisposition)
2. попадание аллергена через естественные входные ворота (penetration of an allergen through natural entrance gate (skin, mucous membranes)
3. участием иммуноглобулинов класса Е (participation of immunoglobulin E)
4. участием Т-лимфоцитов- киллеров (participation of T –lymphocytes- killers)
11. ГИПЕРЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ЗАМЕДЛЕННОГО ТИПА ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ ВСЕМИ ПРИЗНАКАМИ, КРОМЕ (THE DELAYED-TYPE OF HYPERSENSITIVITY IS CHARACTERIZED BY ALL FEATURES, EXCEPT)

1. реализацией через 6-48 часов (realization through 6-48 hours)
2. антительный механизм (the antibody mechanism)
3. участие моноцитов и лимфоцитов (the participation of monocytes and lymph cytes)
4. адоптивный перенос возможен (the adoptive transfer is possible)
5. инфильтративный характер иммунного воспаления (infiltrative immune inflammation)
12. АУТОИММУННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ВКЛЮЧАЮТ (AUTOIMMUNE DISEASES INCLUDE)
1. зоб Хошимото (goiter Hoshimoto,s)
2. сенная лихорадка (hay -fever)
3. отек Квинке (Quincke edema /angioedema)
4. контактный дерматит (contact dermatitis)
5. анафилактический шок (anaphylactic shock)
13. В АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЯХ НЕМЕДЛЕННОГО ТИПА НЕ УЧАСТВУЮТ (FOLLOWING TYPES OF THE ALLERGIC REACTIONS OF IMMEDIATE TYPE DO NOT PARTICIPATE)

1. анафилотоксины (anaphylatoxins) 
2. фактор, ингибирующий миграцию макрофагов (factor inhibiting of the macrophage migration)
3. метаболиты арахидоновой кислоты (metabolites of the arachidonic acid)
4. брадикинин (bradykinin)
5. система комплемента (the complement system)
14.  ДЛЯ АЛЛЕРГИЧЕСКОЙ РЕАКЦИИ I (НЕМЕДЛЕННОГО) ТИПА ХАРАКТЕРНЫ ВСЕ ПРИЗНАКИ, КРОМЕ (ALLERGIC REACTIONS I (IMMEDIATE) TYPE IS CHARACTERIZED BY ALL THE SIGNS, EXCEPT)

1. ведущая роль в патогенезе иммуноглобулина класса Е (immunoglobulin E has a leading role in the pathogenesis )
2. реакция проявляется через 15-20 мин после повторного контакта с аллергеном (reaction occurs after 15-20 minutes after repeated contact with allergen)
3. в механизме развития проявлений основную роль играют: гистамин, брадикинин, лейкотриены (histamine, bradykinin, leukotrienes play a major role in the mechanism of development of symptoms)
4. в механизме развития проявлений основную роль играют лимфокины (lymphokines play a major role in the mechanism of the development)
15. ДЛЯ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ IV ТИПА (ГИПЕРЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ ЗАМЕДЛЕННОГО ТИПА) ХАРАКТЕРНЫ ВСЕ ПРИЗНАКИ, КРОМЕ (TYPE IV ALLERGIES (DELAYED TYPE HYPERSENSITIVITY) IS CHARACTERIZED BY ALL THE SIGNS, EXCEPT)

1. ведущая роль в патогенезе у сенсибилизированных Т-лимфоцитов и моноцитов/ макрофагов (sensitized T-lymphocytes and monocytes / macrophages play a leading role in the pathogenesis)

2. реакция начинает проявляться через 6-8 часов и достигает максимума через 24-48 часов после повторного контакта с аллергеном (reaction begins after 6-8 hours and it reaches a maximum level after 24-48 hours after repeated contact with allergen)

3. в механизме развития проявлений заболевания  основную роль играют лимфокины (lymphokines play a major role in the mechanism of the development)

4. в механизме развития проявлений заболевания ведущая роль -  у гистамина, брадикинина,  лейкотриенов (histamine, bradykinin, leukotrienes play a major role in the mechanism of development of symptoms)

16. АЛЛЕРГИЧЕСКИМИ РЕАКЦИЯМИ II ТИПА  ЯВЛЯЮТСЯ (ALLERGIC REACTIONS OF II TYPE ARE)

1. миастения гравис (myasthenia gravis)
2. сывороточная болезнь (serum sickness)
3. иммунный агранулоцитоз (immune agranulocytosis)
4. острый гломерулонефрит (acute glomerulonephritis)
17. АЛЛЕРГИЧЕСКИМИ РЕАКЦИЯМИ III ТИПА ЯВЛЯЮТСЯ (ALLERGIC REACTIONS OF III TYPE ARE)

1. миастения гравис (myasthenia gravis)
2. сывороточная болезнь (serum sickness)
3. иммунный агранулоцитоз (immune agranulocytosis)
4. аутоиммунная гемолитическая анемия (autoimmune hemolytic anemia)
18. К ИММУНОПАТОЛОГИИ ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ ГРУППЫ ЗАБОЛЕВАНИЙ, КРОМЕ (IMMUNOPATHOLOGY INCLUDE ALL THE LISTED GROUPS OF ILLNESS, EXCEPT)
1. опухоли иммунной системы (a tumor of the immune system)
2. вирусные поражения иммунной системы (viral destruction of the immune system)
3. иммунодефициты (immunodeficiencies)
4. аллергия (allergy)
5. аутоиммунные заболевания (autoimmune diseases)
6. иммунокомплексные болезни (immunocomplex disease)
7. горная болезнь (mountain sickness)
19. САМАЯ ЧАСТАЯ ФОРМА ВРОЖДЕННЫХ (ПЕРВИЧНЫХ) ИММУНОДЕФИЦИТОВ (THE MOST COMMON FORM OF CONGENITAL (PRIMARY) IMMUNODEFICIENCY IS )

1. избирательный дефицит Ig M (selective deficit of Ig M)
2. синдром гипериммуноглобулинемии Е (hyperimmunoglobulin E syndrome)
3. синдром Луи-Бар (Louis-Bar syndrome)
4. синдром Ди-Джорджи (syndrome Di Giorgi)
5. синдром врожденной недостаточности Ig A(syndrome of congenitaldeficiency Ig A)
20. ПРОДУКЦИЮ IG Е ИНДУЦИРУЮТ (PRODUCTION OF  Ig E IS INDUCED BY)

1. гамма-интерферон (gamma-interferon)
2. интерлейкин-4 (IL-4)
3. интерлейкин-5 (IL-5)
4. интерлейкин-1 (IL-1)
21. К ПРЕИМУЩЕСТВЕННО ГУМОРАЛЬНОМУ ТИПУ ПЕРВИЧНЫХ ИММУНОДЕФИЦИТОВ ОТНОСИТСЯ (PREDOMINANTLY HUMORAL TYPE OF PRIMARY IMMUNODEFICIENCY INCLUDES )

1. болезнь Брутона (X-linked agammaglobulinemia)
2. синдром Луи-Барр (Louis-Bar syndrome)
22. К ПРЕИМУЩЕСТВЕННО КЛЕТОЧНОМУ ТИПУ ПЕРВИЧНЫХ ИММУНОДЕФИЦИТОВ ОТНОСИТСЯ (PREDOMINANTLY CELLULAR TYPE OF PRIMARY IMMUNODEFICIENCY INCLUDES)

1. синдром Вискотт-Олдрича (Wiskott-Aldrich syndrome)
2. синдром Ди –Джорджи (syndrome Di –George)
Тема: Гипоксия
Theme: Hypoxia

1. ПЕРЕНОС КИСЛОРОДА ИЗ АРТЕРИАЛЬНОЙ КРОВИ В КЛЕТКИ ТКАНЕЙ ОСУЩЕСТВЛЯЕТСЯ (THE TRANSFER OF OXYGEN FROM ARTERIAL BLOOD INTO CELLS OF THE TISSUE IS)

1. первично-активным транспортом (primary active transport)

2. вторично-активным транспортом (secondary active transport)
3. диффузией его в физически-растворенной фракции (diffusion of it in physically-soluble fraction)

2. Степень гипоксии ткани – это  (THE DEGREE OF TISSUE HYPOXIA IS A)

1. количественная характеристика снижения РО2 (quantitative characteristic of the reduction of PO2)

2. доля клеток, которые лишены кислорода от общего числа клеток ткани (part of cells which are  oxygen deprived of the total cells in the tissue)

3. время нахождения клеток в условиях отсутствия кислорода (the residence time of cells in the absence of oxygen)

3. Степень гипоксии клетки – это (THE DEGREE OF CELL HYPOXIA IS A)

1.   количественная характеристика снижения РО2 (quantitative characteristic of the reduction of PO2)

2.   доля клеток, которые лишены кислорода от общего числа клеток ткани (proportion of cells which are oxygen deprived of the total cells in the tissue)

3.   время нахождения клеток в условиях отсутствия кислорода (the residence time of cells in the absence of oxygen)

4. ПОКАЗАТЕЛЬ НапряжениЯ кислорода в альвеолярной газовой смеси (РАО2) при экзогенной гипоксии ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ (THE INDEX OF OXYGEN TENSION IN ALVEOLAR GAS MIXTURE (PAO2) DURING EXOGENOUS HYPOXIA CHARACTERIZED BY)

1. увеличением (increase of oxygen tension)

2. уменьшением (decrease of oxygen tension)

3. отсутствием изменений (absence of changes)

5. снижение парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе является центральным звеном патогенеза гипоксии  (THE LOW PARTIAL PRESSURE OF OXYGEN IN THE INSPIRED AIR IS CENTRAL LINK IN PATHOGENESIS OF FOLLOWING TYPE OF HYPOXIA)
1. респираторной (respiratory)
2. циркуляторной (circulatory)
3. гемической (hemic)
4. тканевой (tissue)
5. гипобарической гипоксической (hypobaric hypoxic)
6. зона компенсации кислородной недостаточности, формирующейся при подъеме в горы, распространяется до высоты (ZONE OF COMPENSATION OF THE  OXYGEN DEFICIENCY IS FORMED TO THE HEIGHT)
1. 2000 м над уровнем моря (2000 m above sea level)

2. 4000 м над уровнем моря (4000 m above sea level)

3. 7000 м над уровнем моря (7000 m above sea level)

4. 7000 м над уровнем моря (7000 m above sea level)

7. Порогом РаО2, преодоление которого сопровождается развитием гипоксемии, является  (HYPOXEMIA OCCURS WHEN VALUE OF OXYGEN TENSION)

1. < 50 mm Hg
2. < 60 mm Hg
3. < 70 mm Hg
4. < 80 mm Hg
8. Осложнения горной болезни, создающие угрозу для жизни ( LIFE-THREATENING COMPLICATIONS OF MOUNTAIN SICKNESS)

1. сердечные аритмии (cardiac arrhythmias)
2. ДВС-синдром (DIC-syndrome)
3. отек мозга (brain edema)
4. газовая эмболия (gas embolism)
9. Сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина вправо означает (RIGHT SHIFT OF  THE DISSOCIATION CURVE OF OXYHEMOGLOBIN  MEANS)

1. увеличение сродства Hb к кислороду (increase of affinity Hb to oxygen)

2. уменьшение сродства Hb к кислороду (decrease of affinity Hb to oxygen)

3. не отражает изменений сродства Hb к кислороду (it does not reflect the changes in affinity of Hb to oxygen)

10. Сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина влево означает (LEFT SHIFT OF  THE DISSOCIATION CURVE OF OXYHEMOGLOBIN  MEANS)

1. уменьшение сродства Hb к кислороду (decrease of affinity Hb to oxygen)

2. увеличение сродства Hb к кислороду (increase of affinity Hb to oxygen)

3. не отражает изменений сродства Hb к кислороду (does not reflect the changes in affinity of Hb to oxygen)

11.Центральное звено патогенеза гемической гипоксии представлено (THE CENTRAL LINK OF PATHOGENESIS OF HEMIC HYPOXIA IS A)

1. снижением РаО2 (decrease of  PaO2);

2. снижением HbO2 (decrease of  HbO2);

3. снижением объемного содержания кислорода в артериальной крови (decrease of the volume content of oxygen in arterial blood)

12. показатель РаО2 при гемической гипоксии характеризуется (THE INDEX OF PAO2 IN HEMIC HYPOXIA IS CHARACTERIZED BY)
1. увеличением (increase)
2. уменьшением (decrease )
3. отсутствием изменений (absence of changes)

13. Скорость насыщения гемоглобина (А) кислородом в легких при гемической гипоксии, связанной с кровопотерей и гемодилюцией (THE SPEED OF HEMOGLOBIN (A) SATURATION BY OXYGEN IN HEMIC HYPOXIA IN  HEMODILUTION AND BLOOD LOSS)
1. увеличивается (increases)
2. уменьшается (decreases)
3. не изменяется (it does not change)
14. Скорость насыщения гемоглобина (А) кислородом в легких при метаболическом и газовом ацидозе (THE SPEED OF HEMOGLOBIN (A) SATURATION BY OXYGEN IN LUNGS IN  METABOLIC AND RESPIRATORY ACIDOSIS)

1. Увеличится (increases)

2. уменьшится (decreases)

3. не изменится (it does not change)

15. Скорость насыщения гемоглобина (А) кислородом в легких при метаболическом и газовом алкалозе (THE SPEED OF HEMOGLOBIN (A) SATURATION BY OXYGEN IN LUNGS IN   METABOLIC AND RESPIRATORY ALKALOSIS)

1. Увеличится (increases)
2. уменьшится (decreases)
3. не изменится (it does not change)

16. Скорость отдачи кислорода в капиллярах тканей при метгемоглобинемии и карбоксигемоглобинемии (THE RATE OF OXYGEN RELEASE IN CAPILLARIES OF TISSUE IN METHEMOGLOBINEMIA AND CARBOXYHEMOGLOBINEMIA)

1. увеличится (increases)
2. уменьшится (decreases)
3. не изменится (it does not change)

17. Скорость отдачи кислорода в капиллярах тканей при сахарном диабете (THE RATE OF OXYGEN RELEASE IN CAPILLARIES OF TISSUE IN DIABETES MELLITUS)

1. увеличится (increases)
2. уменьшится (decreases)
3. не изменится (it does not change)

18. Скорость отдачи кислорода в капиллярах тканей при метаболическом и газовом ацидозе (THE RATE OF OXYGEN RELEASE IN CAPILLARIES OF TISSUE IN  METABOLIC AND RESPIRATORY ACIDOSIS )
1.  увеличится (increases)

2. уменьшится (decreases)

3. не изменится (it does not change)

19. ТИП ГИПОКСИИ, ЦЕНТРАЛЬНЫМ ЗВЕНОМ ПАТОГЕНЕЗА КОТОРОЙ СЛУЖИТ НЕСПОСОБНОСТЬ ТКАНЕЙ К УТИЛИЗАЦИИ КИСЛОРОДА  (TYPE OF HYPOXIA WITH CENTRAL LINK OF PATHOGENESIS - THE FAILURE OF TISSUES TO UTILIZE THE OXYGEN)

1. респираторный (respiratory)
2. циркуляторный (circulatory)
3. гемический (hemic)
4. тканевой (tissue)
5. гипобарическая гипоксическая (hypobaric hypoxic)
20. Тип гипоксии, центральным звеном патогенеза которой СЛУЖИТ СНИЖЕНИЕ ОБЪЕМНОЙ СКОРОСТИ КРОВОТОКА (TYPE OF HYPOXIA WITH CENTRAL LINK PATHOGENESIS – DECREASE OF THE VOLUME FLOW VELOCITY)

1. респираторный (respiratory)

2. циркуляторный (circulatory)
3. гемический (hemic)
4. тканевой (tissue)
5. гипобарическая гипоксическая (hypobaric hypoxic)
21. ТИП ГИПОКСИИ, ЦЕНТРАЛЬНЫМ ЗВЕНОМ ПАТОГЕНЕЗА КОТОРОЙ СЛУЖИТ ВОЗРАСТАНИЕ УТИЛИЗАЦИИ КИСЛОРОДА ТКАНЯМИ (TYPE HYPOXIA WITH CENTRAL LINK OF PATHOGENESIS - INCREASE OF  UTILIZE OF  OXYGEN IN TISSUES)

1. респираторный (respiratory)
2. циркуляторный (circulatory)
3. гемический (hemic)
4. тканевой (tissue)
5. перегрузочный (overutilization)
22. Тип гипоксии, при котором происходит снижение кислородной емкости крови (TYPE OF HYPOXIA IN WHICH THERE IS REDUCED OXYGEN CAPACITY OF BLOOD)

1. респираторный (respiratory)

2. циркуляторный (circulatory)
3. гемический (hemic)
4. тканевой (tissue)
5. перегрузочный (overutilization)
23. Главной мишенью при гипоксическом повреждении клетки являются (THE MAIN TARGET IN HYPOXIC CELL DAMAGE IS)

1. ДНК (DNA)
2. рибосомы (ribosome)
3. эндоплазматический ретикулум (the endoplasmic reticulum)

4. митохондрии (mitochondria)
24. Ограничение активации гликолиза при гипоксии обусловлено (THE LIMITATION OF ACTIVATION OF THE GLYCOLYSIS IN HYPOXIA IS ASSOCIATED WITH)

1. дефицитом АТФ (deficit of ATP)

2. развитием внутриклеточного ацидоза (the development of intracellular acidosis)

3. гиперосмолярностью (hyperosmolarity)
4. развитием внутриклеточного алкалоза (the development of intracellular alkalosis)

Module 3:  Disorders of metabolism
Theme 9: « Pathology of water-electrolyte metabolism. Edema»
Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. The concept of external and internal water balance. The electrolyte composition of the extracellular fluid. The osmotic pressure of the extracellular fluid. Role of sodium- ions. The laws of electroneutrality and isoosmolarity. 

2. Mechanisms of the fluid movement in systems: intravascular fluid - interstitial space and interstitium - cell. "Safety valve" and factors of its forming. The role in development of the edema. 

3. Providing of the volume of extracellular fluid. The glomerular filtration rate and sodium reabsorption. Mechanisms of regulation. The role of the sympatho-adrenal system, adrenergic regulation of the kidneys, sodium natriuretic factor, renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) and hormones (insulin, parathyroid hormone) in the regulation of these processes. 

4. Providing of the osmolarity of  the extracellular fluid. Thirst. The retention and excretion of the free water. Diluting and concentrating functions of the kidney. The role of antidiuretic hormone. Triggers of the secretion and  features of their action . The change of volume of  the plasma and urine, as well as their osmotic pressure in conditions of increased and decreased secretion of the antidiuretic hormone). 

5. Hyperhydration,  definition. Iso-, Hypo-and hyperosmolar types of hyperhydration. Change of the  ratio of the water content in intracellular and extracellular sectors of the body in different types of hyperhydration. Pathological manifestations. Intersystemic compensatory mechanisms.

6. Dehydration,  definition. Iso-, Hypo-and Hyperosmolar types of dehydration. Change of the  ratio of water content in intracellular and extracellular sectors of the body in different types of dehydration. Pathological manifestations. Intersystemic compensatory mechanisms. Osmolality interval and its diagnostic value). 

7. Еdema, definition of the term. Types of edema, etiology, pathogenesis (inflammatory, cardiac, nephritic, nephrotic, congestive , edema in liver cirrhosis, allergic, toxic. 

8. Outcomes and consequences of the edema.

Writing tasks
№ 1

1. Isoosmolar dehydration, concept, causes.
 2. Тypes of disorders of the water balance

№ 2
1. Isoosmolar dehydration.Mechanisms of compensation. 

2. Internal water balance, concept. 

№ 3
1. Pathogenesis of disorders in isoosmolar dehydration. 

2. Types of water imbalance according to changes of the osmotic pressure of the extracellular fluid.

№ 4
1. Hyperosmolar dehydration, concept , causes.
2. Тypes of edema.

№ 5
1. Hyperosmolar dehydration.Mechanisms of compensation. 

2. Water balance, concept
№ 6
1. Pathogenesis of disorders in hyperosmolar dehydration.

  2. External water balance, concept
№ 7
1. Hypoosmolar dehydration, concept, causes.
2. Mechanisms controlling the exchange of fluid between blood and interstitium.
№ 8
1. Hypoosmolar dehydration.Mechanisms of compensation. 

2. Definition of edema.

№ 9
1. Pathogenesis of disorders in hypoosmolar dehydration.

2. Тypes of disorders of the water balance
№ 10
1. Isoosmolar hyperhydration, notion, causes.

2. Internal water balance, concept
№ 11
1. Isoosmolar hyperhydration.Mechanisms of compensation. 

2. Types of water imbalance according to changes of the osmotic pressure of the extracellular fluid.

№ 12
1. Pathogenesis of disorders in hypoosmolar hyperhydration.

2. Тypes of edema.

№13
1. Hyperosmolar hyperhydration, notion, causes.

2. Water balance, concept
№14
1. Hyperosmolar hyperhydration.Mechanisms of compensation. 

2. External water balance, concept
№15
1.Pathogenesis of disorders in hyperosmolar hyperhydration.

2. Mechanisms controlling the exchange of fluid between blood and interstitium.
№16
1. Hypоosmolar hyperhydration, concept, causes.

2. Definition of edema.

№17

1. Hypоosmolar hyperhydration.Mechanisms of compensation.

2. Тypes of edema.

№18
1. Pathogenesis of disorders in hypоosmolar hyperhydration.

2. Тypes of disorders of the water balance
Theme 10: «Pathology of acid-base balance».
Forms of current control: oral interview, writing tasks, final testing. 
Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. Disorders of acid-base balance  in the body. Classification. 

2. The physiological systems involved in maintaining the constancy of the pH, the role of lungs and kidneys in maintaining the constancy of ABS.

3. Metabolic acidosis, causes, indicators, mechanisms of compensation. Anion gap and its diagnostic value. Delta- acidosis and non-Delta acidosis. 

4. Respiratory acidosis, causes, mechanisms of development, indicators of laboratory diagnostics.

 5. Metabolic alkalosis, causes, mechanisms of development, indicators of laboratory diagnostics.

6. Respiratory alkalosis, causes, mechanisms of development, indicators of laboratory diagnostics. 

Writing tasks
№ 1

1. Definition of «acid-base balance».

2. Pathogenesis of disorders in metabolic alkalosis.
№ 2
1. Forms of the disturbance of acid –base balance.
2.  Compensatory mechanisms for metabolic alkalosis.

№ 3
1. Compensatory reactions in the main forms of disorders of acid-base balance. 

2. The concept of respiratory alkalosis.
№ 4
1. The concept of metabolic acidosis.
2. Mechanisms of the formation of respiratory alkalosis.
№ 5
1. The concept of аnion gap.

2. The main factors involved in the development of metabolic alkalosis. 

№ 6
1. Metabolic аcidosis, сhanges in anion gap.

2. Pathogenesis of disorders in respiratory alkalosis.

№ 7
1. Causes of delta-acidosis.
2. The concept of metabolic alkalosis.
№ 8
1. Causes of non -delta-acidosis.
2. Compensatory mechanisms for respiratory alkalosis.
№ 9
1. Pathogenesis of disorders in metabolic acidosis). 
2. The main factors involved in the development of metabolic alkalosis). 
№ 10

1. Compensatory mechanisms for metabolic acidosis.
2. The concept of respiratory alkalosis.
№ 11
1. The concept of respiratory acidosis.
2. Metabolic аcidosis, сhanges in anion gap.

№ 12
1. Mechanisms of the formation  of respiratory acidosis.

2. Pathogenesis of disorders in metabolic alkalosis.
№13
1. Pathogenesis of disorders in respiratory acidosis.

2. The concept of аnion gap.
№14
1. Compensatory mechanisms for respiratory acidosis.

2. The main factors involved in the development of metabolic alkalosis

Final testing

1. Развитию отеков способствуют 
 (THE DEVELOPMENT OF EDEMA OCCURS  DUE TO)
1.   увеличение онкотического давления  (increase of oncotic pressure)

2.   уменьшение онкотического давления крови(decrease of oncotic pressure)           

3.   повышение венозного давления (increase of  venous pressure)
4.   увеличение осмотического давления крови (increase of  blood osmotic pressure) 

2. Альбумин-глобулиновый индекс плазмы (при нормальном общем содержании белка) для возникновения гипоонкии должен (THE ALBUMIN-GLOBULIN INDEX oF PLASMA (WHEN TOTAL CONTENT OF PROTEIN IS NORMAL) FOR OCCURRENCE OF HYPOONKIA (DECREASE OF ONCOTIC PRESSURE) MUST 
1. уменьшаться (decreases)   

2. увеличиваться (increases)   
3. Онкотический фактор играет ведущую роль в патогенезе следующих отекОВ (THE ONCOTIC FACTOR PLAYS A LEADING ROLE IN THE PATHOGENESIS OF FOLLOWING EDEMA)
1. аллергических (allergic)  

2. голодных  («hungry»)          

3. токсических (toxic)      

4. нефротических (nephritic)    
4. Мембраногенный фактор играет ведущую роль в патогенезе следующих отеков (THE MEMBRANE  FACTOR PLAYS A KEY ROLE IN THE PATHOGENESIS OF  )
1.   сердечных (cardiac edema)  

2.   аллергических (allergic edema)   

3.   токсических (toxic edema)   

4.   нефротических (nephritic edema)  
5. Гидростатическое давление является ведущим фактором в развитии следующих отеКОВ(HYDROSTATIC PRESSURE IS LEADING FACTOR IN THE DEVELOPMENT OF FOLOWING TYPES OF EDEMA)

1. нефротических (nephritic)       

2. голодных («hungry»)                    

3. застойных (congestive )        

4. сердечных (cardiac)            
6. пускОВЫМ фактором В развитии застойных отеков являетсЯ 

(THE TRIGGERING FACTOR IN THE DEVELOPMENT OF CONGESTIVE EDEMAs IS)
1.   повышение гидростатического давления (increase of hydrostatic pressure)  

2.   гипопротеинемия (hypoproteinemia)   

3.   повышение проницаемости сосудов(increase of vascular permeability)     

4.   вторичный гиперальдостеронизм (secondary hyperaldosteronism)     

5.   снижение МОК (decrease in minute volume of blood)
7. пускОВЫМ фактором В развитии сердечных отеков являетсЯ 

(THE TRIGGERING FACTOR IN THE DEVELOPMENT OF CARDIAC EDEMAs IS)
1.   повышение гидростатического давления (increase of hydrostatic pressure)  

2.   гипопротеинемия (hypoproteinemia)   

3.   повышение проницаемости сосудов(increase of vascular permeability)     

4.   вторичный гиперальдостеронизм (secondary hyperaldosteronism)     

5.   снижение МОК (decrease in minute volume of blood)
8. ведущим фактором В развитии голодных отеков является 

(THE TRIGGERING FACTOR IN THE DEVELOPMENT OF «HUNGRY» EDEMAs IS)
1.   повышение гидростатического давления (increase of hydrostatic pressure)  

2.   гипопротеинемия (hypoproteinemia)   

3.   повышение проницаемости сосудов(increase of vascular permeability)     
4. увеличение осмотического давления крови (increase of the  blood osmotic pressure)   

9. ведущим фактором В развитии нефротических отеков является (THE TRIGGERING FACTOR IN THE DEVELOPMENT OF «NEPHROTIC» EDEMAs IS)
1.   повышение гидростатического давления (increase of hydrostatic pressure)  

2.   гипопротеинемия (hypoproteinemia)   

3.   повышение проницаемости сосудов(increase of vascular permeability)     
4. увеличение осмотического давления крови (increase of the  blood osmotic pressure)   

10. Ведущим фактором В развитии аллергических отеков являетсЯ (THE LEADING FACTOR IN THE DEVELOPMENT OF ALLERGIC EDEMAS IS)

1.   повышение гидростатического давления (increase of hydrostatic pressure)  

2.   гипопротеинемия (hypoproteinemia)   

3.   повышение проницаемости сосудов(increase of vascular permeability)     

4.   увеличение осмотического давления крови  (increase of blood osmotic pressure )  
11. ведущим фактором В развитии токсических отеков является 

(THE LEADING FACTOR IN THE DEVELOPMENT OF TOXIC EDEMAS IS)
1.   повышение гидростатического давления (increase of hydrostatic pressure)  

2.   гипопротеинемия (hypoproteinemia)   

3.   повышение проницаемости сосудов(increase of vascular permeability)     

4.   увеличение осмотического давления крови  (increase of blood osmotic pressure )  
12. ведущими факторами В развитии воспалительных отеков являются (THE LEADING FACTOR IN THE DEVELOPMENT OF INFLAMMATORY EDEMAS IS)
1.   повышение гидростатического давления в сосудистом русле (increase of the hydrostatic pressure in the vascular system)

2.   гипопротеинемия (hypoproteinemia)   

3.   повышение проницаемости сосудов(increase of vascular permeability)     

4.   увеличение осмотического давления крови  (increase of  blood osmotic pressure)  

5.   повышение онкотического давления в тканях  (increase of  oncotic pressure in tissues)  

6.   повышение осмотического давления в тканях  (increase of  osmotic in tissues)  
13. ведущим фактором В развитии нефритических отеков является(THE LEADING FACTOR IN DEVELOPMENT OF NEPHRITIC EDEMA IS)

1. вторичный гиперальдостеронизм (secondary hyperaldosteronism)     

2. снижение осмотического давления крови  (decrease of  the osmotic pressure in the blood)  

3. повышение гидростатического давления в сосудистом русле (increase of the hydrostatic pressure in the vascular system)

4. повышение проницаемости сосудов(increase of the vascular permeability)          
14. Выработку альдостерона в надпочечникАх стимулируют 

(FACTORS WHICH STIMULATE THE PRODUCTION OF ALDOSTERONE IN ADRENAL GLANDS)
1.   гипернатриемия (hypernatremia is a increase of sodium in the blood )  
2.   гипонатриемия (hypornatremia is a decrease of sodium in the blood)  

3.   гиповолемия  (hypervolemia)           

4.   гиперонкия (the increase of oncotic pressure)    

5.   снижение почечного кровотока (the decrease of renal blood flow) 

6.   гипокалиемия (hypokalemia is a decrease of potassium in the blood)  

7.   гиперкалиемия (hyperkalemia is a increase of potassium in the blood)  

15. Повышение гидростатического давления крови является ведущим фактором развития всех отеков, кроме (INCREASE OF THE BLOOD HYDROSTATIC PRESSURE IS LEADING FACTOR IN THE DEVELOPMENT OF ALL EDEMAS, EXCEPT)

1. воспалительных (inflammatory)   

2. застойных (congestive)

3. токсических (toxic)      

4. сердечных (cardiac)

16. Снижение онкотического давления крови является ведущим фактором в развитии всех отеков, кроме (DECREASE OF THE BLOOD ONCOTIC PRESSURE IS LEADING FACTOR IN THE DEVELOPMENT OF ALL EDEMAS, EXCEPT) 

1. нефротических (nephrotic)   

2. голодных («hungry»)     

3. воспалительных (inflammatory)

4. при циррозе печени (when liver cirrhosis)               

17. Активация РААС является ведущим фактором патогенеза в развитии следующих отеков (the activation of renin-angiotensin-aldosterone system is leading factor in the development OF ALL EDEMAS, EXCEPT)

1. воспалительных (inflammatory))               

2. нефротических (nephritic)   

3. сердечных    (cardiac)

4. застойных   (congestive)

5.  голодных («hungry»)     

18. Увеличению фильтрации жидкости из сосудов в ткани способствуют (THE INCREASE OF LIQUID FILTRATION FROM VESSELS INTO TISSUES OCCURS DUE TO ) 
1. повышение коллоидно-осмотического давления в сосудах (increase of the colloid-osmotic pressure in blood vessels)           

2. повышение коллоидно-осмотического давления в тканях (increase of the colloid-osmotic pressure in tissues)           

3. повышение гидростатического давления в сосудах   (increase of the hydrostatic pressure in blood vessels)           

4. повышение проницаемости сосудов (increase of vascular permeability)             

5. увеличение лимфооттока  (increase of the lymph flow)              

19. Снижению резорбции жидкости из ткани в сосуд способствуют (the DECREASE OF RESORPTION FROM TISSUES INTO VESSELS OCCURS DUE TO) 
1. повышение гидростатического давления в сосудах   (increase of the hydrostatic pressure in blood vessels)           

2. повышение коллоидно-осмотического давления в тканях (increase of the colloid-osmotic pressure in tissues)           

3. снижение коллоидно-осмотического давления в сосудах (decrease of the colloid-osmotic pressure in blood vessels)           

4. лимфостаз (lymphostasis)   

5. повышение проницаемости сосудов (increase of vascular permeability

20. ОЦК при сердечных отеках (The blood volume during cardiac edema)
1.   увеличивается (increases) 

2.   уменьшается (decreases) 

3.   не изменяется (does not change)
21. Развитие отека легких является результатом недостаточности  (THE DEVELOPMENT OF PULMONARY EDEMA IS A RESULT OF THE FAILURE OF)  
1.   левого желудочка (left ventricule) 

2.   правого желудочка (right ventricle) 

22. Отеки конечностей развиваются при недостаточности (EDEMAS OF extremities DEVELOP AS A RESULT OF THE FAILURE OF )
1.   левого желудочка (left ventricule) 

2.   правого желудочка (right ventricle) 

23. Наиболее типичная локализация почечных отеков  (THE MOST TYPICAL LOCATION OF RENAL EDEMAS) 
1. нижние конечности  (lower extremities)     

2. лицо (face)    

3. асцит (ascites)   
24. Снижение онкотического давления крови следует ожидать при (the blood oncotic pressure decreases IN )
1. сердечной недостаточности (heart  failure) 

2. нефротическом синдроме (nephritic syndrome) 

3. голодании (hunger) 

4. циррозе печени (liver cirrhosis)   

5. аллергии (allergy)    

25. Объем внутрисосудистой жидкости при уменьшении коллоидно-осмотического давления крови (the intravascular volume during decrease of the blood colloid-osmotic pressure)
1. увеличится  (increases)    

2. уменьшится (decreases) 

3. не изменится (does not change)  

26. По типу гипоонкотических развиваются следующие отеки 

(edemas that develop as  THE Hypo-oncotic edemas) 

1.   сердечные (heart edema)  

2.   токсические (toxic edema)  

3.   аллергические (allergic edema)  

4.   нефритические (nephritic edema)  

5.   нефротические (nephrotic edema) 

6.   голодные (edema in starvation (hunger)            

27. Для изотонического снижения общего экстрацеллюлярного объема жидкости характерны  (FOR  ISOTONIC REDUCING OF THE TOTAL VOLUME OF EXTRACELLULAR FLUID ARE CHARACTERISTIC FOLOWING SIGNS) 
1.   падение артериального и венозного давления  (the decrease of  arterial and venous pressure)

2.   тахикардия   (tachycardia)

3.   наклонность к ортостатическому коллапсу  (the tendency to orthostatic collapse)

4.   повышение вязкости крови  (the increase of  blood viscosity)

5.   влажность слизистых оболочек  (the humidity of mucous membranes)

6.   снижение температуры тела  (the decrease of  body temperature)

7.   снижение глубоких сухожильных рефлексов ( the reduction of deep tendon reflexes)

8.  ступор и кома (stupor and coma)

28. Проксимальный почечный канальцевый ацидоз, сольтеряющая почка, диуретики приводят к развитию  (THE PROXIMAL RENAL TUBULAR ACIDOSIS, «SALT- LOSING» KIDNEY AND DIURETICS LEAD TO DEVELOPMENT OF)

1.   гипоосмолярной дегидратации  (hypoosmolar dehydration)

2.   гиперосмолярной дегидратации  (hyperosmolar dehydration)

3.   изоосмолярной дегидратации   (isoosmolar dehydration)

29. Выраженная диарея, избыточное потоотделение приводят к развитию (THE SEVERE DIARRHEA, INCREASED SWEATING LEAD TO DEVELOPMENT OF )

1.   гипоосмолярной дегидратации  (hypoosmolyar dehydration)

2.   гиперосмолярной дегидратации  (hyperosmolar dehydration)

3.   изоосмолярной дегидратации   (isoosmolar dehydration)
30. ПРИ ОТЕКАХ ВСЛЕДСТВИЕ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ РАЗВИВАЕТСЯ (THE FOLLOWING STATE DEVELOPS IN HEART FAILURE, RENAL FAILURE, LIVER CIRRHOSIS)

1. изоосмолярная гипергидратация  (isoosmolar hyperhydration)

2. гипоосмолярная гипергидратация   (hypoosmolar hyperhydration)

3. гиперосмолярная гипергидратация   (hyperosmolar hyperhydration)
31. КРОВОПОТЕРЯ ПРИВОДИТ К РАЗВИТИЮ 

(BLOOD LOSS LEADS TO THE DEVELOPMENT OF)

1.   гипоосмолярной дегидратации  (hypoosmolyar dehydration)

2.   гиперосмолярной дегидратации  (hyperosmolar dehydration)

3.   изоосмолярной дегидратации   (isoosmolar dehydration)

32 . Неадекватная (избыточная) продукция АДГ приведет к развитию (INADEQUATE(EXCESSIVE) PRODUCTION OF ANTIDIURETIC HORMONE WILL LEAD TO THE DEVELOPMENT OF)
1. гипотонической гипонатриемии с внеклеточной дегидратацией  ( hypotonic hyponatremia with extracellular dehydration)

2. гипотонической гипонатриемии с внеклеточной гипергидратацией (hypotonic hyponatremia with extracellular hyperhydration)

3. гипотонической гипонатриемии с нормальным объемом внеклеточной жидкости  (hypotonic hyponatremia with normal extracellular fluid volume )              

33 . МЕХАНИЗМЫ КОМПЕНСАЦИИ ПРИ ИЗООСМОЛЯРНОЙ ДЕГИДРАТАЦИИ (MECHANISMS  OF COMPENSATION IN THE ISOOSMOLAR DEHYDRATION)

1. усиление секреции АДГ   (increase of secretion of antidiuretic hormone)

2. активация РААС  (activation of the renin-angiotensin-aldosterone system)

3. снижение СКФ  (decrease of the glomerular filtration rate)

4. жажда      ( thirst)          

5. повышение СКФ   (increase of the glomerular  filtration rate)

34. механизмы компенсации При гиперосмолярной дегидратации (MECHАNISMS OF COMPENSATION IN THE  HYPEROSMOLAR DEHYDRATION)
1.   жажда  (thirst)

2.   активация РААС (activation of the renin-angiotensin-aldosterone system)

3.   снижение СКФ  (decrease of the glomerular filtration rate)
4.   усиление секреции АДГ  (increase of secretion of antidiuretic hormone)
35. НАИБОЛЕЕ ЭФФЕКТИВНЫЙ МЕХАНИЗМ КОМПЕНСАЦИИ ПРИ ГИПООСМОЛЯРНОЙ ДЕГИДРАТАЦИИ (MECHANISMS OF COMPENSATION IN THE HYPOOSMOLAR DEHYDRATION)
1. жажда  (thirst)

2. усиление секреции АДГ  (increase of secretion of antidiuretic hormone)

3. активация РААС (activation of the renin-angiotensin-aldosterone system)

4. снижение СКФ  (decrease of the glomerular filtration rate)

36. Наиболее эффективный механизм компенсации при изоосмолярной гипергидратации (THE MOST EFFECTIVE MECHANISM OF COMPENSATION  IN THE ISOOSMOLAR HYPERHYDRATION)
1. усиление секреции АДГ  (increase of secretion of antidiuretic hormone)

2. повышение СКФ   (increase of the glomerular  filtration rate)

3. активация РААС (activation of the renin-angiotensin-aldosterone system)

4. жажда  (thirst)

37. Наиболее эффективный механизм компенсации при гиперосмолярной гипергидратации  (THE MOST EFFECTIVE MECHANISMS OF COMPENSATION IN THE HYPEROSMOLAR HYPERHYDRATION)

1.   усиление секреции АДГ  (increase of secretion of antidiuretic hormone)

2.   активация РААС (activation of the renin-angiotensin-aldosterone system)

3.   жажда (thirst)

4.   повышение СКФ   (increase of the glomerular  filtration rate)

5.   натрийуретический эффект почек (феномен ускользания) (the natriuretic effect of kidneys  («escape phenomenon»)              

Theme: "Pathology acid-base balance"

1. РАЗВИТИЕ ГАЗОВОГО АЦИДОЗА ОБУСЛОВЛЕНО (THE DEVELOPMENT OF RESPIRATORY ACIDOSIS OCCURS DUE TO)
1.    гиповентиляцией (hypoventilation)
2.    гипервентиляцией (hyperventilation)
3.    фибрилляцией (fibrillation)
2. РАЗВИТИЕ ГАЗОВОГО АЛКАЛОЗА ОБУСЛОВЛЕН (THE DEVELOPMENT OF RESPIRATORY ALKALOSIS OCCURS DUE TO)
1.  гиповентиляцией (hypoventilation)

2.  гипервентиляцией (hyperventilation)

3.  фибрилляцией (fibrillation)

3. ПРИ ГАЗОВОМ  АЦИДОЗЕ ПЕРВИЧНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ГИДРОКАРБОНАТНОГО БУФЕРА ОБУСЛОВЛЕНЫ  (PRIMARY CHANGES OF THE BICARBONATE BUFFER   IN THE RESPIRATORY ACIDOSIS)
1.    увеличением рСО2 (increase of pCO2)

2.    уменьшением рСО2 (decrease of  pCO2)

3.    снижением [НСО3-] (decrease  of  [HCO3])

4.    увеличением [НСО3-] (increase of  [HCO3])

4. ПРИ ГАЗОВОМ АЛКАЛОЗЕ ПЕРВИЧНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ГИДРОКАРБОНАТНОГО БУФЕРА ОБУСЛОВЛЕНЫ  (PRIMARY CHANGES OF THE BICARBONATE BUFFER   IN THE RESPIRATORY ALKALOSIS)
1.    увеличением рСО 2 (increase of  pCO 2)

2.    уменьшением рСО 2 (decrease of  pCO 2)

3.    увеличением [НСО3-] (increase of  [HCO3])

4.    снижением [НСО3-] (decrease of  [HCO3])
5. ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ АЦИДОЗЕ ПЕРВИЧНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ГИДРОКАРБОНАТНОГО БУФЕРА ОБУСЛОВЛЕНЫ ПРИ ГАЗОВОМ  АЦИДОЗЕ ПЕРВИЧНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ГИДРОКАРБОНАТНОГО БУФЕРА ОБУСЛОВЛЕНЫ  (PRIMARY CHANGES OF THE BICARBONATE BUFFER   IN THE METABOLIC ACIDOSIS)
1. уменьшением рСО 2 (decrease of  pCO 2)
2. увеличением рСО 2 (increase of  pCO 2)

3. снижением [НСО3-] (decrease of  [HCO3])

4. увеличением [НСО3-] (increase of  [HCO3])

6. ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ АЛКАЛОЗЕ ПЕРВИЧНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ГИДРОКАРБОНАТНОГО БУФЕРА ОБУСЛОВЛЕНЫ  (PRIMARY CHANGES OF THE BICARBONATE BUFFER   IN THE METABOLIC ALKALOSIS)
1. увеличением рСО 2 (increase of  pCO 2)

2. уменьшением рСО 2 (decrease of  pCO 2)

3. снижением [НСО3-] (decrease of  [HCO3])

4. увеличением [НСО3-] (increase of  [HCO3])

7. ИЗМЕНЕНИЯ pН КРОВИ ПРИ ДЕКОМПЕНСИРОВАННЫХ АЦИДОЗАХ (CHANGES OF pH OF THE BLOOD IN THE DECOMPENSATED ACIDOSIS)
1) снижение рН (decrease of  pH) 

2) повышение рН (increase of  pH)

3) в пределах нормы (normal)
8. ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ИНГИБИТОРОВ КАРБАНГИДРАЗЫ МОЖЕТ ПРИВЕСТИ К РАЗВИТИЮ  (THE USE OF CARBONIC ANHYDRASE INHIBITORS LEADS TO)
1.    метаболического ацидоза (metabolic acidosis)
2.    метаболического алкалоза (metabolic alkalosis)

3.    газового ацидоза (respiratory acidosis)
4.    газового алкалоза (respiratory alkalosis)
9. ИСПОЛЬЗОВАНИЕ «ПЕТЛЕВЫХ ДИУРЕТИКОВ» МОЖЕТ ПРИВЕСТИ К РАЗВИТИЮ (THE USE OF «LOOP DIURETICS» LEADS TO)
1.    метаболического ацидоза  ( metabolic acidosis)
2.    метаболического алкалоза (metabolic alkalosis)
3.    газового ацидоза (respiratory acidosis)
4.    газового алкалоза (respiratory alkalosis)
10. В НАЧАЛЬНУЮ СТАДИЮ ОТЕКА ЛЕГКИХ РАЗВИВАЕТСЯ  (THE FOLLOWING TYPE OF DISORDERS DEVELOPS IN THE INITIAL STAGE OF PULMONARY EDEMA)
1. метаболический ацидоз (metabolic acidosis)
2. метаболический алкалоз (metabolic alkalosis)
3. газовый ацидоз (respiratory acidosis)
4. газовый алкалоз(respiratory alkalosis)
11. СОСТОЯНИЯ, ПРИ КОТОРЫХ РАЗВИВАЕТСЯ МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ АЦИДОЗ (CONDITIONS IN WHICH METABOLIC ACIDOSIS DEVELOPS)
1. сахарный диабет (diabetes mellitus)
2. прием диуретиков – ингибиторов карбоангидразы (diuretics - carbonic anhydrase inhibitors)

3. гиперкортицизм (hypercortisolism)
4. отравление метанолом (methanol poisoning)
5. почечная недостаточность (renal failure)
12. СОСТОЯНИЯ, ПРИ КОТОРЫХ РАЗВИВАЕТСЯ МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ АЛКАЛОЗ (CONDITIONS IN WHICH METABOLIC ALKALOSIS DEVELOPS)

1) сахарный диабет (diabetes mellitus)
2) прием диуретиков – ингибиторов карбоангидразы (diuretics - carbonic anhydrase inhibitors)

3) гиперкортицизм (hypercortisolism)
4) отравление метанолом (methanol poisoning)
5) почечная недостаточность (renal failure)
13. КОНПЕНСАТОРНЫМ МЕХАНИЗМОМ ГАЗОВОГО АЛКАЛОЗА ЯВЛЯЕТСЯ (COMPENSATORY MECHANISM OF RESPIRATORY ALKALOSIS IS)

1) гиповентиляция (hypoventilation)
2) гипервентиляция (hyperventilation)
3) повышение выделения с мочой хлорида аммония (increase of the urinary excretion of ammonium chloride)

4) повышение выделения гидрокарбоната с мочой (increase of the urinary excretion of hydrocarbonate)

5) поступление в клетки ионов водорода в обмен на ион калия (flow into the cells of hydrogen ions in exchange for potassium ion)
14. КОМПЕНСАТОРНЫМ МЕХАНИЗМОМ ГАЗОВОГО АЦИДОЗА ЯВЛЯЕТСЯ (COMPENSATORY MECHANISM OF RESPIRATORY ACIDOSIS IS)
1) гиповентиляция (hypoventilation)
2) гипервентиляция (hyperventilation)
3) снижение выделения гидрокарбоната с мочой повышение выделения гидрокарбоната с мочой (decrease of the urinary excretion of hydrocarbonate)

4) снижение выделения с мочой хлорида аммония (decrease of the urinary excretion of ammonium chloride)

5) связывание катионов белков с высвобождением ионов водорода (binding of cations of proteins and release the hydrogen ions)
15. СКРЫТАЯ (ЛАТЕНТНАЯ) ТЕТАНИЯ ХАРАКТЕРНА ДЛЯ (HIDDEN (LATENT) TETANY OCCURS IN)
1.    газового алкалоза (respiratory alkalosis)
2.    метаболического ацидоза (metabolic acidosis)
3.    метаболического алкалоза (metabolic alkalosis)
4.    правильный ответ – только 1 (the correct answer - only 1)

5.    правильный ответ – 1 и 3 (the correct answers - 1 and 3)
16. РЕАБСОРБЦИЮ HCO3 - В ПОЧКАХ СТИМУЛИРУЕТ

(THE REABSORPTION OF HCO3 –  IN KIDNEYS IS STIMULATED BY)

1)  гиперкапния      (hypercapnia)       

2) гипокапния       (hypocapnia)       

17. ВВЕДЕНИЕ ГИДРОКАРБОНАТА ПРИ ГАЗОВОМ АЦИДОЗЕ НЕОБХОДИМО (INTRODUCTION OF BICARBONATES IN RESPIRATORY ACIDOSIS IS NECESSARY)

1) да          (Yes )     

2) нет         (No)       

18. В КРОВИ рСО2 ПОНИЗИТСЯ ПРИ (pCO2 IN THE BLOOD IS DECREASED  IN)
1. газовом ацидозе (respiratory acidosis)         

2. газовом алкалозе  (respiratory alkalosis)         

3. метаболическом ацидозе   (metabolic acidosis)         

4. метаболическом алкалозе  (metabolic alkalosis)                  
19. В КРОВИ рСО2 ПОВЫСИТСЯ ПРИ  (pCO2 IN THE BLOOD IS INCREASED IN)
1. газовом алкалозе  (respiratory alkalosis)            

2. метаболическом алкалозе  (metabolic alkalosis)           

3. газовом ацидозе  (respiratory acidosis)             

4. метаболическом ацидозе (metabolic acidosis)                  

20. ИЗМЕНЕНИЯ pН КРОВИ ПРИ ДЕКОМПЕНСИРОВАННОМ АЛКАЛОЗЕ  (CHANGES OF  pН OF THE BLOOD IN DECOMPENSATED ALKALOSIS)
1. снижение рН  (decrease of pH)

2. повышение рН (increase of pH)

3. в пределах нормы (normal)
21. КОНЦЕНТРАЦИЯ ВОДОРОДНЫХ ИОНОВ ПРИ АЦИДОЗАХ (THE CONCENTRATION OF HYDROGEN IONS IN ACIDOSIS)
1. увеличивается    (increases)

2. снижается  (decreases)

3. не изменяется  (not change)
22. КОНЦЕНТРАЦИЯ ВОДОРОДНЫХ ИОНОВ ПРИ АЛКАЛОЗАХ (THE CONCENTRATION OF HYDROGEN IONS IN  ALKALOSIS)

 1. увеличивается    (increases)

2. снижается  (decreases)

3. не изменяется  (not change)
23. ОСЛАБЛЕНИЕ ПРОЦЕССОВ АЦИДО- И АММОНИОГЕНЕЗА В ПОЧЕЧНЫХ КАНАЛЬЦАХ ПРИВЕДЕТ К РАЗВИТИЮ (THE WEAKENING OF SYNTHESIS OF ACIDO- AND AMMONIAGENES  IN RENAL TUBULES LEADS TO  DEVELOPMENT OF)
1.   газового ацидоза  (respiratory acidosis)

2.   метаболического ацидоза  (metabolic acidosis)

3.   газового алкалоза  (respiratory alkalosis)

4.   метаболического алкалоза  (  metabolic alkalosis)

24. НЕРВНО-МЫШЕЧНАЯ ВОЗБУДИМОСТЬ ПРИ ДЕКОМПЕНСИРОВАННОМ ГАЗОВОМ АЛКАЛОЗЕ (NEUROMUSCULAR EXCITABILITY IN DECOMPENSATED RESPIRATORY ALKALOSIS )
1. увеличивается    (increases)

