001. Перечислите признаки жировой дистрофии печени:

 размеры печени уменьшены

 консистенция плотная

 вид на разрезе пестрый

 цвет на разрезе желтоватый

 образное название «мускатная печень»

002. Назовите механизм развития паренхиматозных дистрофий:

 усиление синтеза жира

 образование секрет-гранул

 инфильтрация

 усиление синтеза белка

 увеличение синтеза АТФ

003. В каких органах встречается паренхиматозный липидоз:

 легкие

 кожа

 печень

 желудок

 селезенка

004. Исход зернистой дистрофии:

 мукоидное набухание

 фокальный колликвационный некроз

 трансформация в роговую дистрофию

 обратное развитие

 трансформация в гиалиноз

005. Назовите паренхиматозный диспротеиноз:

 амилоидоз

 гидропическая дистрофия

 гиалиноз

 мукоидное набухание

 кальциноз

006. Что такое дистрофия?

 местная смерть

 морфологическое выражение нарушения тканевого метаболизма

 изменение обмена органов

 сложная сосудисто-мезенхимальная реакция организма

007. Укажите механизм появления белковых зерен в цитоплазме в физиологических условиях:

 усиленный синтез белка клеткой

 пиноцитоз

 распад ультраструктур

 фагоцитоз

 извращенный синтез

008. Изменения сердца при жировой дистрофии:

 уменьшение размера

 цвет на разрезе темно-красный

 полосатая исчерченность со стороны эндокарда левого желудочка

 образное название сердца – бычье

 механизм развития жировой дистрофии миокарда – извращенный синтез

009. Характеристика жировой инфильтрации печени:

 мелкие жировые включения в цитоплазме периферических гепатоцитов

 мелкие жировые включения в цитоплазме центролобулярных гепатоцитов

 печень зеленого цвета

 неровная поверхность органа

 плотная консистенция

010. Синоним зернистой дистрофии:

 мукоидное набухание

 мутное набухание

 баллонная дистрофия

 фибриноидное набухание

 гиалиноз

011. Отметьте макроскопические признаки жировой дистрофии миокарда:

 консистенция миокарда плотная

 цвет миокарда на разрезе розовый

 неправильное расположение крупных сосудов

 со стороны эндокарда в миокарде поперечная исчерченность

 извитой ход сосудов

012. Назовите паренхиматозный диспротеиноз:

 гиалиноз

 минеральная дистрофия

 амилоидоз

 гидропическая дистрофия

 мукоидное набухание

013. Укажите механизм развития паренхиматозных дистрофий:

 фагоцитоз

 паранекроз

 пиноцитоз

 аутолиз

 декомпозиция

014. Назовите признаки жировой дистрофии печени:

 уменьшение размеров

 неровная поверхность

 капли жира на поверхности разреза

 плотная консистенция

 деформация органа

015. Исходы зернистой дистрофии:

 трансформация в мукоидное набухание

 развитие некроза

 трансформация в гиалиноз

 обратное развитие

 трансформация в роговую дистрофию

016. Что характерно для гидропической дистрофии?

 появление в цитоплазме капель белка

 уменьшение размеров клетки

 усиление функций клетки

 ядра расположены в центре клетки

 появление в цитоплазме вакуолей

017. В каком органе чаще развивается жировая паренхиматозная дистрофия:

 мозг

 кишечник

 легкое

 селезенка

 печень

018. Назовите изменения органов при зернистой дистрофии:

 уменьшение размеров

 консистенция плотная

 разрыв капсулы

 деформация

 тусклый вид на разрезе

019. Микроскопическая характеристика жировой дистрофии печени:

 в цитоплазме гепатоцитов периферических отделов долек крупные капли жира

 в цитоплазме гепатоцитов центральных отделов долек крупные капли жира

 уменьшение размеров гепатоцитов

 скопление желчи в протоках

 разрастание в печени соединительной ткани

020. Главный патогенетический механизм развития дистрофий:

 уменьшение поступления в клетку кислорода

 усиление функциональной активности клетки

 дефицит энергии в клетке

 снижение синтетических процессов

 усиление гликолиза

021. В каком органе развивается паренхиматозная белковая дистрофия:

 кишечник

 пищевод

 легкие

 селезенка

 почка

022. Укажите изменения органов при зернистой дистрофии:

 разрыв капсулы

 тусклый вид на разрезе

 резкая деформация

 уменьшение размеров

 плотная консистенция

023. Изменения цитоплазмы клеток при гиалиново-капельной дистрофии:

 капли жира

 гиалиноподобные белковые капли

 вакуоли

 зерна белка

 лизис ядра

024. Состояния, при которых развивается жировая дистрофия преимущественно центральных отделов печеночной дольки:

 сахарный диабет

 тучность

 гипоксия печени

 увеличение содержания жира в воротной вене

 алкоголизм

025. В каком органе чаще всего наблюдается гиалиново-капельная дистрофия:

 мозг

 сердце

 мышцы

 легкие

 почки

026. Что появляется в цитоплазме клеток при гидропической дистрофии:

 жир

 зерна белка

 белковые капли

 вакуоли с цитоплазматической жидкостью

 соли кальция

027. Что относится к паренхиматозным белковым дистрофиям:

 жировая дистрофия

 амилоидоз

 зернистая дистрофия

 мукоидное набухание

 углеводная дистрофия

028. В основе алипотропной жировой дистрофии печени лежат:

 избыток холина, лецитина

 недостаток холина и лецитина

 избыток витамина B12

 гипоксия печени

 венозное полнокровие

029. Клинический синдром, сопровождающий гидропическую дистрофию эпителия канальцев главных отделов нефрона:

 артериальная гипертензия

 системный кальциноз

 нефротический синдром

 уремия

 эксикоз

030. Что относится к паренхиматозным диспротеинозам?