2. снижается  (decreases)

3. не изменяется  (not change)
25. РЕАБСОРБЦИЯ НСО3 - В ПОЧКАХ ПРИ ГИПОКАЛИЕМИИ 

(THE REABSORPTION OF HCO 3 - IN KIDNEYS IN THE HYPOKALEMIA)
1. увеличивается    (increases)

2. снижается  (decreases)

3. не изменяется  (not change)

26. АЦИДОГЕНЕЗ В ПОЧЕЧНЫХ КАНАЛЬЦАХ ПРИ УВЕЛИЧЕНИИ ВЫРАБОТКИ АЛЬДОСТЕРОНА (ACIDOGENESIS IN RENAL TUBULES IN INCREASED PRODUCTION OF ALDOSTERONE)

1. повысится  (increases)

2. понизится   (decreases)

3. не изменится  ( not change)
27. АЦИДОЗ ВОЗНИКАЕТ ПРИ (ACIDOSIS OCCURS IN)
1.   увеличении в крови НСО3 -   (increase in blood of  HCO 3 -)

2.   уменьшении в крови НСО3 -   (decrease in blood  of  HCO3 -)

3.   увеличении в крови рСО2 (increase in blood of  pCO2)

4.   уменьшении в крови рСО2   (decrease in blood of pCO2)

28. АЛКАЛОЗ ВОЗНИКАЕТ ПРИ (ALKALOSIS OCCURS IN)
1.   увеличении в крови НСО3 -   (increase in blood of  HCO 3 -)

2.   уменьшении в крови НСО3 -   (decrease in blood  of  HCO3 -)

3.   увеличении в крови рСО2 (increase in blood of  pCO2)

4.   уменьшении в крови рСО2   (decrease in blood of pCO2)
29. КОНЦЕНТРАЦИЯ ИОНОВ ХЛОРА В КРОВИ ПРИ ГАЗОВОМ АЦИДОЗЕ (THE CHLORIDE ION CONCENTRATION IN THE BLOOD IN RESPIRATORY ACIDOSIS)

1. повысится  (increases)

2. понизится   (decreases)

3. не изменится  ( not change)
30. КОНЦЕНТРАЦИЯ ИОНОВ ХЛОРА В КРОВИ ПРИ ГАЗОВОМ АЛКАЛОЗЕ (THE CHLORIDE ION CONCENTRATION IN THE BLOOD IN RESPIRATORY ALKALOSIS)

1.повысится  (increases)

2. понизится   (decreases)

3. не изменится  ( not change)
31. В КОМПЕНСАЦИЮ РЕСПИРАТОРНОГО АЦИДОЗА УЧАСТВУЮТ СЛЕДУЮЩИЕ ПРОЦЕССЫ (FOLLOWING PROCESSES PARTICIPATE IN COMPENSATED RESPIRATORY ACIDOSIS  ) 

1. активация ацидо- и аммониогенеза в почках (Activation of acido- and ammoniagenesis in kidneys)

2. увеличение реабсорбции в канальцах почек гидрокарбоната  (increase of  reabsorption of hydrocarbonate in renal tubules)

3. уменьшение реабсорбции в канальцах почек гидрокарбоната (decrease of reabsorption of hydrocarbonate in renal tubules)

4. связывание избытка Н+ неоксигенированным гемоглобином   (binding of excess H + with deoxygenated hemoglobin)

5. Гипокалиемия  (hypokalemia)

6. освобождение из белков ионов Na+ и К+ в обмен на связывание ионов Н+              (release of proteins of Na + and K + in exchange for H + ion binding)

32. В КОМПЕНСАЦИИ РЕСПИРАТОРНОГО АЛКАЛОЗА УЧАСТВУЮТ СЛЕДУЮЩИЕ ПРОЦЕССЫ (FOLLOWING PROCESSES PARTICIPATE IN COMPENSATED RESPIRATORY ALKALOSIS  )

1. гиперкалиемия  (hyperkalemia)

2. связывание катионов белком с высвобождением ионов водорода   (binding proteins with cations and release of hydrogen ions)

3. выход в кровь из клеток ионов водорода в обмен на ионы калия  (release Н+ in the blood from cells in the exchange for potassium ions)

4. уменьшение выделения гидрокарбоната с мочой  (decrease of  release the hydrocarbonate in the urine)

5. увеличение выделения гидрокарбоната с мочой  (increase of excretion of hydrocarbonate in the urine)

6. поступление в кровь Н+ из костной ткани в обмен на Na+ и Са++  (flow of Н+ into blood  from bone in exchange for Na + and Ca ++)
33. ПРИЧИНАМИ РЕСПИРАТОРНОГО АЛКАЛОЗА ЯВЛЯЮТСЯ (CAUSES OF RESPIRATORY ALKALOSIS ARE)
1.   гипокалиемия   (hypokalemia)

2.   дыхание по типу Куссмауля    (Kussmaul breathing)

3.   гиповентиляция     (hypoventilation)

4.   передозировка бикарбоната натрия  (overdose of sodium bicarbonate)

5.   ИВЛ (mechanical ventilation)

6.   множественные переломы ребер   (multiple fractures of ribs)

7.   передозировка трисамина    (overdose of trisamine)

8.   быстрый бег   (fast run)

34. ПРИЧИНАМИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО АЛКАЛОЗА ЯВЛЯЮТСЯ (CAUSES OF METABOLIC ALKALOSIS ARE)

1.   гипокалиемия   (hypokalemia)

2.   дыхание по типу Куссмауля    (Kussmaul breathing)

3.   гиповентиляция     (hypoventilation)

4.   передозировка бикарбоната натрия  (overdose of sodium bicarbonate)

5.   ИВЛ (mechanical ventilation)

6.   множественные переломы ребер   (multiple fractures of ribs)

7.   передозировка трисамина    (overdose of trisamine)

8.   быстрый бег   (fast run)

35. ГИПОКАЛИЕМИЯ ХАРАКТЕРНА ДЛЯ СЛЕДУЮЩЕГО НАРУШЕНИЯ КОС 
(HYPOKALEMIA IS TYPICAL FOR FOLLOWING DISORDER)
1.   ацидоз  (acidosis)

2.   алкалоз  (alkalosis)
36. ГИПЕРКАЛИЕМИЯ ХАРАКТЕРНА ДЛЯ СЛЕДУЮЩЕГО НАРУШЕНИЯ КОС (HYPERKALEMIA IS TYPICAL FOR FOLLOWING DISORDER)
1. ацидоз (acidosis)

2. алкалоз (alkalosis)
37. ГИПЕРХЛОРЕМИЯ ХАРАКТЕРНА ДЛЯ СЛЕДУЮЩЕГО НАРУШЕНИЯ КОС 

(HYPERCHLOREMIA IS TYPICAL FOR FOLLOWING DISORDER) 
1.   метаболический ацидоз (metabolic acidosis)

2.   метаболический алкалоз (metabolic alkalosis)

3.   газовый ацидоз  (respiratory acidosis)

4.   газовый алкалоз (respiratory alkalosis)

38. ГИПОХЛОРЕМИЯ ХАРАКТЕРНА ДЛЯ СЛЕДУЮЩЕГО НАРУШЕНИЯ КОС (HYPOCHLOREMIA IS TYPICAL FOR FOLLOWING DISORDER) 
1.   метаболический ацидоз (metabolic acidosis)

2.   метаболический алкалоз (metabolic alkalosis)

3.   газовый ацидоз  (respiratory acidosis)

4.   газовый алкалоз (respiratory alkalosis)

39. РАЗВИТИЕ ОСТЕОПОРОЗА ВСТРЕЧАЕТСЯ ПРИ СЛЕДУЮЩИХ НАРУШЕНИЯХ КОС  (DEVELOPMENT OF OSTEOPOROSIS OCCURS IN THE FOLLOWING CASES)

1. острый метаболический ацидоз    (acute metabolic acidosis)

2. хронический метаболический ацидоз  (chronic metabolic acidosis)

3. метаболический алкалоз  (metabolic alkalosis)

4. хронический газовый ацидоз   (chronic respiratory acidosis)

5. хронический газовый алкалоз  (chronic respiratory alkalosis) 
Module 4: Typical disorders in organs and tissues (pathology of respiration, circulation, kidneys, liver).

Theme 11: «Pathology of the external respiration»
Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. Insufficiency of the external respiration. Definition of the notion. Main causes. Factors of pathogenesis.

2. The compensatory mechanisms of disorders of the external respiration: pulmonary and non-pulmonary. 

3. Respiratory failure which associated with impaired alveolar ventilation, causes, mechanisms of development. Obstructive and restrictive types of respiratory failure: Change of indicators: vital capacity, forced expiratory volume in 1 second , index Tiffeneau.
4. Respiratory failure which associated with impaired diffusion of gases in the lungs, causes, mechanisms of development. 

5. Respiratory failure which associated with impaired pulmonary blood flow, causes, mechanisms of development. Changes in ventilation - perfusion ratio.
6.  Hypercapnic type and hypoxemic (parenchymal type) of respiratory failure. 

 7. Dyspnea. The definition of the notion. Types. The mechanism of development.  

 8. The degree of respiratory failure and the criteria for their evaluation. 

 9. Periodic respiration, types, causes of development.

Writing tasks
№ 1

1. Definition of «external respiration».

2. Types of hypoventilation.
№ 2

1. Variants of the change of the gas composition of the blood. 
2. The possible mechanisms of dyspnea in the various states). 
№ 3

1. Components of the breathing pattern. 
2. The main causes of hyperventilation.
№ 4
1. Definition of «dyspnea»).

2. The basic mechanisms of the diffusion disorder.
№ 5

1. Definition of « respiratory failure».

2. Types of disorders of the pulmonary perfusion.

№ 6

1. The basic mechanisms of disorders of the ventilation-perfusion ratio.

2.  The degrees of severity of respiratory failure which based on the changes of the blood gas composition. 

№ 7
1. Definition of «alveolar ventilation», formula
2. Forms of respiratory failure. 
№ 8

1. The remittent changes of the external respiration.

2. Types of the disorder of the lung ventilation function.

№ 9
1. Definition of «alveolar hyperventilation».

2. The intermittent changes of the external respiration.

№ 10
1. Types of the terminal respiration. 
2. Factors that ensure the effectiveness of ventilation.
№ 11
1. Features of the static parameters of the pulmonary ventilation in the different types of its disorders.

2. The classification which based  on  the speed of development of the respiratory failure.

№ 12

1. Definition of «venous-arterial shunt».

2. Features of dynamic parameters of the pulmonary ventilation in the different types of its disorders.
№13

     1. Definition of «eupnoe ».

     2. Pathogenesis of   clinical manifestations of the alveolar hypoventilation. 
№14
1. The classification of the respiratory failure which based on the pathogenesis.
2. Types of the disorder of the lung ventilation function.
№15

1. Indicators of the external respiration and mechanisms of their disorders at a syndrome of transient generalized obstruction).
2. Forms of respiratory failure. 
№16
1. Indicators of the external respiration and mechanisms of their disorders in the syndrome  of the steady  generalized obstruction).

2. The degrees of severity of respiratory failure which  based on changes of the blood gas composition
Theme 12: « Compensatory hyperfunction of the myocardium. Myocardial remodeling. Heart failure.  »

Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview 
1. Causes of circulatory disorders. Acute and chronic heart failure (concept).

2. Compensation mechanisms of the circulatory system (cardiac, extracardiac).
3. Compensatory hyperfunction of the myocardium, causes, stages of the development. Features of the compensatory hyperfunction of the myocardium as an adaptive response of the body.
4. Myocardial hypertrophy as a manifestation of systemic structural trace and the formation of long-term adaptation of the heart to increased load.
5. The comparative characteristics of functional, metabolic and electrolyte features of the myocardium at different stages of the compensatory hyperfunction of the myocardium.
6. The main causes contributing to the transition of the stage of the sustained hyperfunction in the stage of wear of the myocardium.
7. Myocardial remodeling as typical pathological process. The definition of the term. The trigger factors and units of the remodeling.
8. The role of hemodynamic stress and disorders of the neuroendocrine regulation in the structural and functional reorganisation of myocyte and interstitial components of the myocardium during the remodeling.
9. The role of violations in Ca2+ metabolism in the formation of systolic and diastolic dysfunction of the myocardium during the remodeling. Features of the manifestations of functional disorders of the myocardium depending on the severity of violations of the Ca2+ metabolism.
10. The concentric and eccentric types of remodeling. Features of changes of cardiomyocytes, the geometry of the myocardium and its functions depending on the type of remodeling.

11. Signs(symptoms) of the heart decompensation, mechanisms of development.
12. Acquired heart defects: causes, types, changes of hemodynamics. Hemodynamic instability and compensation mechanisms in lesions of the semilunar valves.
Writing tasks
№ 1

1. Principles of functioning of the circulatory system. 

2. Initial factors and units of remodeling in development of the diastolic myocardial dysfunction 
№ 2
1. The basic terms that characterize the pumping function of the heart).
2. The comparative characterization of the structural and geometrical changes of the left ventricle in various types of the remodeling
№ 3
1. Features of compensatory hyperfunction of the myocardium.

2. The comparative characterization of the structural and geometrical changes of the left ventricle in various types of the remodeling.

№ 4
1. Stages of compensatory hyperfunction of the myocardium.

2. The comparative characteristics  of systolic function of the left ventricle in different types of the remodeling.
№ 5

1. The extracardial mechanism of the emergency stage of  compensatory hyperfunction of the myocardium.
2. The comparative characteristics  of diastolic function of the left ventricle in different types of the  remodeling.
№ 6

1. The cardial mechanism of the emergency stage of  compensatory hyperfunction of the myocardium.
2. The structural myocardial remodeling (myocyte and interstitial components) and its influence on the myocardial dysfunction.
№ 7
1. Imperfection of mechanisms of the emergency stage.
2. Involvement  of angiotensin II in myocardial fibrosis. 
№ 8
1. Systemic structural trace, definition.
2. The role of violations in Ca2+ metabolism in the formation of systolic and diastolic dysfunction of the myocardium during remodeling. 
№ 9

1. Stage of hypertrophy and relatively stable myocardial hyperfunction. 
2. Нeart failure , definition.
№ 10
1.  The levels of realisation of systemic structural trace.
2. Classification of chronic heart failure. 
№ 11
1. Stages of compensatory hyperfunction of the myocardium.
2. The cardial mechanism of the emergency stage of  compensatory hyperfunction of the myocardium.
№ 12
1. Stage of the myocardial wear and the progression of cardiosclerosis (disadaptive stage)
2. Features of compensatory hyperfunction of the myocardium.
№13

1. Symptoms of the heart failure.

2. Stage of the hypertrophy and relatively stable myocardial hyperfunction. 
№14
1. Metabolic and electrolyte changes in different stages of compensatory hyperfunction of the myocardium.

2. Stage of the hypertrophy and relatively stable myocardial hyperfunction. 
№15
1. Myocardial remodeling, definition.
2. Symptoms of the heart failure.
Theme 13:  Ischemic heart disease. Cardiogenic shock.

Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. Ischemic heart disease, forms, causes, risk factors, mechanism of development.

2. Ischemic myocardial injury, stages. Pathogenesis of I-st stage - the inclusion of the main pathogenic factors.

3. Ischemic myocardial injury, stages. Pathogenesis of  II stage -inhibition of the main metabolic pathways.

4. The ischemic myocardial injury, stages. Pathogenesis III-rd stage - the role of Ca2 + and lipid triad in the ischemic myocardial injury.

5. The re-perfusion syndrome. The pathogenesis. The role of lipid triad and Ca2+ in the mechanism of development.
6. Protective mechanisms during ischemia. The role of activation of glycolysis, adenine nucleotides,  antioxidant protection in the limiting of the ischemic myocardial injury.
7. Cardiogenic shock. Definition and mechanism of the development.
8. Arrhythmia, definition, types.
9. The disorder of cardiac activity in violations of  automatism of the heart.

10. The disorder of cardiac activity in violations of  excitability of the heart. 

11. The disorder of cardiac activity in violations of  conductivity of the heart.
Writing tasks
№1

1. Ишемическая болезнь сердца, определение (Ischemic heart disease, definition).

2. Ингибирование основных метаболических путей при гипоксии, механизм 
( Inhibition of the main metabolic pathways, mechanism).
№2
1. Факторы, уменьшающие или прекращающие  приток крови к миокарду по коронарным артериям (Factors reducing and / or stopping the flow of blood to the myocardium through coronary arteries).

2. Стадия реализации липидной триады, механизм (Stage of  the realisation of lipid triad, mechanism).
№3

1. Факторы риска ИБС (Risk factors of Ischemic heart disease)
2. Стадия образования некротических изменений, механизм                                       (Stage of the formation of necrotic changes, mechanism).
№4
1. Патогенетические последствия выраженного избытка Ca2+  в цитоплазме (Pathogenic consequences of  the excessive accumulation of Ca2+ in the cytoplasm).
2. Реализация основных патогенетических факторов, механизм (Realization of the main pathogenetic factors and the formation of energy deficiency, mechanism).
№5
1. Патогенетические последствия избытка жирных кислот (Pathogenic effects of excess fatty acids). 
2. Реперфузионный синдром, определение (Reperfusion syndrome, definition).
№6

1. Реперфузионный синдром, патогенез (Re-perfusion syndrome, pathogenesis).
2. Основные причины, вызывающие коронарную недостаточность (The main causes of 

coronary insufficiency).
№7

1. Кардиогенный шок, определение (Cardiogenic shock, definition).

2. Реализация основных патогенетических факторов, механизм (Realization of the main pathogenic factors and the formation of energy deficiency, mechanism).
№8
1. Конечные патогенетические последствия избытка ионов кальция (Final pathogenetic consequences of excess of the calcium ions).
2. Кардиогенный шок, виды (Cardiogenic shock, types).

                                                                           №9

1.  Ингибирование основных метаболических путей при гипоксии, механизм 
( Inhibition of the main metabolic pathways, mechanism).

2. Реперфузионный синдром, патогенез (Re-perfusion syndrome, pathogenesis).
№10

1. Реализация основных патогенетических факторов, механизм (Realization of the main pathogenetic factors and the formation of energy deficiency, mechanism).
2. Факторы, уменьшающие или прекращающие  приток крови к миокарду по коронарным артериям (Factors reducing and / or stopping the flow of blood to the myocardium through coronary arteries).

№11

1. Конечные патогенетические последствия избытка ионов кальция (Final pathogenetic consequences of excess calcium ions).
2. Стадия образования некротических изменений, механизм                                       (Stage of the formation of necrotic changes, mechanism).
№12

1. Основные причины, вызывающие коронарную недостаточность (The main causes of 

coronary insufficiency).
2. Стадия реализации липидной триады, механизм (Stage of the realisation of lipid triad, mechanism).
№13

1. Ишемическая болезнь сердца, определение (Ischemic heart disease, definition).

2. Реперфузионный синдром, патогенез (Reperfusion syndrome, pathogenesis).
№14

1. Ингибирование основных метаболических путей при гипоксии, механизм 
( Inhibition of the main metabolic pathways, mechanism).

2. Патогенетические последствия избытка жирных кислот (Pathogenic effects of excess of the fatty acids). 
№15

1. Патогенетические последствия выраженного избытка Ca2+  в цитоплазме (Pathogenetic consequences of  the excessive accumulation of Ca2+ in the cytoplasm).
2. Реализация основных патогенетических факторов, механизм (Realization of the main pathogenetic factors and the formation of energy deficiency, mechanism).
Theme 14:  Pathology of kidneys.                   
Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview 
1. General etiology and pathogenesis of the renal dysfunction .
2. Changes of diuresis  (renal and  extrarenal origin). The concept of "oliguria", "anuria".

3. The main  typical syndromes of the renal disease: urinary, hypertensive, nephrotic, edematous.

4. The manifestations of the urinary syndrome: proteinuria, leukocyturia, cylindruria, hematuria. Definitions.

5. Hematuria (renal and  extrarenal origin). Main causes.
6. Proteinuria. Characteristics of the main types and mechanisms of development of the pathological proteinuria.
7. Hypertensive syndrome. Renal mechanisms of development of the hypertensive syndrome.
8. Nephrotic syndrome. The definition. The consequences of the loss of protein in the  nephrotic syndrome.
9. Edematous syndrome. The mechanisms of its development in the pathology of kidneys. Pathogenesis of edema in the nephrotic syndrome and acute diffuse glomerulonephritis.
10. Disorder  of the concentration ability of the kidneys. The concept of "hypersthenuria " "hypersthenuria ", "isosthenuria» "asthenuria".

11. Acute renal failure. The definition of the term. Causes, stages of development. Pathogenesis of main disorders.
12. Chronic renal failure. Definition, causes, stages of development.
13. Uremic syndrome. The definition of the term. The basic mechanisms of pathogenesis.
14. Acute diffuse glomerulonephritis. Immune mechanisms of glomerular lesions in the glomerulonephritis. 
Writing tasks
№1

1. Liver failure, definition.

2. The pathogenesis of portal hypertension.

№2

1. Types of liver failure.

2. The pathogenesis of hemorrhagic syndrome.

№3

1. Liver failure, pathophysiological syndromes.

2. Manifestations of hemorrhagic syndrome.

№4

1. Jaundice, definition, types.

2. Factors of the pathogenesis of hepatic encephalopathy.

№5

1. Cholemia, definition,manifestations.

2. Changes of pigments in 2 stage of the hepatic (parenchymal) jaundice.

№6

1. Cholestasis, types.

2. Changes of pigments in 3 stage of the hepatic (parenchymal) jaundice.

№7

 1. Acholia, definition, manifestations.

2. Changes of pigments in the mechanical (obstructive) jaundice.
№8

1. Causes of the hemolytic jaundice.

2. Syndrome of portal hypertension,definition, types.

№9

1. Changes of pigments in the hemolytic jaundice.

2. Hepatic encephalopathy, definition.
№10

1. Causes of the of the hepatic (parenchymal) jaundice.

2. The pathogenesis of hemorrhagic syndrome.
№11

1. Changes of pigments in 1 stage of the hepatic (parenchymal) jaundice.
2. The  main components of the pathogenesis of hepatic encephalopathy.
№12

1. Changes of pigments in 2 stage of the hepatic (parenchymal) jaundice.
2. Hepatic coma, definition).

№13

1. Changes of pigments in 3 stage of the hepatic (parenchymal) jaundice.

2. Hepatic encephalopathy, definition.

№14

1. The syndrome of portal hypertension.

2. Types of liver failure.

Practical class №15.

Theme: « Pathology of the liver and digestion»

Forms of current control: oral interview, writing tasks, final testing
Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. The main functions of the liver. Methods of study of the liver in the experiment.

2. General etiology and pathogenesis of the liver diseases.

3. Liver failure. Concept, symptoms.

4. Hepatic encephalopathy, causes, symptoms, mechanism of the development.

5. Hemorrhagic syndrome. The concept, pathogenesis.

6. Portal hypertension. The concept, development mechanism, symptoms.

7. The mechanical, parenchymal and hemolytic jaundice, causes, mechanisms of the development.

8. Сholemia,concept, causes, changes in the body during cholemia.

9. The main causes of diseases of the digestive system.

10. Disorders of appetite, salivation, chewing, swallowing.
11. Disorders of the secretory function of the stomach. Functional and organic achlorhydria and аchylia.

12. Chronic gastritis, definition, types, etiology and pathogenesis. Role of factors of the gastric cytoprotection in the pathogenesis of chronic gastritis.
13.  Peptic ulcer disease. The concept, etiology and pathogenesis. The value of violation of the ratio of acid - peptic factors and protective properties of gastric mucosa in the pathogenesis of peptic ulcer disease.
14. Secondary (experimental and symptomatic) stomach ulcers.
15. Helikobacter pylori. The role in the development of disorders of gastro-duodenal system.

16. Disorder of the exocrine pancreatic function. Acute pancreatitis, etiology and pathogenesis. Complications of pancreatitis. Pancreatic shock.

17. Malabsorption syndrome: definition, types, causes, manifestations.

18. Intestinal obstruction. The concept. The pathogenesis. Types of intestinal obstruction, disorders of the electrolyte metabolism and acid-base balance.
Writing tasks
№1

1. Печеночная недостаточность, определение (Liver failure, definition).

2. Патогенез портальной гипертензии (The pathogenesis of portal hypertension).

№2

1. Виды печеночной недостаточности (Types of liver failure).

2. Патогенез геморрагического синдрома (The pathogenesis of hemorrhagic syndrome).

№3

1. Печеночная недостаточность, патофизиологические синдромы (Liver failure, pathophysiological syndromes).

2. Проявления геморрагического синдрома (Manifestations of hemorrhagic syndrome).

№4

1. Желтуха, определение, виды (Jaundice, definition, types).

2. Факторы патогенеза печеночной энцефалопатии (Factors of the pathogenesis of hepatic encephalopathy).

№5

1. Холемия, определение, проявления (Cholemia, definition,manifestations).
2. Изменение пигментов во 2 стадию паренхиматозной желтухи (Changes of pigments in 2 stage of the hepatic (parenchymal) jaundice).

№6

1. Холестаз, виды (Cholestasis, types).

2. Изменение пигментов в 3 стадию паренхиматозной желтухи (Changes of pigments in 3 stage of the hepatic (parenchymal) jaundice).

№7

 1. Ахолия, определение,проявления (Acholia, definition, manifestations).

2. Изменение пигментов при механической желтухе (Changes of pigments in the mechanical (obstructive) jaundice).

№8

1. Причины гемолитической желтухи (Causes of the hemolytic jaundice).

2. Синдром портальной гипертензии, определение, виды (Syndrome of portal hypertension,definition, types).

№9

1. Изменение пигментов при гемолитической желтухе (Changes of pigments in the hemolytic jaundice).

2. Печеночная энцефалопатия, определение (Hepatic encephalopathy, definition).
№10

1. Причины паренхиматозной желтухи (Causes of the of the hepatic (parenchymal) jaundice).

2. Патогенез геморрагического синдрома (The pathogenesis of hemorrhagic syndrome).
№11

1. Изменение пигментов в 1 стадию паренхиматозной желтухи (Changes of pigments in 1 stage of the hepatic (parenchymal) jaundice).
2. Основные компоненты патогенеза печеночной энцефалопатии (The  main components of the pathogenesis of hepatic encephalopathy).
№12

1.Изменение пигментов во 2 стадию паренхиматозной желтухи (Changes of pigments in 2 stage of the hepatic (parenchymal) jaundice).
2. Печеночная кома, определение (Hepatic coma, definition).
№13

1. Изменение пигментов в 3 стадию паренхиматозной желтухи (Changes of pigments in 3 stage of the hepatic (parenchymal) jaundice).
2. Печеночная энцефалопатия, определение (Hepatic encephalopathy, definition).

№14

1. Синдром портальной гипертензии (The syndrome of portal hypertension).

2. Виды печеночной недостаточности (Types of liver failure).
Final testing

1. ПАТОЛОГИЯ, КОТОРАЯ ОБУСЛОВЛИВАЕТ НАРУШЕНИЕ ВЕНТИЛЯЦИИ ОБСТРУКТИВНОГО ТИПА/ PATHOLOGY WHICH LEADS TO DISORDER OF VENTILATION OF THE  OBSTRUCTIVE TYPE:
1) пневмония /pneumonia
2) отек легких/lung edema
3) бронхоспазм/ bronchospasm
4) ателектаз /atelectasis
2. ПАТОЛОГИЯ, КОТОРАЯ ОБУСЛОВЛИВАЕТ НАРУШЕНИЕ ВЕНТИЛЯЦИИ РЕСТРИКТИВНОГО ТИПА / PATHOLOGY WHICH LEADS TO DISORDER OF VENTILATION OF THE  RESTRICTIVE TYPE:
1) ларингоспазм / laryngospasm
2) пневмосклероз /pneumosclerosis
3) инородное тело гортани / foreign body of larynx

4) бронхоспазм / bronchospasm
3. ДЛЯ СТЕНОЗА ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ ХАРАКТЕРНО / STENOSIS OF THE UPPER RESPIRATORY TRACTS IS ACCOMPANIED BY:  

      1) полипноэ /polypnea

      2) тахипноэ / tachypnea

3)  брадипноэ / bradypnea

4. ПАТОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ, ПРИ КОТОРОМ ПРЕИМУЩЕСТВЕННО НАРУШАЕТСЯ ПЕРФУЗИЯ В ЛЕГКИХ / THE PATHOLOGICAL CONDITION IN WHICH MAY BE A VIOLATION (MOSTLY) THE PULMONARY PERFUSION:
1) ларингоспазм / laryngospasm
2) склероз легочных артерий / sclerosis of the pulmonary arteries
3) асбестоз / asbestosis
5.  ПАТОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ, ДЛЯ КОТОРОГО ХАРАКТЕРНО БРАДИПНОЭ / THE PATHOLOGICAL CONDITION WHICH CHARACTERIZED BY BRADYPNEA:
1) пневмония /pneumonia
2) ларингоспазм / laryngospasm
3) отек легких /lung oedema
4) пневмосклероз /pneumosclerosis
6. ПАТОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ, ДЛЯ КОТОРОГО ХАРАКТЕРНО РАЗВИТИЕ ПОЛИПНОЭ / THE PATHOLOGICAL CONDITION WHICH CHARACTERIZED BY POLYPNEA:
1) пневмония/pneumonia 

2) отек легких /lung oedema
3) кровопотеря/ hemorrhage
4) бронхоспазм/ bronchospasm
7.  ПРИЧИНА ИНСПИРАТОРНОЙ ОДЫШКИ/ CAUSE OF INSPIRATORY DYSPNEA:
1) пневмония /pneumonia
2) бронхиальная астма/ bronchial asthma
3) отек легких /lung oedema
     4) инородное тело гортани / foreign body of larynx

8. АЛЬВЕОЛЯРНАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ПРИ ТАХИПНОЭ / THE ALVEOLAR VENTILATION IN TACHYPNEA:
1) увеличится / increases
2) уменьшится / decreases
3) не изменится /does not change

9. ПРИ СТЕНОЗЕ ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ ВОЗНИКАЕТ / STENOSIS OF THE UPPER RESPIRATORY TRACTS IS ACCOMPANIED BY:  

1) тахипноэ/ tachypnea 

2) брадипноэ / bradypnea

3) полипноэ /polypnea

4) экспираторная одышка/ expiratory dyspnea
10.  ТИП НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ ПРИ ПНЕВМОНИИ/ TYPE OF RESPIRATORY DISORDER IN PNEUMONIA:
     1) тахипноэ/ tachypnea 

     2) брадипноэ / bradypnea

     3) полипноэ /polypnea

     4) экспираторная одышка/ expiratory dyspnea
11. В НОРМЕ ОТНОШЕНИЕ ВЕНТИЛЯЦИЯ / ПЕРФУЗИЯ РАВНО/ THE RATIO OF VENTILATION / PERFUSION IN NORM:
1) 0,4 

2) 0,5 

3) 0,6 

4) 0,8-1,0  
12. ТИП НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ ПРИ  СНИЖЕНИИ ВОЗБУДИМОСТИ ДЫХАТЕЛЬНОГО ЦЕНТРА К  Р СО2/ TYPE OF RESPIRATORY DISORDER IN REDUCING OF THE EXCITABILITY OF THE RESPIRATORY CENTER TO CO2:
1) полипноэ /polypnea
2) дыхание Чейна-Стокса/ Cheyne-Stokes respiration
3) брадипноэ / bradypnea
4) тахипноэ/ tachypnea 
13. ФАКТОР, ОБУСЛОВЛИВАЮЩИЙ СНИЖЕНИЕ РАСТЯЖИМОСТИ ЛЕГКИХ/ FACTOR THAT CAUSES A DECREASE OF THE  LUNG COMPLIANCE:
1) бронхоспазм/ bronchospasm 

2) ларингоспазм/ laryngospasm 

     3) дефицит сурфактанта / deficiency of surfactant
     4) инородное тело в верхних дыхательных путях/ foreign body in upper respiratory tracts

14. ОСНОВНАЯ ПРИЧИНА ДЫХАТЕЛЬНОЙ ГИПОКСИИ/ THE MAIN CAUSE OF RESPIRATORY HYPOXIA:
1) нарушения вентиляции, диффузии, перфузии/ disorders of ventilation, diffusion, perfusion
2) уменьшение количества гемоглобина в крови / reducing of the amount of hemoglobin in the blood

3) нарушения гемодинамики/ hemodynamic disorders
4) понижение рО2 в окружающем воздухе/ decrease of  pO2 in the air
15.  ТИП ГИПОКСИИ, ДЛЯ КОТОРОГО ХАРАКТЕРНО СНИЖЕНИЕ Ра О2/ TYPE OF HYPOXIA WHICH IS CHARACTERIZED BY DECREASE  PA O2:
1) тканевая/ tissue

2) циркуляторная/ circulatory

3) дыхательная/respiratory
4) гемическая (кровяная) / hemic (blood)
16. ДЛЯ ОКСИГЕНОТЕРАПИИ БОЛЬНЫМ С ВЫРАЖЕННОЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ ИСПОЛЬЗУЕТСЯ/ DURING THE OXYGEN THERAPY FOR PATIENTS WITH SEVERE RESPIRATORY FAILURE IS USED:
1) ингаляция чистым кислородом/ the inhalation of pure oxygen
2) ингаляция воздушной смесью с содержанием кислорода 20-40 %/ inhalation of an air mixture with an oxygen content of 20-40 %
3) гипоксически-гиперкапническая газовая смесь/ hypoxic-hypercapnic gas mixture
4) любая из трех названных ингаляций/ аny of these three inhalations
17. ДИНАМИЧЕСКИЙ ПОКАЗАТЕЛЬ, ОТРАЖАЮЩИЙ БРОНХИАЛЬНУЮ ОБСТРУКЦИЮ/ DYNAMIC INDICATOR OF BRONCHIAL OBSTRUCTION:
1) диффузионная способность/ diffusion capacity
2) остаточный объем/ residual volume
3) максимальная вентиляция легких / maximal voluntary ventilation
4) проба Тиффно/  index Тiffeneau
5) жизненная емкость легких / vital capacity of lungs
18. ДЛЯ УМЕРЕННОЙ СТЕПЕНИ ГИПОКСЕМИИ ХАРАКТЕРНО/MODERATE HYPOXEMIA IS CHARACTERIZED BY:  
1) РаО2 меньше 80 мм рт.ст., но больше 40 мм рт.ст./ РаО2 < 80 mm Hg, but > 40 mm Hg
2) РаО2 меньше 40 мм рт.ст., но больше 30 мм рт.ст./ РаО2 < 40 mm Hg, but > 30 mm Hg
3) РаО2 меньше 30 мм рт.ст.,но больше 20 мм рт.ст./ РаО2 < 30 mm Hg, but > 20 mm Hg
4) РаО2 меньше 20 мм рт.ст. ./ РаО2 < 20 mm Hg
19. ДЛЯ ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ ГИПОКСЕМИИ ХАРАКТЕРНО/SEVERE HYPOXAEMIA IS CHARACTERIZED BY:  
1) РаО2 меньше 80 мм рт.ст., но больше 40 мм рт.ст. ./ РаО2 < 80 mm Hg,but > 40 mm Hg

2) РаО2 меньше 40 мм рт.ст., но больше 30 мм рт.ст./ РаО2 < 40 mm Hg, but > 30 mm Hg
      3) РаО2 меньше 30 мм рт.ст.,но больше 20 мм рт.ст. ./ РаО2 < 30 mm Hg, but > 20 mm Hg

    4) РаО2 меньше 20 мм рт.ст. / РаО2 < 20 mm Hg
20. ГИПОКСЕМИЧЕСКИЙ ТИП ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ОБУСЛОВЛЕН СЛЕДУЮЩИМИ МЕХАНИЗМАМИ, КРОМЕ/ THE  HYPOXEMIC TYPE ОF RESPIRATORY FAILURE OCCURS DUE TO THE FOLLOWING MECHANISMS, EXCEPT:
1) снижение вентиляционно-перфузионного отношения/ decrease of ventilation-perfusion ratio

2) внутрилегочное шунтирование крови справа налево (в кровоснабжаемых, но не вентилируемых участках легких)/ intrapulmonary shunting of blood from right to left (perfused but not ventilated parts of the lungs)
3) снижение вентиляции/decrease of ventilation
4) нарушение диффузии газов через альвеолярно-капиллярную мембрану/ disorder of diffusion of gases through the alveolar-capillary membrane
5) уменьшение парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе/ decrease the partial pressure of oxygen in the inhaled air
21. ГИПЕРКАПНИЧЕСКИЙ ТИП ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ИМЕЕТ МЕСТО ПРИ / HYPERCAPNIC TYPE ОF RESPIRATORY FAILURE OCCURS DUE TO:
1) снижении вентиляционно-перфузионного отношения/ decrease of ventilation-perfusion ratio
2) внутрилегочном шунтировании крови справа налево (в кровоснабжаемых, но не вентилируемых участках)/ intrapulmonary shunting of blood from right to left (perfused but not ventilated parts of the lungs)
3) снижении вентиляции/decrease of ventilation

4) нарушении диффузии газов через альвеолярно-капиллярную мембрану/ disorder of diffusion of gases through the alveolar-capillary membrane
5) уменьшении парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе/ decrease the partial pressure of oxygen in the inhaled air
22. АЛЬВЕОЛЯРНО-АРТЕРИАЛЬНАЯ РАЗНИЦА ПАРЦИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ КИСЛОРОДА (норма-10-15 мм рт ст) НЕ УВЕЛИЧИТСЯ ПРИ/ ALVEOLAR-ARTERIAL DIFFERENCE OF PARTIAL PRESSURE OF OXYGEN (IN NORM-10-15 mm Hg) DOES NOT INCREASE IN:
      1)  нарушении диффузии газов через альвелярно-капиллярную мембрану/ disorder of 

           diffusion of gases through the alveolar-capillary membrane
      2) внутрилегочном шунтировании крови справа налево/ intrapulmonary shunting of 

           blood from right to left
       3) альвеолярной гиповентиляции/alveolar hypoventilation
ТЕМА: «ПАТОЛОГИЯ ОБЩЕГО КРОВООБРАЩЕНИЯ»

TOPIC: "PATHOLOGY OF GENERAL CIRCULATION"
1. К ОСНОВНЫМ ПРОЯВЛЕНИЯМ НЕДОСТАТОЧНОСТИ КРОВООБРАЩЕНИЯ ОТНОСЯТСЯ ВСЕ, КРОМЕ/ THE MAIN MANIFESTATIONS OF HEART FAILURE INCLUDE ALL, EXCEPT:
1) одышка/ dyspnea
2) брадикардия/ bradycardia

3) миогенная дилятация/ myogenic dilatation

4) отеки/ edema
5) тахикардия / tachycardia
2. ОСНОВНОЕ ПРОЯВЛЕНИЕ ОСТРОЙ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ/THE MAIN MANIFESTATION OF ACUTE LEFT VENTRICULAR HEART FAILURE:
1) асцит/ ascites
2) отек легких/ lung edema
3) тахикардия / tachycardia
3. ОСНОВНОЕ ПРОЯВЛЕНИЕ ПРАВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ/ THE MAIN MANIFESTATION OF RIGHT VENTRICULAR HEART FAILURE:
1) отек легких/ lung edema
2) асцит/ ascites 

3) пневмосклероз/ pneumosclerosis
4. К СРОЧНЫМ МЕХАНИЗМАМ КОМПЕНСАЦИИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ОТНОСИТСЯ/ THE URGENT COMPENSATION MECHANISM OF CARDIAC FAILURE IS:
1) одышка/ dyspnea 

2) гипертрофия миокарда/ hypertrophy of the myocardium
3) анемия /anemia
5. К ДОЛГОВРЕМЕННЫМ МЕХАНИЗМАМ КОМПЕНСАЦИИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ОТНОСИТСЯ/ LONG-TERM COMPENSATION MECHANISM OF CARDIAC FAILURE IS:
1) одышка/ dyspnea 

2) гипертрофия миокарда/ hypertrophy of the myocardium 

3) анемия /anemia
6. ВЕДУЩУЮ РОЛЬ В ПАТОГЕНЕЗЕ ОТЕКОВ ПРИ ДЕКОМПЕНСИРОВАННОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ИГРАЮТ СЛЕДУЮЩИЕ ФАКТОРЫ, КРОМЕ/ THE MAIN  ROLE IN THE PATHOGENESIS OF EDEMA IN DECOMPENSATED HEART FAILURE PLAY THE FOLLOWING FACTORS, EXCEPT:
1) повышение гидростатического давления в венозной части капилляров/ increased hydrostatic pressure in venous part of capillaries
2) повышение содержания в крови альдостерона и вазопрессина/ increase of the blood levels of aldosterone and vasopressin
3) понижение содержания в крови альдостерона и вазопрессина/ decrease of the blood levels of aldosterone and vasopressin
4) истощение предсердного натрийуретического фактора/ decrease of atrial natriuretic factor
5) динамическая лимфатическая недостаточность/ dynamic lymphatic insufficiency
7. ПРИЗНАКАМ  ПРАВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ НЕ СООТВЕТСТВУЕТ/ SIGNS OF RIGHT VENTRICULAR FAILURE ARE ALL, EXCEPT:
1) увеличение печени/ increased liver
2) снижение венозного давления/ decrease of venous pressure
3) замедление скорости кровотока/ the slowing of blood flow
4) цианоз/cyanosis
5) отеки/edema
8. ДЛЯ СТАДИИ ЗАВЕРШИВШЕЙСЯ ГИПЕРТРОФИИ МИОКАРДА ХАРАКТЕРНЫ ВСЕ ПРИЗНАКИ, КРОМЕ/ THE  STAGE OF COMPLETED MYOCARDIAL HYPERTROPHY IS CHARACTERIZED BY ALL SIGNS, EXCEPT:
1) гипертрофия кардиомиоцитов/ hypertrophy of cardiomyocytes
2) увеличение числа кардиомиоцитов/ increased number of cardiomyocytes
3) нормализация интенсивности нагрузки на единицу массы миокарда/ normalization of the intensity of load per unit weight of myocardium
4) нормализация (повышение) АТФ и креатинфосфата в кардиомиоцитах / normalization (increase) of ATP and phosphocreatine in cardiomyocytes
9. ДЛЯ АВАРИЙНОЙ СТАДИИ КОМПЕНСАТОРНОЙ ГИПЕРФУНКЦИИ МИОКАРДА НЕ ХАРАКТЕРНО/ EMERGENCY STAGE OF COMPENSATORY MYOCARDIAL HYPERFUNCTION IS NOT TYPICAL :
1) повышение интенсивности нагрузки на единицу массы миокарда/ increasе of the intensity of load per unit weight of myocardium
2) снижение интенсивности нагрузки на единицу массы миокарда/ decrease of the intensity of load per unit weight of myocardium
3) активация гликолиза/ activation of glycolysis
4) увеличение содержания ионов натрия в кардиомиоцитах/ increase of  content of the sodium ions in cardiomyocytes
5) дерепрессия генома и активация синтеза РНК и белка/ derepression of the genome and activation synthesis of RNA and protein 
10. ОСНОВУ ДОЛГОВРЕМЕННОЙ АДАПТАЦИИ ПРИ КОМПЕНСАТОРНОЙ ГИПЕРФУНКЦИИ МИОКАРДА СОСТАВЛЯЕТ/ THE BASIS OF LONG-TERM ADAPTATION DURING COMPENSATORY HYPERFUNCTION OF THE MYOCARDIUM IS:
1) развитие капиллярной сети миокарда/ development of the capillary network of myocardium
2) накопление в миокарде запасов гликогена/ the accumulation of glycogen in myocardium 
3) системный  структурный след в кардиомиоцитах в виде увеличения количества     митохондрий, площади СПР и структурных белков/ the systemic structural trace (in cardiomyocytes) in the form of increasing the number of mitochondria, the area of SPR and structural proteins
11. ОСНОВНЫМ ЭНЕРГЕТИЧЕСКИМ СУБСТРАТОМ ДЛЯ МИОКАРДА ЯВЛЯЕТСЯ/ THE MAIN ENERGY SUBSTRATE FOR THE MYOCARDIUM IS:  
1) глюкоза/ glucose
2) гликоген/ glycogen
3) жирные кислоты/ fatty acids
4) аминокислоты/ amino acids  

5) молочная кислота/ lactic acid
12. ГИПЕРТРОФИЯ КАРДИОМИОЦИТОВ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА ИМЕЕТ МЕСТО ПРИ/ HYPERTROPHY OF CARDIOMYOCYTES OF THE LEFT VENTRICLE OCCURS IN: 
1) стенозе митрального отверстия/ mitral stenosis

2) стенозе устья аорты /aortic stenosis
3) недостаточности трехстворчатых клапанов/ insufficiency of the tricuspid valve
13. СОДЕРЖАНИЕ КАЛЬЦИЯ В САРКОПЛАЗМЕ ВО ВТОРУЮ СТАДИЮ ИШЕМИЧЕСКОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ МИОКАРДА/ THE CONTENT OF CALCIUM IN THE SARCOPLASM IN THE SECOND STAGE OF ISCHEMIC MYOCARDIAL DAMAGE:
1) увеличится/increases
2) уменьшится/ decreases
3) не изменится/ does not change
14. КОМПЕНСАЦИЯ ПРИ СТЕНОЗЕ МИТРАЛЬНОГО ОТВЕРСТИЯ ИДЕТ ЗА СЧЕТ ГИПЕРТРОФИИ/ COMPENSATION IN MITRAL STENOSIS IS CAUSED BY HYPERTROPHY:
1) левого желудочка/ left ventricle
2) левого предсердия/ left atrium
3) правого предсердия/ right atrium
4) правого желудочка/ right ventricle
15. ДЛИТЕЛЬНАЯ КОМПЕНСАЦИЯ ПРИ СТЕНОЗЕ УСТЬЯ АОРТЫ ИДЕТ ЗА СЧЕТ ГИПЕРТРОФИИ/ LONG-TERM COMPENSATION IN AORTIC STENOSIS IS CAUSED BY HYPERTROPHY OF:
     1) правого желудочка/ right ventricle 

     2) левого желудочка/ left ventricle 

     3) правого предсердия / right atrium
     4) левого предсердия / left atrium
16. ПЕРЕГРУЗКА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА ПОВЫШЕННЫМ СОПРОТИВЛЕНИЕМ ВЫБРОСУ КРОВИ РАЗВИВАЕТСЯ В СЛЕДУЮЩИХ СЛУЧАЯХ, КРОМЕ/ OVERLOAD OF THE LEFT VENTRICLE OF THE HEART BY INCREASED RESISTANCE TO RELEASE OF BLOOD DEVELOPS IN THE FOLLOWING CASES, EXCEPT:

1) стеноз аорты или аортального отверстия/ aortic stenosis
2) гипертоническая болезнь/arterial hypertension
3) недостаточность митрального клапана/ insufficiency of the mitral valve
4) симптоматические гипертензии/ symptomatic hypertension
17. К ОСНОВНЫМ ФАКТОРАМ, СПОСОБСТВУЮЩИМ ПЕРЕХОДУ СТАДИИ УСТОЙЧИВОЙ ГИПЕРФУНКЦИИ В СТАДИЮ ИЗНАШИВАНИЯ, ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ THE MAIN FACTORS CONTRIBUTING TO THE TRANSITION STAGE OF STABLE HYPERFUNCTION INTO STAGE OF  WEAR,  INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT:

1) увеличение затраты энергии на обслуживание самого миокарда/ increased energy consumption by the myocardium
2) уменьшение соотношения: площадь поверхности кардиомиоцита/объем/ decrease of ratio: surface  area of the surface of  cardiomyocytes/volume
3) снижение плотности капиллярной сети/ reduction of the density of the capillary network
4) увеличение плотности капиллярной сети/increase of the density of the capillary network
5) нарушение ядерно/цитоплазматического отношения в кардиомиоцитах/ disorder of the nuclear/cytoplasmic relations in cardiomyocytes
6) снижение плотности адренергических рецепторов/ reduction of the density of adrenergic receptors
7) рост интерстиция/ the growth of the interstitium
18. РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ МИОКАРДА – ЭТО/ MYOCARDIAL REMODELING IS А
1) адаптационный процесс/ adaptation process
2) типовой патологический процесс/ typical pathological process
19. РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ МИОКАРДА ВКЛЮЧАЕТ/ MYOCARDIAL REMODELING INCLUDES:
1) структурно-геометрические изменения желудочка в виде его гипертрофии и дилатации, приводящие к изменению геометрии желудочка, а также к нарушениям систолической и диастолической функции/ structural and geometric changes of the ventricle in the form of hypertrophy and dilatation, leading to change of geometry of the ventricle, as well as to impaired systolic and diastolic function
2) структурно-геометрические изменения желудочка без его гипертрофии и дилатации, приводящие к изменению геометрии желудочка, а также к нарушениям систолической и диастолической функции/ structural and geometric changes of the ventricle without hypertrophy and dilatation, leading to change of geometry of the ventricle, as well as to impaired systolic and diastolic function
20. К ИНИЦИАЛЬНЫМ ФАКТОРАМ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ МИОКАРДА НЕ ОТНОСИТСЯ/ INITIAL FACTORS OF MYOCARDIAL REMODELING ARE ALL LISTED, EXCEPT
1) нарушения гемокоагуляции/ disorders of hemocoagulation
2) гемодинамический стресс/ hemodynamic stress
3) активация систем нейроэндокринной регуляции/ activation of the systems of neuroendocrine regulation
21. РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ МИОКАРДА ВКЛЮЧАЕТ/ MYOCARDIAL REMODELING INCLUDES:
1) структурную и функциональную перестройку только миоцитарного компонента/ structural and functional reorganization only the myocytes 
2) структурную и функциональную перестройку только интерстициального компонента/ structural and functional reorganization only the interstitial component
3) структурную и функциональную перестройку миоцитарного и интерстициального компонентов/ structural and functional reorganization of the myocytes and interstitial component
22. ОСНОВНЫМ СТИМУЛОМ ГИПЕРТРОФИЧЕСКОГО ОТВЕТА КАРДИОМИОЦИТОВ ПРИ РЕМОДЕЛИРОВАНИИ ЯВЛЯЕТСЯ/ THE MAIN INCENTIVE OF HYPERTROPHIC RESPONSE OF CARDIOMYOCYTES DURING REMODELING IS:

1) гемодинамический стресс/ hemodynamic stress
2) нарушение нейроэндокринной регуляции/ disorder of neuroendocrine regulation
3) оба стимула в равной степени/ both incentives
23. ОСНОВНЫМ СТИМУЛОМ РОСТА СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ ПРИ РЕМОДЕЛИРОВАНИИ ЯВЛЯЕТСЯ/THE MAIN INCENTIVE OF GROWTH OF THE CONNECTIVE TISSUE DURING REMODELING IS:

1) гемодинамический стресс/ hemodynamic stress
2) нарушение нейроэндокринной регуляции/ disorder of neuroendocrine regulation
3) оба стимула в равной степени/ both incentives
24. МЕХАНИЗМ, ЛЕЖАЩИЙ В ОСНОВЕ ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИИ МИОКАРДА, СВЯЗАННЫЙ СО СТРУКТУРНОЙ И ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ПЕРЕСТРОЙКОЙ ИНТЕРСТИЦИЯ/ THE MECHANISM UNDERLYING IN A BASIS OF DIASTOLIC DYSFUNCTION OF THE MYOCARDIUM, ASSOCIATED WITH STRUCTURAL AND FUNCTIONAL REORGANISATION OF THE INTERSTITIUM: 

1) нарушение релаксации миокарда/ impaired relaxation of the myocardium
2) повышение жесткости миокарда/ increased rigidity of the myocardium
3) оба механизма в равной степени/ both mechanisms
25. МЕХАНИЗМ, ЛЕЖАЩИЙ В ОСНОВЕ ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИИ МИОКАРДА, СВЯЗАННЫЙ  СО   СТРУКТУРНОЙ   И   ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ   ПЕРЕСТРОЙКОЙ МИОЦИТАРНОГО КОМПОНЕНТА/ THE MECHANISM UNDERLYING IN A BASIS OF DIASTOLIC DYSFUNCTION OF THE MYOCARDIUM, ASSOCIATED WITH STRUCTURAL AND FUNCTIONAL REORGANISATION OF MYOCYTES:

1) нарушение релаксации миокарда/ impaired relaxation of the myocardium
2) повышение жесткости миокарда/ increased rigidity of the myocardium
3) оба механизма в равной степени/ both mechanisms
26. КОМПЕНСАТОРНОЙ  ГИПЕРФУНКЦИИ МИОКАРДА ПРИ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ НЕ СООТВЕТСТВУЕТ/ COMPENSATORY HYPERFUNCTION OF MYOCARDIUM DURING PHYSICAL ACTIVITY DOES NOT MATCH:  

1) периодичность действия нагрузки/ frequency of the load
2) дозированность нагрузки/ dosage of the load
3) сохранность соотношения мышечного и интерстициального компонентов/ preservation of the ratio between muscle and interstitial components
4) сохранность соотношения мышечной массы миокарда, ее васкуляризации и иннервации/ reservation of the ratio of muscle mass of the myocardium and its vascularization and innervation
5) сохранность активности SERCA/ preservation of activity SERCA
6) наличие аварийной стадии компенсаторной гиперфункции/ emergency stage of compensatory hyperfunction
7) отсутствие гипертрофии миокарда/ absence of myocardial hypertrophy
27. ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ РОЛЬ ИНТЕРСТИЦИЯ ПРИ РЕМОДЕЛИРОВАНИИ ВКЛЮЧАЕТ/ PATHOLOGICAL ROLE OF THE INTERSTITIUM IN THE REMODELING INCLUDES:

1) придание жесткости миокарду/ myocardial regidity

2) нарушение каркасной функции/ violation of the framing function

3) снижение сократимости/ decrease contractility
4) снижение способности к расслаблению/ reduction of relaxation
5) правильный ответ 1 и 2/ the correct answer 1 and 2
6) правильный ответ 2 и 3/ the correct answer 2 and 3
7) правильный ответ 1, 2, 3/ the correct answer 1, 2, 3
8) все ответы правильные/ all answers are correct
28. ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ РЕАЛИЗАЦИИ СТИМУЛИРУЮЩЕГО ВЛИЯНИЯ АГ II НА  РОСТ  ИНТЕРСТИЦИЯ  ПРИ  РЕМОДЕЛИРОВАНИИ МИОКАРДА ВКЛЮЧАЮТ/ PATHOLOGICAL MECHANISMS OF REALIZATION OF STIMULATING EFFECT OF ANGIOTENSIN II ON THE GROWTH OF THE INTERSTITIUM DURING THE REMODELING OF THE MYOCARDIUM INCLUDE:

1) стимуляцию продукции ТФРβ, опосредующего стимуляцию пролиферации фибробластов/ the stimulation of the production – ТFG β, stimulating of proliferation of fibroblasts
2) гибель кардиомиоцитов и их замещение соединительной тканью/ the death of cardiomyocytes and their replacement by connective tissue
3) блокирование механизмов деградации коллагена/ blocking mechanisms of collagen degradation
4) правильный ответ 1 и 2/ the correct answer 1 and 2
5) правильный ответ 2 и 3/ the correct answer 2 and 3
6) правильный ответ 1, 2, 3/ the correct answer 1, 2, 3
29. КОНЦЕНТРИЧЕСКИЙ ТИП РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ МИОКАРДА ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ/ CONCENTRIC TYPE OF MYOCARDIAL REMODELING OCCURS IN:

1) ИБС/ ischemic heart disease
2) артериальной гипертонии/ arterial hypertension
3) постинфарктного кардиосклероза/ post-infarction cardiosclerosis
4) клапанной регургитации/ valvular regurgitation
30. ЭКСЦЕНТРИЧЕСКИЙ ТИП РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ МИОКАРДА НЕ ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ/ ECCENTRIC TYPE OF MYOCARDIAL REMODELING OCCURS IN:

1) ИБС/ ischemic heart disease
2) постинфарктного кардиосклероза/ post-infarction cardiosclerosis
3) стенозирующих пороков/ valvular heart defects with stenosis

4) клапанной регургитации/ valvular regurgitation
31. ХАРАКТЕРИСТИКЕ ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА (ЛЖ) ПРИ КОНЦЕНТРИЧЕСКОМ ТИПЕ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ НЕ СООТВЕТСТВУЕТ/ FOR CHARACTERISTIC OF  ECHOCARDIOGRAPHIC PARAMETERS OF THE LEFT VENTRICLE (LV) DURING  CONCENTRIC TYPE OF MYOCARDIAL REMODELING DOES NOT MATCH:

1) увеличение объемных и линейных показателей ЛЖ/ increase of volume and linear parameters of LV

2) увеличение массы миокарда/ increased myocardial mass
3) значительное увеличение толщины мышечного слоя ЛЖ/ significant increase of the thickness of the muscle layer of LV
4) дилатация левого желудочка/dilatation of LV
5) сохранение нормальных параметров индекса сферичности/ preservation of normal parameters of sphericity index

6) умеренное повышение объема полости левого предсердия/ the moderate increase of the volume of the cavity of the left atrium
32. ХАРАКТЕРИСТИКЕ   ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ  ПАРАМЕТРОВ  ЛЕВОГО  ЖЕЛУДОЧКА ПРИ ЭКСЦЕНТРИЧЕСКОМ ТИПЕ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ НЕ СООТВЕТСТВУЕТ / FOR CHARACTERISTIC OF ECHOCARDIOGRAPHIC PARAMETERS OF THE LEFT VENTRICLE (LV) DURING  ECCENTRIC TYPE OF MYOCARDIAL REMODELING DOES NOT MATCH:

1) увеличение объемных и линейных показателей ЛЖ/ increase of volume and linear parameters of LV

2) увеличение массы миокарда/ increased myocardial mass 

3) дилатация левого желудочка/dilatation of LV
4) отсутствие изменений индекса сферичности/absence of changes in the sphericity index
5) значительное повышение объема полости левого предсердия/ the significant increase of  the volume of the cavity of the left atrium
33. ХАРАКТЕРИСТИКЕ СИСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА (ЛЖ) ПРИ ЭКСЦЕНТРИЧЕСКОМ ТИПЕ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ НЕ СООТВЕТСТВУЕТ/ FOR CHARACTERISTIC OF THE SYSTOLIC FUNCTION OF THE LEFT VENTRICLE (LV) DURING  THE ECCENTRIC TYPE OF REMODELING DOES NOT MATCH:

1) нормальный или повышенный ударный объем/ normal or increased stroke volume
2) снижение фракции выброса/ reduced ejection fraction

3) сохранение фракции выброса/ preservation of ejection fraction
4) повышение конечного систолического объема/ increased end- systolic volume
5) отсутствие существенных изменений давления в полости желудочка во время систолы/ absence of significant changes of pressure in the cavity of the ventricle during systole
6) отсутствие выраженного снижения объема полости левого желудочка во время систолы/ absence of significant decrease of the volume of the cavity of the left ventricle during systole

34. ХАРАКТЕРИСТИКЕ СИСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА (ЛЖ) ПРИ КОНЦЕНТРИЧЕСКОМ ТИПЕ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ НЕ СООТВЕТСТВУЕТ/ FOR CHARACTERISTIC OF THE SYSTOLIC FUNCTION OF THE LEFT VENTRICLE (LV) DURING  THE CONCENTRIC TYPE OF REMODELING DOES NOT MATCH:

1) нормальный или повышенный ударный объем/ normal or increased stroke volume
2) снижение фракции выброса/ reduced ejection fraction

3) сохранение фракции выброса/ preservation of ejection fraction
4) нормальный конечный систолический объем/normal end- systolic volume
5) выраженное повышение давления в полости желудочка во время систолы/ significant increase of  pressure in the cavity of the ventricle during systole
6) выраженное снижение объема полости левого желудочка во время систолы/ significant decrease of the volume of the cavity of the left ventricle during systole
35. ХАРАКТЕРИСТИКЕ ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА (ЛЖ) ПРИ КОНЦЕНТРИЧЕСКОМ ТИПЕ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ НЕ СООТВЕТСТВУЕТ/ FOR CHARACTERISTIC OF THE DYASTOLIC FUNCTION OF THE LEFT VENTRICLE (LV) DURING  THE CONCENTRIC TYPE OF REMODELING DOES NOT MATCH:

1) умеренное снижение или сохранение КДО/ moderate decrease or preservation of end-diastolic volume
2) умеренное повышение или сохранение КДД/ moderate increase or the preservation of end-diastolic pressure
3) умеренное сохранение остаточного напряжения стенки ЛЖ во время диастолы за счет нарушения релаксации/ moderate preservation of residual tension of the wall  of left ventricular  during diastole due to disorder  of relaxation

4) значительное повышение напряжения стенки ЛЖ во время диастолы за счет снижения растяжимости/ significant increase of tension of the wall  of left ventricular  during diastole due to decrease of relaxation
36. ВСЕ НИЖЕПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ ФАКТОРЫ ПОВЫШАЮТ РИСК РАЗВИТИЯ ИБС, КРОМЕ/ ALL OF THE FOLLOWING FACTORS INCREASE THE RISK OF ISHEMIC HEART DISEASE, EXCEPT:
1) повышение уровня липопротеидов высокой плотности/ increase of the level of lipoproteins of high density
2) сахарный диабет/ diabetes mellitus
3) артериальная гипертония/arterial hypertension
4) наследственная отягощенность/ heredity
5) курение/ smoking
37. СОДЕРЖАНИЕ СВОБОДНЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ В МИОКАРДЕ ВО ВТОРУЮ СТАДИЮ ИШЕМИЧЕСКОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ МИОКАРДА/ THE CONTENT OF FREE FATTY ACIDS IN THE MYOCARDIUM DURING THE SECOND STAGE OF ISCHEMIC MYOCARDIAL DAMAGE:
     1) увеличится/increases
     2) уменьшится/ decreases
     3) не изменится/ does not change
38. переход обратимых изменений в  необратимые при ишемическом повреждении миокарда происходит в стадию / THE TRANSITION OF REVERSIBLE TO IRREVERSIBLE CHANGES DURING ISCHEMIC DAMAGE OF THE MYOCARDIUM OCCURS IN STAGE OF:

1) реализации патогенетических факторов/ realization of the pathogenic factors
2) ингибирования основных метаболических путей/ inhibition of main metabolic pathways
3) активации липидной триады/ activation of the lipid triad
4) повреждения и гибели кардиомиоцитов/ damage and death of cardiomyocytes
39. РЕПЕРФУЗИОННЫЙ СИНДРОМ ПРИ ИШЕМИИ МИОКАРДА СВЯЗАН С/ REPERFUSION SYNDROME IN MYOCARDIAL ISCHEMIA IS ASSOCIATED WITH:

1) активацией ПОЛ/ activation of lipid peroxidation
2) увеличением поступления кальция в кардиомиоциты/ increase of calcium entry into cardiomyocytes
3) активацией гликолиза/ activation of glycolysis
4) правильный ответ только 1/ the correct answer 1 
5) правильный ответ 1 и 2/ the correct answer 1 and 2
Theme: " Pathology of kidneys"
1. ПОКАЗАТЕЛЯМИ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИМИ НАРУШЕНИЕ КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ, ЯВЛЯЮТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ THE INDICATORS THAT CHARACTERIZE VIOLATION OF GLOMERULAR FILTRATION ARE ALL LISTED, EXCEPT:
1) азотемия/ azotemia
2) снижение клиренса креатинина/ reduction of creatinine clearance
3) неселективная протеинурия/ non-selective proteinuria
4) олигоурия/ oliguria
5) лейкоцитурия/ leukocyturia (pyuria)
2. ПОКАЗАТЕЛЯМИ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИМИ НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ КАНАЛЬЦЕВ ПОЧЕК, ЯВЛЯЮТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/INDICATORS OF DYSFUNCTION OF THE RENAL TUBULES  ARE ALL LISTED, EXCEPT:

1) снижение клиренса фенолрота/ reduction of the clearance of fenolrot
2) гипостенурия/ hyposthenuria
3) селективная протеинурия/ selective proteinuria 

4) почечная глюкозурия/ renal glucosuria
5) почечная аминоацидурия/ renal aminoaciduria
3. В ПАТОГЕНЕЗЕ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА ПРИНИМАЮТ УЧАСТИЕ/ PATHOGENESIS OF GLOMERULONEPHRITIS CAUSED BY:

1) иммунное воспаление базальной мембраны/ immune inflammation of the basement membrane
2) отложение комплексов "антиген - антитело" на фильтрующей поверхности клубочка/ the deposition of the complexes "antigen - antibody" on a filtering surface of the glomerulus/ 
3) образование капиллярных микротромбов/ formation оf capillar microclots
4) ни один из перечисленных факторов/ none of these factors

5) все перечисленные факторы/ all of the above factors
4. НАИБОЛЕЕ РАННИМ СИМПТОМОМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ ЯВЛЯЕТСЯ/ THE EARLIEST SYMPTOM OF DIABETIC NEPHROPATHY IS:
1) неселективная протеинурия/ non-selective proteinuria
2) повышение АД/ increased arterial pressure
3) микроальбуминурия/ microalbuminuria
4) рост остаточного азота/ increase of residual nitrogen
5) снижение плотности мочи/ reduction of  the density of urine
5. наиболее серьезное электролитное осложнение ОЛИГОУРИЧЕСКОЙ СТАДИИ почечной недостаточности / THE MOST SERIOUS ELECTROLYTE COMPLICATION OF  oliguric STAGE RENAL FAILURE IS:

1) гипохлоремия/ hypochloremia
2) гипернатиемия/ hypernatriemia
3) гиперкалиемия/ hyperkalemia
6. РАЗВИТИЕ ГИПОКАЛИЕМИИ ХАРАКТЕРНО ДЛЯ СЛЕДУЮЩЕЙ СТАДИИ  ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ/ THE DEVELOPMENT OF HYPOKALEMIA IS TYPICAL FOR THE FOLLOWING STAGE OF ACUTE RENAL FAILURE:
1) начальная/ initial
2) олигурическая/ oliguric
3) начальная полиурическая/ initial diuretic
4) поздняя полиурическая/ late diuretic
5) восстановления/ recovery
7. ПОКАЗАТЕЛЬ МОЧИ, КОТОРЫЙ МОЖЕТ СВИДЕТЕЛЬСТВОВАТЬ О ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ/ INDICATOR OF URINE WHICH MAY INDICATES OF RENAL FAILURE:

1) белка более 3 гр/л/ protein more than 3 g/l
2) белка менее 1 гр/л/ protein less than 1 g/l
3) относительная плотность менее 1005/ relative density of less than 1005
4) большое количество уратов/ large amount of urates
8. САМЫМ ДОСТОВЕРНЫМ ПРИЗНАКОМ ХПН ЯВЛЯЕТСЯ/ RELIABLE SIGN OF CHRONIC RENAL FAILURE:

1) артериальная гипертензия/arterial hypertension
2) гиперкалиемия/ hyperkalemia
3) повышение уровня креатинина в крови/ increase of the level of creatinine in blood
4) олигурия/ oliguria
5) анемия/anemia
9. ДЛЯ НЕФРОТИЧЕСКОГО СИНДРОМА ХАРАКТЕРНЫ ВСЕ ПРИЗНАКИ, КРОМЕ/FOR NEPHROTIC SYNDROME IS CHARACTERIZED BY ALL THE SIGNS, EXCEPT:

1) гипоальбуминемия/ hypoalbuminemia
2) суточная потеря белка более 3 гр/л/ the daily loss of protein more than 3 g/l
3) изостенурия/ isostenuria

4) гиперлипидемия/ hyperlipidemia
5) отеки/edema
10. ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ПРИ ШОКЕ СВЯЗАНА С/ ACUTE RENAL FAILURE IN SHOCK IS ASSOCIATED WITH:

1) гиперволемией/ hypervolemia 
2) гипотонией/ hypotension
3) гиперкалиемией/ hyperkalemia
4) протеинурей/ proteinuria
5) артериальной гипертензией/ arterial hypertension
11. ПРИ ХПН С ВЫРАЖЕННЫМ СНИЖЕНИЕМ СКФ (МЕНЕЕ 25 МЛ/МИН) НАБЛЮДАЕТСЯ/ IN CHRONIC RENAL FAILURE WITH SEVERE DECREASE OF GLOMERULAR FILTRATION RATE (LESS THAN 25 ML/MIN) THE FOLLOWING CHANGES ARE OBSERVED:
1) гипофосфатемия и гипокальциемия/ hypophosphatemia and hypocalcemia
2) гиперфосфатемия и гиперкальциемия/ hyperphosphatemia and hypercalcemia
3) гиперфосфатемия и гипокальциемия/ hyperphosphatemia and hypocalcemia
12. К типичным проявлениям воспалительной реакции клУбочков на иммунное повреждение при гломерулонефрите относятся ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ TYPICAL MANIFESTATIONS OF INFLAMMATORY REACTION OF GLOMERULUS DUE TO  IMMUNE INJURY IN GLOMERULONEPHRITIS INCLUDES ALL LISTED, EXCEPT:

1) усиленная пролиферация собственных, мезангиальных, эпителиальных и эндотелиальных   клеток/ enhanced proliferation of own, mesangial, epithelial and endothelial cells

2) инфильтрация клубочков мононуклеарными и нейтрофильными лейкоцитами/ infiltration of the glomeruli with mononuclear and neutrophilic leucocytes

3) гиперклеточность очага воспаления/ hypercellularity of inflammatory focus

4) сужение мезангиального матрикса/ contraction of mesangial matrix
5) расширение мезангиального матрикса/ expansion of mesangial matrix
13. Протеинурия – выделение белка с  мочой, превышающее/ PROTEINURIA IS THE EXCRETION OF PROTEIN WITH URINE MORE THAN:

1) 10-20 мг-сутки/10-20 mg -day
2) 30-40 мг-сутки/30-40 mg -day
3) 50 мг-сутки/50 mg-day
14. Селективной называется протеинурия, характеризующаяся повышением клиренса/ SELECTIVE PROTEINURIA IS CHARACTERIZED BY INCREASED CLEARANCE OF:

1) белков с низкой молекулярной массой (до 65000)/ proteins with low molecular mass(up to 65000)
2) белков со средней молекулярной массой/ proteins with an average molecular mass 
3) белков с высокой молекулярной массой/ proteins with high molecular mass
15. Характерными признакАМИ тубулярной нефропатии являются ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ CHARACTERISTIC SIGNS OF TUBULAR NEPHROPATHY ARE ALL LISTED, EXCEPT:
1) преобладание бета2-макроглобулина над альбумином/ prevalence of beta -2 microglobulin over albumin

2) преобладание высокомолекулярных белков/ predominance of proteins of the high molecular mass 
3) отсутствие высокомолекулярных белков/absence of proteins of the high molecular mass 
4) наличие низкомолекулярных белковых фракций (лизоцим, рибонуклеазы, свободные    цепи иммуноглобулинов)/ presence of low-molecular protein fractions (lysozyme, ribonuclease, free chains of immunoglobulins)
16. Канальцевая протеинурия  наблюдается при всех названных формах патологии, кроме/ TUBULAR PROTEINURIA IS OBSERVED IN ALL THESE FORMS OF PATHOLOGY, EXCEPT:
1) интерстициальный нефрит/ interstitial nephritis
2) калийпеническая почка/ renal disease with reduced potassium

3) острый канальцевый некроз/ acute tubular necrosis
4) врожденные тубулопатии (синдром Фанкони)/ congenital tubulopathy (Fanconi syndrome)
5) нефротический синдром/ nephrotic syndrome
17. Обязательными признаками нефротического синдрома явлЯются ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ OBLIGATORY SIGNS OF NEPHROTIC SYNDROME ARE ALL LISTED, EXCEPT:

1) гиперхолестериемия/ hyperholesterinemia
2) массивная протеинурия (потеря белка с мочой более 3,5 г/сутки)/ massive proteinuria (loss of protein with urine more than 3.5 g/day)
3) гипоальбуминемия (белка менее 30 г/л)/ hypoalbuminemia (protein less than 30 g/l)
4) повышение АД/ increased arterial pressure
5) отеки/edema
Тема: «Патология печени»
Theme:"Pathology of the liver"
1. ДЛЯ СИНДРОМА ЦИТОЛИЗА, РАЗВИВАЮЩЕГОСЯ ПРИ ВИРУСНОМ ГЕПАТИТЕ И ДРУГИХ ОСТРЫХ ПОВРЕЖДЕНИЯХ ПЕЧЕНИ, ХАРАКТЕРНО/ THE SYNDROME OF CYTOLYSIS  DEVELOPING IN VIRAL HEPATITIS AND OTHER ACUTE LIVER DAMAGE, CHARACTERIZED BY:
1) повышение активности аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы, лактатдегидрогеназы / increase of activity of the alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, lactate dehydrogenase
2) повышение   уровня   щелочной фосфатазы, гиперхолестеринемия, гипербилирубинемия/ increase of levels of the alkaline phosphatase, hypercholesterolemia, hyperbilirubinemia
3) снижение  уровня  общего  белка/ decrease of level of the total protein
4) повышение уровня γ-глобулинов, изменение белково-осадочных проб/ increase of the level of γ-globulin, the change of protein-sediment samples
2. АСЦИТ ПРИ ЦИРРОЗЕ ПЕЧЕНИ ОБРАЗУЕТСЯ ВСЛЕДСТВИЕ/ ASCITES IN CIRRHOSIS OF THE LIVER IS FORMED AS A RESULT OF:

1) вторичного гиперальдостеронизма/ secondary hyperaldosteronism
2) гипоальбуминемии/ hypoalbuminemia
3) портальной гипертензии/ portal hypertension
4) всего перечисленного/ all of the above

5) ничего из перечисленного/ none of the above
3. ПРИ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПЕЧЕНИ НЕ НАБЛЮДАЕТСЯ СЛЕДУЮЩИХ НАРУШЕНИЙ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА/ THE FOLLOWING DISORDERS OF CARBOHYDRATE METABOLISM IS NOT OBSERVED IN LIVER FAILURE:

1) гипогликемии/ hypoglycemia
2) торможения гликогенолиза и глюконеогенеза/ inhibition of glycogenolysis and gluconeogenesis
3) активации гликогенолиза и глюконеогенеза/ activation of glycogenolysis and gluconeogenesis
4) уменьшения образования и отложения гликогена в печени/ decrease of formation and deposition of glycogen in the liver
4. ДЛЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ПЕЧЕНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ХАРАКТЕРНЫ СЛЕДУЮЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ  БЕЛКОВОГО СОСТАВА КРОВИ, КРОМЕ/ CHRONIC LIVER FAILURE  IS CHARACTERIZED BY THE FOLLOWING CHANGES IN THE PROTEIN COMPOSITION OF THE BLOOD, EXCEPT:

1) гиперпротеинемия/ hyperproteinemia
2) гипопротеинемия/ hypoproteinemia
3) диспротеинемия/ dysproteinemia
4) уменьшение альбумино-глобулинового коэффициента/ decrease of albumin-globulin coefficient
5. ДЛЯ ХОЛЕМИИ ХАРАКТЕРНЫ СЛЕДУЮЩИЕ СИМПТОМЫ, КРОМЕ/ CHOLEMIA IS CHARACTERIZED BY THE FOLLOWING SYMPTOMS, EXCEPT:

1) брадикардия/ bradycardia
2) кожный зуд/ itching
3) тахикардия/ tachycardia
4) понижение артериального давления/ decrease of arterial pressure
5) пенистая моча/ frothy urine

6) понижение болевой чувствительности/ loss of pain sensitivity
6. ДЛЯ АХОЛИИ ХАРАКТЕРНЫ СЛЕДУЮЩИЕ НАРУШЕНИЯ ПИЩЕВАРЕНИЯ, КРОМЕ/ ACHOLIA IS CHARACTERIZED BY FOLLOWING DISORDERS, EXCEPT:

1) запоры, сменяющиеся поносами/ constipation alternating with diarrhea

2) стеаторея/ steatorrhea
3) дисбактериоз/ dysbacteriosis
4) полигиповитаминоз/ polyhypovitaminosis
5) метеоризм/ flatulence
6) улучшение всасывания жирорастворимых витаминов/ increase of  the absorption of fat-soluble vitamins
7. ПРИЧИНОЙ МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХИ ЯВЛЯЕТСЯ/THE CAUSE OF OBSTRUCTIVE JAUNDICE IS:

1) холедохолитиаз/ choledocholithiasis
2) стриктура Фатерова сосочка/ stricture of the papilla of Vater
3) рак головки поджелудочной железы/ cancer of the pancreatic head
4) все вышеназванное/ all of the above

5) ничего из перечисленного/ none of the above 
8. ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ВКЛЮЧАЕТ В СЕБЯ СИНДРОМЫ, КРОМЕ/ LIVER FAILURE INCLUDES THE SYNDROMES, EXCEPT:

1) портальная гипертензия/ portal hypertension
2) геморрагический диатез/ hemorragic diathesis
3) желтуха/ jaundice
4) полицитемия/ polycythemia
5) печеночная энцефалопатия/ hepatic encephalopathy
9. ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ДИАТЕЗ ПРИ ПАТОЛОГИИ ПЕЧЕНИ ОБУСЛОВЛЕН СЛЕДУЮЩИМИ МЕХАНИЗМАМИ, КРОМЕ/ HEMORRHAGIC DIATHESIS IN LIVER PATHOLOGY IS CAUSED BY THE FOLLOWING MECHANISMS, EXCEPT:

1) снижение синтеза в печени протромбина, проакцелерина/ reduction of the synthesis of prothrombin, proaccelerin in the liver
2) развитие ДВС-синдрома/ development of the  syndrome of disseminated intravascular coagulation(DIC-syndrome)

3) вазопатия/vasculopathy
4) снижение числа тромбоцитов/ reduction of the number of platelets
10. К ПРОЯВЛЕНИЯМ  ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ MANIFESTATIONS OF THE PORTAL HYPERTENSION INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT:

1) желтуха/ jaundice
2) асцит/ ascites
3) варикозное расширение вен пищевода и вен передней брюшной стенки/ varicose veins of the esophagus and the veins of the anterior abdominal wall
4) спленомегалия/ splenomegaly
5) геморроидальное кровотечение/ hemorrhoidal bleeding
11. ПАТОГЕНЕЗ ПЕЧЕНОЧНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ ОБУСЛОВЛЕН СЛЕДУЮЩИМИ ФАКТОРАМИ, КРОМЕ/ THE PATHOGENESIS OF HEPATIC ENCEPHALOPATHY INCLUDES THE FOLLOWING FACTORS, EXCEPT:

1) гипераммониемия/ hyperammoniemia
2) увеличение в крови индола, скатола/ increase in  blood of indole, skatole
3) гипогликемия/ hypoglycemia
4) накопление низкомолекулярных  жирных кислот/ accumulation of low molecular weight fatty acids
5) гипергликемия/ hyperglycemia
12. МЕХАНИЧЕСКАЯ ЖЕЛТУХА ОБУСЛОВЛЕНА/ OBSTRUCTIVE (MECHANICAL) JAUNDICE IS CAUSED BY:
     1) нарушением оттока желчи/ violation of the outflow of bile

     2) усилением разрушения эритроцитов/ increased destruction of red blood cells
     3) поражением гепатоцитов/ damage of hepatocytes
13. ГЕМОЛИТИЧЕСКАЯ ЖЕЛТУХА ОБУСЛОВЛЕНА/ HEMOLYTIC JAUNDICE IS CAUSED BY:
1) нарушением оттока желчи/ violation of the outflow of bile

2) усилением разрушения эритроцитов/ increased destruction of red blood cells
3) поражением гепатоцитов/ damage of hepatocytes
14. ПАРЕНХИМАТОЗНАЯ ЖЕЛТУХА ОБУСЛОВЛЕНА/ PARENCHYMATOUS (PARENCHYMAL) JAUNDICE IS CAUSED BY:

1) нарушением оттока желчи/ violation of the outflow of bile

2) усилением разрушения эритроцитов/ increased destruction of red blood cells
3) поражением гепатоцитов/ damage of hepatocytes
15. ХОЛЕМИЯ НЕ ХАРАКТЕРНА ДЛЯ/ CHOLEMIA NOT TYPICAL FOR:

1) механической желтухи/ obstructive (mechanical) jaundice
2) гемолитической желтухи/ hemolytic jaundice
3) паренхиматозной желтухи/ parenchymatous jaundice
16. ПОЯВЛЕНИЕ УРОБИЛИНОГЕНА В МОЧЕ ХАРАКТЕРНО ДЛЯ/ THE APPEARANCE OF UROBILINOGEN IN URINE IS TYPICAL FOR:

1) механической желтухи/ obstructive (mechanical) jaundice
2) гемолитической желтухи/ hemolytic jaundice
3) паренхиматозной желтухи/ parenchymatous jaundice
17. ПОЯВЛЕНИЕ В КРОВИ АлАТ, АсАТ, ЛДГ ХАРАКТЕРНО ДЛЯ/ THE APPEARANCE OF ALANINE AMINOTRANSFERASE, ASPARTATE AMINOTRANSFERASE, LACTATE DEHYDROGENASE IN THE BLOOD IS TYPICAL FOR :

1) механической желтухи/ obstructive (mechanical) jaundice
2) гемолитической желтухи/ hemolytic jaundice
3) паренхиматозной желтухи/ parenchymatous jaundice
18. БЕЛКОВЫЙ ОБМЕН ПРИ ПЕЧЕНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ СЛЕДУЮЩИМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ, КРОМЕ/ PROTEIN METABOLISM IN LIVER FAILURE IS CHARACTERIZED BY THE FOLLOWING CHANGES, EXCEPT:

1) гипоальбуминемия/ hypoalbuminemia
2) диспротеинемия/ dysproteinemia
3) аминоацидурия/ aminoaciduria
4) увеличение в крови аммиака/ increase of ammonia in blood
5) увеличение в крови фибриногена/ increase of the blood levels of fibrinogen
19. ТЕМНЫЙ ЦВЕТ МОЧИ БОЛЬНОГО С МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХОЙ ОБУСЛОВЛЕН/ DARK COLOR OF URINE IN  OBSTRUCTIVE JAUNDICE DUE TO:

1) наличием коньюгированного  билирубина/ presence of conjugated bilirubin
2) наличием неконьюгированного билирубина/ presence of unconjugated bilirubin
3) наличием стеркобилиногена/ presence of stercobilinogen
4) наличием уробилиногена/ presence of urobilinogen
20. ТЕМНЫЙ ЦВЕТ МОЧИ БОЛЬНОГО С ГЕМОЛИТИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХОЙ ОБУСЛОВЛЕН/ DARK COLOR OF URINE IN  HEMOLYTIC JAUNDICE DUE TO:

1) наличием коньюгированного  билирубина/ presence of conjugated bilirubin
2) наличием неконьюгированного билирубина/ presence of unconjugated bilirubin
3) наличием большого количества стеркобилиногена/ presence of a large number of stercobilinogen
4) наличием уробилиногена/ presence of urobilinogen
21. ПОЯВЛЕНИЕ В КРОВИ КОНЬЮГИРОВАННОГО БИЛИРУБИНА НЕ ХАРАКТЕРНО ДЛЯ/ THE APPEARANCE OF CONJUGATED BILIRUBIN IN THE BLOOD IS NOT TYPICAL FOR:

1) механической желтухи/ obstructive (mechanical) jaundice
2) гемолитической желтухи/ hemolytic jaundice
3) паренхиматозной желтухи/ parenchymatous jaundice
Module 5. Pathology of the blood
Theme 16: «Anemia».
Forms of current control: oral interview, writing tasks, cases.
Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. Changes in the mass of blood. Hypervolemia and hypovolemia, types  of hematocrit, causes  of the  development.

2. Anemia, definition. Classification of anemia by: etiology and pathogenesis, type of hematopoiesis, the color index, the degree of regeneration, cell size.
3. Acute posthemorrhagic anemia, causes, pathogenesis, stages, changes in the blood.
4. The types of abnormal hemoglobins: methemoglobin, carboxyhaemoglobin, fetal hemoglobin, unstable hemoglobins.
5. Etiology, pathogenesis and blood changes in the iron deficiency anemia.
6. Etiology, pathogenesis and blood changes in vitamin B12 -deficiency and foliс acid-deficiency anemia.
7. Hemolytic anemia, types. Features of  blood changes  in the exo- and endoerythrocytic hemolytic anemia.

8. Hypo - and aplastic anemia, etiology, pathogenesis, blood changes.
9. Erythrocytosis, types.
10. Erythrocyte sedimentation rate (ESR), its features in anemia.
Writing tasks
№ 1

1. Classification of anemia according to the type of hematopoiesis
2. The compensatory mechanisms of the 1st stage of acute post-hemorrhagic anemia
№ 2

1. Types of disorders of the total blood volume by the hematocrit

2.  Нyperchromic anemia, definition , examples
№ 3

1. Exoerythrocytic hemolytic anemia, causes, changes in the blood
2. The compensatory mechanisms of the 3rd stage of acute post-hemorrhagic anemia
№ 4

1. Нyporchromic anemia, definition , examples
2. Differences between еxo- and endoerythrocytic hemolytic anemia
№ 5

1. The compensatory mechanisms of the 2nd stage of acute post-hemorrhagic anemia
2. Аnemia with  megaloblastic type of hematopoiesis, examples
№6

1. Classification of anemia by degree of regeneration
2.   Causes of hypo - and aplastic anemia
№ 7

1. Iron deficiency anemia, causes, changes in the  blood
2. Еndoerythrocytic hemolytic anemias, types.
№ 8
1. Classification of anemia by etiology and pathogenesis

2. Vitamin B12-deficiency anemia, types, changes in the blood
№9

1.  Еrythrocytosis, types
2. Еxoerythrocytic hemolytic anemia, causes, changes in the  blood
№10

1. Classification of anemia according to color index 
2. Hypo - and aplastic anemia, definition, pathogenesis
№11

1. Classification of anemia according to the size of cells
2. Iron deficiency anemia, causes, changes in the blood
№12

1. Acute posthemorrhagic anemia, definition, stages
2. Causes of B12-deficiency anemia
№13

1. Classification of anemia by etiology and pathogenesis
2. hemolytic anemias, causes, changes in the blood
№14

1. Differences between еxo- and endoerythrocytic hemolytic anemia
2. Еrythrocytosis, types
№15

1. Еndoerythrocytic hemolytic anemia, types.

2. Classification of anemia according to the type of hematopoiesis
Cases
	Hemogram №   1

Patient A.(man) 54 years old. His blood has been investigated on the 5th day after the operation

	Эритроциты/ erythrocytes
	3.2
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	80
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0.75
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	13,3
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	320
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	12
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	Pr   Promyelo-
cytes

(pro-               granulo-

cytes
	       Myelo-
cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	2
	-
	-
	1
	3
	8
	66
	-
	16
	4

	Примечание/note:
	reticulocytes 9.6 % ,  polychromatophilic normocytes


	Hemogram №   2
Patient B.(woman) 42 years old. She was admitted to the hospital with complaints: abdominal pain, often up to 4 times per day stools with blood, weight loss, weakness. She considers herself  sick throughout the year

	Эритроциты/ erythrocytes
	3.9
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	46.6
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0.36
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	7.2
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	310
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	14
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	Pro-

myelo-
cytes
(pro-granulo-cytes)

	Myelo-
cytes

	Meta-myelo-

cyte
	Stab

(band)

neu-

trophil
	seg-

mented neu-

trophil
	Lympho-blast
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	3
	-
	-
	-
	-
	4
	65
	-
	25
	3

	Примечание/note:
	Microcytosis, reticulocytes 2.6% anisocytosis


	Hemogram №   3
Patient G.(man) 18 years old. He was admitted to the hospital with complaints: pain in the left hypochondrium, joint pain, ulcers on the lower leg. He considers himself sick from birth

	Эритроциты/ erythrocytes
	2,1
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	54
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,77
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	14
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	350
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	16
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	Pro-

myelo-
cytes
(pro-        granulo-

cytes)

	     Myelo-

cytes
	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	1
	4
	-
	-
	3
	6
	9
	61
	-
	13
	3

	Примечание/note:
	microspherocytosis, reticulocytes 45%., 
osmotic resistance of erythrocytes 0.60-0.40


	Hemogram №   4
Больной Е.,  21год. После приема сульфодимезина появилась желтуха,  темная моча

Patient E.(man) 21 years old. He was admitted to the hospital with complaints :  jaundice, dark urine after usе of drug (sulfadimezin) 

	Эритроциты/ erythrocytes
	3.0
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	70
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,7
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	19
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	280
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	15
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	    Pro-

myelo-

     cytes

   (pro-

  myelo-

     cytes)
	Mye-
locy-

      tes
1. 
	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-

cytes
	Mono-

cytes

	0
	3
	-
	-
	-
	-
	2
	33
	-
	55
	7

	Примечание/note:
	reticulocytes 22%, anisocytosis, poikilocytosis, the activity of glucose-6-phosphate dehydrogenase in erythrocytes of 2.1% (norm: 5+0,3)


	Гемограмма/ Hemogram №  5
Patient B.(man) 18 years old. He was admitted to the hospital for specification of the diagnosis

	Эритроциты/ erythrocytes
	2.6
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	46,6
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,54
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	12
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	350
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	2
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	     Pro-
myelo-
     cytes
     (pro-
granulo-
cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	4
	-
	-
	4
	8
	12
	51
	-
	20
	1

	Примечание/note:
	Reticulocytes 18%, sickle-shaped erythrocytes, anisocytosis, poikilocytosis


	Hemogram №   6
Newborn V. with a mass of 2 kg 900 g. He was born in term from second pregnancy . Through 18 hours after the birth: severe jaundice, liver and spleen are enlarged. Mother is Rh(-), child is Rh(+)

	Эритроциты/ erythrocytes
	2,1
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	78,3
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	1,12
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	18
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	360
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	19
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	        Pro-

myelo-
      cytes 

  (pro-granulo

cytes)

	Myelo-
cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	1
	-
	-
	3
	5
	12
	54
	-
	18
	7

	Примечание/note:
	Erythroblasts, normoblasts 42%, blood bilirubin 180 µmol/l, reaction indirect


	Гемограмма/ Hemogram № 7
Patient К.(man) 54 years old. Complaints (about 8 months): frequent headaches associated with elevated blood pressure

	Эритроциты/ erythrocytes
	7.2
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	193,3
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,81
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	17
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	420
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	1
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	2
	4
	-
	-
	2
	6
	11
	59
	-
	14
	3

	Примечание/note:
	Reticulocytes 9,8%


	Hemogram № 8
Patient К.(woman) 54 years old. She was admitted to the hospital with complaints: extreme weakness, dyspnea, numbness of the fingertips

	Эритроциты/ erythrocytes
	0,8
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	43.3
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	1.62
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	2,3
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	180
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	15
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	1
	-
	-
	-
	-
	1
	44
	-
	49
	5

	Примечание/note:
	megaloblasts, megalocytes, giant neutrophils, bilirubin indirect in the blood of 42 µmol.l


	Hemogram №  9
Patient К.( man) 62 years old. He is observed in the clinic due to cancer of the stomach

	Эритроциты/ erythrocytes
	1,8
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	73,3
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	1,22
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	8
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	215
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	42
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

      myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	2
	-
	-
	-
	-
	2
	78
	-
	16
	2

	Примечание/note:
	megalocytes, reticulocytes 7,2 %, anisocytosis, poikilocytosis, 
blood bilirubin 42 µmol / l


	Hemogram № 10
Patient G.(woman) 19 years old. The patient was admitted with complaints: weakness, shortness of breath, nausea, vomiting. She considers herself sick for two months, after eating dried fish

	Эритроциты/ erythrocytes
	2,2
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	106,6
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	1,45
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	12,2
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	210
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	25
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

        myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	18
	-
	-
	-
	-
	-
	51
	-
	26
	5

	Примечание/note:
	megalocytes, reticulocytes 4%, erythrocytes with a basophilic granulations, anisocytosis


	Гемограмма/ Hemogram № 11
Patient K.( man) 24 years old. He was admitted to the hospital with complaints: weakness, dyspnea, diarrhea.

3 years ago patient was operated (resection of the small intestine) due to intestinal obstruction 

	Эритроциты/ erythrocytes
	1,1
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	48,3
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	1,32
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	6
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	180
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	11
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	-
	-
	-
	-
	-
	1
	49
	-
	42
	8

	Примечание/note:
	megaloblasts, megalocytes, anisocytosis, poikilocytosis


	Hemogram №  22
Patient S. (man) 56 years old. The trucker, he was admitted for examination

	Эритроциты/ erythrocytes
	2,3
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	95
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	1,124
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	4,3
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	155
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	12
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	1
	-
	-
	-
	-
	-
	76
	-
	21
	2

	1. Примечание/note:
	Jolly bodies, reticulocytes 5,5 %, the osmotic resistance of erythrocytes 0,45-0,3


Theme 17: «Leukocytosis, leucopenia, leukemia»
Forms of current control: oral interview, writing tasks, cases.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. Modern scheme of the genesis of leucocytes.
2. The definition of leukocytosis, classification of leukocytoses.
3. Leukopenia, types, causes.
4. The definition of nuclear index and shifts in leukoformula. The value of nuclear changes in the prognosis of the disease.
5. Changes of the leukoformula in various pathological processes.
6. The definition of “ leukemia “, features.
7. Modern views on the etiology and pathogenesis of leukemia. Stage of pathogenesis of the leukemia.
8. Classification of leukemia.
9. Methods of the experimental study of leukemia.
10. Changes in the blood at different types of leukemia. Stages of chronic leukemia.
11. Leukemoid reaction, types, mechanisms of development, difference from leukemia.
Writing tasks
№ 1
1. Leukocytosis, definition, causes, types
2. Nuclear shifts in the leukocytic formula

№2

1. Leukopenia, definition, causes, types
2.  Eosinophilia, causes
№3

1. Lymphocytosis, causes
2. Panmieloftiz (aplasia of the red bone marrow). Causes, changes in the blood

№4
1. Neutrophilesis, causes
2. Features of granulopoiesis (regulation, types of pools of neutrophils)
№ 5
1. Monocytosis, causes
2. General features of leukemia and other tumors
№6
1. Causes of leukemia
2. Primary and secondary signs of leukemia
№ 7
1. Leukemia, definition
2. Causes of inhibition of the normal hematopoiesis in leukemia
№8
1. Causes of leukemia
2. Stages of development of chronic myeloid leukemia
№9
1.  Chronic lymphocytic leukemia, changes in the blood
2. Leukemoid reactions, definition, types
№10
1. General features of leukemia and other tumors
2. Classification of leukemia according to the number of cells in the peripheral blood.

№ 11

1. Differences of  leukemoid reactions and leukemia
2. Causes of inhibition of the normal hematopoiesis in leukemia
№ 12
1.  Leukemoid reactions, classification
2.  Primary and secondary signs of leukemia
№13

1. Leukopenia, definition, causes, types

2. General features of leukemia and other tumors
№14

1. Leukocytosis, definition, causes, types

2. Differences of  leukemoid reactions and leukemia
№15

1. Nuclear shifts in the leukocytic formula

2. Leukemoid reactions, definition, types
Cases
	Hemogram №  12

Patient С.( man) 27 years old. He was admitted to the hospital in severe septic condition that developed 
after tooth extraction

	Эритроциты/ erythrocytes
	4,9
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	155
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,95
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	28
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	390
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	25
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	1
	1
	2
	3
	7
	12
	64
	-
	9
	2

	Примечание/note:
	neutrophils with toxic granulation


	Hemogram № 13
Patient В.( man) 42 years old. Complaints: weakness, fatigue, heaviness in the left hypochondrium

	Эритроциты/ erythrocytes
	3,2
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	80
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,75
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	175
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	125
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	25
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	5
	7
	2
	5
	8
	12
	27
	30


	-
	3
	1

	Примечание/note:
	myeloblasts, promyelocytes, reticulocytes 1%


	Hemogram №  14
Patient М.( man) 42 years old. He was admitted to the hospital with complaints: weakness, fever, pain in bones and joints

	Эритроциты/ erythrocytes
	2,3
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	51
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,67
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	470
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	85
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	36
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-

cytes
	Mono-

cytes

	7
	8
	4
	7
	18
	23
	20
	12
	-
	1
	2

	Примечание/note:
	myeloblasts, promyelocytes, anisocytosis, poikilocytosis, reticulocytes 0.4%


	Hemogram № 15
Patient L.( man) 48 years old. He was admitted to the hospital with complaints: weakness, 
hemorrhages, pain in the left hypochondrium

	Эритроциты/ erythrocytes
	1,2
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	30
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,75
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	7
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	115
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	44
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	3
	5
	7
	29
	13
	6
	4
	13
	-
	20
	

	Примечание/note:
	myeloblasts, promyelocytes, anisocytosis, poikilocytosis


	Hemogram № 16

Patient К.( man) 30 years old. He was admitted to the hospital in severe condition with fever-38,5 о
and with necrotic tonsillitis

	Эритроциты/ erythrocytes
	2,1
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	40
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,57
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	120
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	110
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	35
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	-
	95
	-
	-
	-
	-
	3
	-
	2
	

	Примечание/note:
	myeloblasts, promyelocytes, anisocytosis, reticulocytes 1,2%


	Hemogram №  17
Patient К.( woman) 27 years old. She went to the doctor with complaints : multiple hemorrhages on the skin

	Эритроциты/ erythrocytes
	1,8
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	51
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,85
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	155
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	125
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	28
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	5
	92
	2
	1

	Примечание/note:
	lymphoblasts, anisocytosis, poikilocytosis


	Hemogram №18
Patient К. ( man) 25 years old. He was admitted to the hospital in the surgical department for 
operative treatment of tuberculous lesions of the hip joint

	Эритроциты/ erythrocytes
	4,9
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	152
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,93
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	12
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	350
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	41
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	2
	-
	-
	-
	-
	2
	42
	1
	49
	4

	Примечание/note:
	lymphoblasts, medium-sized lymphocytes


	Hemogram №  19

Patient T. ( man) 52 years old. He was admitted to the hospital with complaints : weakness, fatigue,  enlarged cervical lymph nodes. Нe considers himself  sick throughout the year

	Эритроциты/ erythrocytes
	3,6
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	84
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,71
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	62
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	180
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	28
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	1
	-
	-
	-
	-
	1
	9
	4
	84
	1

	Примечание/note:
	lymphoblasts, medium-sized lymphocytes,  Botkin-Gumprecht shadows, anisocytosis, poikilocytosis


	Hemogram №  20
Patient Z. ( woman) 24 years old. She was admitted in  ambulance car to hospital in severe condition with:  temperature of 39.5, double-sided pneumonia, petechial rashes on the skin.

	Эритроциты/ erythrocytes
	2,7
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	62
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,69
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	70
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	98
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	45
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Undiffe-rentiated cells
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	-
	82
	-
	-
	-
	-
	14
	-
	3
	1

	Примечание/note:
	Undifferentiated cells, reticulocytes 1%


	Hemogram №  21
Patient I. (man) 42 years old. He was admitted to hospital from an area with high background radiation

	Эритроциты/ erythrocytes
	1,2
	
	х 1012
	cells/l

	Гемоглобин/ hemoglobin
	30
	
	
	grams/l

	Цветовой показатель/ color index (MCH -mean cell hemoglobin)
	0,75
	
	
	units

	Лейкоциты/ leukocytes
	1,3
	
	х 109
	cells/l

	Тромбоциты/ thrombocytes
	7
	
	х 109
	cells/l

	СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
	28
	
	
	mm/hr

	
	
	Нейтрофилы/ neutrophils
	
	
	

	Baso-

phils
	Eosino-

phils
	Myelo-

blasts
	       Pro-

myelo-
      cytes 

    (pro-

granulo-

     cytes)

	Myelo-
       cytes

	Meta-myelo-

cytes
	Stab

(band)

neu-

trophils
	seg-

mented neu-

trophils
	Lympho-blasts
	Lympho-
cytes
	Mono-

cytes

	0
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	19
	-
	78
	3

	Примечание/note:
	Hypersegmented neutrophils, anisocytosis, poikilocytosis


Theme 18: « Pathology of the hemostatic system».

       Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. System of "hemostasis", definition. The definition of primary and secondary hemostasis.
2. The disorder of vascular-platelet hemostasis in thrombocytopenia, changes of properties of platelets.
3. Vasculopathy, types.
4. Disorder of the coagulation mechanisms of hemostasis. Congenital and acquired coagulopathies.

5. Disorders of fibrinolysis.
6. DIC-syndrome. Definition. Phases of development.
7.  Тhrombocytosis, types

Writing tasks
№ 1

1. The basic mechanisms that determine the slowing of blood coagulation.
2. Change of blood coagulation at disorder of the absorption of vitamin K.
№ 2                      
1. Thrombocytopenia, causes.
2. Factors involved in the blood coagulation.
№ 3

1 . Factors involved in the  blood coagulation.
2. Types of hemophilias
№ 4
1 . The essence of fibrinolysis, activators, consequences for the organism.

2. Hemorrhagic diathesis, definition, classification.            

№ 5

1. Changes of blood coagulation in disease Vakeza
2. Vasculopathy, definition,causes
№ 6

1 . Hemorrhagic diathesis,types.
2. Trombocytosis, causes.    

№ 7
1 . Thrombocytopenia, causes.

 2. The basic mechanisms that determine the slowing of blood coagulation.
№8

1. Types of hemophiliac

2. Hemorrhagic diathesis,types.
№9

1. Vasculopathy, definition,causes

2. Types of hemophilias
№ 10
1 . Factors determining the formation of thrombus.

2. Coagulopathy, types
№ 11

1 . The main phases of blood coagulation . 

2.  Vasculopathy, definition,causes.

№12

1 . Hemorrhagic diathesis,types.

2. The main phases of blood coagulation .
№13

1. Types of hemophilias
2. Changes of blood coagulation in disease Vakeza
№14

1. Hemorrhagic diathesis, definition, classification.        

2.   Trombocytosis, causes.     

№15

1. Vasculopathy, definition,causes
2. / The essence of fibrinolysis, activators, consequences for the organism.
Module 6 . Pathology of neuroendocrine system.
Theme 19:  «Etiology and pathology of endocrinopathies. Pathology of the pituitary gland. Pathology of the thyroid gland»
Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. General etiology and pathogenesis of endocrinopathies. The disorder of cortical-hypothalamic-pituitary regulation of the function of the endocrine glands.
2. The pathogenesis of hypothalamic-pituitary disorders (adiposo-genital dystrophy, hypothalamic obesity, anorexia, hypothalamic pubertal syndrome.
3. The influence of partial hypofunction of adenohypophysis on the body. Somatotropic insufficiency. The etiology and pathogenesis of disorders.
4. The total effect of hypofunction of the anterior pituitary on the body: panhypopituitarism.
5. The effect of hyperfunction of the anterior pituitary on the body: gigantism, acromegaly. Hyperprolactinemia. States causing the development of pathological hyperprolactinemia. The pathogenesis of disorders in hyperprolactinemia.
6. Pathology of the hypothalamic-neuro-hypophyseal regulation. Insufficiency of ADH (antidiuretic hormone) secretion and  regulatory influences of ADH. Syndrome of inadequate   overproduction of ADH. Etiology and pathogenesis of disorders.
7. Hypothyreosis.The definition of the term. Primary, secondary, and peripheral hypothyreosis.
8. The etiology and pathogenesis of disorders in early and late forms of hypothyreosis (cretinism, myxedema).
9. Thyroiditis: acute, subacute, chronic. Chronic lymphocytic thyroiditis (thyroiditis Hashimoto,s)
10. Thyrotoxicosis, definition. Diffuse toxic goiter, etiology, pathogenesis of development of main manifestations
11. Goiter (definition). Goitrogenic substances. Iodine deficiency (endemic goiter).
Writing tasks

№ 1                                               
1. Panhypopituitarism, definition, etiology.
2. The hypothalamic-pituitary obesity, definition, pathogenesis.
№2
1. Acromegaly, definition, pathogenesis of disorders.
2. Diffuse toxic goiter, definition, manifestations.
№3
1. Hyperthyreosis, definition, signs
2. Gigantism, definition, etiology and pathogenesis of disorders.
№4
1. Pituitary dwarfism, etiology, signs.
2. Syndrome of inadequate hypersecretion of antidiuretic hormone definition,  pathogenesis of disorders.
№5
1. Diabetes insipidus, causes, symptoms, mechanism of development.
2. Hypothalamic anorexia, pathogenesis of disorders.
№ 6

1. Goiter, definition, types.
2. Hypofunction of antidiuretic hormone, definition, pathogenesis of disorders.
№ 7

1. Thyrotoxicosis, definition,types.
2.  Hypothalamic releasing hormones.
№ 8
1. Hormones of anterior pituitary
2. Hypersecretion of antidiuretic hormone, definition, pathogenesis of disorders.
№9
1. Endemic goiter, definition
2. Hyperprolactinemia, etiology, pathogenesis of disorders.
№10

1. The hypothalamic-pituitary obesity, definition, pathogenesis.
2. Manifestations of hyperfunction of growth hormone, etiology, pathogenesis of disorders.
№11
1.  Hypоthyreosis, definition,types, signs
2. Panhypopituitarism, definition, etiology.
№12

1. Causes of endocrinopathy
2.  Thyroiditis, definition, types.
№13

1. Adiposo-genital dystrophy, definition, signs
2. Hypotyreosis, symptoms in children
№ 14

1. Gigantism, definition, etiology and pathogenesis of disorders
2. Myxedema, definition, manifestations.
Theme 20:  «Pathology of carbohydrate metabolism. Diabetes mellitus»»

Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. Disorders of carbohydrate metabolism. Glycogenosis, aglycogenosis, enzymopathies (galactosemia, fructosemia), the mechanism of development.
2. Hypoglycemic states, types, pathogenesis.

3. Hyperglycemic states, types, pathogenesis.

4.Spontaneous (primary) diabetes mellitus, types, etiology, mechanism of development.
5. Diabetes mellitus of type 1 as a manifestation of "absolute" insulin deficiency. The role of heredity, viruses, autoimmune mechanisms in the damage of β-cells of the pancreas.
6. Diabetes mellitus of type 2 as a manifestation of "relative" insulin deficiency. The role of heredity and obesity in the development of the disease. The main pathogenеtic factors that determine  the tolerance of the β-cells of the pancreas to glucose and tolerance of the tissues to insulin
7. Disorders of carbohydrate metabolism in diabetes mellitus. The mechanism of development of the hyperglycemia and glucotoxicity. Pathological consequences of excessive glycosylation of structures of various tissues and organs.
8. Features of protein metabolism in diabetes mellitus.

9. Features of  lipid metabolism in diabetes mellitus, the mechanism of development of the hypercholesterolemia, hyperketonemia
10. Diabetic ketoacidosis (hyperglycemic coma), mechanism of development, manifestations (differences between Hyper - and hypoglycemic coma).
11. Hyperglycemic coma without ketosis, pathogenesis
Writing tasks

№ 1
1. The main etiological factors of diabetes of type 1
2. Fructosemia, mechanism of development, manifestations
№ 2                    
1. Glycogenoses, types, mechanism of development.
2. Types of coma in diabetes mellitus.
№ 3
1. Complications of diabetes mellitus.
2. Effect of insulin on the carbohydrate, protein and  lipid  metabolism
№ 4
1. Hypoglycemic state, causes, manifestations
2. Disorder of carbohydrate metabolism in diabetes mellitus
№ 5
1. Hyperglycemic state, causes, manifestations
2. Disorder of carbohydrate metabolism in diabetes mellitus
№ 6
1. The main etiological factors of diabetes  of type 2 
2. Signs of hyperglycemic coma
№ 7
1. Causes of acidosis in diabetes mellitus
2. The main ways to use the glucose in the body
№ 8
1. The mechanism of development of diabetic ketoacidosis
2. Galactosemia, mechanism of development, manifestations
№9

1. Insulin-dependent tissue, definition, examples 
2. Causes of hypoglycemia
№ 10                 
1. Insulin-independent tissue, definition, examples 
2.  Disorder of  lipid metabolism in diabetes mellitus
№11
1.  Contrainsular hormones, definition, examples
2. The renal threshold for reabsorption of glucose
№  12 
1. Features of  lipid metabolism in diabetes mellitus
2. Types of diabetes mellitus
№ 13
1. Diabetes mellitus, definition
2.  Causes of hyperglycemia
 Practical class №21.

Theme:  « Pathology of the adrenal glands. Acute and chronic adrenal insufficiency. Teaching about stress as a general adaptation syndrome. Distress»
Forms of current control: oral interview, writing tasks.

Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. Acute adrenal insufficiency. Definition. Etiology. Pathogenesis of disorders.
2. Chronic adrenal insufficiency. Primary chronic adrenal insufficiency (Addison’s Disease). Etiology, pathogenesis of disorders.
3. Hyperfunction of the adrenal cortex. Types of hypercortisolism. The Cushing’s syndrome. The mechanism of formation of steroid diabetes and steroid induced osteoporosis.
4.Congenital dysfunction of the adrenal cortex (adrenogenital syndrome).
5. Pathology of adrenal medulla: pheochromocytoma. Pathogenesis of disorders.
6. Hyperaldosteronism, types. Primary hyperaldosteronism (Conn’s syndrome), pathogenesis of main disorders.

7. Secondary aldosteronism, the etiology, pathogenesis, differences from the primary aldosteronism
8. Teaching about stress  as a general adaptation syndrome (Selye).

9. Modern ideas about the causes (stressors), the role of stressors in the mechanism of stress reactions, types of stressors.
10. The role of stress in development of urgent stage of adaptation.
11. The role of stress in formation of  long-term adaptation.
12. Distress and diseases of adaptation
13. Stess-limiting systems, types.
Writing tasks
№ 1

1. Hypofunction of adrenal glands, symptoms, mechanism of development.
2. Stress - realizing systems
№ 2

1. The role of the reaction of "stress" for the body /mechanism for the development of long-term adaptation
2. Аldosteronism, types, symptoms, mechanism
№3
1. Hyperfunction of adrenal glands, symptoms
 2. Stress-limiting systems
№ 4
1.  Types of "stressors", the peculiarities of the mechanism of action
2.  Hyperfunction of adrenal medulla
№ 5

1. The definition «stress», the stages of development.
2. Аldosteronism, types, symptoms, mechanism
№ 6
1.  Stress - realizing systems
2.  Pheochromocytoma, symptoms
№ 7
1. Hypofunction of adrenal glands, symptoms, mechanism of development.
2. / Types of "stressors", the peculiarities of the mechanism of action
№ 8
1. Chronic adrenal insufficiency, manifestations.
2.  Types of "stressors", the peculiarities of the mechanism of action
№ 9
1. Hyperfunction of adrenal glands, symptoms
2. Pheochromocytoma, symptoms
№ 10

1. Cushing's disease and Cushing's syndrome, similarities and differences.
2. Acute adrenal insufficiency, manifestations.
№ 11
1. Urgent stage of adaptation
2. Cushing's disease, manifestations.
№12
1. Cushing's disease and Cushing's syndrome, similarities and differences.
2.  Signs of stress, mechanism of development.
№ 13
I. Stress-limiting systems
2. Acute adrenal insufficiency, manifestations.
№ 14
1. Cushing's syndrome, manifestations.
2.  Addison's disease, symptoms, mechanism of development
№15
1. Distress, definition, mechanism of development
2.  Conn's syndrome, causes, mechanisms of development

Theme 22: « Pathology of lipid metabolism. Atherosclerosis».
Forms of current control: oral interview, writing tasks, final testing
Materiаls: 

Questions for the oral interview
1. Atherosclerosis, definition, mechanism of development.
2. Dyslipidemia, types. Atherogenic index of Klimov and Friedewald.

3. The theory of the pathogenesis of atherosclerosis: the lipid infiltration, thrombogenic, peroxide, monoclonal, immunocomplex and others.

4. Risk factors in the pathogenesis of atherosclerosis: hereditary dyslipoproteinemia, obesity, smoking, hypertension, stress, etc.
5. Obesity, definition, types.
Writing tasks
№1
1. Atherosclerosis, definition, mechanism of development).

2. Obesity, definition, types)
№2

1. Risk factors in the pathogenesis of atherosclerosis.
2. Metabolic syndrome
№3

1. Obesity, definition, types
2. Atherogenic index
№4
1. Dyslipidemia, types
2. Atherosclerosis, definition, mechanism of development.
№5

1.   Obesity, definition, types
2. Modern theory of the pathogenesis of atherosclerosis.
№6
1. Modern theory of the pathogenesis of atherosclerosis.
2. Dislipoproteidemia, types
№7

1. Risk factors in the pathogenesis of atherosclerosis.
2.   Dislipoproteidemia, types
№8
1. Atherosclerosis, definition, mechanism of development.
2. Body mass index
№9
1. Metabolic syndrome
2. Risk factors in the pathogenesis of atherosclerosis.
№10
1. Atherogenic index
2. Modern theory of the pathogenesis of atherosclerosis.
№11
1. Atherosclerosis, definition, mechanism of development.
2. Dislipoproteidemia, types
№12

1.  Body mass index

2. Metabolic syndrome
Final testing
Тема: «Патология углеводного обмена. сахарный диабет»
Theme: « Pathology of carbohydrate metabolism. Diabetes mellitus»

1. ГИПЕРГЛИКЕМИЮ ВЫЗЫВАЮТ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ ГОРМОНЫ, КРОМЕ/ ALL FOLLOWING HORMONES CAUSE HYPERGLYCEMIA  , EXCEPT:

1) Инсулин/ insulin

2) Адреналин/ adrenalin

3) Глюкагон/ glucagon

4) соматотропный гормон (гормон роста)/ somatotropic hormone (growth hormone)

2. ИНСУЛИНУ СВОЙСТВЕННЫ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ ЭФФЕКТЫ, КРОМЕ/ SPECIFIC EFFECTS OF INSULIN ARE ALL LISTED, EXCEPT:

1) активация транспорта глюкозы в клетки/ activation of glucose transport into cells
2) активация синтеза белка/ activation of protein synthesis
3) активация липогенеза/ activation of lipogenesis
4) активация глюконеогенеза/ activation of gluconeogenesis
5) ингибирование кетогенеза/ inhibition of ketogenesis
3. РАЗВИТИЮ ГИПЕРГЛИКЕМИИ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ СПОСОБСТВУЕТ/ CAUSE OF DEVELOPMENT OF HYPERGLYCEMIA IN DIABETES MELLITUS IS:

1) усиление гликогеногенеза/ activation of glycogenogenesis
2) усиление липогенеза/ activation of lipogenesis
3) усиление глюконеогенеза/ activation of gluconeogenesis
4) усиление синтеза белка/ activation of protein synthesis
5) усиление транспорта глюкозы в клетки/ activation of glucose transport into cells
4. ПРИЧИНЫ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ / CAUSES OF DIABETES MELLITUS OF 1 TYPE  ARE  ALL LISTED, EXCEPT:

1) ожирение/ obesity
2) вирусное поражение ( - клеток поджелудочной железы/ viral damage  of ( - cells of the pancreas
3) аутоиммунное поражение (-клеток поджелудочной железы/ autoimmune damage of (-cells of the pancreas
4) наследственная предрасположенность, сцепленная с HLA-антигеном/ genetic predisposition which is linked to HLA-antigen

5. ПРИЧИНЫ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ CAUSES OF DIABETES MELLITUS OF 2 TYPE  ARE  ALL LISTED, EXCEPT:

1) ожирение/ obesity
2) наследственная предрасположенность, не сцепленная с HLA-антигеном/ genetic predisposition which not linked to HLA-antigen
3) вирусное поражение ( - клеток поджелудочной железы/ viral damage  of ( - cells of the pancreas
6. ЦЕНТРАЛЬНЫМ ЗВЕНОМ ПАТОГЕНЕЗА САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА ЯВЛЯЕТСЯ/ THE CENTRAL LINK IN THE PATHOGENESIS OF DIABETES MELLITUS (TYPE 1)  IS:
1) гибель (-клеток поджелудочной железы, сопровождающаяся снижением продукции инсулина/ the death of (-cells of the pancreas with  reduction of insulin production
2) утрата чувствительности (-клеток поджелудочной железы к повышению уровня глюкозы/ loss of sensitivity of (-cells of the pancreas to increased levels of glucose
3) утрата чувствительности клеток инсулин-зависимых тканей к действию инсулина/ loss of sensitivity of cells of insulin-dependent tissues to the action of insulin
7. ЦЕНТРАЛЬНЫМ ЗВЕНОМ ПАТОГЕНЕЗА САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА ЯВЛЯЕТСЯ/ THE CENTRAL LINK IN THE PATHOGENESIS OF DIABETES MELLITUS (TYPE 2)  IS:
1) гибель (-клеток поджелудочной железы, сопровождающаяся снижением продукции инсулина/ the death of (-cells of the pancreas with  reduction of insulin production

2) утрата чувствительности (-клеток поджелудочной железы к повышению уровня глюкозы/ loss of sensitivity of (-cells of the pancreas to increased levels of glucose
3) утрата чувствительности клеток инсулин-зависимых тканей к действию инсулина/ loss of sensitivity of cells of insulin-dependent tissues to the action of insulin
4) правильный ответ 2/ correct answer -2
5) правильный ответ 2 и 3/ correct answer- 2 and 3
6) правильный ответ-только 1/ correct answer only 1
8. К  ПРОЯВЛЕНИЯМ САХАРНОГО ДИАБЕТА ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ ПРИЗНАКИ, КРОМЕ/ MANIFESTATIONS OF DIABETES MELLITUS INCLUDE ALL OF THESE SIGNS,  EXCEPT:

1) жажда/thirst
2) олигоурия/oliguria
3) полиурия/polyuria
4) нарушение зрения/ disturbance of vision

5) гнойничковые поражения кожи/ pustular skin lesions
9. РАЗВИТИЕ  КЕТОАЦИДОЗА ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ ОБУСЛОВЛЕНО ВСЕМИ ПЕРЕЧИСЛЕННЫМИ МЕХАНИЗМАМИ, КРОМЕ/ THE DEVELOPMENT OF KETOACIDOSIS IN DIABETES MELLITUS DUE TO ALL THESE MECHANISMS, EXCEPT:

1) усилением кетогенеза/ increase of ketogenesis

2) снижением утилизации кетоновых тел/ decrease of utilization of ketone bodies 

3) усилением катаболизма белка/ increase of  catabolism of protein

4) усилением (-окисления жирных кислот/ increase of (-oxidation of fatty acids
10. ОСОБЕННОСТЯМИ НАРУШЕНИЙ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ ЯВЛЯЮТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ СДВИГИ, КРОМЕ/ PECULIARITIES OF LIPID DISORDERS IN DIABETES MELLITUS ARE ALL OF THESE CHANGES, EXCEPT:

1) гиперхолестеринемия/ hypercholesterolemia

2) жировая инфильтрация печени/ fatty infiltration of the liver

3) гипертриглицеридемия/ hypertriglyceridemia

4) дислипопротеидемия с уменьшением содержания в крови липопротеидов высокой плотности/ dislipoproteidemia with a decrease in the blood levels of high density lipoproteins

5) угнетение липолиза/ inhibition of lipolysis
11. ОСОБЕННОСТЯМИ БЕЛКОВОГО ОБМЕНА ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ ЯВЛЯЮТСЯ/ PECULIARITIES OF PROTEIN METABOLISM IN DIABETES MELLITUS ARE:

1) стимуляция синтеза белков/ activation of protein synthesis
2) торможение синтеза белков/ inhibition of protein synthesis
3) усиление катаболизма белков/ increase of  catabolism of protein

4) правильный ответ 2/ correct answer -2
5) правильный ответ 2 и 3/ correct answers- 2 and 3
6) правильный ответ-только 1/ correct answer only 1
12. К ОСЛОЖНЕНИЯМ САХАРНОГО ДИАБЕТА ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННОЕ, КРОМЕ/ COMPLICATIONS OF DIABETES INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT:

1) гипергликемическая кома/ hyperglycemic coma 
2) катаракта/cataract 

3) гипотония/hypotension
4) диабетический кетоацидоз/diabetic ketoacidosis
5) диабетическая нефропатия/diabetic nephropathy
13. АЗОТИСТЫЙ БАЛАНС ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ/ NITROGEN BALANCE IN DIABETES MELLITUS IS:
1) положительный/ positive
2) отрицательный/ negative
3) нулевой/zero
14. ДИАБЕТИЧЕСКАЯ НЕФРОПАТИЯ НЕ ОБУСЛОВЛЕНА/ DIABETIC NEPHROPATHY IS NOT CAUSED BY:

1) гипоксией почечной ткани/ hypoxia of the renal tissue
2) гликозилированием белков мембран почечных клубочков/ glycosylation of the proteins of the membranes of the renal glomeruli 

3) гипогликемией/hypoglycemia
4) ацидозом/acidosis 

15. КЕТОАЦИДОЗ ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ/ KETOACIDOSIS OCCURS IN:

1) сахарного диабета 1 типа/ diabetes mellitus of 1 type
2) сахарного диабета 2 типа/ diabetes mellitus of 2 type
3) в равной степени присущ сахарному диабету 1 и 2 типа/ diabetes mellitus of 1 and 2 types
16. К КОНТРИНСУЛЯРНЫМ ГОРМОНАМ ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ CONTRAINSULAR HORMONES ARE ALL LISTED, EXCEPT:

1) тироксин/ thyroxine

2) соматотропный гормон (гормон роста)/ somatotropic hormone (growth hormone)

3) глюкагон/ glucagon

4) адреналин/ adrenaline
5) вазопрессин/ vasopressin

6) глюкокортикоиды/ glucocorticoids
17. ИНДЕКС АТЕРОГЕННОСТИ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ/ ATHEROGENIC INDEX IN DIABETES MELLITUS:

1) увеличивается/increases
2) уменьшается/ decreases
3) не изменяется/ does not change
18. РАЗВИТИЕ ДИСЛИПОПРОТЕИДЕМИИ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ ОБУСЛОВЛЕНО ВСЕМИ ПЕРЕЧИСЛЕННЫМИ МЕХАНИЗМАМИ, КРОМЕ/ THE DEVELOPMENT OF DYSLIPIDEMIA IN DIABETES MELLITUS DUE TO ALL THESE MECHANISMS, EXCEPT:

1) ингибирование липопротеидлипазы/ inhibition of lipoprotein lipase 

2) увеличение синтеза холестерина/ increase of cholesterol synthesis

3) активация липолиза/ activation of lipolysis  

4) увеличение эндогенного синтеза триацилглицеридов/ increase in the endogenous synthesis of triacylglycerols

5) торможение липолиза/ inhibition of lipolysis 
19. УРОВЕНЬ ГЛЮКОЗЫ В КРОВИ В НОРМЕ / LEVEL OF GLUCOSE IN THE BLOOD

(IN NORM):

1) 1,5 - 2,8 mmol/l
2) 2,0 - 2,5 mmol/l
3) 3,3 - 5,5 mmol/l
4) 4,8 - 6,5 mmol/l
5) 6,2 - 7,0 mmol/l
20. ГЛАВНЫМИ ФАКТОРАМИ ПАТОГЕНЕЗА ДИАБЕТИЧЕСКОГО КЕТОАЦИДОЗА являются все перечисленные, кроме/ The main factors of pathogenesis of diabetic ketoacidosis ARE ALL LISTED, EXCEPT:

1) метаболический ацидоз/metabolic acidosis
2) гиперосмолярность/ hyperosmolarity

3) дегидратация/ dehydration

4) электролитные нарушения/ electrolyte disturbances

5) эмболия/ embolism
21. ДЕГИДРАТАЦИИ ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОМ КЕТОАЦИДОЗЕ  ПОДВЕРГАЮТСЯ ПРОСТРАНСТВА/ DEHYDRATION IN DIABETIC ketoacidosis OSSURS IN:

1) внеклеточное/ extracellular space
2) внутриклеточное/ intracellular space
3) внеклеточное и внутриклеточное/ extracellular and intracellular space

22. НАРАСТАНИЕ КЕТОНОВЫХ ТЕЛ ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОМ КЕТОАЦИДОЗЕ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ/ INCREASE OF  KETONE BODIES IN DIABETIC KETOACIDOSIS IS DUE TO:

1) повышением их продукции/ increase of  its production

2) снижением утилизации мышечной тканью/ decrease of its utilization in muscle tissue

3) повышением продукции и снижением утилизации/ increase of  its production and decrease of its utilization in muscle tissue
23. ГЛАВНЫЙ ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ ПОКАЗАТЕЛЬ ПРИ  НАРУШЕНИИ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОМ КЕТОАЦИДОЗЕ / THE MAIN DIAGNOSTIC INDICATOR FOR VIOLATION OF ACID-BASE STATE IN DIABETIC KETOACIDOSIS: 

1) содержание сахара в крови/ the sugar content in the blood
2) тест  с нитропруссидом натрия для определения кетоновых тел/ test with sodium nitroprusside for the determination of ketone bodies
3) определение анионного интервала/ determination of anionic interval 
24. ГИПЕРОСМОЛЯРНАЯ КОМА, НЕ СОПРОВОЖДАЮЩАЯСЯ КЕТОЗОМ, ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ СЛЕДУЮЩИМИ ПРИЗНАКАМИ, КРОМЕ/ HYPEROSMOLAR COMA (IS NOT ACCOMPANIED BY KETOSIS) IS CHARACTERIZED BY THE FOLLOWING FEATURES, EXCEPT: 

1) осмолярность плазмы более 310 мосмоль/л/ plasma osmolality more than 310 mmol / l

2) уровень глюкозы в крови более 6000 мг/л/ the level of glucose in the blood of more than 6000 mg / l

3) азот мочевины 300-400 мг/ л/ urea nitrogen -300-400 mg / l

4) азот мочевины более 700 мг/ л/ urea nitrogen more than 700 mg / l

5) наличие местных или генерализованных судорог/ presence of local or generalized seizures
25. НАИЛУЧШИМ СПОСОБОМ КОНТРОЛЯ ТЕЧЕНИЯ ДИАБЕТА И ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНОГО ДИАБЕТОМ ЯВЛЯЕТСЯ/ THE BEST METHOD OF CONTROL OF  PROGRESSION OF DIABETES AND TREATMENT OF THE DIABETIC PATIENT IS:

1) глюкоза в суточной моче/ glucose in daily urine

2) глюкоза в крови/ glucose in blood 
3) С – пептид в плазме/ C - peptide in plasma

4) толерантность к глюкозе/ glucose tolerance

5) концентрация гликированного (или гликолизированного гемоглобина- HbA1c) / concentration of glycosylated (or glycated gemoglobina- HbA1c)
26. КЕТОАЦИДОТИЧЕСКАЯ КОМА ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ  СЛЕДУЮЩИМИ ПРИЗНАКИ, КРОМЕ/ KETOACIDOTIC COMA  IS CHARACTERIZED BY THE FOLLOWING FEATURES, EXCEPT:

1) относительно медленное начало/ relatively slow start

2) тошнота, анорексия/ nausea, anorexia

3) влажная кожа/ moist skin

4) гипотонус/hypotonus
5) предделириозное состояние / pre-delirious state
27. ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКАЯ КОМА ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ  СЛЕДУЮЩИМИ ПРИЗНАКИ, КРОМЕ / HYPOGLYCEMIC COMA  IS CHARACTERIZED BY THE FOLLOWING FEATURES, EXCEPT:

1) внезапное начало/ sudden start

2) ощущение голода перед комой/ feeling of hunger before the coma

3) влажная кожа/ moist skin

4) сухая кожа/ dry skin
5) гипертонус, тремор/ hypertonus, tremor 
28. ВЛИЯНИЕ АЦИДОЗА НА ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ ПРОЯВЛЯЕТСЯ/ THE EFFECT OF ACIDOSIS ON INSULIN RESISTANCE IS MANIFESTED BY :

1) усилением/increase of insulin resistance
2) снижением/decrease of insulin resistance
3) отсутствием изменений/ absence of  changes 

29. ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ ИНСУЛИНОТЕРАПИИ ДИАБЕТИЧЕСКОГО КЕТОАЦИДОЗА ВКЛЮЧАЮТ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ НИЖЕ, КРОМЕ/ COMPLICATIONS OF INSULIN THERAPY OF DIABETIC KETOACIDOSIS INCLUDE ALL LISTED,  EXCEPT:

1) гипогликемия/hypoglycemia
2) печеночная недостаточность/ liver failure
3) гипокалиемия/hypokalemia
4) отек мозга/brain edema
5) отёки/ edemas
30. ПОРОГ ГЛИКОЗИЛИРОВАННОГО ГЕМОГЛОБИНА (HbA1), ПРЕВЫШЕНИЕ КОТОРОГО УКАЗЫВАЕТ НА РАЗВИТИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА СОСТАВЛЯЕТ/ LEVEL OF GLYCOSYLATED HEMOGLOBIN (HbA1) THE EXCESS OF WHICH INDICATES THE DEVELOPMENT OF DIABETES IS:
1) 3-5% от общего содержания гемоглобина/3-5 % of total hemoglobin
2) 5-8% от общего содержания гемоглобина/5-8 % of total hemoglobin
3) больше 8% от общего содержания гемоглобина/more than 8% of total hemoglobin
Тема: «Патология липидного обмена. атеросклероз. ожирение»
Theme: "Pathology of lipid metabolism. Аtherosclerosis. "
1. МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ (СИНДРОМ Х) ВКЛЮЧАЕТ В СЕБЯ СЛЕДУЮЩИЕ ОСНОВНЫЕ КОМПОНЕНТЫ, КРОМЕ/ METABOLIC SYNDROME (SYNDROME X) INCLUDES THE FOLLOWING MAIN COMPONENTS, EXCEPT:

1) инсулинорезистентность/ insulin resistance

2) гиперинсулинемия и высокий уровень С-пептида/ hyperinsulinemia and high levels of C-peptide

3) нарушение толерантности к глюкозе/ impaired glucose tolerance

4) гипертриацилглицеридемия/ hyper- triacyl -glyceridemia
5) повышение уровня липопротеидов высокой плотности/ increase of level of high-density lipoprotein 

2. ХАРАКТЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ВИСЦЕРАЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ ТКАНИ ВКЛЮЧАЮТ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ КОМПОНЕНТЫ, КРОМЕ/ CHARACTERISTIC FEATURES OF VISCERAL ADIPOSE TISSUE INCLUDE ALL OF THESE COMPONENTS, EXCEPT:

1) высокая плотность β3-адренорецепторов/ high density of β3-adrenoceptor

2) высокая плотность глюкокортикоидных и андрогенных рецепторов/ high density of glucocorticoid and androgen receptors

3) высокая чувствительность к липолитическому действию катехоламинов/ high sensitivity to the lipolytic action of catecholamines

4) низкая чувствительность к антилиполитическому действию инсулина/ low sensitivity to the antilipolytic action of insulin

5) высокая плотность α-адренорецепторов и рецепторов к инсулину (high density of α-adrenergic receptors and receptors to insulin)

3. К ФАКТОРАМ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИМ РИСК РАЗВИТИЯ АТЕРОГЕНЕЗА ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ НИЖЕ, КРОМЕ/ FACTORS THAT DETERMINE THE RISK OF ATHEROGENESIS INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT:

1) избыточный синтез эндогенного холестерина/ excessive synthesis of endogenous cholesterol
2) нарушение катаболизма холестерина в печени/ disorder of cholesterol metabolism in the liver

3) дислипопротеидемия с преобладанием Апо-В-липопротеидов/ dislipoproteidemia with a predominance of APO-B-lipoproteins
4) гипертриацилглицеридемия/ hyper- triacyl -glyceridemia
5) дислипопротеидемия с преобладанием Апо-А-липопротеидов/ dislipoproteidemia with a predominance of APO-A-lipoproteins
4. ДИСЛИПОПРОТЕИДЕМИЯ – ЭТО/ DISLIPOPROTEIDEMIA IS A:

1) увеличение содержания одного или нескольких классов липопротеидов/ increase of the content of one or more classes of lipoproteins

2) снижение  содержания одного или нескольких классов липопротеидов/ decrease of the content of one or more classes of lipoproteins

3) отсутствие  содержания одного или нескольких классов липопротеидов/ absence of the content of one or more classes of lipoproteins

4) возможен любой из трех названных вариантов/ all answers are incorrect 

5. ПРИ КАКОЙ ФОРМЕ ДИСЛИПОПРОТЕИДЕМИИ РАЗВИТИЕ АТЕРОСКЛЕРОЗА СУЩЕСТВЕННО ЗАМЕДЛЯЕТСЯ/ THE DEVELOPMENT OF ATHEROSCLEROSIS IS SIGNIFICANTLY REDUCED IN THE FOLLOWING FORM OF DYSLIPIDEMIA: 

1) гипер-бета-дислипопротеидемия/ hyper-beta- dyslipoproteinemia
2) гипер-альфа-дислипопротеидемия/ hyper-alpha -dyslipoproteinemia
3) гипо-бета-дислипопротеидемия/ hypo-beta- dyslipoproteinemia
4) правильный ответ только 1/ correct answer is only 1

5) правильный ответ только 2/ correct answer is only 2
6) правильный ответ только 3/ correct answer is only 3
7) правильный ответ 2 и 3/ correct answers -2 and 3
6. СНИЖЕННЫЙ УРОВЕНЬ ЛИПОПРОТЕИДОВ ВЫСОКОЙ ПЛОТНОСТИ МОЖЕТ НАБЛЮДАТЬСЯ ВО ВСЕХ СЛУЧАЯХ, КРОМЕ/ REDUCED LEVEL OF HIGH DENSITY LIPOPROTEINS CAN BE OBSERVED IN ALL CASES, EXCEPT:

1) сахарный диабет/ diabetes mellitus
2) гипертриглицеридемия/ hyper- triacyl -glyceridemia
3) ожирение/ obesity

4) алкоголизм/ alcoholism

7. АЛИМЕНТАРНОЕ ОЖИРЕНИЕ ПРИ ИЗБЫТОЧНОМ ПОТРЕБЛЕНИИ КАЛОРИЙ ЧАЩЕ ВОЗНИКАЕТ ПРИ / ALIMENTARY OBESITY WITH EXCESSIVE CONSUMPTION OF CALORIES OCCURS IN :

1) углеводной диете/ carbohydrate diet

2) жировой диете/ fat diet

3) белковой диете/ protein diet

8. РАЗВИТИЕ ВТОРИЧНОГО ОЖИРЕНИЯ ВОЗНИКАЕТ ПРИ ВСЕХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ, КРОМЕ/ DEVELOPMENT OF SECONDARY OBESITY OCCURS IN ALL DISEASES, EXCEPT:

1) болезнь Иценко-Кушинга/ Cushing's disease

2) гипотиреоз/ hypothyroidism
3) адипозо-генитальная дистрофия/ adiposo-genital dystrophy
4) кастрация/ castration

5) тиреотоксикоз/ thyrotoxicosis
9. ИНДЕКС АТЕРОГЕННОСТИ ПО А.П. КЛИМОВУ/ VALUE OF ATHEROGENIC INDEX BY A.P. KLIMOV:

1) <3,0

2) <4,0

3) <5,0

4) <6.0

10. ПЕНИСТЫЕ КЛЕТКИ – ЭТО/ FOAM CELLS IS:

1) эндотелиоциты/ endothelial cells

2) тучные клетки/ mast cells

3) активированные макрофаги с включением большого количества липидов/ activated macrophages with the inclusion of a large amount of lipids

4) фибробласты/ fibroblasts

5) нейтрофилы/ neutrophils

11. ИЗБЫТОЧНАЯ МАССА ТЕЛА ДИАГНОСТИРУЕТСЯ ПРИ СЛЕДУЮЩЕМ ЗНАЧЕНИИ ИНДЕКСА МАССЫ ТЕЛА/ OVERWEIGHT IS DIAGNOSED IN THE FOLLOWING VALUE OF BODY MASS INDEX:

1) 18,5 - 24,9

2) 25,0 - 29,9

3) 30,0 - 34,9

4) 35,0 - 39,9

5) 40,0 and more
12. ИСТОЧНИКОМ ЛЕПТИНА ЯВЛЯЮТСЯ/ SOURCE OF LEPTIN IS:

1) адипоциты/ adipocytes

2) эндотелиоциты/ endothelial cells

3) активированные макрофаги/ activated macrophages
4) фибробласты/ fibroblasts

13. БИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ЛЕПТИНА ВКЛЮЧАЮТ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ НИЖЕ, КРОМЕ/ BIOLOGICAL EFFECTS OF LEPTIN INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT:

1) подавление аппетита/ suppression of appetite

2) стимуляция энергетического обмена/ stimulation of energy metabolism

3) стимуляция полового созревания/ stimulation of puberty

4) мобилизация жира из жировых депо/ mobilization of fat from fat depots

5) повышение аппетита/ increase of  appetite
14. ТРАНСЛОКАЦИЯ ГЛУТ-4 ПРИ ИЗБЫТКЕ СВОБОДНЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ/ THE TRANSLOCATION OF THE TRANSPORTER GLUT-4 IN EXCESS OF FREE FATTY ACIDS:

1) усиливается/increases
2) тормозится/decreases
3) не меняется/does not change

15. ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ К ИНСУЛИНУ МЫШЕЧНОЙ ТКАНИ ПРИ ИЗБЫТКЕ СВОБОДНЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ/INSULINE SENSITIVITY OF MUSCLE TISSUE IN EXCESS OF FREE FATTY ACIDS:

1) усиливается/increases
2) тормозится/decreases
3) не меняется/does not change

16. ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ ИНСУЛИНОВЫХ РЕЦЕПТОРОВ ПРИ ИЗБЫТКЕ СВОБОДНЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ ВКЛЮЧАЕТ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ ОСОБЕННОСТИ, КРОМЕ/ THE FUNCTIONING OF INSULIN RECEPTORS WITH AN EXCESS OF FREE FATTY ACIDS INCLUDES ALL OF THE FOLLOWING FEATURES, EXCEPT:

1) повышение экспрессии рецепторов на клеточной мембране/ increase of the expression of receptors on the cell membrane

2) снижение экспрессии рецепторов на клеточной мембране/ decrease of the expression of receptors on the cell membrane

3) ослабление аутофосфорилирования при взаимодействии с инсулином/ decrease of autophosphorylation by reaction with insulin

17. РАЗВИТИЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ ОБУСЛОВЛЕНО ВСЕМИ НАЗВАННЫМИ ФАКТОРАМИ, КРОМЕ/ THE DEVELOPMENT OF ARTERIAL HYPERTENSION IN METABOLIC SYNDROME DUE TO ALL LISTED FACTORS, EXCEPT:

1) эндотелиальная дисфункция/ endothelial dysfunction

2) гиперсимпатикотония/ hypersympathicotonia

3) ремоделирование сосудов/ vascular remodeling

4) почечные механизмы/ renal mechanisms

5) гипокортицизм/ hypo- cortisolism

18. «ЛИПИДНАЯ ТРИАДА» ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ НЕ ВКЛЮЧАЕТ/

 "LIPID TRIAD" IN METABOLIC SYNDROME DOES NOT INCLUDE:

1) гипертриацилглицеридемию/ hyper- triacyl -glyceridemia
2) низкий уровень холестерина липопротеидов высокой плотности/ low level of cholesterol of high density lipoproteins 
3) повышение фракции малых плотных частиц липопротеидов низкой плотности/ increase of the fraction of small dense particles of low-density lipoproteins
4) повышение уровня холестерина липопротеидов высокой плотности / increase of the level of cholesterol of high density lipoproteins 
19. В ПАТОГЕНЕЗЕ АТЕРОСКЛЕРОЗА ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ НЕ УЧАСТВУЕТ МЕХАНИЗМ, СВЯЗАННЫЙ/ THE PATHOGENESIS OF ATHEROSCLEROSIS IN  METABOLIC SYNDROME DOES NOT INCLUDE THE MECHANISM, WHICH IS ASSOCIATED:
1) с артериальной гипертензией/with arterial hypertension
2) с ремоделированием сосудов/ with vessel remodeling
3) с гипергликемией/ with hyperglucemia
4) с атерогенным профилем липидного спектра крови/with atherogenic profile of lipid spectrum of blood
5) с избытком полиеновых жирных кислот/with excess of polyene fatty acids
Тема: «Патология эндокринной системы»
Theme : «Pathology of endocrine system»

1.  ГОРМОНЫ – ЭТО/ HORMONES ARE:

1) эндогенные катализаторы биохимических и биофизических процессов в клетках- мишенях/ endogenous catalysts of biochemical and biophysical processes in target cells

2) специализированные и мобильные сигнальные молекулы рецепторного действия, являющиеся эндогенными регуляторами функций, метаболизма и морфологии клеток/ specialized and mobile signaling molecule of receptor actions which are endogenous regulators functions, metabolism and cell morphology

2. С ВНУТРИКЛЕТОЧНЫМИ РЕЦЕПТОРАМИ КЛЕТОК-МИШЕНЕЙ ВЗАИМОДЕЙСТВУЮТ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ ГОРМОНЫ, КРОМЕ/ ALL OF THESE HORMONES INTERACT WITH INTRACELLULAR RECEPTORS OF THE TARGET CELLS, EXCEPT:

1) трийодтиронин, тироксин/ triiodothyronine, thyroxine

2) адреналин/adrenaline

3) эстрогены и андрогены/ estrogens and androgens

4) глюкокортикоиды/ glucocorticoids

3. С РЕЦЕПТОРАМИ ПЛАЗМАТИЧЕСКОЙ МЕМБРАНЫ КЛЕТОК-МИШЕНЕЙ ВЗАИМОДЕЙСТВУЮТ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ ГОРМОНЫ, КРОМЕ/ WITH ALL OF THESE HORMONES INTERACT WITH RECEPTORS OF PLASMA MEMBRANE OF THE TARGET CELLS, EXCEPT:

1) Т3, Т4/ triiodothyronine, thyroxine

2) пролактин/ prolactin

3) адреналин/ adrenaline
4) глюкагон/ glucagon

5) АКТГ/ adrenocorticotropic hormone
4. МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ ГОРМОНОВ НА КЛЕТКИ-МИШЕНИ НЕ ВКЛЮЧАЮТ/ MECHANISMS OF ACTION OF HORMONES ON TARGET CELLS DO NOT INCLUDE:

    1) изменение ионных градиентов/ changes in ionic gradients

    2) химическая модификация углеводов/ chemical modification of carbohydrates

    3) химическая модификация белков/ сhemical modification of proteins

 4) индукция/репрессия синтеза белков/ induction / repression of protein synthesis

5. ОСНОВНЫЕ ЭФФЕКТЫ ДЕЙСТВИЯ ГОРМОНОВ НА КЛЕТКИ-МИШЕНИ НЕ ВКЛЮЧАЮТ/ THE MAIN EFFECT OF THE ACTION OF HORMONES ON TARGET CELLS DOES NOT INCLUDE:

    1) кинетический (пусковой)/ кinetic (starting)

    2) метаболический/ мetabolic

    3) морфогенетический/ morphogenetic

    4) корригирующий/corrective
    5) супрессирующий/ suppressing
    6) альтерирующий/ damaging
6. К ПАТОЛОГИИ ЦЕНТРАЛЬНЫХ МЕХАНИЗМОВ РЕГУЛЯЦИИ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ЭНДОКРИННЫХ ЖЕЛЕЗ ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/THE PATHOLOGY OF THE CENTRAL MECHANISMS OF REGULATION OF ACTIVITY OF ENDOCRINE GLANDS INCLUDES ALL LISTED , EXCEPT:

1) нарушение обратной связи между эндокринной железой и гипоталамусом/ disorder  of feedback loop between the endocrine gland and the hypothalamus

2) изменение гормональных рецепторов в клетках-мишенях/ changes of hormone receptors in target cells

3) нарушение баланса либеринов и статинов в гипоталамусе/ imbalance of  liberins and statins in the hypothalamus

4) нарушение связи между лимбической системой и гипоталамусом/ disorder of the relationship between the limbic system and the hypothalamus
7. К ПЕРИФЕРИЧЕСКИМ МЕХАНИЗМАМ ИЗМЕНЕНИЯ АКТИВНОСТИ ГОРМОНОВ ОТНОСЯТ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ THE PERIPHERAL MECHANISMS OF CHANGE OF THE HORMONE ACTIVITY INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT:

1) активация и нарушение метаболизма гормонов в периферических тканях/ activation and impaired metabolism of hormones in peripheral tissues
2) нарушение обратной связи между эндокринной железой и гипоталамусом/ disorder  of feedback loop between the endocrine gland and the hypothalamus
3) изменение конформации молекул гормонов/change of the conformation of hormone molecules 

4) изменение гормональных рецепторов в клетках-мишенях/ changes of the hormone receptors in target cells

8. ПРИ ПАРЦИАЛЬНОЙ ГИПОФУНКЦИИ ПЕРЕДНЕЙ ДОЛИ ГИПОФИЗА ВОЗМОЖНО РАЗВИТИЕ ВСЕХ СЛЕДУЮЩИХ НАРУШЕНИЙ, КРОМЕ/ PARTIAL HYPOFUNCTION OF THE ANTERIOR PITUITARY LEADS TO THE DEVELOPMENT OF ALL THE FOLLOWING DISORDERS, EXCEPT:

1) артериальная гипотензия/ arterial hypertension

2) гипогликемия/hypoglycemia

3) карликовость/ dwarfism

4) микседема/ myxedema

5) базедовая болезнь/ Graves disease

9. ПРИ ПАРЦИАЛЬНОЙ ГИПЕРФУНКЦИИ ПЕРЕДНЕЙ ДОЛИ ГИПОФИЗА ВОЗМОЖНО РАЗВИТИЕ ВСЕХ СЛЕДУЮЩИХ НАРУШЕНИЙ, КРОМЕ/ PARTIAL HYPOFUNCTION OF THE ANTERIOR PITUITARY LEADS TO THE DEVELOPMENT OF ALL THE FOLLOWING DISORDERS, EXCEPT:

1) преждевременное половое созревание/ premature adrenarche

2) болезнь Иценко-Кушинга/ Cushing's disease

3) галакторея/ galactorrhea
4) сахарный диабет/ diabetes mellitus 

10. ПРИ ТОТАЛЬНОЙ ГИПОФУНКЦИИ ПЕРЕДНЕЙ ДОЛИ ГИПОФИЗА УМЕНЬШАЕТСЯ ПРОДУКЦИЯ ВСЕХ ПЕРЕЧИСЛЕННЫХ ГОРМОНОВ, КРОМЕ/ TOTAL HYPOFUNCTION OF THE ANTERIOR PITUITARY LEADS TO DECREASE OF PRODUCTION OF ALL THE FOLLOWING HORMONES, EXCEPT:

1) ФСГ/ follicle-stimulating hormone

2) СТГ/ somatotropic hormone (growth hormone)

3) пролактина/ prolactin

4) ТТГ/ thyroid-stimulating hormone (thyrotrophin)

5) окситоцина/ oxytocin

    11.ПРИЧИНАМИ ГИПЕРПРОДУКЦИИ СТГ ЯВЛЯЮТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ CAUSES OF HYPERPRODUCTION OF SOMATOTROPIC HORMONE ARE ALL LISTED, EXCEPT:
    1) соматотропинома/ somatotropinoma

    2) повышение продукции соматолиберина/ increasе of the production of somatoliberin
    3) снижение продукции соматолиберина/ decreasе of the production of somatoliberin
    4) снижение продукции соматостатина/ decrease of production of somatostatin

     12. ПРИЧИНАМИ ГИПОПРОДУКЦИИ СТГ ЯВЛЯЮТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ CAUSES OF HYPОPRODUCTION OF SOMATOTROPIC HORMONE ARE ALL LISTED, EXCEPT:
    1) соматотропинома/ somatotropinoma

    2) снижение продукции соматолиберина/ decreasе of the production of somatoliberin
    3) повышение продукции соматостатина/ increase of production of somatostatin

13. К ПРОЯВЛЕНИЯМ ГИПЕРПРОДУКЦИИ СТГ ОТНОСЯТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ MANIFESTATIONS OF THE HYPERPRODUCTION OF GROWTH HORMONES INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT:

    1) гигантизм/ gigantism

    2) нанизм/ dwarfism

    3) акромегалия/ acromegaly

    4) сахарный диабет/diabetes mellitus

    5) артериальная гипертензия/arterial hypertension

14. К ПРОЯВЛЕНИЯМ ГИПОФУНКЦИИ СТГ НЕ ОТНОСИТСЯ/ MANIFESTATIONS OF THE HYPOPRODUCTION OF GROWTH HORMONES INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT:

     1) нанизм/ dwarfism

     2) акромегалия/ acromegaly

     3) гипогликемия/hypoglycemia

     4) гипогонадизм/ hypogonadism

     5) спланхомикрия/ decrease of the size organs

15. ДЛЯ АКРОМЕГАЛИИ ХАРАКТЕРНЫ ВСЕ СЛЕДУЮЩИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ, КРОМЕ/ACROMEGALY IS CHARACTERIZED BY ALL THE FOLLOWING SYMPTOMS, EXCEPT :

1) усиление мобилизации жира из депо/ increase of the mobilization of fat from the depot

2) активация синтеза белков и торможение их распада/ activation of protein synthesis and inhibition of their degradation

3) гипогликемия/ hypoglycemia

4) снижение толерантности к глюкозе/ decrease of glucose tolerance

5) усиление глюконеогенеза в печени/ increase of gluconeogenesis in liver
16.  ПРИ ГИПЕРПРОДУКЦИИ СТГ МОГУТ РАЗВИВАТЬСЯ/ MANIFESTATIONS OF THE HYPOPRODUCTION OF GROWTH HORMONES INCLUDE:

1) гипофизарное ожирение/ pituitary obesity
2) болезнь Аддисона/ Addison's disease

3) акромегалия/ acromegaly 
17.  ПРОДУКЦИЯ ГИПОФИЗОМ АКТГ УВЕЛИЧЕНА ПРИ/ PRODUCTION OF  PITUITARY OF THE ADRENOCORTICOTROPIC HORMONE IS INCREASED IN:

1) синдроме Иценко-Кушинга/ Cushing's syndrome

2) болезни Иценко-Кушинга/ Cushing's disease

3) опухоли коры надпочечников/ tumor of the adrenal cortex
         18.СОСТОЯНИЯ, ОБУСЛОВЛИВАЮЩИЕ РАЗВИТИЕ СИНДРОМА ВТОРИЧНОЙ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИИ НЕ ВКЛЮЧАЮТ/ STATES CONTRIBUTING THE DEVELOPMENT OF THE SYNDROME OF SECONDARY PATHOLOGICAL HYPERPROLACTINEMIA DO NOT INCLUDE:

1) гипоталамо-гипофизарные нарушения/ hypothalamic-pituitary disorders

2) поражения периферических эндокринных желез/ destruction of the peripheral endocrine glands

3) ятрогении/ iatrogenia
4) соматические заболевания/somatic diseases
5) внегипофизарная продукция пролактина/ production of prolactin in outside of the pituitary

      19. СОСТОЯНИЕ, ОБУСЛОВЛИВАЮЩЕЕ РАЗВИТИЕ ПЕРВИЧНОЙ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИИ/ STATE CONTRIBUTING THE DEVELOPMENT OF THE SYNDROME OF PRIMARY PATHOLOGICAL HYPERPROLACTINEMIA INCLUDE:

1) первичный гипотиреоз/ primary hypothyroidism

2) пролактинома/ prolactinoma
3) поликистоз яичников/ polycystic ovaries

4) врожденная дисфункция коры надпочечников/ congenital dysfunction of adrenal cortex

     20. ВЛИЯНИЕ ЭСТРОГЕНОВ НА СИНТЕЗ ПРОЛАКТИНА ПРОЯВЛЯЕТСЯ/ EFFECTS OF ESTROGENS ON  PROLACTIN SYNTHESIS MANIFEST BY:

1) усилением синтеза и секреции/ increase of synthesis and secretion

2) ослаблением синтеза и секреции/ decrease of synthesis and secretion

3) отсутствием влияния/ absence of influence

     21. ИНГИБИРУЮЩИМ ВЛИЯНИЕМ НА СИНТЕЗ ПРОЛАКТИНА НЕ ОБЛАДАЮТ/ INHIBITORY EFFECT ON THE SYNTHESIS IS NOT CHARACTERISTIC FOR:

1) ГАМК/ gamma-aminobutyric acid

2) ДОФамин/ dopamine

3) эндогенные опиоиды/ endogenous opioids

22. РАЗВИТИЕ СИМПТОМАТИЧЕСКОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА ПРОИСХОДИТ, КАК ПРАВИЛО,  ПРИ/ THE DEVELOPMENT OF SYMPTOMATIC DIABETES MELLITUS OCCURS USUALLY IN:

1) акромегалии/ acromegaly
2) микседеме/ myxedema
3) болезни Аддисона/ Addison's disease
23. ДЛЯ ОСТРОЙ ТОТАЛЬНОЙ НАДПОЧЕЧНИКОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ НЕ ХАРАКТЕРНА/ FOR TOTAL ACUTE FAILURE OF ADRENAL GLANDS ARE NOT TYPICAL:

1) артериальная гипотензия/ arterial hypotension

2) гипонатриемия/ hyponatremia

3) гиперкалиемия/ hyperkalemia

4) гипокалиемия/ hypokalemia
24. ДЛЯ БОЛЕЗНИ АДДИСОНА НЕ ХАРАКТЕРНА/ FOR ADDISON'S DISEASE IS NOT TYPICAL:

1) гиперпигментация кожи/ hyper-pigmentation of the skin
2) гипонатриемия/ hyponatremia

3) гиперкалиемия/ hyperkalemia

4) артериальная гипотензия/ arterial hypotension

5) гипернатриемия/ hypernatremia
25. ПРИ ГИПЕРКОРТИЦИЗМЕ НЕ НАБЛЮДАЕТСЯ/ FOR HYPERCORTICOIDISM (EXCESSIVE RELEASE OF CORTICOSTEROIDS BY THE ADRENAL CORTEX) IS NOT CHARACTERISTIC:

1) повышение продукции антител/ increase of the production of antibodies

2) снижение продукции антител/ decrease of the production of antibodies

3) остеопороз/ osteoporosis

4) активация глюконеогенеза/ activation of gluconeogenesis

5) снижение резистентности к инфекции/ decrease of the resistance to infection

26.ПЕРВИЧНЫЙ ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМ– ЭТО/ PRIMARY HYPERALDOSTERONISM IS

           IS:                    1) состояние, связанное с избыточным выведением Nа+ при повышении объёма внеклеточной

                                          жидкости /the state associated with excessive excretion of Nа+ with increasing extracellular volume
    2) состояние, связанное с задержкой выведения Nа+ при повышении объёма внеклеточной жидкости / the state associated with delayed excretion of Nа+ with increasing extracellular volume
    3) состояние, связанное с задержкой выведения Nа+ при снижении  объёма внеклеточной жидкости / the state associated with delayed excretion of Nа+ with lower extracellular volume
     27. ПЕРВИЧНЫЙ ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМ СОПРОВОЖДАЕТСЯ ВСЕМИ ПЕРЕЧИСЛЕННЫМИ НАРУШЕНИЯМИ, КРОМЕ/ PRIMARY HYPERALDOSTERONISM IS ACCOMPANIED BY ALL LISTED DISORDERS, EXCEPT:

    1) снижением активности ренина в плазме крови/ decrease of renin activity in plasma

    2) повышением активности ренина в плазме крови/ increase of renin activity in plasma

    3) гипокалиемией/ hypokalemia

    4) метаболическим алкалозом/metabolic alkalosis

    5) гиперосмолярной гипергидратацией/ hyperosmolar hyperhydration

    6) артериальной гипертензией/ arterial hypertension

28. К ОСНОВНЫМ ПРОЯВЛЕНИЯМ ГИПЕРТИРЕОЗА НЕ ОТНОСИТСЯ/ THE MAIN MANIFESTATION OF HYPERTHYROIDISM DOES NOT INCLUDE:

1) повышение основного обмена/ increase of basal metabolism

2) усиление катаболизма белков/ increase of protein catabolism

3) гипогликемия/hypoglucemia

4) гипергликемия/hyperglucemia

5) потеря массы тела/ decrease in body weight
29. ИЗБЫТОЧНОЕ ОБРАЗОВАНИЕ ЙОДСОДЕРЖАЩИХ ГОРМОНОВ НАБЛЮДАЕТСЯ ПРИ ВСЕХ СЛЕДУЮЩИХ СОСТОЯНИЯХ, КРОМЕ/ EXCESSIVE FORMATION OF IODINE CONTAINING HORMONES IS OBSERVED IN ALL THE FOLLOWING CONDITIONS, EXCEPT:

1) диффузный токсический зоб/ Graves' disease

2) эндемический зоб / endemic goiter 

3) аденома щитовидной железы/ thyroid adenoma

4) тиреоидит Хосимото/ thyroiditis Hashimoto,s    
30. ГИПОФУНКЦИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИВОДИТ К РАЗВИТИЮ/ HYPOTHYROIDISM LEADS TO DEVELOPMENT OF:

1) акромегалии/ acromegaly

2) болезни Иценко-Кушинга/ Cushing's disease

3) болезни Аддисона/ Addison's disease

4) микседемы/ myxedema

5) несахарному диабету /diabetes insipidus 

31. ДЛЯ ВЫРАЖЕННОГО ГИПОТИРЕОЗА У ВЗРОСЛЫХ НЕ ХАРАКТЕРНО/ FOR PRONOUNCED HYPOTHYROIDISM IN ADULTS IS NOT TYPICAL:

1) снижение основного обмена/ decrease of basal metabolism

2) гиперхолестериемия/hypercholesterolemia

3) ожирение/ obesity

4) брадикардия/ bradycardia

5) потливость/ sweating
32. В ПАТОГЕНЕЗЕ ДИФФУЗНОГО ТОКСИЧЕСКОГО ЗОБА ОСНОВНУЮ РОЛЬ ИГРАЮТ/ THE FOLLOWING FACTORS PLAY A MAJOR ROLE IN THE PATHOGENESIS OF GRAVES' DISEASE:

1) избыточное образование ТТГ в передней доли гипофиза/ excessive formation of thyroid-stimulating hormone in the anterior pituitary
2) избыточное образование тиролиберина в гипоталамусе/ excessive formation of thyrotropin in the hypothalamus

3) развитие гормонпродуцирующей опухоли из клеток щитовидной железы/ development of hormone-producing tumor of the thyroid cells

4) образование тиреостимулирующих антител, реагирующих с рецепторами для ТТГ/ formation of thyroid-stimulating antibodies reacting with receptors for thyroid-stimulating hormone

33. ПРИ ЭНДЕМИЧЕСКОМ ЗОБЕ УРОВЕНЬ ТТГ В КРОВИ/ THE LEVEL OF THYROID STIMULATING HORMONE IN THE BLOOD IN ENDEMIC GOITER:

1) снижается / decreases
2) не меняется/does not change

3) возрастает/increases
34. ПРИ ДИФФУЗНОМ ТОКСИЧЕСКОМ ЗОБЕ УРОВЕНЬ ТТГ В КРОВИ/ THE LEVEL OF THYROID- STIMULATING HORMONE IN THE BLOOD IN DIFFUSE TOXIC GOITER:

1) снижается / decreases
2) не меняется/does not change

3) возрастает/increases
35. У МУЖЧИН ВКЛАД АНДРОГЕНОВ НАДПОЧЕЧНИКОВ ПО СРАВНЕНИЮ С ТЕСТОСТЕРОНОМ ЯИЧЕК/ THE ROLE OF  ANDROGENS OF ADRENAL GLANDS  IN COMPARISON WITH TESTOSTERONE OF TESTICLES IN MEN: 

     1) значительный/significant
     2) незначительный/ non-significant

     3) одинаковый/identical 

36. У ЖЕНЩИН ВКЛАД АНДРОГЕНОВ НАДПОЧЕЧНИКОВ ПО СРАВНЕНИЮ С АНДРОГЕНАМИ  ЯИЧНИКОВ/ THE ROLE OF  ANDROGENS OF ADRENAL GLANDS  IN COMPARISON WITH ANDROGENS OF OVARIAN IN WOMEN:

     1) значительный/significant
     2) незначительный/ non-significant
     3) одинаковый/same 
37. СОДЕРЖАНИЕ ГОНАДОТРОПНЫХ ГОРМОНОВ В КРОВИ И ИХ ЭКСКРЕЦИЯ С 

       МОЧОЙ ПРИ ПЕРВИЧНОЙ ГИПОФУНКЦИИ ЯИЧНИКОВ/ THE CONTENT OF   

       GONADOTROPHIC HORMONES IN THE BLOOD AND ITS EXCRETION WITH URINE 

       IN CASE OF PRIMARY HYPOFUNCTION OF THE OVARIES:

     1) повышено/ increases
     2) снижено/ decreases
     3) не изменено/ does not change

38. СОДЕРЖАНИЕ ЭСТРОГЕНОВ В КРОВИ И ИХ ЭКСКРЕЦИЯ С МОЧОЙ ПРИ ВТО-

      РИЧНОЙ ГИПОФУНКЦИИ ЯИЧНИКОВ/THE CONTENT OF ESTROGENS IN THE BLOOD  

     AND ITS EXCRETION WITH URINE IN SECONDARY HYPOFUNCTION OF THE 

      OVARIES:

     1) повышено/ increases
     2) снижено/ decreases
     3) не изменено/ does not change

39. ГИПОГОНАДИЗМ (ТЕСТИКУЛЯРНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ) – ЭТО/ HYPOGONADISM (TESTICULAR FAILURE) IS:

     1) патологическое состояние, клиническая картина которого обусловлена снижением в 

         организме уровня андрогенов / a pathological condition with reduced levels of androgens 

      2) патологическое состояние, клиническая картина которого ослаблением действия 

         андрогенов/ a pathological condition with  reduced action of androgens 

      3) патологическое состояние, клиническая картина которого обусловлена снижением 

          в организме уровня андрогенов / a pathological condition with reduced levels of 

         androgens 

40. ПЕРВИЧНЫЙ ГИПОГОНАДИЗМ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ/ PRYMARY HYPOGONADISM IS CHARACTERIZED BY:

      1) нарушением тестикулярной функции/ disorder of testicular function

      2) нарушением гонадотропной активности гипофиза/ disorder of the pituitary gonadotropic 

          activity

41. ВТОРИЧНЫЙ ГИПОГОНАДИЗМ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ/ SECONDARY HYPOGONADISM IS CHARACTERIZED BY:

      1) нарушением тестикулярной функции/ disorder of testicular function

      2) нарушением гонадотропной активности гипофиза/ disorder of the pituitary gonadotropic 

          activity

42.АУТОАГРЕССИВНЫЕ ИММУННЫЕ ПРОЦЕССЫ МОГУТ ИГРАТЬ СУЩЕСТВЕННУЮ РОЛЬ В ПАТОГЕНЕЗЕ ВСЕХ ПЕРЕЧИСЛЕННЫХ ФОРМ ПАТОЛОГИИ, КРОМЕ/ AUTO-AGGRESSIVE IMMUNE PROCESSES CAN PLAY AN IMPORTANT ROLE IN THE PATHOGENESIS OF ALL THESE FORMS OF PATHOLOGY, EXCEPT:

1) тиреоидит Хасимото/ Hashimoto's thyroiditis

2) сахарный диабет 1 типа/ diabetes mellitus of type 1

3) адреногенитальный синдром/adrenogenital syndrome 

4) диффузный токсический зоб/ diffuse toxic goiter
Тема: «Стресс. Адаптация» 
Theme: "Stress. Adaptation "

1. ДЛЯ I СТАДИИ ОБЩЕГО АДАПТАЦИОННОГО СИНДРОМА НЕ ХАРАКТЕРНО/
FOR I STAGE OF GENERAL ADAPTATION SYNDROME IS NOT TYPICAL:

1) активация коры надпочечников/ activation of the adrenal cortex
2) уменьшение размеров тимуса и лимфатических узлов/ decrease of the size of the thymus and lymph nodes 
3) увеличение размеров тимуса и лимфатических узлов/ increase of the size of the thymus and lymph nodes 
2. ДЛЯ СТАДИИ РЕЗИСТЕНТНОСТИ ОБЩЕГО АДАПТАЦИОННОГО СИНДРОМА НЕ ХАРАКТЕРНО/ FOR THE RESISTANCE STAGE OF GENERAL ADAPTATION SYNDROME ARE NOT TYPICAL:

1) повышение секреции глюкокортикоидов/ increase of the secretion of glucocorticoids

2) уменьшение секреции глюкокортикоидов/ decrease of the secretion of glucocorticoids

3) усиление глюконеогенеза/ increase of gluconeogenesis

4) лимфоцитопения/ lymphocytopenia

5) нейтрофильный лейкоцитоз/ leukocytosis

3. НЕ ЯВЛЯЕТСЯ СТРЕСС-ЛИМИТИРУЮЩЕЙ СИСТЕМОЙ/ STRESS-LIMITING SYSTEM IS NOT:
1) система комплемента/ complement system

2) система опиоидных пептидов/ system of opioid peptides

3) серотонинергическая система/ serotonergic system

4) ГАМК-ергическая система/ system of gamma-aminobutyric acid
5) антиоксидантные системы/ antioxidant systems
4. К СТРЕСС-РЕАЛИЗУЮЩИМ СИСТЕМАМ ОТНОСЯТСЯ ВСЕ СЛЕДУЮЩИЕ, КРОМЕ/ STRESS-REALIZING SYSTEMS INCLUDE ALL LISTED, EXCEPT:

1) симпато-адреналовая система/ sympathоadrenal system

2) опиоидные пептиды/ opioid peptides
3) гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальная система/hypothalamic-pituitary-adrenocortical system

4) симпатический отдел вегетативной нервной системы/ sympathetic nervous system

5) гипоталамо-гипофизарно-тиреоидная система/ hypothalamic-pituitary-thyroid system
5. СИСТЕМНЫЙ СТРУКТУРНЫЙ СЛЕД – ЭТО/ SYSTEMIC STRUCTURAL TRACE IS:

1) повышение интенсивности функционирования структур/ increase of intensity of functioning of structures
2) система нервных центров, эндокринных желез и органов, которые обеспечивают адаптацию/ the system of the nervous centers, endocrine glands and organs, which provide of adaptation 
3) комплекс структурных изменений, развивающийся в доминирующей системе за счет селективной экспрессии генов роста клеточных структур/complex of structural changes evolving into the dominant system, due to selective gene expression of the growth of cellular structures
6. ДОМИНИРУЮЩАЯ АДАПТАЦИОННАЯ СИСТЕМА –ЭТО/ DOMINANT SYSTEM IS A:

1) одна из систем нейро-гуморальной регуляции/system of neurohumoral regulation
2) одна из систем паракринной регуляции/system of paracrine regulation

3) система нервных центров, эндокринных желез и исполнительных органов, которые обеспечивают адаптацию/ complex structural changes, evolving into the dominant system by selective gene expression cellular growth structures
7. ПЕРЕПРОГРАММИРУЮЩИЙ ЭФФЕКТ СТРЕССА –ЭТО/ RE- PROGRAMMING EFFECT OF THE STRESS IS:

1) стрессорная мобилизация ресурсов в неактивных системах и переброска их в доминирующую адаптационную систему/ stress mobilization of resources in inactive systems to the dominant adaptation system
2) увеличение устойчивости клеточных структур к повреждающему действию факторов среды/ increase the stability of cellular structures to the damaging effect of the environmental factors
3) потеря клеточных структур и клеток организма при стрессорной активации катаболических процессов/ loss of cellular structures and cells of the body during stress activation of catabolic processes  
8. ФЕНОМЕН АДАПТАЦИОННОЙ СТАБИЛИЗАЦИИ СТРУКТУР– ЭТО/ PHENOMENON OF ADAPTIVE STABILIZATION OF STRUCTURES IS:

1) снижение уровня функционирования структур/ decrease of level of functioning structures
2) закрытие каналов ионного транспорта/ closing of ion channels transport
3) стабилизация функционирования высших центров вегетативной регуляции, детерминирующих гормональные и медиаторные воздействия при стресс-реакции/ stabilization of the functioning of higher centers of autonomic regulation that governs the hormonal and neurotransmitter effects in the stress response
4)прямое увеличение устойчивости клеточных структур к повреждающему действию факторов среды, обеспечиваемое за счет увеличение экспрессии генов, детерминирующих образование и накопление белков теплового шока (HSP)/ directly increasing the stability of cellular structures to the damaging effect of the environmental factors provided by the increased expression of genes that determine the formation and accumulation of heat shok proteins  (HSP)
9. К УСЛОВИЯМ  ТРАСФОРМАЦИИ СТРЕСС-РЕАКЦИИ ИЗ ЗВЕНА АДАПТАЦИИ В ЗВЕНО ПАТОГЕНЕЗА НЕ ОТНОСИТСЯ/ CONDITIONS OF TRANSFORMATION OF THE STRESS- REACTION FROM LINK OF ADAPTATION INTO LINK OF PATHOGENESIS ALL LISTED, EXCEPT:

1) отсутствие формирования устойчивой адаптации вследствие генетических причин или слишком сильного воздействия факторов среды/ absence of formation of stable adaptation due to genetic reasons or severe environmental conditions
2) успешное формирование устойчивой адаптация/ successful development of a sustainable adaptation
3) чрезмерная длительность или интенсивность стресс-реакции / excessive duration or intensity of stress- reaction
4) генетическая неполноценность стресс-лимитирующих систем/the genetic inferiority the stress-limiting systems
10. РОЛЬ СТРЕССА В ФОРМИРОВАНИИ ДОЛГОВРЕМЕННОЙ АДАПТАЦИИ РЕАЛИЗУЕТСЯ ЧЕРЕЗ УКАЗАННЫЕ МЕХАНИЗМЫ, КРОМЕ/THE ROLE OF STRESS IN FORMING LONG-TERM ADAPTATION IS REALIZED THROUGH THESE MECHANISMS, EXCEPT:

1) гормональная активация генетического аппарата клеток/ hormonal activation of the genetic apparatus of cells
2)увеличение содержания ионов кальция в клетке/ increase of  the content of calcium ions in the cell
3)катаболизм белков/ catabolism of proteins
4)липолитический эффект (умеренная активация липаз, фосфолипаз, ПОЛ)/ lipolytic effect (moderate activation of lipases, phospholipases,  lipid peroxidation )
5)перераспределение энергетических субстратов/ redistribution of energy substrates
6) анаболические эффекты в виде активации синтеза РНК и белка/ anabolic effects in the form of activation of RNA and protein synthesis
11. ИЗБЫТОЧНАЯ АКТИВАЦИЯ СИМПАТО-АДРЕНАЛОВОЙ СИСТЕМЫ ПРИ СТРЕССЕ ПРИВОДИТ К РЕАЛИЗАЦИИ СЛЕДУЮЩИХ УНИВЕРСАЛЬНЫХ МЕХАНИЗМОВ ПОВРЕЖДЕНИЯ МЕМБРАН, КРОМЕ/ EXCESSIVE ACTIVATION OF SYMPATHOADRENAL SYSTEM DURING STRESS LEADS TO THE FOLLOWING UNIVERSAL MECHANISMS OF DAMAGE OF MEMBRANES, EXCEPT:

1) избыточное накопление ионов Са++/ excessive accumulation of Ca ++

2) снижение концентрации ионов кальция в клетке/ reduction in the concentration of calcium ions in the cell

3) избыточная активация ПОЛ/ excessive activation of lipid peroxidation
4) избыточная активация липаз и фосфолипаз/ excessive activation of lipases and phospholipases

5) детергентное действие избытка жирных кислот/ detergent action of excess of fatty acids
12.ИЗБЫТОЧНАЯ АКТИВАЦИЯ ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНО-АДРЕНОКОРТИ-КАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ СТРЕССЕ ОБУСЛОВЛИВАЕТ ВСЕ СЛЕДУЮЩИЕ ЭФФЕКТЫ, КРОМЕ/EXCESSIVE ACTIVATION OF THE HYPOTHALAMIC-PITUITARY-ADRENOCORTICAL SYSTEM DURING STRESS CAUSES ALL THE FOLLOWING EFFECTS, EXCEPT:

1) катаболический/ catabolic

2) усиление воспалительной реакции/ increase of the inflammatory response

3) угнетение воспалительной реакции/ inhibition of the inflammatory response

4) вторичный иммунодефицит/ secondary immunodeficiency

13. ИЗБЫТОЧНАЯ ПРОДУКЦИЯ МИНЕРАЛКОРТИКОИДОВ ПРИ СТРЕССЕ ОБУСЛОВЛИВАЕТ ВСЕ СЛЕДУЮЩИЕ ЭФФЕКТЫ, КРОМЕ/EXCESS PRODUCTION OF MINERALCORTICOIDS IN THE STRESS CAUSES ALL THE FOLLOWING EFFECTS, EXCEPT:

1) развитие гипокалиемии/ development of hypokalemia

2) формирование иммунодефицита/ formation of immunodeficiency

3) развитие миокардиодистрофии/development of myocardiodystrophy

14. ИЗБЫТОЧНАЯ АКТИВАЦИЯ СИМПАТО-АДРЕНАЛОВОЙ СИСТЕМЫ ПРИ СТРЕССЕ ОБУСЛОВЛИВАЕТ РАЗВИТИЕ СЛЕДУЮЩЕЙ ПАТОЛОГИИ, кроме/ EXCESSIVE ACTIVATION OF SYMPATHOADRENAL SYSTEM DURING STRESS LEADS TO THE DEVELOPMENT OF THE FOLLOWING DISEASES, EXCEPT:
1) бронхиальная астма/ asthma

2) эрозивное поражение слизистой желудка/ erosive lesions of the gastric mucosa

3) ишемия миокарда/ myocardial ischemia

4) нарушение мозгового кровообращения/ disorder of cerebral circulation
5) идиопатические «стрессорные» аритмии/ idiopathic "stressful" arrhythmia
15. ХАРАКТЕРНЫМИ ПРИЗНАКАМИ СРОЧНОГО ЭТАПА ФЕНОТИПИЧЕСКОЙ АДАПТАЦИИ ЯВЛЯЮТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/THE CHARACTERISTIC FEATURES OF THE IMMEDIATE PHASE OF PHENOTYPIC ADAPTATION ARE ALL LISTED, EXCEPT:

1) реализация на основе вновь сформированных механизмов/ implementation based on a newly formed mechanisms
2) функционирование систем без запаса прочности/ functioning systems without factor of safety

3) реализация на основе предсуществующих механизмов/ implementation based on pre-existing mechanisms
4) отсутствие избирательности мобилизуемых систем/ absence of selectivity of mobilized systems
5) неэкономичность/ uneconomical 
16. ХАРАКТЕРНЫМИ ПРИЗНАКАМИ ДОЛГОВРЕМЕННОГО ЭТАПА ФЕНОТИПИЧЕСКОЙ АДАПТАЦИИ ЯВЛЯЮТСЯ ВСЕ ПЕРЕЧИСЛЕННЫЕ, КРОМЕ/ THE CHARACTERISTIC FEATURES OF THE LONG-TERM STAGE OF PHENOTYPIC ADAPTATION ARE ALL LISTED, EXCEPT:

1) реализация на основе вновь сформированных механизмов/ implementation based on a newly formed mechanisms
2) функционирование систем без запаса прочности/ functioning systems with factor of safety

3) реализация на основе предсуществующих механизмов/ implementation based on pre-existing mechanisms
4) избирательность мобилизуемых систем/ selectivity of mobilized systems
5) экономичность/ economical
Module 7. Clinical pathophysiology
Theme 23: «The main types of endocrinopathies.Etiopathogenesis»

Forms of current control: oral interview, testing, cases.

Materiаls: 

Questions for the oral interview

1. General etiology and pathogenesis of endocrine disorders.

2. Hypopituitarism: causes, mechanisms of development and manifestations. 
3. Hyperpituitarism: causes, mechanisms of development and manifestations. Acromegaly and gigantism, hyperprolactinemia.

4.  Diabetes insipidus and syndrome of inappropriate arginine-vasopressin secretion.

5.  Hypercortisolism: types, pathogenesis and manifestations. The Cushing's disease and syndrome, hyperaldosteronism.

6.  Hypocortisolism: types, pathogenesis and manifestations. The acute adrenal failure and Addison's disease.

7.  Disorders of adrenal medulla. Pheochromocytoma.

8. Synthesis and control of secretion of thyroid hormones. Physiological effects of thyroid hormones.

9.  Hypothyroidism: types, causes, mechanisms of development and clinical manifestations. Common hypothyroid states: myxedema, cretinism, endemic goiter.

10. Hyperthyroidism: types, causes, mechanisms of development and clinical manifestations.

11.  Pathogenesis and manifestations of Graves' disease and Hashimoto's thyroiditis.
Testing
TYPICAL FORMS OF PATHOLOGY OF THE ENDOCRINE SYSTEM. DISORDERS OF THE PITUITARY AND ADRENAL GLAND
I. Prolactinemia may be caused by the following:
1. Pituitary adenoma.

2. Damage to the hypothalamus dopaminergic neurons.

3. Treatment by drugs blocking dopamine receptors.

4. Treatment by estrogens.

5. Hypothyroidism.

6. Pituitary lesions.

7. Adrenal glands lesions.

8. Reduced secretion of ACTH.

II. A decrease in cortisol secretion leads to:
1. Decreased storage of glycogen in the liver.

2. Increased ACTH secretion.

3. Decreased adrenomedullary synthesis of epinephrine.

4. Decreased plasma glucose concentration.

5. Increased hepatic protein synthesis.

6. Increased muscle protelysis.

7. Increased hepatic gluconeogenesis.

III. An increased ACTH secretion stimulates synthesis and release of the following hormones:
1. Sex steroids.

2. Epinephrine.

3. Corticosterone.

4. Thyroid hormone.

5. Parathyroid hormone.

6. Growth hormone.

7. Antidiuretic hormone.

IV. Postpartum pituitary infarction may develop owing to the following:
1. Disseminated intravascular coagulation syndrome.

2. Constriction of the pituitary vessels.

3. Hypertrophy of the pituitary gland.

4. Hemorrhage with systemic hypotension.

5. Hypoglycemia.

6. Brain edema.

7. Renal failure.

V. Which of the following causes may result in total pituitary failure?
1. Metastasis of malignant tumors in the pituitary.

2. Infiltrative disorders such as sarcoidosis and tuberculosis-associated meningitis.

3. Inadequate surgical excision of the pituitary adenoma.

4. Postpartum necrosis.

5. Iodine deficiency.

6. Treatment by glucocorticoids.

7. Autoimmune disorders.

VI. Production of the following hormones may be reduced in total anterior pituitary failure:
1. ACTH.

2. Prolactin.

3. Growth hormone.

4. Thyroid-stimulating hormone.

5. Follicle-stimulating hormone.

6. Luteinizing hormone.

7. Oxytocin.

8. Somatomedins.

VII. Which of the following symptoms are associated with persistent prolactinemia?
1. Hypogonadism.

2. Amenorrhea.

3. Impotence.

4. Infertility.

5. Galactorrhea.

6. Acromegaly.

7. Systemic edema.

VIII. Acromegaly and gigantism are accompanied by the following metabolic disturbances:
1. Inhibition of glucose uptake by muscle and adipose tissues.

2. Insulin resistance.

3. Increased plasma fatty acids concentration.

4. Stimulation of protein synthesis in skeletal and cardiac muscles.

5. Inhibition of hepatic gluconeogenesis.

6. Increased circulating levels of amino acids and urea.

7. Acidosis.

IX. A decreased hormone secretion in immature individuals leads to the following:
1. Gigantism.

2. Acromegaly.

3. Sexual immaturity.

4. Hypothyroidism.

5. Adrenal insufficiency.

6. Cretinism.

7. Dwarfism.

X. Diabetes insipidus is manifested by the following symptoms:
1. Polyuria.

2. Excessive thirst.

3. Polydipsia.

4. Oliguria.

5. Hypertension.

6. Hyponatremia.

7. Hypokalemia.

8. Cerebral edema.

XI. Partial hyperpituitarism may lead to the following disorders:
1. Cushing's disease.

2. Myxedema.

3. Gigantism.

4. Acromegaly.

5. Arterial hypertension.

6. Diabetes insipidus.

7. Sporadic cretinism.

8. Dwarfism.

XII. Partial hypopituitarism may lead to the following disorders:
1. Cushing's disease.

2. Myxedema.

3. Gigantism.

4. Acromegaly.

5. Arterial hypotension.

6. Diabetes insipidus.

7. Dwarfism.

8. Hypoparathyroidism.

XIII. Manifestations of the Cushing's syndrome include:
1. Central pattern of adipose tissue deposition.

2. Hypertension.

3. Hyperglycemia.

4. Sensitivity to infections.

5. Decreased muscle mass and proximal limb weakness.

6. Systemic edema.

7. Osteoporosis.

8. Hypothermia.

XIV. Primary hyperaldosteronism is manifested by the following:
1. Hypernatremia.

2. Hypokalemia.

3. Arterial hypertension.

4. Increased renin secretion.

5. Hypoglycemia.

6. Hypercalcemia.

7. Tetany.

XV. Manifestations of Addison's disease include:
1. Hyperpigmentation of the skin.

2. Hyperkalemia.

3. Hyponatremia.

4. Arterial hypotension.

5. Muscle weakness.

6. Normal resistance to infections.

7. Hyperglycemia.

8. Diarrhea.
TYPICAL FORMS OF PATHOLOGY OF THE THYROID GLAND

I. Thyroid hormones in large doses have the following effects:
1. Stimulation of the glycogenolytic effect of epinephrine.

2. Stimulation of gluconeogenesis through increasing the availability of lactate and glycerol.

3. Stimulation of the intestinal glucose absorption.

4. Protein catabolic effect.

5. Inhibition of basal metabolic rate.

6. Inhibition of the myelination and arborisation of neurons in the brain.

II. Hyperthyroidism may result from an excessive release of the following hormones:
1. Thyroxine.

2. Triiodothyronine.

3. Oxytocin.

4. Aldosterone.

5. Thyroid stimulating hormone.

6. Thyrotropine releasing factor.

7. Prolactin.

III. Which of the following disorders may be accompanied by the development of thyrotoxicosis?
1. Graves' disease.

2. Adenoma of the thyroid gland.

3. Toxic multinodular goiter.

4. Iodbasedow phenomenon.

5. Subacute thyroiditis.

6. Late stages of Hashimoto's thyroiditis.

7. Following withdrawal of suppressive thyroid therapy.

8. Endemic goiter.
IV. Neurological manifestations of hyperthyroidism include the following:
1. Emotional lability.

2. Disorders to sleep.

3. Tremors.

4. Nervousness.

5. Fatigue.

6. Lethargy.

7. Slowed intellectual and motor activity.

8. Cerebral ataxia.

V. Hyperthyroid state is manifested by the following symptoms:
1. Diarrhea.

2. Excessive sweating.

3. Heat intolerance.

4. Weight loss.

5. Increased appetite.

6. Stare with widened palpebral fissures.

7. Periorbital puffiness.

8. Constipation.

VI. Which of the following may be accompanied by the development of hypothyroidism?
1. Panhypopituitarism.

2. Hashimoto's disease.

3. Following withdrawal of suppressive thyroid therapy.

4. Treatment by high doses of iodides.

5. Surgical ablation of the thyroid gland for the treatment of Graves' disease.

6. Treatment by high doses of estrogens.

7. Subacute thyroiditis.

8. Graves' disease.

VII. Manifestations of hypothyroidism in adults include:
1. Slowed intellectual and motor activity.

2. Constipation.

3. Cold intolerance.

4. Cool skin.

5. Excessive weight gain.

6. Periorbital puffiness.

7. Tachycardia.

8. Diarrhea.

VIII. Choose the possible causes of hypothyroid state:
1. Inhibition of active transport of iodide into the thyroid cell.

2. Inherited deficit of thyroid peroxidase.

3. Excess of thyroxine-binding globulin in plasma.

4. Iodine deficiency.

5. Mutations of the thyroid hormone receptor beta.

6. A decrease in activity of 5'-deiodinases in the liver.

7. Inhibition of dehalogenase in the thyroid gland.

IX. Many patients with Graves' disease, especially after treatment with surgery, are sensitive to iodide and develop hypothyroidism when given iodides chronically, because iodides:
1. Inhibit production of thyrotropin releasing hormone.

2. Inhibit production of thyroid-stimulating hormone.

3. Increase binding of thyroid hormones with thyroxine-binding globulin.

4. Inhibit proteolysis of thyroglobulin and thyroid hormones release.

5. Decrease sensitivity of peripheral tissues to thyroid hormone.

6. Inhibit 5'-deiodinases in the liver and kidneys.

X. Graves' disease is caused by the following:
1. Production of thyroid-stimulating immunoglobulins that mimic the action of thyrotropine.

2. Production of antibodies directed against thyroglobulin or thyroid peroxidase.

3. Deficit of iodide in food and drinking water.

4. Production of blocking antibodies directed against thyroid-stimulating hormone receptor.

5. Inactivation of the iodine transport by antibodies.

Cases
TYPICAL FORMS OF PATHOLOGY OF THE ENDOCRINE SYSTEM. DISORDERS OF THE PITUITARY, ADRENAL GLANDS AND SEX GLANDS
N 1
A 56-year-old patient T. has met his relative after six years living apart. The relative was amazed by dramatic changes in T.'s appearance: thickened and ridged skin on the forehead, deepened frontal and nasolabial folds, the nose and lips enlarged, the mandible and malar bones were prominent with protrusion of orbital ridge, and the teeth became widely separated.

T. has visited his physician who suspected acromegaly, and sent the patient's blood to laboratory to test the level of growth hormone. The results of the test showed that growth hormone level in the T.'s blood is within the normal range. Further examination revealed a decreased glucose tolerance, an increased level of glucose in the blood (8.3 mmol/L), the presence of hyperphosphatemia and glucosuria; pH of the blood 7.34, plasma concentration of ketone bodies 2.8 mg/dl (N: 0.5-2.5 mg/dl), and that of lactic acid 2.2 mmol/L (N: 0.99-1.75 mmol/L).

Questions
•  Do you agree with the diagnosis of acromegaly in this patient? Substantiate your answer.

•  Can we suspect the presence of diabetes mellitus in this patient? What clinical data may support this diagnosis? What mechanisms may determine the development of diabetes mellitus in this case?

•  What additional data are required for a final conclusion about the nature of pathology in this patient?

•  What mechanisms underlie the symptoms presented by the patient?

N 2
A primary care physician has sent a 18-year-old male patient to hospital for a thorough examination. On admission: the patient is 185 cm tall and weighs 69 kg, he has narrow shoulders, abnormally long legs and increased thigh girth, high-pithched feminine voice, signs of gynecomastia, and diminished hair growth on the trunk, limbs, and beard area. The patient has underdeveloped musculature and decreased power (according to dynamometric measuring), small penis and testes. Special tests revealed the presence of azoospermia, low IQ, and a karyotype of 47, XXY.

Questions
•  Name the form of pathology (or syndrome) presented by this patient and explain its likely cause.

•  Define the form of endocrine pathology in this patient and explain its cause.

•  What are the mechanisms of each of the symptoms observed in this patient?

N 3
A 38-year-old patient M., a geologist, had tick-borne encephalitis three months before during his last expedition. When he returned home from his expedition, he visited his doctor with complaints of malaise, frequent headaches, persistent thirst (drinks daily about 6-8 l of fluid), and frequent excessive urination. Blood test shows signs of normochromatic anemia, leukopenia, thrombocytopenia; hematocrit is 0.28. Urine test data: 24-h urine volume is 7.5 L, specific gravity is 1002, protein is not found, glucose and ketone bodies are not detected. Acid-base status of the capillary blood:

pH=7.37, PaCO2=40 mm Hg, SB=22 meq/L, ketone bodies=1.1 mg/dl (N: 0.5-2.5 mg/dl), lactic acid=1.32 mmol/L (N: 0.99-1.75 mmol/L).

Questions
•  What form of pathology does the patient suffer from? Substantiate your answer.

•  What are its most likely cause and mechanisms of development?

•  What condition with similar manifestations should the current form be differentiated from?

•  What are the mechanisms of the presented symptoms and changes in the laboratory parameters?

N 4
A 40 -year-old patient has been admitted to hospital with arterial hypertension of unclear etiology. His blood pressure is 175/115 mm Hg. The patient complains of muscle weakness and headaches. Laboratory testing shows polyuria, severe hypokalemia, increased content of 17-hydroxycorticosteroids in the urine.

Questions
•  What is the likely cause of arterial hypertension in this patient?

•  What are the presumable mechanisms of the sustained increase in blood pressure in this case?

•  What additional tests are needed for acurate diagnosis? Describe their likely results which could confirm your preliminary diagnosis.
N 5
A 36-year-old patient X. has visited his physician with complaints of severe headache, dizziness, episodes of palpitation and anginal pain, sweating, trembling and fear of death after intense physical exertion. On examination at rest: blood pressure 140/90 mm Hg, heart rate 76 beats per min; complete blood test and urinalysis are unremarkable. After controlled exercise blood pressure increases up to 230/165 mm Hg, heart rate 188 beats per minute, blood glucose 7.8 mmol/L. There is a significant increase in the urine content of catecholamines and their metabolites. An X-ray examination of the low back area reveals elevation of the left adrenal; size and contours of the kidneys are unremarkable.

Questions
•  What forms of pathology can be distinguished in this patient?

•  Is there any pathogenic association between these forms of pathology?

•  What factors cause the significant increase in systolic and diastolic blood pressure in this case?

•  What are the mechanisms of the presented symptoms?

N 6
A 32-year-old male patient, a former professional boxer in heavy weight category, visited his physician with complaints of progressive gaining of weight (increased his body mass by 7 kg for 6 months), muscle weakness, easy bruising, dizziness, headaches (more often in occipital area), recurring blurring of vision (specks dancing before the eyes), persistent thirst (drinks daily 5-6 l of fluid), and frequent excessive urination.

On examination: the patient has a hypersthenic body habitus with excess fat deposition on the face (moon face), neck (buffalo hump), and over the clavicles; there are purplish striae of the skin on the abdomen and excessive hair growth on the chest and back; a large number of bruises of various color is observed on the upper and lower extremities. Blood pressure is 185/110 mm Hg. Blood test data: Hb 130 g/L, erythrocyte count 5.1x1012/L, leukocytes count 10x109/L, neutrophilia, relative lymphopenia, and lack of eosinophils; ESR 5 mm/h, glucose level 8.7 mmol/L, hypernatremia. Urine test results: 24-h urine volume 6.000 ml, specific gravity 1.025, glucosuria, protein and ketone bodies are not found; content of unbound cortisol is increased.

Questions
•  What forms of endocrine pathology does the patient suffer from? Substantiate your answer.

•  What is the cause-effect relationship between these forms of pathology? Which of them is primary and secondary?

•  What are the causes and mechanisms of development of these pathological conditions?

•  What are the mechanisms of each of the symptoms presented by the patient?

N 7
A 40-year-old patient B. has been transported to the emergency room by an ambulance. On examination: the patient appears lethargic, his speech is slowed; he complains of headache, severe weakness, pain in the abdominal area, nausea, vomiting; the body temperature 39.5 °C; e blood pressue 65/40 mm Hg. He has a marked hyperpigmentation of the face, hands, lips, and skin folds. According to the patient's report his condition became worse after he had received news about his mother's death.

Examination in the hospital reveals sustained arterial hypotension (blood pressure 70/50 mm Hg), hyperkalemia, hyponatremia, hypovolemia; blood glucose 2.9 mmol/L. ECG shows the presence of extrasystoles, episodes of atrial paroxysmal tachycardia and atrial flutter, atrioventricular conduction disturbancies. Urine test demonstrates a decreased content of unbound cortisol and 17-hydroxycorticosteroids. Test with intravenous injection of corticotropin yields only a slight increase in the blood level of cortisol. A special immunological test shows the presence of antiadrenal antibodies. Two years ago the patient had a gunshot wound in the back area.

Questions
•  Define the state which the patient had at the moment of admission to hospital. What factor caused the development of this condition? Substantiate your answer.

•  Define the form of pathology in this patient taking into account the results of his examination in the hospital. What is the relationship between this form of pathology and the state in which the patient was transported to hospital?

•  What is the likely cause and pathogenesis of this form of pathology?

•  What are the mechanisms of each of the symptoms presented by the patient?

TYPICAL FORMS OF PATHOLOGY OF THE THYROID GLAND

N8
A 30-year-old female patient L. complains of fatigability, muscle weakness, difficulty in falling asleep, palpitations, excessive sweating and heat intolerance, frequent stool, and significant weight loss. Three years ago she experienced a severe viral infection, and since that time suffered from episodes of unexplained pain in the anterior neck in the region of the thyroid gland. She ignored these symptoms and did not visit her doctor. On examination: the thyroid gland is slightly increased, indurated, nontender on palpation; heart rate is 98 beats per minute, blood pressure 150/80 mm Hg; signs of the left heart ventricle hypertrophy; the skin feels warm and moist; exophthalmos is evident. When the patient is instructed to look at the finger moving downwards there is a moment before the upper lid catches up with the globe (lid lag). Concentration of thyrotropin in the patient's blood serum is decreased, while the content of IgG is increased.
Questions
•  What form of pathology does the patient suffer from? Substantiate your answer.

•  What is its cause and mechanisms of development? Does an increase in serum IgG have pathogenic significance?

•  What mechanisms underlie the symptoms developed in the patient?

•  What additional laboratory tests can be performed to confirm the diagnosis?

N 9*
An endocrinologist observes two patients during their follow-up visits: a 50-year-old woman M. and her 26-year-old daughter D. Both patients have a significant enlargement of their thyroid gland and clinical signs of thyrotoxicosis. The results of their clinical and laboratory investigations suggest the diagnosis of the Graves' disease. The patient D. condition improved after treatment course, while the patient M. condition kept worsening after an 8-month course of medication by thyrostatic drugs. During reexamination M. presented with new complaints of sluggishness, motor retardation, drowsiness during the daytime and difficulty in going to sleep at night, memory problems, a decreased working ability, edema of the face and extremities and cold intolerance. These symptoms emerged after M. had recovered from viral infection. The physician suspected the presence of Hashimoto's thyroiditis in M. and changed the treatment.

Questions
•  Can we consider the emergence of new symptoms in M. as complication of the thyrostatic therapy?

•  What laboratory tests can be made to confirm the diagnosis in M.?

•  What other clinical forms of thyroid gland pathology should be considered to make the final diagnosis?

•  Are there common mechanisms in pathogenesis of the Graves' disease and Hashimoto's thyroiditis?
N 10
A 46-year-old patient A. has presented with a diffuse enlargement of the thyroid gland, an increase in basal metabolic rate, and subfebrile fever. His heart rate is 140 beats per minute, breathing rate 22 per minute; he has evidence of a fine tremor of the fingers and tongue; excessive sweating; marked exophthalmos. Uptake of 131I by the thyroid gland is increased by 20% compared with the normal values. Blood levels of T3 and T4 are elevated; thyroid-stimulating immunoglobulins are present in blood plasma. The patient complains of nervousness, restlessness, irritability, difficulty in concentrating.

A 30-year-old patient B. also presents with diffuse enlargement of the thyroid gland, which developed two years after he had resigned from the military service on the atomic submarine. He has a decreased basal metabolic rate and body temperature, diminished heart rate, and lowered levels of T3 and T4 in the blood; thyroid-stimulating immunoglobulins are not found. Uptake of I131 by the thyroid gland is decreased by 5% below the normal value. The patient looks sluggish, apathetic, lethargic; his speech is slow and slurred; the voice is hoarse and muffled. The physician initiated an iodine therapy in both of these patients.

Questions
•  What forms of the thyroid gland pathology developed in the patients A. and B.? Substantiate your answer.

•  Explain pathogenesis of the thyroid gland transformation in these patients. Explain differences in the mechanisms of enlargement of the thyroid gland in both cases.

•  Explain why the levels of T3 and T4 are increased in patient A. and decreased in patient B., despite the augmented uptake of I131 by the thyroid gland in both of them.

•  What are the mechanisms underlying each of the symptoms presented by these patients?

•  Was the prescription of iodine preparation to these patients appropriate? Can we expect the therapeutic effect of iodine in both cases?

N 11
A 36-year-old female patient X. has been admitted to hospital with complaints of recurrent attacks of retrosternal pain, palpitations, irregular heartbeats, fatigability, weakness, excessive sweating, frequent diarrhea, significant weight loss for the last four months, and subfebrile fever. According to the patient's history, the symptoms emerged seven months ago in connection with emotional stress caused by family problems. On examination: the skin feels moist and warm; there is an evidence of fine tremor of the fingers and tongue; signs of exophthalmos. ECG shows tachycardia, paroxysms of fibrillation, elevation of the ST segment; the thyroid gland is slightly increased; blood pressure is 145/75 mm Hg. The physician made a preliminary diagnosis of neurocirculatory asthenia and prescribed tranquilizers and cardiotonic medicines. However, this therapy failed to improve the patient's condition. After additional evaluations treatment regimen was changed to administration of propylthiouracil (a drug that blocks synthesis of thyroid hormones). This therapy was successful.

Questions
•  What additional data are needed for the final conclusion about the form of pathology presented by the patient?

•  Name the form of pathology the patient suffer taking into account the presented symptoms and the assumed results of the laboratory tests?

•  What are the possible variants of pathogenesis of this form of pathology?

•  Why did tranquilizers and cardiotonic drugs fail, and propylthiouracil succeed in improving the patient's condition?

•  What form of the cardiac pathology developed in the patient? Explain its pathogenesis.

N 12
A 42-year-old female patient N. had visited her physician with complaints of muscle weakness, persistent drowsiness, fatigability, constipation, cold intolerance, excessive weight gain (she gained 7 kg in the previous two months), and loss of hearing ability. She noted that her voice became hoarse over the last three months. Two years ago the patient had infectious parotitis and acute thyroiditis. On examination: the patient has excessive body weight, sluggish in her movements, answers slowly to questions; the skin feels dry and rough and has a yellowish tint; the face is puffy, with coarse features; the upper and lower extremities are pasty, but rebound fast after pressing with the finger tip. The patient's body temperature is 35.6 °C; blood pressure is 100/60 mm Hg, heart rate 65 beats per minute; breathing rate 13 per minute. The thyroid gland is slightly enlarged, thick and tender on palpation; Achilles and other tendon reflexes are retarded. Special tests show a decrease in 131I uptake by the thyroid gland, an increase in blood level of thyrotropin and a high titer of antithyroglobulin antibodies.

Questions
•  What form of endocrine pathology developed in the patient? Substantiate your answer.

•  What is the likely cause of this pathology and its pathogenesis?

•  What mechanisms underlie each of the symptoms presented by the patient?

N 13
A 66-year-old female patient T. has been suffering from chronic thyroiditis complicated by hypothyroid state for six years. Two weeks ago she experienced a severe Salmonella food poisoning. Recently she went to the marketplace to do the shopping. It was a cold day (-160 °C), and after 10-min standing in a queue she felt bad. The bystanders called in an ambulance, and she was taken to hospital. On examination in the emergency room: the patient's condition is guarded; her mental status is depressed; the face is pasty; the hands, forearms, shins and feet appear puffy, but the tissue rebounds fast after pressing with the finger tip. Blood pressure is 60/40 mm Hg, heart rate 55 beats per minute; breathing rate 13 per minute; the body temperature is 35.3 °C; deep tendon reflexes are slowed; abdominal distention is remarkable.

Questions
•  What pathological state developed in the patient? Substantiate your answer.

•  What is the cause of this state? What are the main steps of its pathogenesis?

•  What mechanisms underlie each of the symptoms presented by the patient?

•  What approaches can be used to treat the patient in this pathological condition?

N 14
A 7-year-old boy has been admitted to hospital. On examination: the patient has signs of physical retardation - his height is below the physiological norm for the chronological age group; he has a short neck and extremities, a big head, a pot belly, a flat nose bridge; the face is pasty and has a flat expression; he has thick lips and a large protruding tongue; the teeth are irregularly placed, and many are affected by caries. The patient's speech is slurred; he pronounces words incorrectly, responds slowly, and has difficulties in answering simple questions; he looks capricious and nervous. The patient's blood pressure is 90/55 mm Hg, heart rate 65 per minute. The thyroid gland has normal size, nontender on palpation. Blood test shows a significant decrease in T3 and T4 levels. The patient's mother during her pregnancy spent some time in the area contaminated by radioactive fission products.

Questions
•  What form of pathology does the patient suffer from? Substantiate your answer.

•  What are the likely causes of this pathology and its pathogenesis?

•  What mechanisms underlie each of the symptoms presented by the patient?

Theme 23: «»The typical forms of pathology of the red blood cell system and the white blood system
Forms of current control: oral interview, testing, cases.

Materiаls: 

Questions for the oral interview

1. Definition of anemia and its classification.

2. Anemia of blood loss (posthemorrhagic anemia) : causes, hematological signs.

3. Hemolytic anemia: types, common causes, manifestations, hematological signs.

4. Megaloblastic anemia: causes, pathogenesis, manifestations, hematological signs.

5. Iron deficiency anemia: causes, pathogenesis, manifestations, hematological signs.

6. Aplastic anemia: causes and pathogenesis, hematological signs.

7. Erythrocytosis: causes and mechanisms

8. Leukopenia: definition, types, causes.

9. Leukocytosis: definition, types, causes.

10. Leukemoid reactions: typical features, causes, mechanisms of development, physiological significance.

11. Absolute and relative shifts in leukocytes count.

12. Leukemia: general characteristics, causes, classification and mechanisms of development.

13. Lymphoid tumors: pathological basis, clinical manifestations, and peripheral blood picture in the acute lymphoblastic leukemia and chronic lymphocytic leukemia.

14. Myeloid tumors: classification, pathological basis, clinical manifestations, and the peripheral blood picture in the acute myeloblastic leukemia and chronic myelogenous leukemia.
Testing
TYPICAL FORMS OF PATHOLOGY OF THE RED BLOOD CELL SYSTEM. ANEMIA. ERYTHROCYTOSIS

I. What conditions may be accompanied by an increased production of erythropoietin?
1. Chronic exogenous hypoxia.

2. Arterial hypertension.

3. Hemolytic anemia.

4. Acidosis.

5. Polycythemia.

6. Circulatory hypoxia.

7. Heavy smocking.

8. Chronic blood loss.

II. What type of anemia occurs in deficiency of intrinsic factor?
1. Hemolytic.

2. The vitamin B12 deficiency.

3. Folic acid deficiency.

4. Iron deficiency.

5. Aplastic.

III. What factors and conditions may cause iron deficiency anemia?
1. Deficiency of intrinsic factor.

2. A decreased production of hydrochloric acid by gastric mucosa.

3. An increased iron demands.

4. Depletion of intrinsic iron stores.

5. Impairment of folic acid activation.

6. Deficiency of vitamin B12.

7. Chronic blood loss.

IV. What factors and conditions may cause megaloblastic anemia?
1. Malabsorption.

2. Intrinsic factor deficiency.

3. Pregnancy.

4. Diet deficientcy in folic acid.

5. Gastrectomy.

6. Chronic blood loss.

7. Whole-body irradiation.

V. Choose the causes of hemolytic anemia.
1. Transfusion of mismatched blood.

2. Intravenous injection of hypertonic solutions.

3. Severe hemorrhage.

4. Malaria.

5. Synthesis of hemoglobin S.

6. Defective spectrin.

7. Insufficiency of glucose-6-phosphate dehydrogenase in erythrocytes.

VI. Hypoproliferative anemia with normal maturation of the red blood cells is characterized by the following patterns:
1. Low reticulocyte production.