 жировая дистрофия

 роговая дистрофия

 углеводная дистрофия

 амилоидоз

 мукоидное набухание

031. Синоним баллонной дистрофии:

 гиалиново-капельная дистрофия

 фокальный колликвационный некроз

 фокальный коагуляционный некроз

 зернистая дистрофия

 тотальный некроз клетки

032. Синоним мутного набухания:

 гиалиново-капельная дистрофия

 жировая дистрофия

 зернистая дистрофия

 амилоидоз

 мукоидное набухание

033. Механизм появления белковых зерен в цитоплазме клеток в патологических условиях:

 пиноцитоз

 образование секрет-гранул

 некроз

 фагоцитоз

 декомпозиция

034. Что характерно для жировой дистрофии печени?

 скопление желчи в протоках

 капли жира в цитоплазме гепатоцитов

 разрастание в печени соединительной ткани

 резкое полнокровие

 уменьшение размеров гепатоцитов

035. В каком органе развивается алипотропное ожирение?

 сердце

 почки

 печень

 легкие

 мозг

036. Гистологическая окраска, применяемая для выявления жировой дистрофии:

 конго-рот

 по Шуенинову

 толуидиновый синий

 судан III

 гематоксилин-эозин

037. Отличительные признаки жировой дистрофии миокарда:

 размеры сердца уменьшены

 консистенция плотная

 цвет на разрезе коричневый

 цвет на разрезе глинистый

 уменьшение жира под эпикардом

038. Микроскопические признаки гиалиново-капельной дистрофии:

 зернистая цитоплазма

 капли жира в цитоплазме

 вакуоли в цитоплазме

 гиалиноподобные белковые капли в цитоплазме

 холестерин в цитоплазме

039. Синоним зернистой дистрофии:

 мукоидное набухание

 венозное полнокровие

 малокровие

 мутное набухание

 фокальный коагуляционный некроз

040. Укажите механизм жировой дистрофии:

 трансформация

 извращенный синтез

 инфильтрация

 фагоцитоз

 декомпозиция

041. Цвет печени на разрезе при жировой дистрофии:

 красный

 коричневый

 желтоватый

 зеленый

 бурый

042. Исход гидропической дистрофии:

 зернистая дистрофия

 гиалиново-капельная дистрофия

 фокальный коагуляционный некроз

 фокальный колликвационный некроз

 обратное развитие

043. В каком органе встречается роговая дистрофия?

 легкие

 кожа

 печень

 сердце

 желудок

044. Какое нарушение функции почек может развиться при зернистой дистрофии эпителия канальцев главных отделов нефрона?

 липидурия

 фенилкетонурия

 протеинурия

 оксалурия

 уратурия

045. Укажите причину жировой дистрофии:

 воспаление

 опухолевый рост

 гипоксия

 амилоидоз

 отек тканей

046. Характеристика жировой дистрофии:

 мелкие жировые включения в цитоплазме периферических гепатоцитов

 мелкие жировые включения в цитоплазме центролобулярных гепатоцитов

 печень зеленого цвета

 неровная поверхность органа

 плотная консистенция

047. Укажите механизм развития паренхиматозных дистрофий:

 фагоцитоз

 паранекроз

 пиноцитоз

 аутолиз

 декомпозиция

048. Главный патогенетический механизм развития дистрофий:

 уменьшение поступления в клетку кислорода

 усиление функциональной активности клетки

 дефицит энергии в клетке

 снижение синтетических процессов в клетке

 усиление гликолиза

049. Изменение сердца при жировой дистрофии:

 уменьшение жира под эпикардом

 плотная консистенция

 расширение полостей

 уменьшение размеров

 усиление функции

050. Отметьте мезенхимальный диспротеиноз:

 зернистая дистрофия

 слизистая дистрофия

 жировая дистрофия

 роговая дистрофия

 мукоидное набухание

051. Что лежит в основе фибриноидного набухания:

 набухание волокнистых структур

 атрофия клеток

 распад волокон соединительной ткани

 увеличение количества клеток

 отек

052. Какой из мезенхимальных диспротеинозов обратим:

 амилоидоз

 гиалиноз

 мукоидное набухание

 фибриноидное набухание

 фибриноидный некроз

053. В исходе какого процесса развивается гиалиноз клапана сердца при ревматизме:

 амилоидоз

 фибриноидные изменения

 отек

 обызвествление

 атрофия

054. Возможная причина смерти при ожирении сердца:

 фибрилляция желудочков

 нарушение ритма

 нарушение кровообращения в сердце

 разрыв правого желудочка

 инфаркт

055. Биохимическая природа амилоидоза:

 сложный жир

 белково-полисахаридный комплекс

 жиро-белковый комплекс

 полисахарид

 белок

056. Что характерно для мукоидного набухания:

 распад коллагеновых волокон

 склероз эластических волокон

 накопление жира

 перераспределение и накопление гликозаминогликанов

 накопление солей

057. Изменение ткани клапана сердца при его гиалинозе:

 разрыхление

 изъязвление

 полнокровие

 истончение

 уплотнение

058. При каких заболеваниях фибриноидное набухание имеет системный характер:

 инфекционные болезни

 ревматические болезни

 опухоли

 тучность

 кахексия

059. В каком органе развивается мукоидное набухание при ревматизме:

 селезенка

 мозг

 сердце

 печень

 мышцы

060. Назовите мезенхимальный диспротеиноз:

 гиалиноз

 жировая дистрофия

 мутное набухание

 ожирение

 ослизнение

061. В исходе какого процесса может развиться гиалиноз:

 опухолевый рост

 плазматическое пропитывание

 роговая дистрофия

 жировая дистрофия

 амилоидоз

062. Определение мезенхимальных дистрофий:

 нарушение обмена веществ в паренхиматозных элементах органов

 нарушение обмена веществ в строме органов и стенках сосудов

 нарушение обмена веществ в паренхиме и строме органов

 нарушение обмена веществ в клетках стромы органов

 прекращение жизнедеятельности органов

063. В чем проявляется нарушение обмена жира в жировой клетчатке:

 увеличение общего количества

 изменение состава

 уменьшение общего количества

 появление жира в строме органов

 разрастание жировой клетчатки при атрофии тканей или органов

064. Механизм появления холестерина в стенке аорты при атеросклерозе:

 денатурация

 фагоцитоз

 извращенный синтез

 инфильтрация

 трансформация

065. Отметьте пример местного гиалиноза как исход фибриноидного некроза:

 саговая селезенка

 сальная селезенка

 в стенках сосудов при гипертонической болезни

 в дне хронической язвы

 в жировой ткани

066. Локализация амилоида в саговой селезенке:

 в красной пульпе

 в белой пульпе

 в красной и белой пульпе

 в клетках фолликулов

 в клетках красной пульпы

067. С помощью какой окраски можно выявить амилоид:

 конго-красный

 судан III

 пикрофуксин

 толуидиновый-синий

 РА-реакция

068. Макроскопическая характеристика интимы аорты при атеросклерозе:

 гладкая

 красная

 вид шагреневой кожи

 видны бляшки разной величины и формы

 истончена

069. В чем проявляется нарушение обмена жира при тучности:

 общее уменьшение количества жира

 обильное отложение жира в жировых депо

 изменение состава

 отек жировой ткани

 склероз жировой ткани

070. Какая мезенхимальная дистрофия может развиться в исходе плазматического пропитывания:

 мукоидное набухание

 амилоидоз

 фибриноидное набухание

 гиалиноз

 атеросклероз

071. Образное название селезенки при амилоидозе:

 глазурная

 пестрая

 саговая

 порфировая

 гусиная

072. Какой вид мезенхимального диспротеиноза обратим:

 гиалиноз

 фибриноидное набухание

 амилоидоз

 мукоидное набухание

 фибриноидный некроз

073. Характерный признак фибриноидного набухания:

 набухание волокнистых структур соединительной ткани

 атрофия клеток

 распад коллагеновых волокон

 увеличение количества клеток

 отек

074. К каким изменениям в почках приводит распространенный гиалиноз артериол:

 увеличение органа

 полнокровие

 сморщивание и деформация органа

 инфаркт

 разрыв капсулы

075. Основной морфогенетический механизм мукоидного набухания:

 извращенный синтез

 инфильтрация

 декомпозиция

 трансформация

 резорбция

076. При каком заболевании в стенках крупных сосудов наблюдается нарушение обмена холестерина:

 ревматизм

 анемия

 туберкулез

 атеросклероз

 грипп

077. В каких структурах органов и тканей откладывается амилоид:

 в клетках стромы

 в эпителии

 в стенках сосудов

 в просветах протоков

 по ходу эластических волокон

078. Какое заболевание может осложниться развитием амилоидоза:

 атеросклероз

 грипп

 полиомиелит

 миеломная болезнь

 гипертоническая болезнь

079. С помощью какой окраски можно выявить ксантомные клетки:

 гематоксилин-эозин

 РА-реакция

 конго-рот

 Судан III

 пикрофуксин

080. Характерные изменения соединительной ткани при мукоидном набухании:

 снижение проницаемости

 расщепление эластических волокон

 перераспределение и накопление гликозаминогликанов

 уплотнение коллагеновых волокон

 накопление жиров

081. Исход фибриноидного набухания:

 полное восстановление тканей

 переход в мукоидное набухание

 переход а амилоидоз

 развитие опухоли

 переход в гиалиноз

082. Характерный вид органов на разрезе при амилоидозе:

 тусклые

 желтые

 темно-красные

 дряблые

 сальные

083. Характерное проявление фибриноидного набухания:

 отек

 деструкция волокон соединительной ткани

 перераспределение гликозаминогликанов

 полнокровие

 снижение проницаемости

084. Механизмы появления холестерина в стенке аорты:

 фагоцитоз

 инфильтрация

 трансформация

 денатурация

 извращенный синтез

085. В каких структурах органов и тканей часто развивается мукоидное набухание:

 паренхиматозные клетки

 стенки сосудов

 капсула органов

 жировая клетчатка

 железа

086. С помощью какой окраски выявляют мукоидное набухание:

 конго-красный

 пикрофуксин

 толуидиновый синий

 РА-реакция

 судан III

087. В каких структурах органов и тканей откладывается амилоид:

 в эндотелии

 в стенке сосудов

 в просвете сосудов

 в клетках стромы

 по ходу эластических волокон

088. С помощью какой гистологической реакции выявляется мукоидное набухание:

 толуидиновый синий

 реакция перлса

 Судан III

 Конго-рот

 Судан IV

089. Какие изменения соединительной ткани лежат в основе фибриноидного набухания:

 отек

 накопление жиров

 распад волокон соединительной ткани

 уплотнение основного вещества

 склероз

090. При каком заболевании развивается распространенный гиалиноз стенок сосудов:

 атеросклероз

 гипертоническая болезнь

 первичный амилоидоз

 грипп

 пневмония

091. Макроскопическая характеристика интимы аорты при атеросклерозе:

 темно-красного цвета

 гладкая

 блестящая

 однородного бледно-желтого цвета

 видны бляшки различной величины и формы

092. В чем проявляется нарушение обмена жира при тучности:

 увеличение количества

 изменение состава

 склероз жировой ткани

 уменьшение количества

 отек жировой ткани

093. Исход плазматического пропитывания:

 переход в амилоидоз

 рассасывание

 переход в фибриноидное набухание

 переход в гиалиноз

 переход в мукоидное набухание

094. Характерное проявление фибриноидного некроза:

 отек коллагеновых волокон

 распад соединительной ткани

 кровоизлияние

 снижение проницаемости

 отек межуточной ткани

095. Какие пигменты образуются при физиологическом распаде эритроцитов?

 гематин

 гематоидин

 гемосидерин

 липофусцин

 меланин

096. Какой пигмент обеспечивает бронзовый цвет кожи при аддисоновой болезни?

 биллирубин

 липохром

 цероид

 меланин

 билливердин

097. Что характерно для бурой атрофии?

 увеличение сердца

 скопление жира в эпикарде

 наличие гемосидерина в кардиомиоцитах

 расширение полостей сердца

 скопление липофусцина в кардиомиоцитах

098. Назовите липидогенный пигмент:

 адренохром

 пигмент энтерохромаффинных клеток

 биллирубин

 порфирин

 липофусцин

099. Виды гемосидероза:

 общий

 паренхиматозный

 мезенхимальный

 смешанный

 внутрисосудистый

100. Определение смешанных дистрофий:

 нарушение обмена веществ в паренхиме органа

 нарушение обмена веществ в строме органа

 нарушение обмена белков и углеводов

 нарушение обмена сложных белков и минералов в паренхиме и строме органа

 нарушение обмена липидов и белков

101. В каких клетках синтезируется меланин?

 меланоциты

 меланофоры

 меланофаги

 миелоциты

 миелобласты

102. Какой процесс ведет к развитию общего гемосидероза?

 внесосудистый гемолиз

 образование гематомы

 некроз сосуда

 внутрисосудистый гемолиз

 кровоизлияние

103. Что характерно для бурой индурации легкого?

 гемосидероз

 липофусциноз

 меланоз

 гемомеланоз

 образование гематина

104. Назовите болезни и патологические процессы, при которых развивается распространенный меланоз:

 альбинизм

 аддисонова болезнь

 меланома

 невус

 витилиго

105. Виды желтухи:

 печеночно-почечная

 надпеченочная

 распространенная

 местная

 дистрофическая

106. Назовите гемоглобиногенные пигменты:

 меланин

 адренохром

 липохром

 цероид

 ферритин

107. Назовите вид гемосидероза:

 местный

 органный

 очаговый

 внутрисосудистый

 внесосудистый

108. Где находится липофусцин в печени?

 гепатоцитах

 строме

 в просвете синусоидов

 в стенке сосудов

 в желчных капиллярах

109. Поражение какого органа приводит к аддисоновой болезни?

 головного мозга

 яичников

 надпочечников

 желудка

 печени

110. Каким пигментом обусловлен цвет легких при бурой индурации?

 биллирубин

 гематоидин

 липофусцин

 гемосидерин

 меланин

111. Какой пигмент образуется в центре кровоизлияния?

 биллирубин

 гематоидин

 гемосидерин

 гематин

 порфирин

112. Какой пигмент образуется на периферии кровоизлияния?

 порфирин

 гематоидин

 гематин

 гемосидерин

 биллирубин

113. Из какого вещества образуется меланин?

 триптофан

 холестерин

 тирозин

 цероид

 миелин

114. Назовите липидогенные пигменты:

 адренохром

 пигмент энтерохромафинных клеток

 биллирубин

 порфирин

 липофусцин

115. Укажите заболевания, при которых развивается надпеченочная желтуха:

 коллагеновые болезни

 лейкозы

 гипертоническая болезнь

 кахексия

 сифилис

116. Укажите протеиногенные пигменты:

 липофусцин, липохром

 цероид

 меланин, адренохром

 биллирубин, ферритин

 гемомеланин

117. В каких гемоглобиногенных пигментах содержится железо?

 биллирубин

 билливердин

 гемосидерин

 гематоидин

 порфирин

118. Механизм развития подпеченочной желтухи:

 внесосудистый гемолиз

 внутрисосудистый гемолиз

 нарушение оттока желчи

 нарушение конъюгации биллирубина

 нарушение захвата биллирубина гепатоцитами

119. Где расположен гемосидерин при бурой индурации легких?

 в просвете сосудов и стенке бронхов

 в просвете альвеол и бронхов

 в эпителии бронхов

 в плевре

 в просвете сосудов и альвеол

120. Какой пигмент образуется в дне эрозий слизистой оболочки желудка?

 гемосидерин

 биллирубин

 солянокислый гематин

 малярийный пигмент

 ферритин

121. Укажите местный меланоз:

 лейкодерма

 альбинизм

 невус

 витилиго

 меланоз кожи при аддисоновой болезни

122. В каких метаболических реакциях участвует липофусцин?