2. Hyperchromia.

3. Normochromia.

4. Hypochromia.

5. Microcytosis.

6. Macrocytosis.

7. Normocytosis.

VII. Which of the following statements concerning sickle cell anemia is true?
1. It does not produce splenomegaly.

2. It results from a decreased hemoglobin synthesis.

3. It protects against malaria.

4. It is accompanied by splenomegaly.

5. It is transmitted by autosome dominant trait of inheritance.

VIII. Beta-thalassemia is characterized by:
1. Familial occurrence.

2. Anemia development.

3. Reduction in the synthesis of beta-globin chains.

4. Reduction in the synthesis of alpha-globin chains.

5. Synthesis of abnormal beta-globin chains.

6. Hyperchromia.

7. Increased destruction of maturing erythroblasts in the bone marrow.

IX. What conditions, as a rule, are accompanied by the development of erythrocytosis?
1. Excessive intake of iron.

2. Hemodilution.

3. Acute hypoxia.

4. Chronic cardiac insufficiency.

5. Hemoconcentration.

6. Ischemia of the kidneys.

7. Chronic common hypoxia.

X. What manifestations may be observed in patients with hemolytic anemia?
1. Fatigue.

2. Jaundice.

3. Hemoglobinuria.

4. Flow murmurs.

5. Splenomegaly.

6. Increased levels of free haptoglobin.

7. Reduction of the reticulocyte count.

XI. Severe intravascular hemolysis is manifested by the following features:
1. Hemoglobinemia.

2. Hemoglobinuria.

3. Jaundice.

4. Methemalbuminemia.

5. Normal levels of plasma haptoglobin.

6. Splenomegaly.

7. Reticulocytosis.
TYPICAL FORMS OF PATHOLOGY OF THE WHITE BLOOD CELL SYSTEM. LEUKOCYTOSIS AND LEUCOPENIA. LEUKEMOID REACTIONS

I. Choose the set of leukocytes which is predominantly found in the peripheral blood of healthy people.
1. Neutrophils, monocytes, lymphocytes, eosinophils, basophils.

2. Neutrophils, promonocytes, lymphocytes, eosinophils, basophils.

3. Neutrophils, promyelocytes, lymphocytes, eosinophils, basophils.

4. Neutrophils, metamyelocytes, lymphocytes, eosinophils, basophils.

II. Leukocytosis may result from the following:
1. Increased release from the storage pool in the marrow.

2. Demargination of neutrophils.

3. Decreased extravasation of leukocytes into tissues.

4. Expansion of marrow leukocyte precursor pool.

5. Splenomegaly.

6. Increased peripheral use of leukocytes.

7. Suppression of myeloid stem cells.

III. Leukopenia may result from the following:
1. Insufficiency of vitamin B12.

2. Splenomegaly.

3. Overwhelming bacterial, fungal or rickettsial infections.

4. Aplastic anemia.

5. Strenuous physical exercise.

6. Antimetabolites used in cancer treatment.

7. Tissue necrosis such as myocardial infarction or burns.

8. Increased production of erythropoietin.

IV. Typical signs of regenerative leukocytosis are:
1. Nuclear shift to the left.

2. Nuclear shift to the right.

3. Increased number of leukocytes in the blood.

4. Increased number of reticulocytes.

5. Increased hematocrit.

V. Mechanisms of redistribution of leukocytosis are:
1. Increased release of leukocytes from the marrow storage pool.

2. Expansion of the marrow precursor pool.

3. An increase in the peripheral blood marginating pool.

4. An increase in the peripheral blood circulating pool.

5. Decreased extravasation of leukocytes into tissues.

6. Hypersmotic dehydration.
VI. Mechanisms of the regenerative leukocytosis are:
1. An increase in release of leukocytes from the marrow storage pool.

2. Expansion of the marrow precursor pool.

3. An increase in the peripheral blood marginating pool.

4. An increase in the peripheral blood circulating pool.

5. Decreased extravasation of leukocytes into tissues.

6. Hyposmotic dehydration.

VII. Mechanisms of redistribution of leukopenia are:
1. Suppression of leukopoiesis.

2. Increased margination of leukocytes in the vascular bed.

3. Increased extravasation of leukocytes into tissues.

4. Increased leukocyte destruction in the vascular bed.

5. Low rate of leukocytes released from the marrow storage pool.

6. Increased leukocyte destruction by the spleen.

VIII. Mechanisms of leukopenia due to leukocytes depletion are:
1. Suppression of leukopoiesis.

2. Increased margination of leukocytes in the vascular bed.

3. Increased extravasation of leukocytes into tissues.

4. Increased leukocyte destruction in the vascular bed.

5. Low rate of leukocytes release from the marrow storage pool.

6. Increased leukocyte destruction by the spleen.

7. Hemodilution.

IX. What diseases are accompanied by eosinophilia?
1. Asthma.

2. Allergic skin diseases.

3. Hodgkin's disease.

4. Echinococcal infection.

5. Bacterial pneumonia.

6. Lymphoblastic leukemia.

7. Myocardial infarction.

X. What diseases are often accompanied by monocytosis?
1. Tuberculosis.

2. Typhoid fever.

3. Measles.

4. Hemolytic anemia.

5. Infectious mononucleosis.

6. Malaria.
ТYPICAL FORMS OF PATHOLOGY OF THE WHITE BLOOD CELL SYSTEM. LEUKOCYTOSIS AND LEUCOPENIA. LEUKEMOID REACTIONS
XI. Which of the following factors can directly increase leukocyte proliferation and differentiation?
1. Adhesion molecules on the endothelial surface.

2. IL-1.

3. TNF.

4. Prostaglandins.

5. Granulocyte-macrophage colony-stimulating factor.

6. Nitric oxide.

7. IL-5.

XII. Which of the following substances may stimulate production of the colony stimulating factors in the bone marrow?
1. IL-1.

2. TNF.

3. Epinephrine.

4. Glucocorticoids.

5. Serotonin.

6. Thrombin.

MALIGNANCIES OF HEMATOPOIETIC CELLS

I. Choose manifestations of acute leukemias demonstrating their neoplastic nature.
1. Increased rate of blast cells division.

2. Infiltrative growth.

3. Intoxication of organism.

4. The ability to metastasize.

5. Morphological abnormalities of leukemic cells.

6. Hyperalbuminemia.

7. Block of differentiation.

II. Which of the following factors may cause leukemia?
1. Smoking.

2. Aberration of the first chromosome pair.

3. Polycyclic hydrocarbons.

4. Ionizing radiation.

5. Epstein-Barr virus.

6. Ultraviolet rays.

III. The most common causes of death in leukemias are:
1. Derangements of metabolism.

2. Hemorrhage into life-important organs.

3. Sepsis.

4. Cachexia.

5. Anemia.

6. Pneumonia.

IV. Which of the following findings in the peripheral blood characterize myeloid leukemoid reaction?
1. Severe neutrophil leukocytosis with nuclear shift to the left (up to promyelocytes and myeloblasts).

2. Hiatus leukemicus.

3. The presence of the toxicity granules in myeloid cells.

4. The presence of eosinophilic-basophilic association.

5. The presence of lymphoblasts.

6. The presence of myelocytes.

7. The presence of promyelocytes.

8. Increased phagocytic activity of leukocytes.

V. What pattern of cells in the peripheral blood is typical for chronic myeloid leukemia?
1. Myeloblasts, promyelocytes, myelocytes, metamyelocytes, mature neutrophils, eosinophils, basophils.

2. Myeloblasts, promyelocytes, mature neutrophils, eosinophils, basophils.

3. Myeloblasts, metamyelocytes, mature neutrophils, eosinophils, basophils.
VI. What pattern of cells may be observed in the peripheral blood in acute myeloid leukemia?
1. Myeloblasts, promyelocytes, myelocytes, metamyelocytes, immature neutrophils, segmented neutrophils.

2. Myeloblasts, promyelocytes, band neutrophils, segmented neutrophils.

3. Myelocytes, metamyelocytes, band neutrophils, segmented neutrophils, eosinophils.

VII. Which of the following factors may cause or promote anemia in leukemias?
1. Suppression of erythropoiesis.

2. Replacement of normal erythropoietic cells by leukemic cells in the bone marrow.

3. A decrease in blood coagulation.

4. Treatment by cytostatic drugs.

5. Increased production of the intrinsic factor.

6. Bleeding diathesis caused by thrombocytopenia.

VIII. What leukemias are accompanied by severe immune deficiency?
1. Polycythemia vera.

2. Essential thrombocytosis.

3. Chronic myelocytic leukemia.

4. Chronic lymphocytic leukemia.

5. Acute myeloblastic leukemia.

6. Acute lymphoblastic leukemia.

IX. Blast crisis in leukemias is characterized by the following features:
1. The presence of more than 30% of blast cells in the bone marrow.

2. Increased proliferation of megaloblasts.

3. Increased immune destruction of leukemic cells in the bone marrow.

4. More than 30% of the blast cells in the peripheral blood.

5. Severe immune deficiency.

X. Which of the following findings in the peripheral blood are characteristic to chronic myelocytic leukemia?
1. Eosinophilic-basophilic association.

2. Hiatus leukemicus.

3. Lymphocytosis.

4. Lymphocytopenia.

5. Decreased number of neutrophils.

6. Anemia.

XI. Which of the following findings in the peripheral blood may be observed in chronic lymphocytic leukemia?
1. Increased number of lymphoblasts up to 60%.

2. The presence of the toxicity granules in myeloid cells.

3. Lymphocytosis.

4. Anemia.

5. Neutropenia.

6. Neutrophilic leukocytosis.
XII. Indicate factors which may cause hemorrhagic syndrome in leukemia.
1. Increased release of intrinsic procoagulants.

2. Infiltration of the vessel wall by leukemic cells.

3. Severe anemia.

4. Autoimmune injury of vessel walls.

5. Severe thrombocytopenia.

XIII. Supression of immune response in chronic lymphocytic leukemia may result from:
1. A decrease in transformation rate of lymphocytes.

2. Increased number of T-cells in peripheral blood.

3. Decreased production of antibodies by neoplastic lymphocytes.

4. Decreased production of antibodies by normal lymphocytes.

5. Increased production of antibodies directed against red blood cells.
Cases

TYPICAL FORMS OF PATHOLOGY OF THE WHITE BLOOD CELL SYSTEM. LEUKOCYTOSIS AND LEUKOPENIA. LEUKEMOID REACTIONS
N 1
A 38-year-old male industrial worker visited his general practitioner. The patient was a victim of fire at his working place. During the accident he had received epidermal and partial thickness burns of the right side of the body (about 10% of the total body surface area). His condition was fair, the body temperature was 37.8 °C. On the fifth day the patient's condition deteriorated due to an intercurrent infection of the burnt wound. He developed signs of marked purulent, exudative inflammation of the derma and subcutaneous tissue; his body temperature elevated to 40.2 °C. Blood tests were taken twice at different time points. The following results were obtained:

	
	Analysis A
	Analysis B

	Hemoglobin
	125 g/L
	125 g/L

	Erythrocytes
	4.5x1012/L
	4.7x1012/L

	Reticulocytes
	0.5%
	0.8%

	Leukocytes:
	10.5x109/L
	16x109/L

	neutrophils
	
	1%

	myelocyte
	0
	4%

	metamyelocyte
	0
	14%

	band
	6%
	60%

	segmented
	68%
	0

	Eosinophils
	2%
	0

	Basophils
	0
	16%

	Lymphocytes
	21%
	5%

	Monocytes
	3%
	


Questions
•  Evaluate the results of the tests A and B and make a conclusion to each of them. What is the difference between these two analyses?

•  One of these tests was made on the same day and the other on the fifth day after the trauma. Define the time when each of the tests were made. Substantiate your opinion.

•  What are the causes and mechanisms of the observed changes in the patient's blood?

N 2
A 26-year-old female patient N. was treated for obsessive-compulsive disorder and hyperthyroidism in the out-of-town hospital. She was prescribed sedative and antithyroid drugs. Several days after the onset of treatment she visited her physician with complaints of malaise, sore throat, burning sensation in the mouth, and dizziness. On examination: signs of follicular tonsillitis and stomatitis. Blood test showed: Hb 120 g/L, erythrocytes 4.2x1012/L, reticulocytes 0.5%, leukocytes 0.5x109/L; eosinophils and basophils are not found; segmented neutrophils 20%, other neutrophils or precursors are not found; lymphocytes 75%, monocytes 5%. During the bone marrow examination a great number of immature leukocytes without abnormal features were observed.

Questions
•  What forms of pathology developed in the patient? Substantiate your answer.

•  What are the causes of these forms of pathology?

•  What are the causes and mechanisms of changes in the peripheral blood and bone marrow in this case?

•  What mechanisms underlie the symptoms observed in the patient?

•  What approaches can be used to treat the patient?
N 3
The complete blood test with differential in a 80-year-old patient who had recurrent episodes of bleeding associated with unresectable gastric carcinoma showed the following:

Hb - 85 g/L.

Erythrocytes - 3.4x1012/L.

MCH - to be calculated.

Reticulocytes - 0.1%.

Leukocytes (total) - 53x109.

Promyelocytes - 2.5%.

Myelocytes - 8.0%.

Metamyelocytes - 11.0%.

Band neutrophils - 18.0%.

Segmented neutrophils - 51.0%.

Basophils - 0.

Eosinophils - 0.5%.

Lymphocytes - 5.0%.

Monocytes - 4.0%.

Neutrophils have toxic granules and increased alkaline phosphatase activity; no Philadelphia chromosome is found in the leukocyte precursors during the bone marrow examination.

Questions
•  Analyze the blood test data and make a conclusion.

•  What are the causes and mechanisms of changes in the red blood and white blood cells? What other forms of blood pathology should the given disorder be distinguished from? Substantiate your answer.

•  Prove or disprove an assumption that changes in the blood test can be the result of metastases of gastric carcinoma in the bone marrow.

•  Is it possible that the patient developed leukemia under the effect of the same carcinogen that had caused gastric carcinoma?
N 4
A 29-year-old male patient has signs of moderate radiation injury incurred during accident at the nuclear power station. His blood test taken the next day after the accident shows:

Leukocytes - 11x109/L.

Neutrophils:

band - 7%;

segmented - 79%. Eosinophils - 2%. Basophils - 0. Lymphocytes - 7%. Monocytes - 5%.

The patient's blood test made on the 14th day after the accident shows:

Leukocytes - 1.0x109/L.

Neutrophils:

band - 2%;

segmented - 53%. Eosinophils - 0. Basophils - 0. Lymphocytes - 40%. Monocytes - 5%.

Questions
•  Make a conclusion on the results of the two blood tests.

•  What are the mechanisms of changes in white blood cells (for each type of leukocytes) at the beginning and later stages of the radiation disease.

•  Compare the time-course of changes in granulocyte and lymphocyte during the progression of the radiation disease.

•  What type of leukocytes (granulocytes or lymphocytes) is more susceptible to ionizing radiation?
N 5
A 48-year-old patient D. has been admitted to hospital with signs of severe tonsillitis and stomatitis. She has a history of chronic headaches and a prolonged (many months) intake of amidopyrin at average therapeutic doses. Complete blood count test shows the following: leukocytes 1.8x109/L, neutrophils: segmented 10%, band - not detected; eosinophils - not detected; basophils - not detected; lymphocytes 75%; monocytes 15%; the red blood cells and plateletes are within the normal range.

Questions
•  Make a conclusion on the results of the blood test.

•  What is the cause-effect association between the clinical symptoms and the blood test findings in this case? Substantiate your answer.

•  What is the most likely cause of changes observed in the peripheral blood of the given patient? Describe the possible mechanism of these changes.

•  What additional tests would be helpful to specify the mechanism of the hematological changes in this patient?

N 6
Blood test has been performed in a patient with unresectable carcinoma of the stomach. It shows the following results:

Hb - 95 g/L. Erythrocytes - 3.4x1012/L.

Leucocytes - 53x109/L. Promyelocytes - 2,5%. Myelocytes - 8.0%. Metamyelocytes - 11.0%. Band neutrophils - 18.0%. Segmented neutrophils - 51,0%. Basophils - 0. Eosinophils - 0.5%. Lymphocytes - 5.0%. Monocytes - 4.0%.

Questions
•  Characterize the presented hematological data.

•  What form of pathology the observed abnormality of the white blood cells should be distinguished from? What methods can be used for this?

•  Make a conclusion on this blood test.

•  What are the likely causes of the observed changes in the peripheral blood?

MALIGNANCIES OF HEMATOPOIETIC CELLS (HEMOBLASTOSIS)
N 7
A 62-year-old female patient has been hospitalized with the diagnosis of exacerbation of chronic bronchopneumonia. The patient complains of weakness, dyspnea, fever. On examination: the patient is pale; she has a tint of jaundice in the conjunctiva, and a moderate enlargement of the regional lymph nodes, spleen, and liver. An X-ray examination reveals the signs of right-sided bronchopneumonia, a significant enlargement of the hilar lymph nodes. Complete blood counts with differential shows:

Hb - 80 g/L.

Erythrocytes - 3.0x1012/L. MCH - to be calculated. Reticulocytes - 0.6%. Platelets - 105x109/L. Leukocytes (total) - 36x109/L.

Myelocytes - 0. Metamyelocytes - 0. Band neutrophils - 0.5%. Segmented neutrophils - 6.0%. Basophils - 0. Eosinophils - 0. Lymphoblasts - 1.5%. Lymphocytes - 89.5%. Monocytes - 2.5%.

An increased content of unconjugated bilirubin, and the presence of antiRBC and antiplatelet antibodies are found in the blood.

Questions
•  What forms of pathology developed in the patient?

•  Is there association between these forms of pathology? Substantiate your answer.

•  What are the causes and mechanisms of symptoms presented by the patient:

 —   weakness and fatigability;

 —   dyspnea;

 —   bleeding diathesis;

 —   fever;

 —   jaundice in the conjunctiva;

 —   enlargement of the liver, spleen, and regional lymph nodes;

 —   increased blood content of unconjugated bilirubin
N 8
A 52-year-old male patient L. suffers from leukemia, and takes the appropriate treatment. He has visited his physician with complaints of exacerbation of his disease. Recently he began to experience progressive weakness, dyspnea, sleep problems, gum bleeding, and fever. He marks the emergence of bruises on the forearms and shins. He also complains of pain in the heart. On examination: paleness of the skin and mucosal membranes, signs of multiple subcutaneous hemorrhages of various age, pustular rash in various locations of the body; the subcutaneous lymph nodes, the liver, and the spleen are enlarged. CBC (complete blood count) with differential has been compared with the test performed two months ago. The results of these tests are the following:

	
	A
	B

	Hb
	86 g/L
	125 g/L

	Erythrocytes
	3.3x1012/L
	4.1x1012/L

	MCH
	0.78
	0.91

	Reticulocytes
	0
	0.4%

	Platelets
	100x109/L
	260x109/L

	Leukocytes
	36x109/L
	12x109/L

	Myeloblasts
	65%
	3%

	Promyelocytes
	10%
	6%

	Myelocytes
	0
	10%

	Metamyelocytes
	6%
	15.5%

	Band neutrophils
	3.5%
	12.5%

	Segmented neutrophils
	11%
	36%

	Eosinophils
	2%
	5%

	Basophils
	0
	3.5%

	Lymphocytes
	2.5%
	6%

	Monocytes
	0
	2.5%


Questions
•  Make an analysis of the results of the tests A and B. Which of the tests was done recently and which one some time ago? Substantiate your answer.

•  Define the clinical significance and the pattern of hematological shift in the patient's blood.

•  What are the causes of the hematological shift and acute deterioration of the patient's condition?

•  What mechanisms underlie the development of hemorrhages, fever, enlargement of the spleen, liver, lymph nodes, and pain in the heart?
Theme 25: «The typical forms of pathology of the cardiovascular system»
Forms of current control: oral interview, testing, cases.

Materiаls: 

Questions for the oral interview

1. Definition of coronary insufficiency. The main cuases of coronary insufficiency.

2. Mechanisms of injury to the myocardial cells during ischemia and reperfusion: role of Ca2+, oxygen free radicals, and leukocytes.

3. Adaptive mechanisms developing during acute and chronic coronary insufficiency.

4. Biochemical, mechanical and electrical changes elicited in the myocardium during ischemia. Signs of reversible and irreversible ischemic injury.

5. Cardiac arrhythmias: types, mechanisms of development, hemodynamic consequences.

6. Definition, general causes and classification of heart failure.

7. Adaptive reactions during acute and chronic heart failure: Frank-Starling mechanism, myocardial hypertrophy, redistribution of cardiac output, salt and water retention, activation of the sympathetic system.

8. Pathogenesis of the myocardium decompensation during hypertrophy.

9. Structural and hemodynamic abnormalities in heart failure.

10. Clinical features of heart failure.

Testing
TYPICAL FORMS OF HEART PATHOLOGY: MYOCARDIAL ISCHEMIA (CORONARY INSUFFICIENCY)

I. Which of the following conditions may cause myocardial ischemia?
1. Partial or total coronary obstruction.

2. An increase in myocardial demands that outpaces the supply of blood.

3. Acute falling of systemic arterial pressure leading to reduction of myocardial perfusion.

4. Reduction in the oxygen-carrying capacity of the blood.

5. Hemodilution.

6. Hypercapnia.

II. What is the most common cause of coronary occlusion?
1. Atherosclerotic narrowing of the coronary vessels.

2. Vasospasm.

3. Thromboembolism.

4. Polycythemia.

5. Microthrombosis.

6. Compression of the coronary vessels.

III. Which of the following substances induce constriction of the coronary vessels?
1. Epinephrine.

2. Thromboxane A2.

3. NO.

4. Serotonine.

5. Adenosine.

6. Lactate.

7. K+.

8. Thrombin.

IV. Myocardial ischemia develops at rest if the reduction of cross-section area of the proximal epicardial coronary artery will be:
1. Less than 60%.

2. Less than 70%.

3. Less than 75%.

4. More than 85%.

5. More than 90%.

V. Which of the following conditions may increase myocardial oxygen demands?
1. Collapse.

2. Insufficiency of the aortic valve.

3. Hypovolemic shock.

4. Severe tachycardia.

5. Acute hypertension.

6. Physical excercise.

7. Emotional stress.

8. Heart hypertrophy.

VI. Metabolic and ionic disturbances in cardiac myocytes during reversible ischemic injury are characterized by the following:
1. Increased glycolysis rate.

2. Accumulation of Na+, Cl-, Ca2+ and loss of K+.

3. An increase in intracellular pH.

4. Accumulation of creatine phosphate.

5. Accumulation of ADP and AMP.

6. Intracellular overhydration.

7. Increased protein synthesis.
VII. Which of the following intracellular changes may prevent excessive myocardial contractility during ischemia?
1. Moderate intracellular acidosis.

2. Stimulation of ATP-dependent potassium channels by ADP.

3. Intracellular accumulation of Ca2+.

4. Intracellular accumulation of Na+.

5. Accumulation of free fatty acids.

6. Increased production of oxygen free radicals.

VIII. What are the major source of oxygen free radicals in myocardial ischemia and reperfusion?
1. Myocardial cells.

2. Neutrophils.

3. Monocytes.

4. Lymphocytes.

5. Endothelial cells.

6. Fibroblasts.

IX. Which of the following abnormalities of the cardiac function may occur during reperfusion after reversible ischemic injury?
1. Sustaining ventricular failure.

2. Stunning.

3. Hibernating myocardium.

4. Arrhythmias.

X. Which of the following factors reduce adhesion of leukocytes to endothelial cells in myocardial ischemia and reperfusion?
1. NO.

2. Adenosine.

3. Thrombin.

4. IL-1.

5. Tumor necrosis factor.

6. ADP.

7. Fibrinogen.

XI. Which of the following electrical abnormalities may be observed in cardiac myocytes during ischemia?
1. An increase in the resting membrane potential.

2. A decrease in the resting membrane potential.

3. A decrease in the duration of the action potential.

4. An increase in the duration of the action potential.

5. An increase in the amplitude of the action potential.

6. A decrease in the amplitude of the action potential.
XII. Stable angina is characterized by the following:
1. Symptoms occur predictably at a certain level of activity.

2. Ischemia is precipitated by an increase in myocardial oxygen demands.

3. It is associated with ST segment depression.

4. It may induce microinfarcts in the subendocardium.

5. It results from acute plaque change.

6. It often occurs at rest and tends to be prolonged in duration.

7. Fixed stenosing plaques are the major cause.

XIII. Unstable angina is characterized by the following:
1. Symptoms occur predictably at a certain level of activity.

2. Ischemia is precipitated by an increase in myocardial oxygen demands.

3. It may be associated with ST segment depression or elevation.

4. It induces sometimes microinfarcts in the subendocardium.

5. It results from acute plaque change.

6. It often occurs at rest and tends to be prolonged in duration.

7. Fixed stenosing plaques are the major cause.
TYPICAL FORMS OF HEART PATHOLOGY: HEART FAILURE

I. Myocardial failure may result from the following:
1. Cardiomyopathy.

2. Long-standing excessive hemodynamic burden.

3. Acute hypertensive crisis.

4. Viral myocarditis.

5. Coronary atherosclerosis.

6. Massive pulmonary embolism.

7. Constrictive pericarditis.

II. Diastolic heart failure may be caused by:
1. Massive concentric ventricular hypertrophy.

2. Myocardial fibrosis.

3. Constrictive pericarditis.

4. Deposition of amiloid in the heart.

5. Ischemic injury.

6. Volume overload.

7. Aortic stenosis.

8. Mitral stenosis.

III. Sistolic heart failure may be caused by:
1. Aortic stenosis.

2. Myocardial fibrosis.

3. Constrictive pericarditis.

4. Idiopathic cardiomyopathy.

5. Myocardial ischemic injury.

6. Mitral stenosis.

IV. High-output heart failure is seen in patients with:
1. Hyperthyroidism.

2. Beriberi.

3. Ischemic heart disease.

4. Dilated cardiomyopathy.

5. Aortic stenosis.

6. Pericardial disease.

7. Myocardial fibrosis.

V. Manifestations of the left-sided heart failure are:
1. Dyspnea.

2. Orthopnea.

3. Paroxismal nocturnal dyspnea.

4. Lung edema.

5. Congestive hepatomegaly.

6. Splenomegaly.

7. Hydrothorax.

8. Ascites.

VI. Manifestations of right-sided heart failure are:
1. D yspnea.

2. Orthopnea.

3. Paroxismal nocturnal dyspnea.

4. Lower extremities edema.

5. Congestive hepatomegaly.

6. Splenomegaly.

7. Hydrothorax.

8. Ascites.

VII. Congestive heart failure is characterized by the following hemodynamic changes:
1. Decreased end-diastolic pressure.

2. Increased end-diastolic volume.

3. Decreased cardiac output.

4. Hypotension.

5. Increased peripheral resistance.

6. Increased stroke volume.

7. Decreased ejection fraction.
VIII. Which of the following mechanisms aid the heart to face with an increased hemodynamic burden?
1. The Frank-Starling mechanism.

2. The development of myocardial hypertrophy.

3. Increased activity of the adrenergic neurons.

4. Increased water and sodium retention.

5. Increased angiotensin II secretion.

6. Increased aldosterone secretion.

IX. Which of the following biochemical abnormalities may occur in heart failure?
1. A decrease in the levels of creatine phosphate.

2. Reduction of myosin ATPase activity.

3. A decrease in the synthesis of proteins related to sarcolemal Ca2+ channels.

4. Reduction in Ca2+ release by the sarcoplasmic reticulum.

5. Increased density of adrenergic receptors.

6. Increased activity of adenylate cyclase.

X. Which of the following parameters is the best characteristic of ventricular performance?
1. End-systolic left ventricular pressure-volume relationship.

2. End-diastolic pressure.

3. Cardiac output.

4. Stroke volume.

5. Arterial blood pressure.

6. Ventricular systolic pressure.

XI. pathological hypertrophy occurring in chronic heart failure is characterized by the following:
1. Decreased capillary density.

2. Increased intercapillary distance.

3. Deposition of fibrous tissue.

4. Increased capillary density per myocytes.

5. Increased myocyte size.

6. An increase in the myocyte number.

Cases
TYPICAL FORMS OF HEART PATHOLOGY: MYOCARDIAL ISCHEMIA (CORONARY INSUFFICIENCY). ARRHYTHMIA

N 1
A 46-year-old patient was admitted to the intensive care unit with complaints of intense retrosternal pain and squeezing in the chest which lasted 1.5 hours. During the last week the patient worked hard, slept little, and smoked more than usually; he also drank too much coffee and tea. The patient reported that before the current episode he had no health problems and went in for sports. On examination: the patient's condition is guarded; he is pale, and has evidence of acrocyanosis. Auscultation shows an unremarkable pattern of breathing at the rate of 28 per minute, no evidence of rales; the heart sounds are muffled and arrhythmic; blood pressure is 100/70 mm Hg. ECG reveals recurrent atrial fibrillation at the rate of 360 per minute, right bundle branch block; the ST segment elevation in leads I, Vl, V1-V4. Blood test shows: leukocytes 9.2x109/L, other parameters are unremarkable.
Questions
•  What forms of pathology developed in the patient? Substantiate your answer.

•  What is the cause-effect association between these forms of pathology?

•  What is the most likely cause of the pathological stat accompanied by the retrosternal pain?

•  What metabolic and electrophysiological changes in the myocardium promoted the development of atrial fibrillation?

•  What was the immediate cause of the patient's pathological state?

N 2
A 56-year-old male patient B. was brought by the ambulance to the intensive care unit. He complained of an intense retrosternal pain and a pressure sensation which lasted approximately 3 hours and was not relieved by repeated doses of nitroglycerine. On examination: the patient's condition is fair; he has a hypersthenic constitution, a hyperemic face; there are signs of acrocyanosis. Auscultation reveals the presence of rales; breathing rate is 20 per minute; the heart sounds are muffled; heart rhythm is regular, 8 beats per minute; blood pressure is 90/65 mm Hg. ECG shows sinus rhythm, elevation of the ST segment in leads II, III, Vf. Cardiac index measured one month before was 3.3 L/min/m2 (normal values: 2.7-3.0 L/min/m2). Blood test shows the following: Hb 196 g/L, erythrocytes 6.5x1012/L, leukocytes 12.0x109/L, platelets 450x109/L, ESR 15 mm/h; blood serum activity of the creatine kinase MB fraction 70 IU/L (normal values: 0-12 IU/L); prothrombin index 120% (normal values: 95-105%). The bone marrow examination suggests the presence of polycythemia vera.

Questions
•  What forms of pathology developed in this patient?

•  What are the likely causes of each of these forms of pathology? Explain the possible association between these forms.

•  What mechanisms contribute to heart symptoms in this patient?

•  Is there association between the heart pathology and polycythemia vera in this case?
N 3
A 58-year-old man, who suffered from ischemic heart disease, took several tablets of nitroglycerine to alleviate a prolonged (more than 30 min) retrosternal pain which radiated to the epigastrial area. However, the pain persisted and became burning. Soon after this, the patient started to feel weakness, dizziness, and nausea. The ambulance physician, called in by the patient's relatives, suspected myocardial infarction and gave the patient an injection of a combination of drugs including an anesthetic, antiarrhythmic, and anticoagulant. Two hours after the onset of the heart attack, despite vigorous treatment, the patient developed arterial hypotension (blood pressure 70/55 mm Hg), low rate of urinary excretion (25% of the normal value per hour), acrocyanosis, dyspnea, rales during auscultation. Blood test showed the following: erythrocyte count 6.0x1012/L, leukocytes 11.9x109/L.

Questions
•  Define the pathological state developed in the patient:

 —   before the arrival of the ambulance;

 —   2 hours after the onset of the heart attack; Substantiate your answer.

•  Which factors caused the heart pathology in each of these pathological states?

•  Both of these pathological states can cause cardiac insufficiency. What are the main mechanisms of its development in each of the cases?

•  What actions could be undertaken to prevent cardiac insufficiency and its consequences in these pathological states?

N 4
A 52-year-old patient S. had been admitted to the hospital's cardiology department. He had a history of syncope preceded by a prolonged period of recurrent episodes of palpitations. They were usually accompanied by weakness, dizziness, and choking sensation. The day before the admission the patient incurred a severe psychological stress related to death of his close relative, who was heavy smoker, and suffered from ischemic heart disease.

On examination: blood tests the unremarkable. Holter ECG monitoring showed 11 episodes of arrhythmia lasting from 20 to 60 sec. During these episodes P wave was poorly exhibited and occasionally superimposes on QRS complex. The frequency of P wave was usually about 70 per minute; QRS complexes were regular and occurred at rates of 190 per minute; they were often distorted and look similar to ventricular extrasystoles. Episodes of arrhythmia where accompanied by a decrease in the systemic blood pressure.

Questions
•  Define the form of heart pathology developed in the patient. Substantiate your answer.

•  What are the possible causes of this pathology?

•  What electrophysiological mechanisms underlie the ECG changes observed in the patient? What metabolic disorders in the myocardium could promote the observed ECG changes?

•  Is there a risk of a sudden death during the described episode of heart dysfunction? If there is, what could be the immediate cause of death?

N 5
A 62-year-old patient K. experienced myocardial infarction in the posterosuperior area of the left ventricle and interventricular septum five days ago. Suddenly he felt weakness, dizziness, nausea, turned pale and lost consciousness. ECG shows regular atrial waves at rates of 109 per minute, and regular ventricular rhythm with a frequency of 42 per minute; there is no association between P wave and QRS complexes; systemic blood pressure is 65/50 mm Hg.

Questions
•  Define the form of cardiac pathology developed in the patient. Substantiate your answer using the clinical data and ECG.

•  What electrophysiological mechanism underlies this form of pathology?

•  What metabolic changes and in what area of the heart can produce the electrophysiological disturbancies developed in the patient? Substantiate your answer.

•  Describe the principles of adequate treatment in this case.

N 6
A 58-year-old patient M. was hospitalized three days ago with a diagnosis of myocardial infarction in the middle one third of the anterior wall of the left ventricle. Suddenly he felt weakness, dizziness, discomfort in the heart. ECG registered during the attack revealed regular atrial «sawtooth» waves at rates of 350 per minute; each two atrial waves were accompanied by the QRS complex of a normal shape. The systemic blood pressure was 90/50 mm Hg. The physician gave the patient an intravenous infusion of beta-adrenoblockers and calcium antagonists. Twenty minutes later the patient's condition improved. His blood pressure increased up to 110/75 mm Hg, but changes in ECG were still present, though the rate of atrial waves and QRS complexes decreased. The next day after meal a similar episode of cardiac disorder occurred. In this case pharmacological treatment had no effect. The patient was urgently transported to the intensive care unit.

Questions
•  Define the type of cardiac disorder developed in the patient. Substantiate your answer using the clinical data and ECG.

•  What electrophysiological disturbances and in what area of the heart underlie changes in ECG in this case? Substantiate your answer.

•  What metabolic disorders in the myocardium could result in the indicated electrophysiological changes?

•  Is the described episode of cardiac disorder lifethreatening? Explain why if it is.
TYPICAL FORMS OF HEART PATHOLOGY: HEART FAILURE
N 7*
A 40-year-old patient Z. suffers from tuberculosis. He has come to see his physician with complaints of dyspnea, pains in the right upper quadrant, and subfebrile fever. These symptoms emerged four weeks ago and were progressing. On examination: the face is pale and rounded orthopnea is evident (the patient is sitting upright with his hands resting upon chair, this posture is necessary to ease breathing); the area of cardiac dullness is increased to the left and to the right by 2 cm, heart rate is 100 per minute, blood pressure is 90/60 mm Hg. On auscultation: muffled heart sounds, crackles at the base of the lungs. Breathing rate is 26 per minute. The neck veins are distended; the liver is tender on palpation and extends 3 cm below the costal margin; there is trace pretibial and feet edema. An X-ray examination of the chest shows the globular shadow of the heart.

Questions
•  Does the patient have signs of cardiac insufficiency? Substantiate your answer.

•  What additional tests are required to specify the form of the heart pathology in this case?

•  Make a conclusion about the form of cardiac insufficiency in this patient.

N8
A 48-year-old patient N. suffered from polycythemia vera for seven years. Two years ago he was examined by a cardiologist, who found a hyperkinetic type of his blood circulation: stroke volume was increased by 35%, and the systemic vascular resistance decreased by 30% compared with the corresponding normal values; systemic venous return to the heart was significantly elevated. Two days ago the patient was admitted to hospital with complaints of weakness, dizziness, dyspnea in the supine position (orthopnea), nocturia, palpitations, lower extremities edema in the evening, poor appetite. On examination: the patient is pale; he has evidence of acrocyanosis; the heart size is increased. Ausculation reveals displacement of the point of maximal impulse down and to the left and the presence of rales. The results of blood tests are the following: Hb 205 g/L, erythrocyte count 7.0 x1012/L, platelets 520x109/L, leukocyte count 14.5x109/L; few normoblasts are present. Cardiac index is 2.5 L/min/m2 (normal values: 2.7-3.0 L/min/ m2); systemic vascular resistance is reduced by 17% compared to normal. An X-ray investigation of the chest demonstrates an increase in the size of the heart cavities and signs of congestion in the lungs.

Questions
•  What forms of pathology developed in the patient? Substantiate your answer.

•  What specific form of pathology was the immediate reason for the patient's hospitalization? Explain your opinion.

•  What are causes and mechanisms of this pathology in the given patient?

•  What mechanisms underlie each of the symptoms in the given patient?
N 9
A 26-year-old female patient, who suffered from rheumatic fever since childhood, was admitted to hospital with complaints of recurrent pain in the heart, palpitations, particularly in the supine position, dyspnea, syncope. These symptoms appeared at the end of pregnancy and increased after childbirth; they were provoked by strenuous exercise. Blood tests show the following: Hb 129 g/L, erythrocytes 4.1x1012/L, leukocytes 4.2x109/L; platelets 250x109/L; blood serum cholesterol is within the normal range. Blood pressure is 165/50 mm Hg; cardiac dullness is increased to the left; apical impulse is enhanced and displaced down and to the left. On auscultation early diastolic murmer is heard in the right second intercostal space. ECG reveals the signs of the left axis deviation; during physical exercise on bicycle ergometer the ST segment is depressed. An X-ray examination shows an increase of the heart size, particularly to the left, and enlargement of the proximal portion of the aorta.

Questions
•  What forms of pathology developed in the patient? Substantiate your answer.

•  What is the cause-effect association between these forms of pathology? Substantiate your answer.

•  What mechanisms underlie each of the symptoms in this patient?

•  Are there any signs of the adaptive mechanisms compensating for the heart insufficiency in this case? If there are, describe them, explain how do they operate, and what is their significance.

N 10
A 42-year-old patient with acquired mitral valve insufficiency, associated with rheumatic heart disease, presents with the following symptoms: an increased area of the cardiac dullness, enlargement of the liver, accumulation of fluid in the abdominal cavity, a decreased daily urinary volume, a significant edema of the lower extremeties, and an increased level of aldosterone in the blood.

Questions
•  What type of cardiac insufficiency developed in this patient? Substantiate your answer.

•  What are the main mechanisms of decompensation of the myocardial contractile function in this case?

•  What mechanisms underlie the development of aldosteronism in cardiac insufficiency?

•  Taking into account the described symptoms, explain pathogenesis of edema in this patient.

N 11
Patient M. suffers from arterial hypertension. He is visiting his physician with complaints of recurrent dyspnea with difficult inspiration, especially during physical exertion. Several days before he had a night attack of severe inspiratory dyspnea accompanied by shortness of breath and fear of death. He called in an ambulance. When it came the ambulance physician gave him an injection of medicine that quelled the attack. The physician made a preliminary diagnosis of asthma based on the patient's history. During the examination in the hospital the patient's blood pressure is 155/120 mm Hg, An X-ray investigation shows an increase in the size of the left ventricle of the heart.

Question
•  What type of asthma (bronchial or cardiac) developed in the patient? Substantiate your view.

•  What is the immediate cause of it? Is this cause related to overexertion of the heart? If it is, which of the ventricles is affected and by what factor: preload or postload?

•  What is the pathological basis (on the cellular and subcellular levels) of impairment of the cardiac contractility?

•  What are the main principles of treatment of heart failure?
Theme 26: «Diabetes mellitus as a chronic disorder of all types of the metabolism» 

Forms of current control: oral interview, testing, cases, final testing
Materiаls: 

Questions for the oral interview

1. Hyperglycemia: causes and mechanisms.

2. Diabetes mellitus: characteristic features, classification, pathogenesis of type 1 and type 2.

3. Metabolic disorders (carbohydrate, protein, lipid) in diabetes mellitus.

4. Complications of diabetes mellitus. Ketoacidotic and hyperosmolar coma.

5. Hypoglycemia: definition, causes, metabolic consequences, adaptive reaction.

6. Hypoglycemic encephalopathy and coma.

Testing

I. Hyperglycemia can be induced by the excessive production of the following hormones:
1. Epinephrine.

2. Thyroid hormones.

3. Growth hormone.

4. Insulin.

5. Glucocorticoids.

6. Antidiuretic hormone.

7. Glucagon.

II. Insulin exerts the following metabolic effects:
1. An increase in glucose uptake.

2. An increase in the production of ketone bodies.

3. Inhibition of glycogenolysis.

4. Activation of glycogenesis.

5. Activation of gluconeogenesis.

6. Activation of glucose utilization.

7. Stimulation of free fatty acids oxidation.

8. Stimulation of synthesis and release of lipoprotein lipase.

III. Which of the following disturbances are the most important in the pathogenesis of diabetic hyperosmolar coma?
1. Hypernatremia.

2. Hyperkalemia.

3. Acidosis.

4. Hyperglycemia.

5. Intracellular hyperosmia.

6. Extracellular hyperosmia.

7. Intracellular hypohydration.

IV. Which of the following disturbances are the most important in the pathogenesis of coma in type I diabetes?
1. Hypernatremia.

2. Hyperkalemia.

3. Ketonemia.

4. Hyperglycemia.

5. Acidosis.

V. Which of the following manifestations are the most typical for type I diabetes?
1. Polyuria.

2. Polydipsia.

3. Polyphagia.

4. Positive energy balance.

5. Muscle weakness.

6. Ketonemia.

7. Hypoosmia of plasma.

VI. Which of the following factors promote diabetic microangiopathy?
1. Nonenzymic glycation.

2. Hyperlipoproteinemia.

3. Dislipoproteinemia.

4. Deposition of sorbitol in the endothelial cells.

5. Increased collagen synthesis in the vessel wall leading to a decrease in its permeability.

VII. Which of the following complications are common in type I diabetes mellitus?
1. Microangiopathy.

2. Retinopathy.

3. Liver dysfunction.

4. Neuropathy.

5. Atherosclerosis.

6. Hypotension.

7. Obesity.

8. Renal failure.

VIII. The typical forms of disturbances of carbohydrate metabolism are:
1. Diabetes mellitus.

2. Hypoglycemia.

3. Hyperglycemia.

4. Glucosuria.

5. Glycogenoses.

6. Aglycogenoses.

7. a-Amylase deficiency.

IX. Factors of pathogenesis in glycogenoses are:
1. Hereditary deficiency of the liver glucose-6-phasphatase.

2. Hereditary deficiency of the liver phosphorylase and debranching enzyme involved in the degradation of glycogen.

3. Hereditary deficiency of the liver phosphofructokinase.

4. Hereditary deficiency of the muscle phosphofructokinase.

5. Hereditary deficiency of the muscle phosphorylase and debranching enzyme involved in the degradation of glycogen.

6. Hereditary deficiency of the lysosome alpha-glucosidase.

X. The following factors predispose to the development of type I diabetes mellitus:
1. The presence of HLA B8 and B15.

2. Obesity.

3. Pregnancy.

4. Ineffective deletion of autoreactive clones of T-cells in the thymus.

5. Arterial hypertension.

6. Atherosclerosis.

XI. The following factors predispose to the development of type II diabetes mellitus:
1. Genetically predetermined defects in insulin synthesis.

2. Obesity.

3. Pregnancy.

4. Virus infection.

5. Hypertension.

6. Atherosclerosis.

XII. Type II diabetes mellitus results from the following:
1. Inadequate insulin secretion by beta-cells.

2. A decrease in the response of peripheral tissues to insulin.

3. Reduction in beta-cell mass.

4. Hereditary deficiency of insulin synthesis.
Cases
N 1
A 60-year-old patient M. was admitted to hospital in an unconscious state. On examination: the skin appears dry, turgor of the skin and eye ball is reduced; shallow breathing; heart rate 96 beats/min; the tongue is dry; recurrent cramps of the extremities and face muscles. Blood tests show hyperglycemia (600 mg glucose per dl), hyperazotemia, hypernatremia, pH 7.32.

The relative who accompanied the patient to hospital told the physician that the patient had been suffering from diabetes mellitus and had ingested small doses of hypoglycemic medicines. During the last month he experienced exacerbation of chronic cholecystitis and colitis, suffered from vomiting and diarrhea which occurred quite often. The patient also felt constantly thirsty and frequently urinated.

Questions
•  Define the pathological state of the patient on admission.

•  What was the cause of this pathological state? Describe the main stages of its pathogenesis.

•  Why do patients lose consciousness during the development of this pathological state and the similar ones?

•  What methods are used to treat patients in this pathological state?

N 2
A 28-year-old male patient visited his physician with complaints of intermittent muscle weakness, dizziness, headache, episodes of poor vision, tremor of hands, irritability, and, occasionally, confusion. The paroxysms of this condition occurred more frequently during the last four months. The patient attributed his malaise to the psychological stress that accompanied his professional activity, and also associated it with an acute feeling of hunger. After evaluation of the patient the physician made a diagnosis of neurasthenia and recommended an appropriate treatment. However, the disease went on progressing, and 1.5 months later the patient was brought by ambulance to the emergency room with a diagnosis of coma of unclear etiology.

On admission: consciousness is lost; there is evidence of midriasis, muscle cramps; tachycardia, arterial hypotension; irregular breathing; blood glucose level 30 mg/dl.

Questions
•  What form of pathology caused the clinical manifestations presented by the patient during his first visit to the physician? Substantiate your answer.

•  Define the pathological state of the patient in the emergency room.

•  What are the main steps of pathogenesis of this pathological state?

•  What other forms of pathology should be kept in mind when you are making a differential diagnosis of this pathological state?
N 3
A 45-year-old patient E. with an excessive body mass suffers from diabetes mellitus. To control his blood glucose he uses hypoglycemic drugs. Two weeks before he was admitted to hospital he had had an episode of excessive alcohol drinking, and soon after that he noticed an enhanced feeling of dry mouth. He drank a lot of water (up to 8-10 l daily) and urinated frequently. He felt general weakness and pain in the legs. On the night before the admission the patient was delirious. When he woke up in the morning he was agitated, restless, and confused. The patient's relatives called in the ambulance. On admission: consciousness is absent; the skin is dry and pale. The results of the blood tests: glucose 1,300 mg/dl (N: 80-120 mg/dl), lactic acid 29 mg/dl, pH 7,29. Urine glucose level 4 mg/dl.

Questions
•  What other signs, in addition to the observed in this patient, may be found in a) diabetes mellitus and b) diabetic coma? Describe these signs and explain their pathogenesis.

•  What are the main stages of pathogenesis of hyperosmolar coma?

•  What are the main principles of therapy for diabetic hyperosmolar coma?

N 4
A female patient, approximately 40 years of age, had been brought to the emergency room in an unconscious state. Witnesses of the incident told the physician that she had suddenly lost her consciousness in the bus on her way back from her summer house in the countryside. A card that was found among her papers indicated that she suffered from diabetes mellitus and took a slow-release form of insulin.

On examination: consciousness is absent, corneal and deep tendon reflexes are not observed, the pattern of breathing is unremarkable; blood pressure 80/60 mm Hg; tachycardia is present; the skin appears moist; turgor of the eye balls is increased; general trembling is alternating with episodes of clonic and tonic seizures.

The patient was treated with insulin, but no improvement was observed; the patient's condition even worsened: breathing became irregular, blood pressure decreased to 70/50 mm Hg, tachycardia progressed, and the duration of seizures increased.

Questions
•  What pathological state developed in the patient before and after administration of insulin? Describe causes and mechanisms of this state.

•  What therapeutic procedure would have been appropriate for the patient before and after the administration of insulin?
N 5
A 5-year-old female patient Z. was admitted to hospital with a preliminary diagnosis of pneumonia. On admission: the skin and conjunctiva appeared jaundiced, the body temperature was 39 °C, the spleen and liver were enlarged, the urine was dark; the patient complained of an acute pain in the back, in the right anterior abdomen, in the leg's muscles. An X-ray investigation of the chest revealed signs of bronchopneumonia. Blood tests showed the following: Hb 69 g/L, erythrocytes 2.3x1012/L, MCH (mean corpuscular hemoglobin) 30 pg; the presence of poikilocytosis and anisocytosis of erythrocytes. The urine test revealed the presence of Hb. During electrophoretic investigation of the patient's Hb the HbS type was found in addition to HbA.

Questions
•  What forms of pathology are observed in the given patient? Substantiate your answer.

•  Explain the cause-effect and chronologic relationship between the observed forms of pathology.

•  What is the cause of the primary pathology? Which of the given symptoms suggest the presence of this pathology? What are the mechanisms of their development?

•  Explain the mechanisms of the following symptoms:

 —   acute pains in various organs and tissues;

 —   jaundice;

 —   poikilocytosis;

 —   anisocytosis.

•  What measures would you recommend to the girl's parents to prevent the recurrence of the described symptoms?
N 6
A 60 -year-old female patient K. was admitted to hospital with complaints of weakness, persistent headaches, dizziness, "shakiness", numbness in the hands and legs, minor dyspnea, decreased appetite, tenderness in the oral cavity during salty or acidic meal, a burning sensation in the tongue. The patient is a vegetarian. Two weaks before she visited her physician because of anorexia, pains and heaviness in the epigastium, and diarrhea. The gastric juice investigation showed severe hypochlorhydria. In the blood test there were hyperchromatic anemia, macrocytosis and poikilocytosis of erythrocytes, leukopenia, hypersegmented neutrophil nuclei, and a low platelet count.

On examination in hospital: the patient has marked paleness of the skin and mucosal membranes, the conjunctiva appears jaundiced, blood pressure 110/75 mm Hg, the surface of the tongue is bright-red, smooth, and shiny («the polished tongue»); there are signs of stomatitis. The patient has unsteady gait. Concentration of folic acid in the blood serum is normal.

Questions
•  What forms of pathology are observed in the given patient?

•  Substantiate your answer. Explain the likely chronologic and pathogenetic relations between these forms of pathology.

•  Which of the given pathological processes is primary? Substantiate your answer.

•  Characterize anemia developed in this patient by the following criteria:

 —   type of hemopoiesis;

 —   erythrocyte count in the peripheral blood;

 —   mean corpuscular hemoglobin;

 —   the size and shape of erythrocytes;

 —   the presence of inclusions in the erythrocyte's cytoplasm.

•  Explain the origin of the following symptoms:

 —   shaky gait;

 —   numbness of hands and legs;

 —   stomatitis;

 —   «the polished tongue».

•  Which of the symptoms presented by the patient refer to hypoxia? Prove or disprove the presumption about the presence of hypoxia of the circulatory, respiratory, anemic, or cytotoxic type in this patient?
N 7
A 26-year-old pregnant woman visited her physician with complaints of intense muscle weakness, fatigability, swallowing difficulty, choking during meal, and a burning sensation in the tongue. These symptoms developed in the third trimester of pregnancy. On examination: the patient has marked paleness of the skin and mucosal membranes, signs of stomatitis and hypotrophy of the tongue papillae, flattened, spoon-shaped nails (koilonychia). The results of blood tests: Hb 60 g/L, erythrocytes 2.8x1012/L, reticulocytes 0,2%, poikilocytosis and microcytosis of erythrocytes, leukocytes 3.6x109/L, platelets 200x109/L; total serum iron-binding capacity is increased; hypoferritinemia and increased level of free protoporphyrin are found.

Questions
•  What form of pathology developed in the patient? Explain your answer.

•  What is the cause of this pathology? What other factors can cause it?

•  What mechanisms underlie each of the symptoms developed in the patient?

•  What approaches may be used to treat this form of pathology?

N8
A patient was transported to hospital 40 min after he had got a gunshot wound. On admission: the patient was conscious, but confused; his skin was pale, breathing was rapid and shallow; he had a running pulse; blood pressure was 65/35 mm Hg. The results of blood tests: Hb 142 g/L, erythrocytes 4.5x1012/L, MCH 31.5 pg. Since the patient had signs of internal bleeding and accumulation of the blood in the peritoneal cavity, he was operated and underwent ligation of the injured mesenteric artery branch. On the third day of treatment in hospital the patient's blood test data were the following: Hb 68 g/L, erythrocytes 2.8x1012/L, reticulocytes 10%. His blood pressure reached 115/70 mm Hg.

Questions
•  What pathological state was observed in the patient on admission? Substantiate your answer.

•  Evaluate changes in the blood test data on the 1st and the 4th days after the injury and make a conclusion. Explain the differences in the results of these tests?

•  Was the pathological state observed in the patient on admission still present on the 4th day of treatment in hospital? If it was, substantiate your opinion. If it was not, define the pathological, state developed on the 4th day after the patient's injury.

•  What approaches would you use to treat the patient on the 4th day after his injury?
N 9
A 42-year-old female patient D. visited her general practitioner with complaints of headache, insomnia, weakness, fatigability, episodes of uterine bleeding not associated with menses (dysmenorrhea). The latter occurred about 6 months ago. The results of blood tests: Hb 95 g/L, erythrocytes 3.3x1012/L, reticulocytes 8.5%; microcytosis of erythrocytes; leukocytes count 4.9x109/L, platelets 240x109/L.

Due to family problems the patient failed further investigation and treatment. Meanwhile, episodes of the uterine bleeding recurred, and her condition continued to deteriorate. Three months later she was admitted to hospital with a diagnosis of uterine myoma. Blood tests made on admission showed: Hb 45 g/L, erythrocytes 2.2x1012/L; erythrocytes are hypochromic with signs of anisocytosis; microcytes are abundant; reticulocytes constitute 0.05%; leukocytes count is 1.9x109/L and platelets count is 110x109/L.

Questions
•  What forms of blood cells pathology developed in the patient during each of the follow-up periods (outpatient's and inpatient's)? Substantiate your answer.

•  What additional tests are required to specify the pathogenesis of the patient's disease developed by the moment of admission?

•  Explain the reason why the results of the first blood test differ from that of the second one. What is the prognostic value of the observed differences?

•  What approaches may be used to treat this form of pathology?

N 10
A 36-year-old-patient underwent an ultrasonic evaluation of the abdominal area. The results of it suggested an enlargement of the right kidney. The later performed computer scanning revealed a mass that had the size of 1.2x1.5x1.5 cm and localized to the superior pole of the right kidney. For this reason the patient was hospitalized. The patient's blood test showed: Hb 180 g/L, erythrocytes count 7.5x1012/L, reticulocytes 10%, leukocytes 4.0x109/L, platelets 250x109/L, hematocrit 0.61; erythropoietin concentration is 20% above the normal values; blood pressure 150/90 mm Hg. A histological investigation of cells, obtained by needle aspiration of the right kidney's mass, confirmed the presence of hypernephroma. The patient underwent surgical removal of the tumor. Three weeks later his condition improved; the results of his clinical tests were normal.

Questions
•  What form of pathology developed in the patient in connection with hypernephroma? Substantiate your opinion using the given data.

•  What is the specific cause of this pathology in the patient?

•  Describe the mechanisms of this pathology and of the symptoms presented by the patient.

•  What other factors may cause the development of this pathology?

Final testing
1. Vicious circle means:

a.   formation of a closed causal chain of events, which supports and enhances the development of pathological process

b.   failure of protective-compensatory mechanisms, which exacerbates the development of pathological process
2. Sanogenesis means:

a.  dynamic complex of protective and adaptive mechanisms of physiological and pathological nature that are  aimed on restoring of  impaired self-regulation of the body

b.dynamic complex of protective and adaptive mechanisms of physiological and pathological nature that are aimed on increase of  metabolism

3. Pathophysiological basis of any form of shock is:

a. decrease of  the minute volume of the blood
 b.  disorder of  the external respiration

c. disorder of the capillary circulation, leading to tissue hypoxia, acidosis and cell death

4. The main (leading) link of pathogenesis of circulatory disorders in septic shock is :

a. disorder of the  heart's pumping function

b. blood loss

c.  decreased vascular tone

5. Apoptosis is?

a. Internally controlled, programmed cell death

b. Externally controlled, programmed cell death

c. Internally controlled, programmed enzyme degradation

d. Externally controlled, programmed katyolysis

6. True about apoptosis are all, except?

a. Chromosomal breakage

b. Inflammation is present

c. Clumping of chromatin

d. Cell shrinkage

7. Apoptosis is inhibited by ?

a. Bax

b.  Bcl-2

c. Bad

d. P53

8. In apoptosis, protein hydrolysis is due to  activation of:

a. Urases

b. Transglutaminase

c. Catalase

d. Caspases

9. Caspases are involved in?

a. Necrosis

b. Apoptosis

c. Atherosclerosis

d. Fatty degeneration

10. Regulatory genes involved in carcinogenesis are:

a. Proto-oncogenes / oncogenes

b. Genes - tumor suppressor 

c. Genes that control apoptosis 

d. All of above

11. All of the following are tumor suppressor genes, except:

a. NF1

b. pRb

c. SMAD1

d. p53

12. All of the following are mechanisms of proto-oncogene activation, except:

a.  Mutations under the action of chemical and physical carcinogens 

b. Translocation 

c.  Amplification 

d. Overexpression 

e. Trans- and cis-activation by the action of viruses 

f. Тransduction 
13. All of the following are manifestations of systemic action  of a tumor, except:

a. immunodeficiency

b. hypoxia

c. cachexia

d. allergy

14. All of the following are signs of malignant cells, except:

a. self-sufficiency 

b. resistance to growth-inhibitory factors

c. sensitivity to apoptosis

d. resistance to apoptosis

15. t(9;22)(q34;q11) translocation is commonly associated with:

a. AML

b. ALL

c. CLL

d. CML

16. Which of the following is not an inflammatory mediator?

a. Tumor necrosis factor

b. Myeloperoxidase

c. Interferon

d. Interleukin

17. Which complement fragments are called ,, anaphylatoxins,, ?

a.  C3a and C3b

b. C5a and C3b

c. C3a and C5a

d. C3b and C5b

18. Acute phase response means :

a. Local reaction associated with production of  biologically active substances in the area of inflammation

b. General reaction which characterizes the metabolic response of the  body  in the form of synthesis of proteins involved in the regulation of inflammation

19.  All of the following are acute- phase proteins, except:

a. Proteins of the complement system (C2, C3, C4, C5)

b. Proteins of the coagulation system (von Willebrand factor)

c.  Inhibitors of proteinases (alpha 1-antitrypsin, alpha-1 chymotrypsin)

d. Proteins that bind metals (haptoglobin, ceruloplasmin)

e."Large" acute- phase reactants (C-reactive protein, serum  amyloid A)                                                   f. Lysozyme

g. "Negative" proteins (albumin, рre-albumin, transferrin)

 h."Others" proteins  (alpha-1 acid glycoprotein, lipoprotein-binding protein)

20. All of the following are mediators of inflammation, except:

a. Eicosanoids

b. Biogenic amines
c. Cytokines
d. Acetylcholine
e. Components of the complement system and products of its activation
f. Components of the kallikrein -kinin system and products of its activation
21. All of the following are metabolites of the lipoxygenase pathway of arachidonic acid , except:
a. Leukotrienes

b. Lipoxins

c. Prostaglandins

d. Hepoxilins

22. All of the following are metabolites of the cyclooxygenase pathway of arachidonic acid, except:
a. Prostaglandins

b. Thromboxane

c. Prostacyclin

d. Leukotrienes

23. All of the following are cytokines,  except:

a. Selectins
b. Interleukins
c. Interferons
d. Factors tumor necrosis
e. Colony-stimulating factors
f. Chemokines
g. Growth factors
h. Leukotrienes

24. All of the following are proinflammatory cytokines,  except

a. IL-1
b. IL-4
c. IL-6
d. IL-8
f. tumor necrosis factor-α
25.  Integrins include receptor, except?

a. Fibronectin

b. Glycoprotein on platelet surface

c. Leukocyte adhesion molecule

d. Platelet derived growth factor

26. Exudation of plasma and leucocytes in acute inflammation is from the?

a. Venules

b. Capillaries

c. Arterioles

d. Arterioles and capillaries

27. Digestion of foreign material by a neutrophil or macrophage during phagocytosis is mainly due to?

a. Complement

b. Hydrogen peroxide

c. Kinins

d. Lysosomal enzymes

28. Which of the following is a peroxisomal free radical scavenger?

a. Superoxide dismutase

b. Glutathione peroxidase

c. Catalase

d. All of the above

  29.Bactericidal activity of neutrophils is due to: 

a.  Oxygen-dependent bactericidal mechanisms

b.  Oxygen-independent bactericidal mechanisms

c. All of the above

30. First change is seen in acute inflammation is:

a. Increased vascular permeability

b. Vasoconstriction

c. Vasodilation

d. Neutrophil migration

31. The following host tissue responses can be seen in acute infection, except?

a. Exudation

b. Vasodilation

c. Margination

d. Granuloma formation

32. All of the following responses are seen in acute inflammation, except:

a. Vasoconstriction

b. Neutrophil migration

c. Granuloma formation

d. Increased vascular permeability

33. Oxygen –dependent killing is done through?

a. NADPH oxidase

b. Catalase

c. Superoxide dismutase

d. Glutathione peroxidase

34. Cell swelling is seen in all , except?

a. Infection

b. Calcification

c. Malignancy

d. Hypoxia

35. Morphological changes seen in chronic non-specific inflammation include an increase in:

a. Neutrophils, lymphocytes and liquifactive necrosis

b. Neutrophils, macrophages and fibrosis

c. Lymphocytes, plasma cells and fibrosis

d. Giant cells, macrophages and fibrosis

36. Foci of granulomatous inflammation show all of the following , except?

a. Eosinophils

b. Epithelioid cells

c. Fibrosis

d. Lymphocytes

37. Most common sites of arterial embolization?

a. Brain

b. Kidney

c. Lower extremities

d. Mesentery

38. Most common site of venous thrombosis:

a. Veins of upper extremity

b. Veins of lower extremity

c. Dural sinus

d. Portal vein

39. Which of the following inflammatory mediator does not cause fever:

a. Nitric oxide

b. Prostaglandin

c. Il-1

d. TNF-alpha

40. All of   following are  features of primary pyrogens, except:

a. thermostability

b. bacterial nature

c. target cells  for primary pyrogens are neurons of thermoregulatory center

d. target cells for primary pyrogens are  monocytes and  macrophages

41. All of   following are  features of secondary pyrogens, except:

a. thermostability

b. bacterial nature

c. target cells  for secondary pyrogens are neurons of thermoregulatory center

d. target cells for secondary pyrogens are  monocytes and  macrophages

42. All of following are stages of hyperthermia, except: 

a. compensation

b. decompensation

c. shock

d. hyperthermic coma

43. All of following are symptoms of hyperthermic cardiovascular syndrome, except:

a. decreased stroke volume

b. tachycardia

c. increased stroke volume

d. DIC-syndrome

e. increased blood viscosity

44. Аll of following are symptoms of damaging effect of hyperthermia, except:

a. hypoxia

b. acidosis

c. dehydration

d. electrolyte imbalance

e. increased oncotic pressure

45. The main cause of death due to hypothermia is:

a. cerebral edema

b. paralysis of  the hemodynamic center

c. paralysis of the respiratory center

46. Hereditary predisposition to atopy is determined by all of the following signs, except:
a. problems with beta-adrenergic receptors
b. overweight
c. disorder of the barrier function of the skin and the mucous membrane
d. deficiency of T-suppressor
e. overexpression of adhesion molecules (ICAM - 1)

47. All of following are signs of atopy, except: 

a. genetic predisposition
b. presence of immunoglobulin E
c. presence of  T -lymphocytes (killers)
48. All of the following are true in respect of angioneurotic edema, except?

a. It is caused by deficiency of complement proteins

b. It manifests as pitting edema

c. It is more common in females

d. It is an autosomal dominant disorder

49. Which of these is not an antigen presenting cell?

a. Dendritic cell

b. Follicular Dendritic cells

c. Bipolar cells

d. Tissue macrophages

50. Arthus reaction is what type of hypersensitivity?

a. Localized immune complex

b. Ag-Ab reaction

c. Complement mediated

d. Ab mediated

51.  A man after consuming sea food develops rashes. It is due to:

a. Cell mediated response

b. IgE mediated response

c. None of the above

52. Interleukin Associated with growth of natural killer cells is ?

a. IL-2

b. IL-7

c. IL-8

d. IL-13

53. All of the following are signs of  delayed-type hypersensitivity, except:

a. antibody mechanism
b.  presence of monocytes and lymphocytes
c. infiltrative immune inflammation
54. Tuberculin test is which type of hypersensitivity?

a. Type 1

b. Type 2

c. Type 3

d. Type 4

55. All of the following are diseases due to pathology of the immune system, except:

a. tumors of the immune system

b. viral destruction of the immune system
c. immunodeficiencies
d. allergy
e. autoimmune diseases
f. mountain sickness
56.  Which among the following is not an autoimmune disease?

a. Myasthenia gravis

b. Systemic lupus erythematosus

c. Grave, s disease

d. Sickle cell disease

57. Shift of the oxyhemoglobin dissociation curve to the right means:

a. increased affinity of hemoglobin for oxygen
b. decreased  affinity of hemoglobin for oxygen

58. Shift of the oxyhemoglobin dissociation curve to the left  means:

a. increased affinity of hemoglobin for oxygen
b. decreased  affinity of hemoglobin for oxygen
59. All of the following are  life-threatening complications of mountain sickness  , except: 

a. syndrome of disseminated intravascular coagulation

b. brain edema

c. pulmonary edema

d.  inhibition of respiratory center

60. The low partial pressure of oxygen in the inspired air is central link in pathogenesis of the following type of hypoxia:

a. respiratory

b. circulatory

c. hemic

d. tissue

e. hypobaric hypoxic

61. The central link of pathogenesis of hemic hypoxia is :

a. decrease of  PaO2

b. decrease of  HbO2

c. decrease of the volume content of oxygen in arterial blood

62. Decreased volume flow velocity is central link in pathogenesis of the following type of hypoxia:

a. respiratory

b. circulatory

c. hemic

d. tissue

e. hypobaric hypoxic

63. The main target of hypoxic cell damage is: 

a. DNA

b. ribosome

c. endoplasmic reticulum

d. mitochondria

64. Moderate hypoxemia is characterized by:  
a.   40 mm Hg < РаО2 < 80 mm Hg

b.   30 mm Hg < РаО2 < 40 mm Hg

c.   20 mm Hg < РаО2 < 30 mm Hg

d.  РаО2 < 20 mm Hg

65. Severe hypoxemia is characterized by:  
a.   40 mm Hg < РаО2 < 80 mm Hg

b.   30 mm Hg < РаО2 < 40 mm Hg

c.   20 mm Hg < РаО2 < 30 mm Hg

d.  РаО2 < 20 mm Hg

66. All of the following are compensatory mechanisms  of isoosmolar dehydration, except:

a. activation of the renin-angiotensin-aldosterone system

b. decrease of the glomerular filtration rate

c.  thirst         

d. increase of the glomerular  filtration rate

67. Compensatory mechanism  of hyperosmolar dehydration is:

a. thirst

b. increase of the glomerular filtration rate
c. decreased secretion of antidiuretic hormone
69. Compensatory mechanism  of hypoosmolar dehydration is:

a.thirst

b. decreased secretion of antidiuretic hormone
c. activation of the renin-angiotensin-aldosterone system

69. Compensatory mechanism  of isoosmolar hyperhydration is:

a. increase of the glomerular  filtration rate

b. activation of the renin-angiotensin-aldosterone system

c. thirst

70. Compensatory mechanism  of hyperosmolar hyperhydration is:

a. increase of the glomerular  filtration rate

b. activation of the renin-angiotensin-aldosterone system

c. thirst

d. natriuretic effect of kidneys  

71. All of the following are compensatory mechanisms  of respiratory acidosis, except:

a. Activation of acido- and ammoniagenesis in kidneys

b. increased  reabsorption of hydrocarbonate in renal tubules

c. hyperkalemia

72. All of the following are compensatory mechanisms  of respiratory alkalosis, except:

a. Inhibition of acido- and ammoniagenesis in kidneys

b. Decreased  reabsorption of hydrocarbonate in renal tubules

c. Hypokalemia

73. Percentage of blasts in acute myeloid leukemia:

a. 8%

b. 15%

c. 20%

d. 25%

74. RBC contains?

a. Iron

b. Folic acid

c. Vitamin C

d. Biotin

75. Prevalence of Burkitt, s lymphoma is highest in?

a.  Australia

b. Africa

c. Asia

d. America

76. Reticulocytosis is not seen in:

a. Thalassemia

b. Hereditary spherocytosis

c. Chronic renal failure 

d. Sickle cell 

77. GLUT present on surface of RBC?

a. GLUT 1

b. GLUT 2

c. GLUT 3

d. GLUT 4

78. Extrinsic pathway of clotting factors is measured by?

a. Prothrombin time

b. Activated partial thromboplastin time

c. Bleeding time

d. Clotting time

79. Glucose -6- phosphate dehydrogenase help in maintaining the integrity of RBC by:

a. Controlling reduction stress on RBC

b. Controlling oxidative stress on RBC

c. Maintaining flexibility of  cell membrane

d. Component of electron transport chain

80. Life span of transfused RBC?

a.30 days

b.45 days

c. 60 days

d.120 days

81. All are seen in Thalassemia major, except:

a. Transfusion dependency

b. Splenohepatomegaly

c. Macrocytic anemia

d. Ineffective erythropoiesis

82. Reticulocytes are stained with:

a. Brilliant cresyl blue

b. Sudan black

c. Warthin starry

d. Hemotoxylin-eosin stain

83. All cause reticulocytosis , except:

a. Thalassemia

b. Aplastic anemia

c. Sickle cell anemia

d. Chronic blood loss

84. Hodgkins lymphoma is caused by:

a. EBV

b. HHV6

c. CMV

d.HHV8

85. Most common M protein in multiple myeloma?

a. Ig A

b. Ig M

c. Ig G

d. Ig D

86. Earliest feature of correction of iron deficiency anemia is:

a.Increase in serum ferritin

b. Reticulocytosis

c.Increase in RBC count

d. Increase in serum iron level immediately

87. Microcytic hypochromic anemia is seen in:

a.Hereditary spherocytosis

b. Thalassemia major

c. Iron deficiency anemia

d. Pernicious anemia

88. Iron deficiency anemia is seen with all of the following , except:

a. Chronic blood loss

b. Achlorhydria

c.  Extensive surgical removal of the proximal small bowel

d. Excess of meat in the diet

89.  Vitamin B12 deficiency results in:

a. Macrocytic anemia

b. Iron deficiency anemia

c. Anemia of chronic diseases

d. Aplastic anemia

90. All of the following are true regarding hemolytic anemia,except:

a. Reticulocytosis

b. Raised unconjugated bilirubin

c. Hemosiderinuria

d. Raised haptoglobin levels

91.Increased osmotic fragility ia characteristic of:

a. Hereditary spherocytosis

b. Sickle cell anemia

c. Thalassemia

d. Iron deficiency anemia

92. DIC may be caused by:

a. Prolonged pregnancy

b. Fat embolism

c. Amniotic fluid embolism

93.  Leucopenia is not seen in:

a. Viral infection

b. Malnutrition

c. Pyogenic bacterial infection

94. Following are seen in polycythemia vera, except:

a. Increased erythropoietin

b. Intrinsic abnormality of hematopoietic precursors

c. Erythropoietin independent growth of RBC progenitors

95. Which is the first organ to be affected in left ventricular failure?

a. Lungs

b. Kidney

c. Liver

d. Brain

96. All of the following are signs of the right ventricular failure, except:
a.  enlargement of the liver

b. decreased venous pressure

c. cyanosis
d. edema

97. Most common cause of mitral valve disease:

a.Myxoma

b. Rheumatic fever

c. Tuberculosis

98. Concentric hypertrophy of heart is caused by:

a. Mitral stenosis

b. Mitral regurgitation

99. All of the following are initial factors of myocardial remodeling, except: 
a. disorders of coagulation
b. hemodynamic stress
c. activation of neuroendocrine regulation
100. The cause of concentric type of myocardial remodeling is:

a. ischemic heart disease
b. arterial hypertension
c.  cardiosclerosis
d. valvular regurgitation
101. Eccentric hypertrophy of heart is caused by:

a. Mitral stenosis

b. Mitral regurgitation

102.All of the following are causes of eccentric type of myocardial remodeling, except:

a. ischemic heart disease
b. cardiosclerosis
c. valvular stenosis

d. valvular regurgitation
103. All of the following are risk factors of ishemic heart, except:
a. increased level of lipoproteins of high density
b. diabetes mellitus
c. arterial hypertension

d. heredity
e. smoking
104. Causes of re-perfusion syndrome are:

a.  activation of lipid peroxidation
b. increased calcium level in cardiomyocytes
c. All of the above

105. Which is of the following is an obstructive lung disease:

a. Bronchial asthma

b. Chronic bronchitis

c. Bronchiectasis

d. All of the above

106. Emphysema is associated with deficiency  of which of the following:

a. Alpha1 Anti-trypsin

b. Trypsin

c. Trypsinogen

d. Bradykinin

107. Podocytes are seen in?

a. Proximal convoluted tubule

b. Bowman,s capsule

c. Distal convoluted tubule

d. Collecting tubule

108. White blood cast is seen in?

a. Glomerulonephritis

b. Pyelonephritis

c. Chronic renal failure

109. Red blood cast is seen in?

a. Rapidly progressive glomerulonephritis

b. Renal vein thrombosis

c. Bladder schistomiasis

d. Minimal change disease

110. All are true for nephrotic syndrome, except:

a. Edema

b. Massive proteinuria

c. Hyperlipidemia

d. Hypertension

111. A patient with nephritic syndrome will not have:

a. Hematuria

b. Leukocyturia

c. Hypertension

d. Edema

112. Condition which can present both as nephritic syndrome and nephritic syndrome is:

a. Membranoproliferative glomerulonephritis

b. Minimal change disease

c. Acute proliferative glomerulonephritis

d. Rapidly progressive glomerulonephritis

113. Salt-losing nephropathy:

a. Post-streptococcal GN

b. Interstitial nephritis

c. Lupus nephritis

d. Amyloidosis

114. Mechanisms of glomerulonephritis development are: 

a. immune inflammation of the basement membrane
b. deposition of the complexes ("antigen - antibody") on the surface of the glomerulus
c. formation оf capillar microclots
d. all of the above 

115. The first symptom of diabetic nephropathy is:
a. non-selective proteinuria
b. high arterial pressure
c. microalbuminuria

116. The complications of gallstones include all of the following, except:

a. Adenocarcinoma of ampulla of Vater

b. Acute intrahepatic cholangitis

c. Acute pancreatitis

d. Gangrenous cholecystitis

117. All of the following are symptoms of cholemia, except:

a. bradycardia

b. itching
c. tachycardia
d. low arterial pressure
e. frothy urine

f. loss of pain sensitivity
118. The cause of obstructive jaundice is:

a. choledocholithiasis
b. cancer 
c. all of the above

119. The main cause of obstructive (mechanical) jaundice is:
 a. bile duct obstruction

b. destruction of red blood cells
c. damage of hepatocytes

120. The main cause of hemolytic jaundice is: 
a. bile duct obstruction

b. destruction of red blood cells
c. damage of hepatocytes

121. The main cause of parenchymatous jaundice is:

a. bile duct obstruction

b. destruction of red blood cells
c. damage of hepatocytes
122. Which of the following is not a function of liver?

a. Production of albumin

b. Detoxification of ammonia

c. Production of vitamin K

d. Metabolism of drugs

123. All of the following are syndromes of liver failure, except:

a. portal hypertension
b. hemorragic diathesis
c. jaundice
d. polycythemia
e. encephalopathy

124. All of following are symptoms of portal hypertension, except:

a. jaundice
b. ascites
c. varicose veins of the esophagus 
d. splenomegaly
e. hemorrhoidal bleeding

125. All of the following are factors of hepatic encephalopathy, except:

a.  hyperammoniemia
b.  high level of indole, skatole in the blood
c.  hypoglycemia
d. hyperglycemia
126. An increased incidence of pancreatitis is associated with all of the following, except?

a. Alcoholism

b. Cholelithiasis

c. Hypertension

d. Chlorothiazide therapy

127. Anti-parietal cell antibodies are found in patients with?

a. Pernicious anemia

b. Gastric carcinoma

c. Primary biliary cirrhosis

d.  Wegener granulomatosis

128. Duodenal ulcer is most commonly caused by:

 a. NSAID therapy

b. H.pylori

c. Stress

129. All of the following are symptoms of partial hypofunction of the anterior pituitary, except:

a. arterial hypertension

b. hypoglycemia

c. dwarfism

d. myxedema

e.Graves ' disease

130. All of the  following are symptoms of growth hormone hyperproduction, except:

a. gigantism

b. dwarfism

c. acromegaly

131.All of the following are symptoms of acromegaly, except: 

a.  activation of protein synthesis 

b. hypoglycemia

c. decreased glucose tolerance

d. activation of gluconeogenesis in the liver

132. All of the  following are symptoms of growth hormone hypoproduction, except:

a. dwarfism

b. acromegaly

c. hypoglycemia

133. The main cause of hyperprolactinemia is: 

a. primary hypothyroidism

b. prolactinoma
c.  polycystic ovaries

d. congenital dysfunction of adrenal cortex

134. Hypothyroidism leads to development of:

a. acromegaly

b. Cushing's disease

c. Addison's disease

d.  myxedema

e. diabetes insipidus 

135.  Which of the following is not directly related to Hashimoto,s thyroiditis?

a. Hypothyroidism

b. Slow onset

c. Neuropathy

d. Autoimmune disease

136. Hypercalcemia is seen in all, except:

a. Pseudohypoparathyroidism

b. Bone metastasis

c. Sarcoidosis

d. Hyperparathyroidism

137. Hypocalcemia is seen with which of the following:

a. Thyrotoxicosis

b. Hyperparathyroidism

c. Acute pancreatitis

d. Addison disease

138. All of the following are signs of  total acute failure of adrenal glands, except: 
a. arterial hypotension

b. hyponatremia

c. hyperkalemia

d. hypokalemia


139. Most common cause of adrenal insufficiency in India:

a. Tuberculosis

b. Autoimmune

c. Surgery

140. Which is not a clinical feature of Addison,s disease:

a. Hypoglycemia

b. Hyponatremia

c. Hypopigmentation

141. All of the following are symptoms of Addison's disease, except:

a.  hyperpigmentation of the skin
b. hyponatremia

c. hyperkalemia

d. arterial hypotension

f. hypernatremia

142. All of the following are clinical features of Cushing,s syndrome, except:

a. Insulin resistance

b. Menorrhagia

c. Centropetal obesity

143. Ectopic ACTH is commonly secreted by:

a. Small cell carcinoma of the lungs

b. Pancreatic carcinoma

c. Gall bladder malignancy

d. Medullary carcinoma of thyroid

144. All of the following are associated with pheochromocytoma, except:

a. Ventricular arrhythmias

b. Hypotension

c. Hyperglycemia

145. Normal level of glucose in the blood:

a. 1,5 - 2,8 mmol/l

b. 2,0 - 2,5 mmol/l

c. 3,3 - 5,5 mmol/l

d. 6,2 - 7,0 mmol/l

146. All of the following are causes of diabetes mellitus of 1 type, except:

a.  obesity
b. viral damage  of  ( - cells 
c.  autoimmune damage of (-cells 
d.  genetic predisposition which is linked to HLA-antigen

147. All of the following are causes of diabetes mellitus of 2 type, except:

a. obesity

b. genetic predisposition without HLA-antigen

b. viral damage  of  ( - cells 

148. The central link of pathogenesis of diabetes mellitus (type 1)  is:

a. damage of (-cells with  low insulin production
b. loss of sensitivity of (-cells of the pancreas to increased levels of glucose

c. loss of sensitivity of cells of insulin-dependent tissues to the action of insulin

149. The central link of pathogenesis of diabetes mellitus (type 2)  is:

a. damage of (-cells with  low insulin production
b. loss of sensitivity of (-cells of the pancreas to increased levels of glucose

c. loss of sensitivity of cells of insulin-dependent tissues to the action of insulin
d. correct answers are 2 and 3
150. All of the following are symptoms of diabetes mellitus,  except:

a. thirst

b. oliguria

c. polyuria

d. disturbance of vision

e. pustular skin lesions

151. Diabetic gangrene is due to:

a. Ischemia

b. Increased blood glucose

c. Altered host defence and neuropathy

d. All of the above

152. All of the following are signs of lipid disorders in diabetes mellitus, except:

a. hypercholesterolemia

b. fatty infiltration of the liver

c. hypertriglyceridemia

d. inhibition of lipolysis

153. Signs of the disorder of protein metabolism in diabetes mellitus are:

a. activation of protein synthesis
b. inhibition of protein synthesis
c. increased protein catabolism 

d. correct answers are 2 and 3
154. All of the following are complications of diabetes mellitus, except:

a. hyperglycemic coma 
b. cataract 

c. hypotension

d. diabetic ketoacidosis

e. diabetic nephropathy

155. All of the following are symptoms of ketoacidotic coma , except:

a.  nausea, anorexia

b. moist skin

c. hypotonus

d. dry skin

156. All of the following are symptoms of hypoglycemic coma , except:

a. feeling of hunger 

b. moist skin

c. dry skin
d. hypertonus, tremor 

157. Most common cause of death in diabetic patient?

a.Renal

b. Cardiac

c. Infection

d. Hypoglycemia

158. Atherogenic index in diabetes mellitus is :

a. increased

b. decreased

159. All of the following are signs of metabolic syndrome (syndrome x), except:

a. insulin resistance

b. hyperinsulinemia and high levels of C-peptide

c. impaired glucose tolerance

d. hypertriacylglyceridemia
e.  increased level of high-density lipoprotein 

160. All of following are causes of secondary obesity , except: 

a. Cushing's disease

b. hypothyroidism
c. adiposo-genital dystrophy
d. thyrotoxicosis
161. Overweight is diagnosed in the following value of body mass index:

a. 18,5 - 24,9

b. 25,0 - 29,9

c. 30,0 - 34,9

d. 35,0 - 39,9

e. 40,0 and more

162. All of the following are biological effects of leptin, except:

a. suppression of appetite

b. stimulation of energy metabolism

c. increase of  appetite

163. Insuline sensitivity of muscle tissue in excess free fatty acids is:

a. increased

b. decreased

164. All of the following are causes of arterial hypertension in metabolic syndrome, except:

a. endothelial dysfunction

b. vascular remodeling

c. renal mechanisms
d. hypocortisolism
3. Оценочные материалы промежуточной аттестации студентов.

Промежуточная аттестация по дисциплине проводится в форме                                                                                                  экзамена по экзаменационным билетам.
Критерии, применяемые для оценивания обучающихся на промежуточной аттестации  

1. Обучающиеся знакомятся с балльно-рейтинговой системой оценивания результатов освоения дисциплины на первом занятии под роспись.

2. Итоговая оценка по дисциплине определяется на основании дисциплинарного рейтинга (максимально 100 баллов) по таблице перевода

	дисциплинарный рейтинг по БРС


	оценка по дисциплине (модулю)

	
	экзамен
	зачет

	85 – 100 баллов
	5 (отлично)
	зачтено

	65 – 84 баллов
	4 (хорошо)
	зачтено

	43–64 баллов
	3 (удовлетворительно)
	зачтено

	42 и менее баллов
	2 (неудовлетворительно)
	не зачтено


3. Дисциплинарный рейтинг представляет собой сумму значений текущего, бонусного, экзаменационного или зачетного рейтингов.
4. В результате оценивания на занятиях по дисциплине формируется текущий рейтинг, который выражается в баллах от 1 до 70.
5. Бонусный рейтинг обучающегося выражается в баллах от 1 до 15 и  формируется на основе активной работы на учебных занятиях, высокого качества выполнения самостоятельной (внеаудиторной) работы, участия в олимпиадах, конкурсах, выставках, конференциях и других форм активности.
6. Подходы для формирования текущего и бонусного рейтингов по дисциплине определяются преподавателем и могут различаться для разных дисциплин. 
7. Подходы для формирования текущего и бонусного рейтингов, применяемые на конкретной дисциплине, описывается в 4 разделе фонда оценочных средств, который прикрепляется в информационной системе Университета в рабочей программе дисциплины (содержание 4 раздела ФОС доводится до сведения обучающихся).
8. Обучающиеся не позднее 1 рабочего дня до даты проведения экзамена или зачета по дисциплине знакомятся с полученными значениями текущего и бонусного рейтингов на кафедре.
9. По результатам зачета или экзамена формируется зачетный или экзаменационный рейтинг в баллах от 1 до 15. 
Если значение текущего рейтинга менее 35 баллов и (или) значение зачетного или экзаменационного рейтингов менее 7 баллов, то дисциплина считается не освоенной и по результатам зачета и экзамена выставляется «не зачтено», «неудовлетворительно» соответственно
Вопросы для промежуточной аттестации
НОЗОЛОГИЯ. УЧЕНИЕ О БОЛЕЗНИ / NOSOLOGY. THE GENERAL TEACHING ABOUT DISEASE
1.
Предмет и задачи патологической физиологии (The subject matter and tasks of pathophysiology).

2.
Методы исследования, используемые в патологической физиологии: метод наблюдения, эксперимента, моделирования (физическое, математическое, теоретическое) (Methods of investigation (research) in pathophysiology: the method of observation, experiment, modeling (physical, mathematical, theoretical).

3.
Виды эксперимента: раздражения, выключения, включения, метод культуры тканей, парабиоза, трансплантации. Метод клонирования (животных, клеток, гена). Понятие об инбридинге. Метод генетического нокаута. Требования к эксперименту (Types of experiment: irritation, «inclusion», «switching off», the method of tissue culture, parabiosis, transplantation. The cloning method (animal cells, gene). The concept of inbreeding. The method of genetic knockout. Requirements for the experiment).

4.
Определение понятий "норма", "патология", "болезнь". Учение о болезни. Стадии болезни, принципы классификации и номенклатура болезней. (The definition of concepts "norm", "pathology", "disease". The general teaching about disease. Stages of a disease. The principles for classification and nomenclature of diseases ).

5.
Патологическая реакция, патологическое состояние, патологический процесс, понятия. (Pathological reaction, pathological condition, pathological process, concepts).

6.
Локализация первичного полома при различных заболеваниях (The localization of  primary damage in  the various diseases).

7.
Уровни структурной организации организма и их нарушения при развитии болезней. (Levels of the structural organization of the body  and their disorders in the development of diseases).
8.
Факторы надежности  структурной организации организма (The reliability factors of structural organization in the body).

9.
Исходы болезней (Outcomes of diseases).

10.
Терминальные состояния. Смерть клиническая и биологическая. (Terminal states. Clinical and biological death).

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ /ETIOLOGY AND PATHOGENESIS
11. Современное представление о роли причин и условий в развитии болезней. (The role of causes and conditions in the development of diseases).
12. Понятие о патогенезе и саногенезе. Причинно-следственные отношения в патогенезе. Основное звено патогенеза. Представление о “порочном круге” (The concept of «pathogenesis» and «sanogenesis». The leading link of pathogenesis. «Vicious circle», concept).
13. Понятие о патологической системе. Отличия от функциональной (физиологической)  системы (The concept of «pathological system». The differences between pathological  system and functional system).

14. Механизм действия повышенного атмосферного давления на организм. Кессонная болезнь (The mechanism of action  of high barometric pressure on the human body. Decompression  (Caison) sickness, mechanism of development).

15. Влияние низкого атмосферного давления на организм. Горная болезнь, механизм развития. Высотная болезнь (The action of low barometric pressure on the human body. Mountain sickness,  mechanism of development, its differences from altitude sickness).

16. Понятие об экстремальных состояниях: шок, коллапс, кома. Виды шоков по этиологии.  Патогенез травматического шока (The concept of extreme states: shock, collapse, coma. Types of shocks. The pathogenesis of traumatic shock).
ВОСПАЛЕНИЕ/ INFLAMMATION 

17.
Определение понятия «воспаление», причины воспаления, классификация. (The concept of " Inflammation ", causes of  inflammation, classification).
18.
Местные признаки воспаления (The local signs of inflammation).

19.
Представление об изначальной защитной сущности воспаления как типового патологического процесса (The view about protective nature of inflammation as a typical pathological process).

20.
Особенности воспалительной реакции (саморазвитие, множественность «участников», цепной и каскадный характер вовлечения гуморальных и клеточных механизмов), значимость ингибиторов, удерживающих меру реакции в рамках ее физиологического значения. Системное воспаление (Features of inflammatory response: self-development, the multiplicity of "participants", the chain and cascading nature of the humoral and cellular mechanisms. Inhibitors of inflammation. Systemic inflammation).
21.
Основные стадии развития воспалительной реакции (The stages of inflammatory reaction). 

22.
Первичная и вторичная альтерация. Изменение обмена веществ при воспалении, физико-химические изменения в очаге воспаления (The primary and secondary alteration. The metabolic-inflammatory changes in the area(focus) of inflammation).

23.
Клеточно-молекулярные механизмы воспаления: полиморфно-ядерные лейкоциты и клетки моноцитарно-макрофагальной системы; молекулы адгезии (основные группы); провоспалительные и противовоспалительные цитокины; эйкозаноиды и ФАТ; система комплемента (классический и альтернативный пути активации); роль протеаз в активации системы комплемента, понятие об анафилотоксинах; биогенные амины; роль фактора Хагемана в кининогенезе, фибринолизе и активации системы комплемента. Оксид азота. Представление об острофазовых реактантах (ОФР), основные группы ОФР, их роль в развитии воспаления (The cellular and molecular mechanisms of inflammation: polymorphonuclear leukocytes and cells of the monocyte-macrophage system; adhesion molecules (main groups); proinflammatory and anti-inflammatory cytokines; eicosanoids and the Platelet Activating Factor (PAF); complement system (classical and alternative pathway activation); anaphylatoxins; biogenic amines; the role of Hageman factor in kininogenesis, fibrinolysis and activation of the complement system. The nitric oxide. Acute-phase reactants).

24.
Нарушения микроциркуляции в очаге воспаления. Механизмы формирования артериальной гиперемии. Особенности линейного кровотока при артериальной гиперемии в очаге воспаления. Факторы, определяющие переход артериальной гиперемии в венозную при воспалении. Особенности линейного и объемного кровотока при венозной гиперемии (The microcirculatory disorders in the focus of inflammation. Mechanisms of arterial hyperemia, features of  linear blood flow. Factors determining of  the transition of arterial hyperemia into venous hyperemia, features of linear and volumetric blood flow).

25. Адгезия лейкоцитов. Сосудистые и лейкоцитарные факторы, участвующие в адгезии. Роль селектинов, интегринов, иммуноглобулинподобных молекул в реализации начальных и конечных этапов адгезии и приобретении лейкоцитами локомоторного фенотипа. Инвазия лейкоцитами сосудистой стенки, механизмы инвазии (Leukocyte adhesion. The vascular and leukocyte adhesion factors. The role of selectins, integrins, immunoglobulin superfamily molecules in  the initial and final stages of adhesion and acquisition of the locomotor leukocytic phenotype. The leukocytic  invasion into the vessel wall , the mechanisms of invasion). 

26. Понятие о хемотаксисе. Хемотаксис лейкоцитов, механизм, значение в формировании воспалительного инфильтрата. Хемотаксины микробного и клеточного происхождения (The concept of chemotaxis. The chemotaxis of leukocytes, mechanism and its participation in the formation of inflammatory infiltrate. The microbial and cellular chemotaxins).

27.  Ранние и поздние компоненты воспалительного инфильтрата. Роль различных видов лей- коцитов в очаге воспаления. Фагоцитоз и экзоцитоз. Полиморфноядерные лейкоциты в формировании начальной стадии воспалительного инфильтрата. Кислородзависимые и кислороднезависимые механизмы бактерицидного действия (The early and late components of the inflammatory infiltrate. The role of different types of leukocytes in the inflammation. Phagocytosis and exocytosis. The role of  polymorphonuclear leukocytes in  the formation of initial stage of inflammatory infiltrate. Oxygen-dependent and Oxygen-independent bactericidal mechanisms). 
28.  Пролиферация. Репаративная стадия воспаления. Молекулярный, клеточный, тканевой и оганизменный уровни регуляции репаративных процессов. Значение цитокинов и ростовых факторов в регуляции репаративных процессов. Значение цитокинов и ростовых факторов в трансформации инфильтративной стадии в гранулематозную (ИЛ8, ФНО, ТРФр). Ангиогенез, роль в процессе регенерации. Фибробластогенез, регуляция (Proliferation. The reparative stage of inflammation. The molecular, cellular, tissue and organismal levels of regulation of the reparative processes. The role of cytokines and growth factors in the regulation of the reparative processes. The role of cytokines and growth factors in the transformation infiltrative stage in the granulomatous stage (IL, TNF, TGF). Angiogenesis, its the role in the regenerative process. Fibroblastogenesis).

29. Биологическое значение воспаления. Роль И. И. Мечникова в развитии учения о воспалении (The biological significance of inflammation. Mechnikov's biological theory of inflammation).

ЛИХОРАДКА. ГИПОТЕРМИЯ И ГИПЕРТЕРМИЯ/FEVER. HYPOTHERMIA AND HYPERTHERMIA
30. Физиологические механизмы терморегуляции (The physiological mechanisms of thermoregulation).

31. Определение лихорадки.  Отличия лихорадки от гипертермии (The concept of fever. The differences between fever and hyperthermia).

32. Понятие о пирогенных веществах, классификация, механизм их действия (The concept of pyrogenic substances, classification and  their mechanism of action).

33. Свойства пирогенных веществ (The characteristic properties of pyrogenic substances). 

34.Стадии лихорадки (Stages of fever). 

35.Особенности обмена веществ при лихорадке (Features of the metabolism during fever). 

36.Изменения функционально-морфологического состояния органов и систем организма в различные стадии лихорадки (The  functional and morphological changes of organs and systems in  different stages of fever). 
37. Значение лихорадки для организма (The role of fever for the body).

38.Типы температурных кривых (Types of the temperature curves). 

39. Гипотермия, понятие, этиология, патогенез (Hypothermia, concept, etiology, pathogenesis).

40. Гибернация. Механизм развития гипотермии в клинических условиях (Hibernation. The hypothermia in the clinical conditions, mechanism of development). 

41. Гипертермия, понятие, этиология, патогенез (Hyperthermia, concept, etiology, pathogenesis).

42. Экстремальные проявления  гипертермии. Тепловой удар. Солнечный удар (Extreme manifestations of hyperthermia. Heat stroke. Sunstroke).
КАНЦЕРОГЕНЕЗ /CARCINOGENESIS
43. Опухоль. Понятие. Характерные черты доброкачественных и злокачественных опухолей. Свойства неопластических клеток. Этиология опухолей. Определение понятия "канцероген". Экзогенные химические канцерогенные вещества. Понятие о проканцерогенах и прямых канцерогенах (The concept of tumor. The characteristic features of benign and malignant tumors. Properties of neoplastic cells. The etiology of tumors. The concept of "carcinogen". Exogenous chemical carcinogens. The concept of procarcinogens and direct carcinogens). 

44. Клеточный цикл. Стадии. Регуляция. Роль циклин-зависимых киназ (cdk) и белков- супрессоров (pRb, p53, APC) в контроле клеточного цикла (The cell cycle. Stages. Regulation. The role of cyclin-dependent kinases (cdk) and proteins - suppressors (pRb, p53, APC) in the control of cell cycle). 
45. Протоонкогены. Онкогены. Онкосупрессоры. Определение понятий. Опухолевая трансформация как многоступенчатый процесс накопления в геноме клетки мутаций. Основные мишени генетического воздействия при опухолевой трансформации (Proto-oncogenes. Oncogenes. Oncosuppressors. The definition of concepts. The neoplastic transformation as a multi-stage process of the accumulation of mutations in the cell genome. The main targets of genetic effects in a tumor transformation). 

46. Хромосомные транслокации и связанные с ними онкогены лимфомы Беркитта и хронической миелоидной лейкемии (The chromosomal translocations and associated with them oncogenes of Burkitt,s lymphoma and chronic myeloid leukemia).

 47. Канцерогенез. Определение понятия. Представление о стадийности канцерогенеза. Инициация. Промоция. Прогрессия. Инвазия и метастазирование как главные проявления прогрессии опухоли. Роль ангиогенеза в процессе диссеминации опухолевых клеток (Carcinogenesis. The definition of concepts. Stages of carcinogenesis. The initiation. The promotion. The progression. The invasion and metastasis as the main indications of the tumor progression. The role of angiogenesis in the process of dissemination of tumor cells).

48. Факторы организма, влияющие на развитие опухоли (роль возраста, наследственности). Иммунные механизмы противоопухолевой защиты (The factors affecting on the development of the tumor (the role of age, heredity). The immune mechanisms of antitumor protection).

49. Эндогенные канцерогенные ситуации. Модель Бискинда (нарушение процессов нейроэндокринной регуляции) (The endogenous carcinogenic situations. Biskind,s model (as a disorder of the processes of neuroendocrine regulation). 

50. Вирусный канцерогенез. Опухолеродные ДНК-содержащие вирусы (особенности онкогенного действия вирусов папилломы человека, вируса Эпштейн-Барра и вируса гепатита В) (Viral carcinogenesis. Oncogenic DNA-containing viruses (features of the oncogenic actions of human papillomavirus, Epstein-Barr virus and hepatitis B virus). 

51. Вирусный канцерогенез. Опухолеродные РНК-содержащие вирусы ( понятие о ме- ханизмах цис- и трансактивации клеточных генов, обусловливающих трансформацию) (Viral carcinogenesis. Oncogenic RNA-containing viruses (the concept about mechanisms of cis-activation and trans-activation of the cellular genes that determine of transformation).

52. Взаимодействие опухоли и организма: проявления системного влияния опухоли на организм (The interaction between tumor and the body: manifestations of systemic effects of tumor on the body).
ПАТОЛОГИЯ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ/PATHOLOGY OF THE IMMUNE SYSTEM
53. Понятие иммунологической реактивности, формы (The concept of immunological reactivity, forms). 

54. Иммунологическое распознавание. Роль антигенов МНС в иммунологическом распознавании. Рестрикция иммунного ответа (Immunological recognition. The role of MHC antigens in the immunological recognition. The restriction of immune response).

55. Понятие об аллергии. Аллергические реакции немедленного и замедленного типа. Классификация аллергии по Джеллу и Кумбсу (The concept of allergy. Immediate- and delayed-type allergic reactions. Types of hypersensitivity reactions (allergy) according to Gell and Coombs).

56. Анафилактический шок, причины, механизм развития, профилактика (Anaphylactic shock, causes, mechanism of development, prevention). 

57. Сывороточная болезнь как иммунокомплексная патология. Причины. Механизм развития. Роль системы комплемента, классический и альтернативный пути активации. Профилактика сывороточной болезни (Serum sickness as immunе complex pathology. Causes. The mechanism of development. The role of complement system (the classical and alternative pathways of activation). The prevention of serum sickness).

58. Реакция Артюса. Механизм развития ( Arthus reaction. The mechanism of development).

59. Атопии. Формы проявления. Отличия от анафилаксии. Природа аллергенов, вызывающих атопии (Atopy. Forms of the manifestation. Differences from anaphylaxis. The nature of the allergens that cause of atopy).

60. Неспецифическая и специфическая десенсибилизация при лечении атопий. Блокирующие антитела (Nonspecific and specific desensitization in the treatment of atopy. Blocking antibodies). 

61. Роль метаболитов арахидоновой кислоты в развитии аллергических реакций немедленного типа (The role of arachidonic acid metabolites in the development of immediate-type allergic reactions). 

62.Аллергические реакции замедленного типа. Виды. Основные стадии и механизм развития (Allergic reactions of the delayed type. Types. The main stages and mechanism of development).

63.Отличия аллергических реакций немедленного и замедленного типа (Differences between  allergic reactions of immediate and delayed type). 

64. Понятие об иммунологической толерантности. Положительная и отрицательная селекция клонов при дифференцировке лимфоцитов в тимусе. Естественная и приобретенная толерантность. Клональная делеция и клональная анергия как механизмы приобретенной иммунологической толерантности (The concept of immunological tolerance. Positive and negative selection of clones during the differentiation of lymphocytes in the thymus. Natural and acquired tolerance. Clonal deletion and clonal anergy as a mechanism of acquired immunological tolerance).
65.Аутоиммунные реакции. Аутоиммунные заболевания как аутоагрессии против собственных неизмененных антигенов. Механизмы развития аутоиммунных заболеваний. Механизмы срыва иммунологической толерантности (антигенная мимикрия, поликлональная активация В-лимфоцитов, нарушение Т-супрессорных лимфоцитов, экспрессия НLА на неиммунных клетках, точечные мутации в кодоне белков, нарушающие специфичность их эпитопа, ошибки при формировании приобретенной толерантности) (Autoimmune reactions. Autoimmune diseases  as an auto-aggression against own unmodified antigens. Mechanisms of the autoimmune diseases. Mechanisms of the failure of immune tolerance (antigenic mimicry, polyclonal activation of B-lymphocytes, disturbance of  T - suppressor lymphocytes, HLA expression on the non-immune cells, point mutations in the codon of proteins which violates of epitope specificity, errors in the generation of acquired tolerance).

66.Первичные иммунодефициты с преимущественным поражением В-системы иммунитета (болезнь Брутона, врожденный дефицит Ig A) (Primary immunodeficiencies with a primary lesion in the immune system (Bruton's disease, congenital deficiency Ig (A).
67.Первичные комбинированные иммунодефициты: алимфоплазия швейцарского типа, синдром Вискотта-Олдрича, синдром Луи-Барр-атаксия-телеангиоэктазия (Primary combined immunodeficiency: Swiss type agammaglobulinemia (thymic alymphoplasia), Wiskott-Aldrich syndrome, Louis-Barr syndrome (ataxia-telangiectasia). 

68.Первичные иммунодефициты с преимущественным поражением Т-системы иммунитета: синдром Ди Джорджи (Primary immunodeficiencies with a primary lesion of the T-system of immunity: DiGeorge syndrome). 

69. Вторичные иммунодефициты как клинико-иммунологический синдром (Secondary immunodeficiencies as a clinical and immunological syndrome).

ГИПОКСИЯ /HYPOXIA
70. Гипоксия. Определение понятия. Классификация (Hypoxia. Definition of the concept. Classification). 

71. Гипобарическая гипоксическая гипоксия. Зависимость развития кислородной недостаточности и эффективности компенсаторных механизмов от высоты подъема (Hypobaric hypoxic hypoxia. The dependence of oxygen deficiency and the efficiency of compensatory mechanisms from  altitude). 

72. Респираторный (дыхательный) тип гипоксии. Причины. Патогенез гипоксии. Изменения параметров кислородного режима крови (Respiratory (breathing) type of hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime of the blood).

73. Гемическая гипоксия. Причины. Патогенез гипоксии. Изменения параметров кислородного режима крови (Hemic hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime of the blood).

74. Патологические виды гемоглобина. Карбоксигемоглобинемия. Метгемоглобинемия.  Причины. Патогенез гипоксии (Abnormal types of hemoglobin. Carboxyhemoglobinemia. Methemoglobinemia. Causes. The pathogenesis of hypoxia).

75. Циркуляторная гипоксия. Причины. Патогенез гипоксии. Изменения параметров кислородного режима крови (Circulatory hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime of the blood).

76. Тканевая гипоксия. Причины. Патогенез гипоксии. Изменения параметров кислородного режима крови (Тissue hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime of blood).

77. Субстратный тип гипоксии. Причины. Патогенез гипоксии. Изменения параметров кислородного режима крови (Substrate hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime of the blood).

78. Перегрузочный тип гипоксии. Причины. Патогенез гипоксии. Изменения параметров кислородного режима крови (Overutilization hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia. Changes of parameters of the oxygen  regime of the blood).

79.Смешанный тип гипоксии. Причины. Патогенез гипоксии (Mixed hypoxia. Causes. The pathogenesis of hypoxia).

80.Компенсаторно-приспособительные реакции при острой гипоксии. Реакции систем дыхания, кровообращения, системы крови. Тканевые приспособительные механизмы (Compensatory-adaptive reactions during acute hypoxia. Reactions of respiratory system, circulatory system, blood system. Tissue adaptive mechanisms).

81.Патогенетические последствия гипоксии для разных органов и систем (The pathogenetic consequences of hypoxia for different organs and systems).

82. Цианоз как проявление гипоксии. Понятие о центральном и периферическом цианозе. Механизм развития. (The cyanosis as  а manifestation of hypoxia. The concept of сentral and peripheral cyanosis. The mechanism of development).

ПАТОЛОГИЯ ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНОГО ОБМЕНА. ОТЁКИ/ РATHOLOGY OF WATER-ELECTROLYTE METABOLISM. EDEMAS
83. Гипергидратация, определение понятия. Изо-, гипо-, гипертонический типы гипергидратации. Изменения соотношения содержания воды во внутри- и внеклеточных секторах организма при разных типах гипергидратации. Патологические проявления. Межсистемные механизмы компенсации (Hyperhydration,  definition. Iso-, Hypo-and hyperosmolar types of hyperhydration. Changes of the ratio of water content in the intracellular and extracellular sectors of the body in the different types of hyperhydration. Pathological manifestations. Compensatory mechanisms).

84. Дегидратация, определение понятия. Изо-, гипо-, гипертонический типы дегидратации. Изменения соотношения содержания воды во внутри- и внеклеточных секторах организма при разных типах дегидратации. Патологические проявления. Межсистемные механизмы компенсации. Осмоляльный интервал и его диагностическое значение (Dehydration,  definition. Iso-, Hypo-and Hyperosmolar types of dehydration. Changes of the  ratio of water content in the intracellular and extracellular sectors of the body in the different types of dehydration. Pathological manifestations. Compensatory mechanisms. Osmolality interval and its diagnostic role). 

85. Отеки. Определение понятия. Виды отеков, этиология, патогенез (воспалительные, сердечные, нефротические, нефритические, застойные, при циррозе печени, аллергические, токсические) (Еdema, definition of concept. Types of edema, etiology, pathogenesis (inflammatory, cardiac, nephritic, nephrotic, congestive , edema in the liver cirrhosis, allergic, toxic).

НАРУШЕНИЯ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ/DISORDERS OF ACID-BASE BALACE
86. Нарушения кислотно-основного равновесия в организме, классификация (Disorders of acid-base balance in the body. Classification). 

87. Физиологические системы организма, принимающие участие в поддержании постоянства рН: роль легких и почек в поддержании постоянства КОС (The physiological systems that are involved in the maintain the constancy of the pH, the role of lungs and kidneys in the maintain the constancy of acid-base balance).

88. Метаболический ацидоз, причины, показатели, механизмы компенсации. Анионный интервал и его диагностическое значение. Дельта-ацидоз и не дельта-ацидоз (Metabolic acidosis, causes, indicators, mechanisms of compensation. Anion gap and its diagnostic value. Delta- acidosis and non-Delta acidosis). 

89. Газовый ацидоз, причины, механизмы развития, показатели лабораторной диагностики(Respiratory acidosis, causes, mechanisms of development, indicators of laboratory diagnostics).
 90. Метаболический алкалоз, причины, механизм развития, показатели лабораторной диагностики (Metabolic alkalosis, causes, mechanisms of development, indicators of laboratory diagnostics).

91. Газовый алкалоз, причины, механизм развития, показатели лабораторной диагностики (Respiratory alkalosis, causes, mechanisms of development, indicators of laboratory diagnostics). 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ   ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ/PATHOPHYSIOLOGY OF THE EXTERNAL RESPIRATION
92. Недостаточность  внешнего  дыхания.  Определения  понятия.  Основные  причины.  Факторы  патогенеза (The failure of external respiration. Definition of the concept. Main causes. Factors of pathogenesis).

93. Механизмы компенсации нарушения внешнего дыхания: легочные и нелегочные (The compensatory mechanisms of disorders of external respiration: pulmonary and non-pneumonary). 

94. Дыхательная недостаточность, связанная с нарушением альвеолярной вентиляции, причины,  механизмы развития. Обструктивный и рестриктивный типы дыхательной недостаточности. Изменение показателей: ЖЕЛ, ФВ1 , индекс Тиффно (The respiratory failure that is associated with impaired alveolar ventilation, causes, mechanisms of development. The obstructive and restrictive types of respiratory failure. The change of indicators: vital capacity, forced expiratory volume in 1 second , index Tiffeneau).

95. Дыхательная недостаточность, связанная  с нарушением диффузии газов в легких, причины,  механизмы развития (The respiratory failure that is associated with impaired diffusion of gases in the lungs, causes, mechanisms of development). 

96. Дыхательная   недостаточность,   связанная   с   нарушением   легочного   кровотока,   причины, механизмы развития. Изменения вентиляционно - перфузионных соотношений (The respiratory failure that is  associated with impaired pulmonary blood flow, causes, mechanisms of development. Changes in the ventilation - perfusion ratio).
97. Гиперкапнический        (вентиляционный)       и    гипоксемический       (паренхиматозный)       типы  дыхательной недостаточности (hypercapnic (ventilation type) and hypoxemic (parenchymal type) of respiratory failure). 

98. Одышка. Определение понятия. Виды. Механизм развития (Dyspnea. The definition of the concept. Types. The mechanism of development).  

99. Степени дыхательной недостаточности и критерии их оценки (Degrees of respiratory failure and criteria for their evaluation). 

 100. Периодическое дыхание, типы, причины развития (Periodic respiration, types, causes of development).
ПАТОЛОГИЯ СИСТЕМНОГО КРОВООБРАЩЕНИИ/ PATHOLOGY OF SYSTEMIC BLOOD CIRCULATION
101.
Причины нарушения кровообращения. Острая и хроническая сердечная недостаточность (понятие) (Causes of circulatory disorders. Acute and chronic heart failure (concept).

102.
Механизмы компенсации кровообращения (кардиальные, экстракардиальные) (The compensatory  mechanisms of the circulatory system (cardiac, extracardiac).

103.
Компенсаторная гиперфункция миокарда, причины, стадии развития. Особенности компенсаторной гиперфункции миокарда как адаптивной реакции органа (The compensatory hyperfunction of the myocardium, causes, stages of development. Features of compensatory hyperfunction of the myocardium as an adaptive response of the body).

104.
Гипертрофия миокарда как проявление системного структурного следа и формирования долговременной адаптации сердца к повышенной нагрузке (Myocardial hypertrophy as a manifestation of systemic structural trace and the formation of long-term adaptation of the heart to increased load).

105.
Сравнительная характеристика функциональных, метаболических и электролитных особенностей миокарда на разных стадиях компенсаторной гиперфункции миокарда (The comparative characteristics of functional, metabolic and electrolyte features of the myocardium in the different stages of compensatory hyperfunction of the myocardium).

106.
Основные причины, способствующие переходу стадии устойчивой гиперфункции в стадию изнашивания миокарда (The main causes contributing to the transition of stage of sustained hyperfunction into the stage of wear of the myocardium).

107.
Ремоделирование миокарда как типовой патологический процесс. Определение понятия. Пусковые факторы и единицы ремоделирования (Myocardial remodeling as a typical pathological process. The definition of concept. Trigger factors and units of  remodeling).

108.
Роль гемодинамического стресса и нарушений нейроэндокринной регуляции в структурной и функциональной перестройке миоцитарного и интерстициального компонентов миокарда при ремоделировании (The role of hemodynamic stress and disorders of the neuroendocrine regulation in the structural and functional reorganisation of the myocyte and interstitial components of the myocardium during the remodeling).

109.
Роль нарушений    Са2+  обмена в формировании систолической и диастолической дисфункции миокарда при ремоделировании. Особенности проявлений функциональных нарушений миокарда в зависимости от выраженности нарушений Са2+  обмена (The role of disorders in the Ca2+ metabolism in the formation of systolic and diastolic dysfunction of the myocardium during remodeling. Features of the manifestations of functional disorders of the myocardium depending on severity of disorders of Ca2+ metabolism).

110.
Концентрический и эксцентрический типы ремоделирования. Особенности изменения состояния кардиомиоцитов, геометрии миокарда и его функций в зависимости от типа ремоделирования (The concentric and eccentric types of remodeling. Features of changes of cardiomyocytes, the geometry of myocardium and its functions depending on type of remodeling).

111.
Признаки декомпенсации работы сердца, механизмы развития (Signs of the heart decompensation, mechanisms of development).

112.
Приобретенные пороки сердца, причины, виды, изменения гемодинамики.Нарушения гемодинамики и механизмы компенсации при поражении полулунных клапанов (Acquired heart defects: causes, types, changes of hemodynamics. Hemodynamic instability and compensatory mechanisms in the lesions of the semilunar valves).

113. Ишемия миокарда, формы, причины, факторы риска, механизм развития  ( Myocardial ischemia, forms, causes, risk factors, mechanism of development).

114. Ишемическое повреждение миокарда, стадии (Ischemic myocardial injury, stages)

115. Синдром реперфузии. Патогенез. Роль липидной триады и Са2+    в механизме развития (Reperfusion syndrome, pathogenesis. The role of lipid triad and Ca2+ in the mechanism of development).

116. Кардиогенный шок. Понятие, механизмы развития (Cardiogenic shock. Definition and mechanisms of development).
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПОЧЕК/PATHOPHYSIOLOGY OF KYDNEYS
117.
Общая этиология и патогенез нарушений функций почек (The general etiology and pathogenesis of renal dysfunction) .

118.
Изменения диуреза почечного и непочечного происхождения. Понятия «олигоурия», «анурия» (Changes of diuresis  (renal and  extrarenal origin). The concept of "oliguria", "anuria").

119.
Основные синдромы, характерные для патологии почек: мочевой, гипертензивный, нефротический, отечный (The main  typical syndromes of renal disease: urinary, hypertensive, nephrotic, edematous).

120.
Гематурия почечного и непочечного происхождения. Основные причины (Hematuria of renal and non-renal origin. The main causes).

121.
Протеинурия. Характеристика основных типов и механизмов развития  патологической   протеинурии (Proteinuria. Characteristics of the main types and mechanisms of development of pathological proteinuria).

122.
Гипертензивный синдром. Почечные механизмы развития гипертензивного синдрома (Hypertensive syndrome. The renal mechanisms of development of hypertensive syndrome).

123.
Нефротический синдром. Определение понятия. Последствия потери белка при  нефротическом синдроме (Nephrotic syndrome. The definition of concept. The consequences of the loss of protein in the nephrotic syndrome).

124.
Отечный синдром. Механизмы его развития при патологии почек. Патогенез отеков при нефротическом синдроме и остром диффузном гломерулонефрите (Edematous syndrome. The mechanisms of its development in the pathology of the kidney. Pathogenesis of edema in the nephrotic syndrome and acute diffuse glomerulonephritis).

125.
Нарушение концентрационной способности почек. Понятия «гиперстенурия», «гипостенурия»,«изостенурия», «астенурия» (The disorder  of the concentration ability of the kidneys. The concepts of "hypersthenuria ", "hypersthenuria ", "isosthenuria» "asthenuria").

126.
Острая почечная недостаточность. Определение понятия. Причины, стадии развития. Патогенез основных нарушений (Acute renal failure. The definition of concept. Causes, stages of development. Pathogenesis of main disorders).

127.
Хроническая болезнь почек. Хроническая почечная недостаточность. Определение понятий, причины, стадии развития (Сhronic kidney disease. Chronic renal failure. Definition, causes, stages of development).

128.
Уремический синдром. Определение понятия. Основные механизмы патогенеза (Uremic syndrome. The definition of concept. The main mechanisms of pathogenesis).

129.
Острый диффузный гломерулонефрит. Иммунные механизмы поражения клубочков при гломерулонефрите (Acute diffuse glomerulonephritis. The immune mechanisms of glomerular lesions in the glomerulonephritis).
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ   ПЕЧЕНИ /PATHOPHYSIOLOGY OF THE LIVER 
130.
Общая этиология и патогенез заболеваний печени (General etiology and pathogenesis of the liver diseases).

131.
Печеночная недостаточность. Понятие, признаки (Liver failure. Concept, signs).

132.
Печеночная энцефалопатия, причины, признаки, механизм развития (Hepatic encephalopathy, causes, symptoms, mechanism of development).

133.
Геморрагический синдром. Понятие, патогенез (Hemorrhagic syndrome. The concept, pathogenesis).

134.
Портальная гипертензия. Понятие, механизм развития, признаки (Portal hypertension. The concept, mechanism of development, signs).

135.
Механическая, паренхиматозная и гемолитическая желтухи, причины, механизм развития, изменения пигментного обмена (The mechanical, parenchymatous and hemolytic jaundice, causes, mechanisms of development, changes in the pigment metabolism).

136.
Холемия, понятие, причины, изменения в организме при холемии (Сholemia, concept, causes, changes in the body during cholemia).

ПАТОЛОГИЯ КРОВИ/ PATHOPHYSIOLOGY OF THE BLOOD
137.
Изменения массы крови. Гиперволемия и гиповолемия, виды по гематокриту, причины развития (Changes in the mass of blood. Hypervolemia and hypovolemia, types  of hematocrit, causes  of the  development).

138.
Анемии, понятие. Классификация анемий по этиологии и патогенезу, типу кроветворения,   цветному показателю, степени регенерации, размеру клеток (Anemia, definition. Classification of anemias by etiology and pathogenesis, type of hematopoiesis, the color index, the degree of regeneration, cell size).

139.
Острая постгеморрагическая анемия, причины, патогенез, стадии, картина крови (Acute posthemorrhagic anemia, causes, pathogenesis, stages, changes in the blood).

140.
Виды патологических гемоглобинов: метгемоглобин, карбоксигемоглобин, нестабильные гемоглобины (The types of abnormal hemoglobins: methemoglobin, carboxyhaemoglobin, unstable hemoglobins).

141.
Этиология, патогенез и картина крови при железодефицитных анемиях (Etiology, pathogenesis and changes blood in the iron deficiency anemia).

142.
Этиология, патогенез и картина крови при витамин В12 - дефицитных и фоливодефицитных анемиях (Etiology, pathogenesis and changes in the blood in the vitamin B12 -deficiency and foliс acid-deficiency anemias).

143.
Гемолитические анемии, виды. Особенности картины крови при экзо- и эндоэритроцитарных гемолитических анемиях (Hemolytic anemia, types. Features of  blood changes  in the exo- (acquired) and endoerythrocytic (hereditary)hemolytic anemias).
144.
Гипо- и апластические анемии, этиология, патогенез, картина крови (Hypo - and aplastic anemia, etiology, pathogenesis, changes in the blood).

145.
Эритроцитозы, виды (erythrocytosis, types).

146.
СОЭ, понятие, особенности при анемиях (erythrocyte sedimentation rate (ESR), features in anemias).
147.Понятие о лейкоцитозах, классификация лейкоцитозов. Лейкопении, виды, причины возникновения (The definition of leukocytoses, classification of leukocytoses. Leukopenias, types, causes) .

148. Понятие о ядерном индексе и сдвигах в лейкоформуле. Значение ядерных сдвигов в прогнозе заболевания (The definition of nuclear index and shifts in the leucoformula. The value of nuclear changes in the prognosis of the disease).
149. Понятие “ лейкоз “, характерные черты. Современные взгляды на этиологию и патогенез лейкозов. Стадии патогенеза лейкозов. Классификация лейкозов. Лейкемоидные реакции, виды, механизм развития, отличия от лейкозов (The concept of “ leukemia “, features. Modern views on the etiology and pathogenesis of leukemia. Stages of pathogenesis of the leukemia.The classification of leukemias. Leukemoid reaction, types, mechanisms of development, its differences from the leukemia).
150.Нарушения сосудисто-тромбоцитарного гемостаза при тромбоцитопениях, изменении свойств тромбоцитов. Тромбоцитопатии. Тромбоцитозы. (The disorder of vascular-platelet hemostasis in the thrombocytopenia, changes of properties of platelets. Thromocytopathy. Thrombocytosis).

151.Нарушение коагуляционных механизмов гемостаза. Коагулопатии  врожденные и приобретенные. ДВС-синдром (Disorder of the coagulation mechanisms of hemostasis. Congenital and acquired coagulopathies. DIC-syndrome).
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ЭНДОКРИНОПАТИЙ. ПАТОЛОГИЯ ГИПОФИЗА. ПАТОЛОГИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ/ETIOLOGY AND PATHOLOGY OF ENDOCRINOPATHIES. PATHOLOGY OF THE PITUITARY GLAND. PATHOLOGY OF THYROID GLAND
152. Общая этиология и патогенез эндокринопатий. Нарушения гипоталамо-гипофизарного звена нейро-эндокринной регуляции (General etiology and pathogenesis. The disorder of hypothalamic-pituitary link of neuroendocrine regulation).

153. Патогенез гипоталамо-гипофизарных нарушений (адипозо-генитальная дистрофия,   гипоталамическое ожирение, анорексия, гипоталамический пубертатный синдром) (The pathogenesis of hypothalamic-pituitary disorders (adiposo-genital dystrophy, hypothalamic obesity, anorexia, hypothalamic pubertal syndrome).

154. Влияние парциальной гипофункции аденогипофиза на организм. Соматотропная недостаточность. Этиология и патогенез нарушений (The influence of partial hypofunction of adenohypophysis on the body. Somatotropic insufficiency. The etiology and pathogenesis of disorders).

155. Влияние тотальной гипофункции аденогипофиза на организм: пангипопитуитаризм (The total effect of hypofunction of the anterior pituitary on the body: panhypopituitarism).

156. Влияние гиперфункции аденогипофиза на организм: гигантизм, акромегалия. Гиперпролактинемия. Состояния, обусловливающие развитие патологической гиперпролактинемии. Патогенез нарушений при гиперпролактинемии (The effect of hyperfunction of the anterior pituitary on the body: gigantism, acromegaly. Hyperprolactinemia. State, causing the development of pathological hyperprolactinemia. The pathogenesis of disorders in hyperprolactinemia).
157. Патология гипоталамо-нейрогипофизарной регуляции. Недостаточность секреции и регуляторных влияний АДГ. Синдром неадекватной гиперпродукции АДГ. Этиология и патогенез нарушений (The pathology of hypothalamic-neurohypophyseal regulation. Insufficiency of secretion and  regulatory influences of ADH. The syndrome of inadequate   overproduction of antidiuretic hormone. Etiology and pathogenesis of disorders).

158. Гипотиреоз. Определение понятия. Первичный, вторичный и периферический гипотиреоз (Hypothyreosis. The definition of concept. Primary, secondary, and peripheral hypothyreosis).

159. Этиология и патогенез нарушений при ранних и поздних формах гипотиреоза (кретинизм, микседема) (The etiology and pathogenesis of disorders in the early and late forms of hypothyreosis (cretinism, myxedema).

160. Тиреоидиты: острый, подострый, хронический. Хронический лимфоцитарный тиреоидит (тиреоидит Хашимото) (Thyroiditis: acute, subacute, chronic. Chronic lymphocytic thyroiditis (thyroiditis Hashimoto,s).
161. Тиреотоксикоз. Определение понятия. Диффузный токсический зоб, этиология, патогенез развития основных проявлений (Thyrotoxicosis, definition. Diffuse toxic goiter, etiology, pathogenesis and the main  manifestations).

162. Зоб (определение понятия) Зобогенные вещества. Йоддефицитные состояния (эндемический зоб) (Goiter (definition). Goitrogenic substances. Iodine deficiency (endemic goiter).

ПАТОЛОГИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА. САХАРНЫЙ ДИАБЕТ/PATHOLOGY OF CARBOHYDRATE METABOLISM. DIABETES MELLITUS
163. Нарушения углеводного обмена. Гликогенозы, агликогенозы, ферментопатии (галактоземия, фруктоземия), механизм развития (Disorders of carbohydrate metabolism. Glycogenosis, aglycogenosis, enzymopathies (galactosemia, fructosemia), mechanism of development).

164. Гипогликемические состояния, виды, патогенез (Hypoglycemic states, types, pathogenesis).

165.Гипергликемические состояния, виды, патогенез (Hyperglycemic states, types, pathogenesis).

166.Спонтанный (первичный) сахарный диабет, типы, этиология, механизм развития (Spontaneous (primary) diabetes mellitus, types, etiology, mechanism of development).

167.Сахарный диабет 1 типа как проявление «абсолютной» инсулиновой недостаточности. Роль наследственности, вирусов, аутоиммунных механизмов в поражении β-клеток поджелудочной железы (Diabetes mellitus of type 1 as a manifestation of "absolute" insulin deficiency. The role of heredity, viruses, autoimmune mechanisms in the damage of β-cells of the pancreas).

168.Сахарный диабет 2 типа как проявление «относительной» инсулиновой недостаточности. Роль наследственности и ожирения в развитии заболевания. Основные патогенетические факторы, определяющие толерантность β-клеток поджелудочной железы к глюкозе и толерантность тканей к инсулину (Diabetes mellitus of type 2 as a manifestation  of "relative" insulin deficiency. The role of heredity and obesity in the development of the disease. The main pathogenetic factors that determine of the tolerance of β-cells of the pancreas to glucose and tolerance of the tissues to insulin).
169.Нарушение углеводного обмена при диабете. Механизм развития гипергликемии и глюкотоксичности. Патологические последствия избыточного гликозилирования структур различных тканей и органов (Disorders of carbohydrate metabolism in the diabetes mellitus. The mechanism of development of the hyperglycemia and glucotoxicity. The pathological consequences of excessive glycosylation of structures of various tissues and organs).

170.Особенности белкового обмена при сахарном диабете (Features of protein metabolism in diabetes mellitus).

171.Особенности жирового обмена при сахарном диабете, механизм развития липотоксичности, гиперхолестеринемии, гиперкетонемии (Features of  lipid metabolism in the diabetes mellitus, mechanism of development of the lipotoxicity, hypercholesterolemia, hyperketonemia).
172.Диабетический кетоацидоз (гипергликемическая кома), механизм развития, проявления (отличия гипер- и гипогликемических ком) (Diabetic ketoacidosis (hyperglycemic coma), mechanism of development, manifestations (differences between Hyper - and hypoglycemic coma).

173.Гипергликемическая кома без кетоза, особенности патогенеза (Hyperglycemic coma without ketosis, pathogenesis).
174. Гипогликемическая кома, особенности патогенеза (Hypоglycemic coma, pathogenesis).
ПАТОЛОГИЯ НАДПОЧЕЧНИКОВ. ОСТРАЯ И ХРОНИЧЕСКАЯ НАДПОЧЕЧНИКОВАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ. УЧЕНИЕ О СТРЕССЕ  КАК ОБЩЕМ АДАПТАЦИОННОМ СИНДРОМЕ. ДИСТРЕСС/PATHOLOGY OF THE ADRENAL GLANDS. ACUTE AND CHRONIC ADRENAL INSUFFICIENCY. TEACHING ABOUT STRESS AS A GENERAL ADAPTATION SYNDROME. DISTRESS
175. Острая недостаточность надпочечников. Понятие. Этиология. Патогенез нарушений (Acute adrenal insufficiency. Concept. Etiology. Pathogenesis of disorders).

176.Хроническая надпочечниковая недостаточность. Первичная хроническая надпочечниковая недостаточность (Болезнь Аддисона). Этиология, патогенез нарушений (Chronic adrenal insufficiency. Primary chronic adrenal insufficiency (Addison's Disease). Etiology, pathogenesis of disorders).
177.Гиперфункция коры надпочечников. Виды гиперкортицизма. АКТГ-зависимый и АКТГ-независимый синдром Кушинга. Механизм формирования стероидного диабета и стероидного остеопороза (Hyperfunction of the adrenal cortex. Types of hypercortisolism. The Cushing's syndrome (ACTH-dependent and ACTH-independent). The mechanism of formation of steroid diabetes and steroid induced osteoporosis).

178.Врожденная дисфункция коры надпочечников (адреногенитальный синдром) (The congenital dysfunction of the adrenal cortex (adrenogenital syndrome).

179.Патология мозгового слоя надпочечников: феохромоцитома. Патогенез нарушений               (Pathology of adrenal medulla: pheochromocytoma. Pathogenesis of disorders).

180.Гиперальдостеронизм, виды. Первичный гиперальдостеронизм (синдром Конна), патогенез основных нарушений (Hyperaldosteronism, types. Primary hyperaldosteronism (Conn's syndrome), pathogenesis of main disorders).

181.Вторичный альдостеронизм, этиология, патогенез, отличия от первичного (Secondary aldosteronism, the etiology, pathogenesis, differences from the primary aldosteronism).
182.Учение Селье о стрессе как общем адаптационном синдроме (Teaching about stress  as a general adaptation syndrome (Selye).

183.Современные представления о причинах (стрессорах) в механизме развития стресс-реакции, виды стрессоров (The modern views about causes (stressors) in the mechanism of stress reactions, types of stressors).

184.Роль стресса в развитии срочного этапа адаптации (The role of stress in the development of urgent stage of adaptation).

185.Роль стресса в формировании долговременной адаптации (The role of stress in forming long-term adaptation).

186.Понятие о дистрессе и болезнях адаптации (Distress and diseases of adaptation)
187. Понятие о стесс-лимитирующих системах, виды (Stess-limiting systems, types).

ПАТОЛОГИЯ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА. АТЕРОСКЛЕРОЗ/PATHOLOGY OF LIPID METABOLISM. ATHEROSCLEROSIS
188.
Атеросклероз, понятие, механизм развития. Теории патогенеза атеросклероза: липидной инфильтрации, тромбогенная, перекисная, моноклональная, иммунокомплексная и др. (Atherosclerosis, definition, mechanism of development. The theory of pathogenesis of atherosclerosis: the lipid infiltration, thrombogenic, peroxide, monoclonal, immunocomplex and others ).

189.
Дислипопротеидемии, виды. Индекс атерогенности по Климову и Фридвальду                     (Dyslipidemia, types. Atherogenic index by Klimov and Friedewald).

190.
Факторы риска в патогенезе атеросклероза: наследственная дислипопротеидемия, ожирение, курение, артериальная гипертензия, стресс и  др. (Risk factors in the pathogenesis of atherosclerosis: hereditary dyslipoproteinemia, obesity, smoking, hypertension, stress, etc.)
191.
Ожирение, понятие, виды (Obesity, definition, types).

                Практические задания для проверки сформированных умений и навыков

Решение ситуационных задач – разбор гемограмм

При решении ситуационных задач студент должен проявить умение анализировать гемограмму и по данным этого анализа – способность распознать картину крови, присущую железодефицитным, эндо- и экзоэритроцитарным  гемолитическим, постгеморрагическим и В12 (фолиево) – дефицитным анемиям. Кроме того он должен продемонстрировать знания лейкоформулы, умение определять ядерный индекс, решать гемограммы, характерные для острого и хронического миело- и лимфолейкоза, распознавать их отличия от лейкомоидных реакций.
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   1. Гемограмма (hemogram).

Patient A.(man) 54 years old. His blood has been investigated on the 5th day after the operation

Эритроциты/ erythrocytes
3.2

х 1012
cells/l

Гемоглобин/ hemoglobin
80

grams/l
Цветовой показатель/ color index(MCH -mean cell hemoglobin)
 0.75

units
Лейкоциты/ leukocytes
13,3

х 109
cells/l
Тромбоциты/ thrombocytes
320

х 109
cells/l
СОЭ/ erythrocyte sedimentation rate(ESR)
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Примечание/note:

reticulocytes 9.6 % ,  polychromatophilic normocytes

2. Предмет и задачи патологической физиологии (The subject matter and tasks of pathophysiology).

3. Особенности белкового обмена при сахарном диабете (Features of protein metabolism in diabetes mellitus).

4. Компенсаторная гиперфункция миокарда, причины, стадии развития. Особенности компенсаторной гиперфункции миокарда как адаптивной реакции органа (Сompensatory hyperfunction of the myocardium, causes, stages of development. Features of compensatory hyperfunction of the myocardium as an adaptive response of the body).

Head of the Department of Pathophysiology                                                           
MD, PhD, Professor                                                                                          B.A.Frolov                                                  

Dean of the Foreign students faculty

MD, PhD                                                                                                           A.O. Mironchev

     


Таблица соответствия результатов обучения по дисциплине и оценочных материалов, используемых на промежуточной аттестации
	№
	Проверяемая компетенция
	Дескриптор
	Контрольно-оценочное средство (номер вопроса / практического задания)

	1
	ОПК-7 готовность к использованию основных физико-химических, математических и иных естественнонаучных понятий и методов при решении профессиональных задач.


	Знать основные понятия общей нозологии; роль причин, условий и реактивности организма в возникновении, развитии и исходе болезней; т.е. основные закономерности общей этиологии;  общие закономерности патогенеза и основные аспекты учения о болезни;  причины и механизмы типовых патологических процессов и реакций, их проявления и значение для организма при развитии различных заболеваний; роль патофизиологии в развитии отечественной медицины, профилактике и лечении болезней.
	вопросы № 1-191

	
	
	Уметь ориентироваться в общих вопросах нозологии, включая этиологию, патогенез, проблему болезни; представлять роль типовых патологических процессов в динамике развития различных по этиологии и патогенезу заболеваний – дистрофических, гемодинамических, воспалительных, аллергических, опухолевых и других
	Гемограммы

 № 1-22,

ситуационные задачи

	
	
	Владеть навыками измерения основных функциональных характеристик организма (пульс, артериальное давление) и др. Навыками применения знаний общих закономерностей этиологии, патогенеза и саногенеза, а также ведущих положений учения о болезни к анализу конкретных типовых патологических процессов и нозологических форм заболеваний человека.
	Гемограммы

 № 1-22,

ситуационные задачи

	2
	ОПК-9 способность к оценке морфофункциональных, физиологических состояний и патологических процессов в организме человека для решения профессиональных задач.


	Знать этиологию, патогенез, проявления и исходы наиболее важных гемодинамических, воспалительных, аллергических, опухолевых и других болезней; основы предупреждения и лечения основных заболеваний человека, а также реабилитации пациентов.
	вопросы № 1-191

	
	
	Уметь правильно интерпретировать наиболее существенные проявления заболеваний, изменения симптоматики в развитии болезни, нарушения хода выздоровления.
	Гемограммы

 № 1-22,

ситуационные задачи

	
	
	Владеть способностью использования знаний о типовых патологических процессах, их причинах и условиях возникновения, механизмах развития, проявлениях и исходах при рассмотрении отдельных симптомов, синдромов и болезней человека. Навыками анализа основных болезней человека с позиции современной общей нозологии, использования классификации и номенклатуры заболеваний сегодняшнего дня, применения принципов профилактики, диагностики и лечения к разным группам заболеваний дистрофического, гемодинамического, воспалительного, аллергического, опухолевого и другого характера, навыками решения ситуационных задач.
	Гемограммы

 № 1-22,

ситуационные задачи

	3
	ПК-1 способность и готовность к осуществлению комплекса мероприятий, направленных на сохранение и укрепление здоровья и включающих в себя формирование здорового образа жизни, предупреждение возникновения и (или) распространения заболеваний, их раннюю диагностику, выявление причин и условий их возникновения и развития, а также направленных на устранение вредного влияния на здоровье человека факторов среды его обитания.


	Знать роль причин и условий в возникновении, развитии и исходе болезней; основные понятия патогенеза и саногенеза, формирования центрального звена и «порочного круга», функционирование систем организма человека, их регуляцию и саморегуляцию при взаимодействии с внешней средой в норме и при патологических процессах.
	вопросы № 1-191

	
	
	Уметь пользоваться учебной, научной литературой, ресурсами интернет для систематизации знаний; применять патофизиологический анализ клинико-лабораторных, экспериментальных и других данных и формулировать на их основе заключение о возможных причинах и механизмах развития типовых патологических процессов.
	Гемограммы

 № 1-22,

ситуационные задачи

	
	
	Владеть навыками патофизиологического анализа клинических синдромов, обосновывать патогенетические методы (принципы) профилактики, диагностики и лечения заболеваний.
	Гемограммы

 № 1-22,

ситуационные задачи

	4
	ПК-6  способность к определению у пациента основных патологических состояний, симптомов, синдромов заболеваний, нозологических форм в соответствии с Международной статистической классификацией болезней и проблем, связанных со здоровьем, X пересмотра.
	Знать  причины, механизмы и основные проявления типовых нарушений органов и физиологических систем организма; причины, механизмы и основные (важнейшие) проявления типовых нарушений органов и функциональных систем организма: дыхания, кровообращения, мочеобразования и мочевыделения; этиологию, патогенез, проявления и исходы основных нарушений системы крови, принципы их этиологической и патогенетической терапии.( этиологию, патогенез, проявления и исходы наиболее частых форм патологии органов и физиологических систем, принципы их этиологической и патогенетической терапии; роль причин, условий, реактивности организма в возникновении, развитии и завершении (исходе) заболеваний.
	вопросы № 1-191 

	
	
	Уметь обосновывать принципы патогенетической терапии наиболее распространенных заболеваний, решать ситуационные задачи различного типа; интерпретировать результаты наиболее распространенных методов диагностики; анализировать проблемы общей патологии и критически оценивать современные теоретические концепции и направления в медицине; применять полученные знания при изучении клинических дисциплин в последующей лечебно-профилактической деятельности; проводить патофизиологический анализ клинико-лабораторных, экспериментальных, других данных и формулировать на их основе заключение о наиболее вероятных причинах и механизмах развития патологических процессов (болезней), принципах и методах их выявления, лечения и профилактики; решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического анализа конкретных данных о патологических процессах, состояниях, реакциях и заболеваниях.
	Гемограммы

 № 1-22,

ситуационные задачи

	
	
	Владеть навыками патофизиологического анализа клинических синдромов, обосновывать патогенетические принципы диагностики, лечения, реабилитации и профилактики заболеваний, основными методами оценки функционального состояния организма человека, навыками анализа и интерпретации результатов современных диагностических технологий, навыками анализа закономерностей функционирования отдельных органов и систем в норме и при патологии; принципами доказательной медицины, основанной на поиске решений с использованием теоретических знаний и практических умений.
	Гемограммы

 № 1-22,

ситуационные задачи


4. Методические рекомендации по применению балльно-рейтинговой системы. 

В рамках реализации балльно-рейтинговой системы оценивания учебных достижений обучающихся по дисциплине (модулю) в соответствии с положением «О балльно-рейтинговой системе оценивания учебных достижений обучающихся» определены следующие правила формирования
· текущего фактического рейтинга обучающегося;

· бонусного фактического рейтинга обучающегося.

4.1. Правила формирования текущего фактического рейтинга обучающегося

Текущий фактический рейтинг по дисциплине (модулю) (максимально – 70 баллов) формируется из среднеарифметического расчета баллов, набранных в результате: 

- текущего контроля успеваемости обучающихся на каждом практическом занятии по дисциплине; 
- рубежного контроля успеваемости обучающихся по каждому модулю дисциплины (при наличии);

- самостоятельной (внеаудиторной) работы обучающихся.
По каждому практическому занятию в течение модуля деятельность студента оценивается по 5-бальной системе
	Форма контроля 
	Критерии оценивания

	Входной контроль, устный опрос, выходной контроль

	Оценкой "ОТЛИЧНО" оценивается ответ, который показывает прочные знания основных вопросов изучаемого материала, отличается глубиной и полнотой раскрытия темы; владение терминологическим аппаратом; умение объяснять сущность явлений, процессов, событий, делать выводы и обобщения, давать аргументированные ответы, приводить примеры; свободное владение монологической речью, логичность и последовательность ответа.

	
	Оценкой "ХОРОШО" оценивается ответ, обнаруживающий прочные знания основных вопросов изучаемого материла, отличается глубиной и полнотой раскрытия темы; владение терминологическим аппаратом; умение объяснять сущность явлений, процессов, событий, делать выводы и обобщения, давать аргументированные ответы, приводить примеры; свободное владение монологической речью, логичность и последовательность ответа. Однако допускается одна - две неточности в ответе.

	
	Оценкой "УДОВЛЕТВОРИТЕЛЬНО" оценивается ответ, свидетельствующий в основном о знании изучаемого материала, отличающийся недостаточной глубиной и полнотой раскрытия темы; знанием основных вопросов теории; слабо сформированными навыками анализа явлений, процессов, недостаточным умением давать аргументированные ответы и приводить примеры; недостаточно свободным владением монологической речью, логичностью и последовательностью ответа. Допускается несколько ошибок в содержании ответа.

	
	Оценкой "НЕУДОВЛЕТВОРИТЕЛЬНО" оценивается ответ, обнаруживающий незнание изучаемого материла, отличающийся неглубоким раскрытием темы; незнанием основных вопросов теории, несформированными навыками анализа явлений, процессов; неумением давать аргументированные ответы, слабым владением монологической речью, отсутствием логичности и последовательности. Допускаются серьезные ошибки в содержании ответа.


По окончании каждого модуля дисциплины проводится рубежный контроль в форме тестирования:

	Форма контроля 
	Критерии оценивания

	тестирование
	Оценка «ОТЛИЧНО» выставляется при условии 92-100% правильных ответов

	
	Оценка «ХОРОШО» выставляется при условии 82-91% правильных ответов

	
	Оценка «УДОВЛЕТВОРИТЕЛЬНО» выставляется при условии 71-81% правильных ответов

	
	Оценка «НЕУДОВЛЕТВОРИТЕЛЬНО» выставляется при условии 70% и меньше правильных ответов.


По итогам каждого занятия и модуля в целом  высчитывается среднеарифметический показатель успеваемости студента. Полученный среднеарифметический текущий рейтинг модуля переводится в 70-бальную систему.

За выполнение каждого задания по самостоятельной (внеаудиторной) работе обучающийся получает количество баллов в соответствии с критериями оценивания, указанными в ФОС. 

4.2. Правила формирования бонусного фактического рейтинга обучающегося
Бонусный фактический рейтинг по дисциплине (максимально 5 баллов) складывается из суммы баллов, набранных в результате участия обучающихся в следующих видах деятельности (см. таблица 1): 
Таблица 1 – виды деятельности, по результатам которых определяется бонусный фактический рейтинг 
	Вид деятельности
	Вид контроля
	Баллы

	Посещение обучающимся всех практических занятий и лекций (главным критерием получения баллов является добросовестное и  прилежное отношение к предмету)
	Контроль посещения лекций и практических занятий проводится преподавателем (при выставлении бонусных  баллов за посещаемость учитываются только пропуски по уважительной причине (донорская справка, участие от ОрГМУ в спортивных, научных мероприятиях различного уровня)
	2 балла

	Результаты обучающнгося в предметной олимпиаде по изучаемой дисциплине, проводимый на кафедре
	Оценка заведующего кафедрой и доцентов по критериям оценки олимпиадных заданий
	1-ое место -3 балла, 

2-ое место, 3-е место – 2 балла, участие – 1 балл.


4.3. Определение экзаменационного\зачетного рейтинга по дисциплине

Экзаменационный/зачетный рейтинг обучающегося формируется при проведении промежуточной аттестации и выражается в баллах по шкале от 0 до 30. 
Критерии формирования экзаменационного рейтинга обучающегося зависят от выполнения заданий, входящих в структуру билета.

Таблица 3 

Распределение баллов  экзаменационного рейтинга в зависимости от структурного компонента билета

	Структурный компонент билета
	Результат 
	Баллы

	1.Тестовые задания
	А. Решение тестовых заданий менее  60%
	0

	1. 
	Б. Решение тестовых заданий от 61 до 70 %
	2

	2. 
	В. Решение тестовых заданий от 71до 80 %
	3

	3. 
	Г. Решение тестовых заданий от 81 до 70 %
	4

	4. 
	Д. Решение тестовых заданий от 91-100%
	5

	2.Практические навыки – микроскопическое исследование мазка крови или мазка перитонеального экссудата
	А. Мазок не оценен, не выставлена нозологическая форма, не проведен патогенетический анализ
	0

	
	Б. Мазок  оценен, выставлена нозологическая форма
	3

	
	В. Мазок  оценен, выставлена нозологическая форма, проведен патогенетический анализ
	5

	3.Решение ситуационных задач (гемограмм)
	А. Студент не оценил патологию красной и белой крови, не провел анализа лейкоформулы с расчетом абсолютных показаний и  ядерного индекса, не провел дифференциального диагноза и не дал оценку патофизиологической картины гемограммы
	0

	
	Б.Студент оценил патологию красной или белой крови, но не  смог провести анализа лейкоформулы с расчетом абсолютных показаний и  ядерного индекса, не провел дифференциального диагноза и не дал оценку патофизиологической картины гемограммы
	3

	
	В. Студент оценил патологию красной и белой крови, провел анализа лейкоформулы с расчетом абсолютных показаний и  ядерного индекса, не провел дифференциального диагноза и не дал  полной оценки  патофизиологической картины гемограммы
	4

	
	Г.. Студент оценил патологию красной и белой крови, провел  полный анализ лейкоформулы с расчетом абсолютных показаний и  ядерного индекса, провел дифференциальный диагноз и  дал   оценку  патофизиологической картины гемограммы


	5

	4. Теоретический вопрос №1 (вопросы нозологии, типовые патологические процессы)
	А. Обучающийся не знает значительной части  материала, допускает существенные ошибки, неуверенно, с большими затруднениями или  вовсе не отвечает на дополнительные вопросы в ходе устного собеседования. 
	0

	
	Б. Обучающийся имеет знания основного материала, однако, допускает неточности, недостаточно правильные формулировки, нарушает последовательность в изложении  программного материала, испытывает трудности при ответе на дополнительные вопросы, со значительным трудом показывает интегративные знания со смежными дисциплинами
	3

	
	В.  Обучающийся, твердо знающий програм -мный материал, грамотно и по существу излагающий его, который не допускает существенных неточностей в ответе на вопрос, правильно применяет теоретические положения,  показывает достаточно правильные знания смежных дисциплин.
	4

	
	Г. Обучающийся глубоко и прочно усвоивший программный материал, последовательно, грамотно и логически стройно его излагающий, демонстрирующий прочные интегративные связи со смежными дисциплинами.
	5

	5. Теоретический вопрос №2 (типовые патологические процессы, различные нарушения обмена веществ))
	А. Обучающийся не знает значительной части  материала, допускает существенные ошибки, неуверенно, с большими затруднениями или  вовсе не отвечает на дополнительные вопросы в ходе устного собеседования.
	0

	
	Б. Обучающийся имеет знания основного материала, однако, допускает неточности, недостаточно правильные формулировки, нарушает последовательность в изложении  программного материала, испытывает трудности при ответе на дополнительные вопросы, со значительным трудом показывает интегративные знания со смежными дисциплинами
	3

	
	В.  Обучающийся, твердо знающий програм -мный материал, грамотно и по существу излагающий его, который не допускает существенных неточностей в ответе на вопрос, правильно применяет теоретические положения,  показывает достаточно правильные знания смежных дисциплин.
	4

	
	Г. Обучающийся глубоко и прочно усвоивший программный материал, последовательно, грамотно и логически стройно его излагающий, демонстрирующий прочные интегративные связи со смежными дисциплинами.
	5

	6. Теоретический вопрос №3 (типовые  нарушения органов и систем
	А. Обучающийся не знает значительной части  материала, допускает существенные ошибки, неуверенно, с большими затруднениями или  вовсе не отвечает на дополнительные вопросы в ходе устного собеседования
	0

	
	Б. Обучающийся имеет знания основного материала, однако, допускает неточности, недостаточно правильные формулировки, нарушает последовательность в изложении  программного материала, испытывает трудности при ответе на дополнительные вопросы, со значительным трудом показывает интегративные знания со смежными дисциплинами
	3

	
	В.  Обучающийся, твердо знающий програм -мный материал, грамотно и по существу излагающий его, который не допускает существенных неточностей в ответе на вопрос, правильно применяет теоретические положения,  показывает достаточно правильные знания смежных дисциплин.
	4

	
	Г. Обучающийся глубоко и прочно усвоивший программный материал, последовательно, грамотно и логически стройно его излагающий, демонстрирующий прочные интегративные связи со смежными дисциплинами.
	5


        Преподаватели обеспечивают экзаменаторам, принимающим участие в проведении промежуточной аттестации, свободный доступ к ведомости подсчета текущего и бонусного рейтингов обучающихся.

        Преподаватели знакомят обучающихся с ведомостью подсчета текущего и бонусного рейтингов в срок не позднее 1 рабочего дня до даты проведения промежуточной аттестации.

        Время подготовки обучающегося к устному ответу на промежуточной аттестации не может быть меньше 40 минут, а время ответа – не более 30 минут.

Неуспешное выполнение одного из заданий промежуточной аттестации не является основанием для недопуска обучающегося к выполнению других заданий на промежуточной аттестации. 

Обучающемуся, фактически приступившему к прохождению промежуточной аттестации (т.е. получившему экзаменационный билет), но отказавшемуся отвечать, выставляется оценка «неудовлетвори ельно».

Преподаватель имеет право прекратить проведение промежуточной аттестации у обучающегося с выставлением оценки «неудовлетворительно»  в случаях:

· списывания;

· отказа от ответа на полученный экзаменационный билет;

· использования материалов и источников информации, не предусмотренных для использования в ФОС;

· попытки общения с другими обучающимися или иными лицами, в том числе с применением электронных средств связи;

· несанкционированных перемещений по аудитории.

Факт удаления обучающегося с промежуточной аттестации фиксируется в журнале экзаменатора, журнале проведения экзамена или журнале учета успеваемости с соответствующим обоснованием и доводится до сведения деканата в день проведения промежуточной аттестации.
При
проведении экзамена обучающийся самостоятельно выбирает экзаменационный билет из общего количества билетов. В процессе сдачи экзамена в устной форме экзаменатору после выслушанного ответа обучающегося предоставля​ется право задавать дополнительные вопросы, уточняющие глубину знаний, по программе дисци​плины. 
Преподаватели знакомит(ят) обучающихся с ведомостью подсчета дисциплинарного рейтинга в срок не позднее 1 рабочего дня до даты проведения промежуточной аттестации.

Промежуточная аттестация по дисциплине считается успешно пройденной обучающимся при условии получения им экзаменационного/зачетного рейтинга не менее 15 баллов и (или) текущего стандартизированного рейтинга не менее 35 баллов.

В случае получения обучающимся экзаменационного/зачетного рейтинга менее 15 баллов и (или) текущего стандартизированного рейтинга менее 35 баллов результаты промежуточной аттестации по дисциплине (модулю) признаются неудовлетворительными и у обучающегося образуется академическая задолженность. Дисциплинарный рейтинг обучающегося в этом случае не рассчитывается.
4.4.Расчет дисциплинарного рейтинга
 Дисциплинарный рейтинг обучающегося формируется при проведении промежуточной аттестации по дисциплине и является основой для определения итоговой оценки по дисциплине , практике по пятибалльной системе.
Дисциплинарный рейтинг обучающегося формируется при успешном прохождении обучающимся промежуточной аттестации по дисциплине.

Дисциплинарный рейтинг выставляется преподавателем, проводившим промежуточную аттестацию в зависимости от формы промежуточной аттестации и условий её проведения:

· в экзаменационную (зачетную) ведомость по дисциплине;

· в аттестационный лист первой (второй) повторной промежуточной аттестации;

· в аттестационный лист прохождения промежуточной аттестации по индивидуальному графику;

· в журнал проведения экзамена (ответственный преподаватель);

· в журнал экзаменатора.

Дисциплинарный рейтинг обучающегося выражается в баллах по 100-бальной шкале и может быть увеличен на величину бонусных баллов (при их наличии).

.Дисциплинарный рейтинг по дисциплине обучающегося (Рд) рассчитывается как сумма текущего стандартизированного рейтинга (Ртс) и экзаменационного (зачетного) рейтинга (Рэ/Рз) по формуле 4:

Рд = Ртс + Рэ/Рз (4)

Где:

Ртс – текущий стандартизированный рейтинг;

Рэ/Рз – экзаменационный (зачетный) рейтинг.
 При наличии бонусных баллов у обучающегося дисциплинарный рейтинг по дисциплине увеличивается на величину этих баллов.

При успешном прохождении обучающимся промежуточной аттестации по дисциплине (модулю) осуществляется перевод полученного дисциплинарного рейтинга в пятибалльную систему в соответствии с таблицей

	Дисциплинарный рейтинг по дисциплине
	Оценка по дисциплине

	
	Экзамен 
	зачет

	86- 105 баллов
	5 (отлично)
	зачтено

	70 -85 баллов 
	4 (хорошо)
	зачтено

	50 -69 баллов
	3 (удовлетворительно)
	зачтено

	49 и менее баллов
	2 (неудовлетворительно)
	Не зачтено


Дисциплинарный рейтинг при проведении повторной промежуточной аттестации рассчитывается на основании экзаменационного/зачетного рейтинга без учета текущего стандартизированного рейтинга в соответствии с таблицей
	Рэ/з
	Рд
	Оценка
	Рэ/з
	Рд
	Оценка
	Рэ/з
	Рд 
	Оценка

	15
	50
	удовлетворительно
	20
	70
	хорошо
	25
	86
	отлично

	16
	54
	удовлетворительно
	21
	74
	хорошо
	26
	89
	отлично

	17
	59
	удовлетворительно
	22
	78
	хорошо
	27
	92
	отлично

	18
	64
	удовлетворительно
	23
	82
	хорошо
	28
	95
	отлично

	19
	69
	удовлетворительно
	24
	85
	хорошо
	29
	98
	отлично

	
	
	
	
	
	
	30
	100
	отлично