 секреция

 окислительно-восстановительные

 синтез белка

 фагоцитоз

 синтез фосфолипидов

123. Назовите геоглобиногенные пигменты, не содержащие железа:

 гемоглобин

 гемосидерин

 порфирин

 гематин

 ферритин

124. Пример местного меланоза:

 аддисонова болезнь

 альбинизм

 меланома

 бурая атрофия сердца

 бурая индурация легких

125. Какой пигмент накапливается в клетках при бурой атрофии органа?

 цероид

 гемосидерин

 меланин

 липофусцин

 липохром

126. Какие процессы ведут к развитию общего гемосидероза?

 внесосудистый гемолиз

 некроз стенки сосуда

 внутрисосудистый гемолиз

 образование гематомы

 диапедезные кровоизлияния

127. При каком заболевании развивается распространенная меланодермия?

 гемолитическая анемия

 аддисоновая болезнь

 малярия

 сыпной тиф

 лейкоз

128. Какой пигмент накапливается в клетках при бурой атрофии органа?

 гемосидерин

 цероид

 липофусцин

 меланин

 биллирубин

129. Укажите гемоглобиногенный пигмент, содержащий железо:

 гематоидин

 биллирубин

 гемосидерин

 билливердин

 порфирин

130. Какие процессы ведут к развитию общего гемосидероза?

 внесосудистый гемолиз

 некроз стенки сосуда

 внутрисосудистый гемолиз

 образование гематомы

 диапедезные кровоизлияния

131. Назовите липидогенные пигменты:

 адренохром

 пигмент энтерохромаффинных клеток

 биллирубин

 порфирин

 липофусцин

132. Характеристика бурой атрофии сердца:

 сердце уменьшено, миокард глинистого цвета

 сердце уменьшено, миокард бурого цвета

 сердце увеличено, миокард бурого цвета

 в кардиомиоцитах накапливается гемосидерин

 в кардиомиоцитах накапливается меланин

133. Какаие пигменты накапливаются в легких при бурой индурации?

 гемосидерин, ферритин

 меланин, ферритин

 меланин, гемосидерин

 липофусцин, гемомеланин

 биллирубин, гематоидин

134. Какие процессы ведут к развитию общего гемосидероза?

 внесосудистый гемолиз

 некроз стенки сосуда

 внутрисосудистый гемолиз

 образование гематомы

 диапедезные кровоизлияния

135. Обмен какого пигмента нарушается при аддисоновой болезни?

 гемосидерина

 меланина

 липофусцина

 биллирубина

 липохрома

136. Укажите гемоглобиногенный пигмент на содержащий железо:

 гемосидерин

 ферритин

 биллирубин

 липофусцин

 меланин

137. Какаие пигменты образуются при гемолитической анемии?

 гемосидерин, меланин

 гематоидин, гемомеланин

 липофусцин, цероид

 гемосидерин, биллирубин

 ферритин, солянокислый гематин

138. Каким пигментом обусловлена окраска при желтухе?

 гемосидерин

 ферритин

 порфирин

 биллирубин

 гематоидин

139. Характеристика бурой атрофии печени:

 размеры уменьшены, в гепатоцитах скопления липофусцина

 размеры увеличены, в гепатоцитах скопления гемосидерина

 размеры увеличены, в желчных капиллярах скопления желчи

 размеры увеличены, в гепатоцитах капли жира

 размеры уменьшены, выражено разрастание соединительной ткани

140. Механизм развития местного гемосидероза:

 внутрисосудистый гемолиз эритроцитов

 внесосудистый гемолиз эритроцитов

 избыточное поступление в организм железа

 нарушение метаболизма экзогенного железа

 увеличение содержания кальция в крови

141. В каких структурах печени находится гемосидерин при общем гемосидерозе?

 в звездчатых эндотелиоцитах и гепатоцитах

 в стенках желчных протоков

 в портальных трактах

 в эпителии желчных протоков

 в строме печени и просвете синусоидов

142. Укажите заболевания, при которых развивается надпеченочная желтуха:

 коллагеновые болезни

 аддисоновая болезнь

 гипертоническая болезнь

 малярия

 туберкулез

143. Укажите протеиногенные пигменты:

 липофусцин

 цероид

 меланин

 биллирубин

 гемосидерин

144. Какие процессы ведут к развитию общего гемосидероза?

 внесосудистый гемолиз

 некроз стенки сосудов

 внутрисосудистый гемолиз

 образование гематомы

 диапедезное кровоизлияние

145. Определение понятия «некроз»:

 малокровие органа

 дистрофия

 полнокровие органа

 смерть организма

 омертвение тканей в живом организме

146. Назовите вид непрямого некроза:

 токсический

 инфекционный

 травматический

 влажный

 трофоневротический

147. Микроскопические признаки некроза клетки:

 жировая дистрофия

 кариопикноз

 кариокинез

 дегрануляция

 белковая дистрофия

148. Благоприятный исход сухого некроза:

 организация

 септический аутолиз

 регенерация

 киста

 образование секвестра

149. Виды гангрены:

 плотная

 сухая

 частичная

 токсическая

 сосудистая

150. Определение понятия «некробиоз»:

 спазм сосудов

 малокровие органов

 необратимые дистрофические процессы

 аутолиз

 патобиоз

151. Микроскопические признаки некроза клетки:

 плазморрагия

 плазматизация

 кариорексис

 кариокинез

 скопление белковых зерен в цитоплазме

152. Характерный исход влажного некроза:

 инкапсуляция

 петрификация

 мумификация

 оссификация

 киста

153. В каких органах возможно развитие гангрены:

 головной мозг

 селезенка

 кишечник

 сердце

 почка

154. Что развивается вокруг очага некроза в живых тканях:

 аутолиз

 малокровие ткани

 демаркационное воспаление

 некробиоз

 обызвествление

155. Причины сосудистого некроза:

 артериальное полнокровие

 анемия

 тромбоз сосуда

 кровоизлияние

 коллатеральное кровообращение

156. Процессы, составляющие сущность некроза:

 хроническое венозное полнокровие ткани

 малокровие ткани

 коагуляция белка

 склероз

 накопление в ткани полисахаридов

157. Вещество, обусловливающее цвет гангренозных тканей:

 гемомеланин

 липофусцин

 солянокислый гематин

 меланин

 сернистое железо

158. Что такое некроз:

 смерть организма

 омертвение органов и тканей в живом организме

 обызвествление тканей

 остановка дыхания

 остановка работы сердца

159. Неблагоприятные исходы некроза:

 гнойное расплавление

 оссификация

 организация

 инкапсуляция

 петрификация

160. Частая локализация колликвационного некроза:

 печень

 головной мозг

 миокард

 почки

 гладкая мускулатура

161. Классификация некроза по механизму действия этиологического фактора:

 прямой

 гангрена

 секвестр

 инфаркт

 пролежень

162. Какой некроз развивается при преобладании процессов колликвации:

 коагуляционный

 сухой

 влажный

 творожистый

 восковидный

163. Болезни, при которых часто развивается фибриноидный некроз:

 кишечные инфекции

 ревматические болезни

 грипп

 лейкоз

 детские инфекции

164. Синоним сосудистого некроза:

 инфаркт

 дистонический

 аллергический

 атонический

 дистрофический

165. Клинико-морфологические формы некроза:

 прямой

 непрямой

 инфаркт

 сосудистый

 травматический

166. Какой некроз развивается в сенсибилизированном организме:

 трофонейротический

 токсический

 аллергический

 травматический

 инфаркт

167. Характеристика демаркационной зоны:

 зона ишемии

 скопление лейкоцитов и полнокровие сосудов

 скопление эритроцитов

 скопление иммунокомпетентных клеток

 спазм сосудов

168. Синоним фокального колликвационного некроза клетки:

 жировая дистрофия

 зернистая дистрофия

 баллонная дистрофия

 гиалиново-капельная дистрофия

 мукоидное набухание

169. Частая локализация инфаркта:

 нижние конечности

 сердце

 печень

 желудок

 желчный пузырь

170. При каких заболеваниях часто встречается сосудистый некроз:

 туберкулез

 атеросклероз

 грипп

 анемия

 проказа

171. Что такое секвестр:

 разновидность гангрены

 этиологический вид некроза

 разновидность обызвествления

 участок некроза, не подвергшийся аутолизу

 разновидность инфаркта

172. Частая локализация фибриноидного некроза:

 мышцы

 нервная ткань

 костная ткань

 стенка сосуда

 жировая ткань

173. Типичная локализация колликвационного некроза:

 костная ткань

 соединительная ткань

 головной мозг

 миокард

 селезенка

174. Причина общего хронического венозного полнокровия:

 острая сердечная недостаточность

 острая почечная недостаточность

 хроническая сердечная недостаточность

 хроническая почечная недостаточность

 острая печеночная недостаточность

175. Как называется печень при хроническом венозном полнокровии:

 глазурная

 саговая

 сальная

 мускатная

 гусиная

176. Определение стаза:

 замедление притока крови

 остановка кровотока в сосудах микроциркуляции

 свертывание крови

 замедление оттока крови

 гемолиз эритроцитов

177. Определение понятия «диапедезные кровотечения»:

 кровотечение из капилляров, артериол и венул

 кровотечение из вен при разъедании их стенки опухолью

 кровотечение в связи с повышением проницаемости сосудистой стенки

 кровотечение из крупных артерий

 кровотечение при разрыве аневризмы аорты

178. Изменение в органах при остром малокровии:

 склероз, воспаление

 некроз, дистрофия

 гиалиноз, амилоидоз

 бурая атрофия

 застойная индурация

179. Определение кровоизлияния:

 свертывание крови в полости сердца

 свертывание крови в сосуде

 истечение крови из сосуда

 истечение крови из сердца

 скопление крови в ткани

180. Механизм кровотечения:

 пороки развития сосудов

 гиалиноз сосудистой стенки

 повышение сосудистой проницаемости

 склероз сосудистой стенки

 липоидоз сосудистой стенки

181. Внешний вид органа при анемии:

 бледный

 полнокровный

 пестрый

 бурый

 синюшный

182. Определение венозного полнокровия:

 уменьшение оттока крови

 остановка кровотока

 увеличение оттока крови

 замедление притока крови

 усиление притока крови

183. Какой процесс лежит в основе бурой индурации легких:

 антрактоз

 некроз

 геморрагический инфаркт

 липофусциноз

 гемосидероз

184. Что развивается в почках при хроническом венозном полнокровии:

 фибриноидное набухание

 бурая индурация

 цианотическая индурация

 мукоидное набухание

 мутное набухание

185. Механизм кровотечения:

 гиалиноз сосудистой стенки

 пороки развития сосудов

 разъедание сосудистой стенки

 липоидоз сосудистой стенки

 склероз сосудистой стенки

186. Определение тромбоза:

 посмертное свертывание крови

 гемолиз эритроцитов

 остановка тока крови в сосудах

 прижизненное свертывание крови в просвете сосуда и полостях сердца

 циркуляция в крови инородных частиц

187. Исходы тромбоза:

 мукоидное набухание

 отек, полнокровие

 ожирение, размягчение

 организация, гнойное расплавление

 амилоидоз

188. Непосредственная причина инфаркта:

 расширение вен

 артериальная гипертония

 стаз крови

 увеличение количества крови

 тромбоз артерии

189. Отметьте местную предпосылку образования тромба:

 изменение качества крови

 повышение свертывающей активности крови

 снижение противосвертывающей активности крови

 возраст больного

 нарушение целостности стенки сосуда

190. Макроскопическая характеристика тромбоэмбола:

 шероховатая поверхность

 связан со стенкой сосуда

 гладкая поверхность

 эластичный

 макроскопически различимы головка, тело, хвост

191. Что характерно для инфаркта легкого:

 темно-красный цвет, треугольная форма

 неправильная форма, белый цвет

 круглая форма, красный цвет

 белый цвет, треугольная форма

 консистенция каменистая

192. Вид тромба в зависимости от его состава:

 организованный

 желтый

 обтурирующий

 красный

 пристеночный

193. Укажите местную причину образования тромба:

 увеличение активности свертывающей системы крови

 снижение активности противосвертывающей системы крови

 выход крови из сосудов

 изменение качества крови

 замедление кровотока

194. Назовите первую стадию тромбообразования:

 агглютинация эритроцитов

 коагуляция фибриногенов

 агглютинация тромбоцитов

 преципитация белков плазмы

 организация тромба

195. В каких органах встречается белый инфаркт:

 кишечник, селезенка

 печень, легкие

 сердце, легкие

 селезенка, головной мозг

 легкие, сетчатка глаза

196. Что характерно для ишемической стадии инфаркта:

 разрастание соединительной ткани

 лизис ядер в кардиомиоцитах

 исчезновение гликогена из цитоплазмы кардиомиоцитов

 лизис цитоплазмы кардиомиоцитов

 гипертрофия кардиомиоцитов

197. Вид эмболии:

 септическая

 травматическая

 смешанная

 жировая

 некротическая

198. Макроскопическая характеристика тромба:

 наличие эритроцитов, фибрина

 эластичный

 свободно лежит в просвете сосуда

 гладкая поверхность

 спаен со стенкой сосуда

199. ДВС-синдром наиболее часто встречается при

 венозном полнокровии

 артериальном полнокровии

 рассеянном склерозе

 ревматических заболеваниях

 отслойке плаценты

200. Что такое альтерация:

 реакция микроциркуляторного русла

 повреждение тканей и клеток

 размножение клеток

 повышение сосудистой проницаемости

 образование экссудата

201. Основная характеристика гнойного воспаления:

 образование фибринозной пленки

 наличие большого количества слизи в экссудате

 выраженная пролиферация клеток

 большое количество сегментоядерных лейкоцитов в экссудате

 большое количество эритроцитов в экссудате

202. Что такое абсцесс:

 диффузное гнойное воспаление

 ограниченное гнойное воспаление

 фибринозное воспаление слизистых оболочек

 фибринозное воспаление серозных оболочек

 гнойное воспаление полостей

203. Разновидность воспаления в зависимости от причинного фактора:

 специфическое

 альтернативное

 экссудативное

 пролиферативное

 паренхиматозное

204. Вид экссудативного воспаления:

 альтеративное

 геморрагическое

 пролиферативное

 фибриноидное набухание

 специфическое

205. Назовите фазу воспалительной реакции:

 пиноцитоз

 фагоцитоз

 альтерация

 эндоцитобиоз

 эмиграция лейкоцитов

206. Морфологическая сущность альтерации:

 дистрофия и некроз

 повышение сосудистой проницаемости

 размножение клеток

 фагоцитоз

 эмиграция клеточных элементов из сосудистого русла

207. Каким путем осуществляется эмиграция полиморфноядерных лейкоцитов через стенку сосуда:

 трансэндотелиально

 путем эндоцитобиоза

 межэндотелиально

 путем пиноцитоза

 путем фагоцитоза

208. Что характерно для слизистого катара:

 большое количество лейкоцитов в экссудате

 большое количество эритроцитов в экссудате

 склероз слизистой оболочки

 наличие в экссудате большого количества слизи

 образование рыхлой фибринозной пленки на поверхности слизистой оболочки

209. Что характерно для дифтеритического воспаления:

 возникает на серозных оболочках

 абсцессах в тканях

 наличие фибринозной пленки, плотно спаянной с подлежащими тканями

 много слизи в экссудате

 наличие рыхлой фибринозной пленки

210. Характерный исход серозного воспаления:

 рассасывание экссудата

 образование спаек

 изъязвление

 гнойное расплавление тканей

 организация экссудата

211. Компоненты фибринозной пленки:

 эритроциты, слизь

 некротизированная ткань, фибрин, лейкоциты

 лейкоциты, альбумин

 лимфоциты, альбумин

 слизь, лейкоциты

212. Вид фагоцитоза:

 лейкоцитоз

 лимфоцитоз

 эндоцитобиоз

 пиноцитоз

 тиксотропия

213. Заболевание, осложняющее длительное течение гнойного воспаления:

 гиалиноз

 сепсис

 атеросклероз

 ревматизм

 гломерулонефрит

214. Характерная особенность гнойного воспаления:

 образование фибринозной пленки

 организация экссудата

 расплавление ткани

 обильный экссудат с примесью слизи

 в экссудате много эритроцитов

215. Характеристика крупозного воспаления:

 фибринозная пленка плотно спаяна с подлежащими тканями

 фибринозная пленка с трудом снимается

 фибринозная пленка рыхло спаяна с подлежащими тканями

 при снятии фибринозной пленки образуются язвы

 диффузная инфильтрация ткани лейкоцита

216. Вид гнойного воспаления:

 катар

 абсцесс

 дифтеритическое

 крупозное

 гангрена

217. Признаки катарального воспаления:

 много слизи в экссудате

 возникает на серозных оболочках

 образуются фибринозные пленки

 преобладание эритроцитов в экссудате

 фибрин в экссудате

218. Назовите заболевание, для которого характерно серозно-геморрагическое воспаление:

 туберкулез

 дизентерия

 чума

 сыпной тиф

 ревматизм

219. Что характерно для дифтеритического воспаления:

 поверхностный некроз

 пленка рыхло связана с подлежащими тканями

 пленка плотно связана с подлежащими тканями

 гнойное расплавление ткани

 рассасывание экссудата

220.Что происходит с тканью в зоне гнойного расплавления:

 расплавление

 петрификация

 склероз

 гиалиноз

 метаплазия

221. Назовите фазу воспаления:

 компенсация

 атрофия

 регенерация

 организация

 экссудация

222. Где наблюдается продуктивное воспаление с образованием полипов:

 в строме органов

 на слизистых оболочках

 в капсуле

 на серозных покровах

 в сосудах

223. Назовите клетки, преобладающие в туберкулезной гранулеме:

 лейкоциты

 эпителиоидные

 ксантомные

 клетки Микулича

 фибробласты

224. Вид продуктивного воспаления:

 межуточное

 флегмона

 крупозное

 эмпиема

 банальное

225. Проявления третичного периода сифилиса:

 лимфаденит

 твердый шанкр

 гуммозная инфильтрация сосудов

 сифилиды

 «белая пневмония»

226. Что отличает гумму от туберкулезной гранулемы:

 кровоизлияние

 наличие клеток Микулича

 наличие мелких сосудов

 тромбоз сосудов

 наличие клеток Вирхова

227. Что характерно для специфического воспаления:

 преобладание экссудативной реакции

 преобладание альтерации

 острое течение

 образование гранулемы

 слабовыраженная продуктивная реакция

228. Какое воспаление развивается вокруг альвеококка:

 межуточное

 геморрагическое

 фибринозное

 воспаление вокруг инородных тел

 гранулематозное

229. Что характерно для многокамерного эхинококка печени:

 уменьшение размеров печени

 дряблая консистенция

 заострен передний край печени

 вокруг паразита развивается продуктивно-тканевая реакция

 вокруг паразита развивается экссудативно-тканевая реакция

230. Какие клетки преобладают в туберкулезной гранулеме:

 фибробласты

 плазматические клетки

 лейкоциты

 эпителиоидные

 клетки Микулича

231. Назовите клетки, принимающие участие в иммуногенезе:

 лейкоциты

 эпителиоидные

 эритроциты

 плазматические

 тучные

232. Какие изменения стенки аорты обуславливают развитие аневризма:

 разрушение эластических волокон

 образование гуммы в средней оболочке

 кровоизлияние

 образование атеросклеротических бляшек

 гуммозная инфильтрация интимы

233. Какой вид некроза характерен для сифилитического воспаления:

 восковидный

 фибриноидный

 казеозный

 колликвационный

 гангрена

234. Что характерно для казеозной пневмонии:

 развивается при туберкулезе, преобладает альтерация

 преобладает продуктивная тканевая реакция

 вызывается пневмококком, характерно фибринозное воспаление

 внешний вид органатно изменяется

 в легких появляются просовидные бугорки

235. Отличия специфического воспаления от банального:

 вызывается любым возбудителем

 острое прогрессирующее течение

 развитие колликвационного некроза

 хроническое воднообразное течение

 вызывается стафилококком

236. Что характерно для милиарного туберкулеза легких:

 бугорки черного цвета

 бугорки с просовидное зерно

 наличие каверн

 гиалиноз плевры

 амилоидоз в стенках сосудов

237. Определение аутоиммунных заболеваний:

 местные иммунопатологические реакции

 крайнее проявление недостаточности иммунной системы

 острое иммунное воспаление

 реакция иммунных токсических комплексов

 реакция аутоантител и сенсибилизированных лимфоцитов против собственных антигенов

238. Клетка, непосредственно участвующая в иммунных реакциях:

 эпителиальная клетка

 эндотелиальная клетка

 нейтрофильный лейкоцит

 макрофаг

 фибробласт

239. Органоспецифическое аутоиммунное заболевание:

 ревматизм

 струма Хошимото

 атопическя бронхиальная астма

 цирроз печени

 туберкулез

240. Вид реакции гиперчувствительности немедленного типа:

 гранулематоз

 клеточный цитолиз

 кооперация Т и В-лимфоцитов

 цитотоксические и цитолитические реакции

 аутоиммунизация

241. Органоспецифическое аутоиммунное заболевание:

 системная красная волчанка

 асперматогония

 туберкулез

 хронический активный гепатит

 атопическая бронхиальная астма

242. Вид иммунопатологического процесса:

 гиперплазия лимфоидной ткани

 атрофия

 регенерация

 плазмоцитарная трансформация

 реакция гиперчувствительности

243. Изменения тимуса при иммунопатологических процессах:

 склероз

 инфаркт

 гипоплазия

 регенерация

 эктопия

244. Болезнь с аутоиммунными нарушениями (III группа аутоиммунных заболеваний):

 гломерулонефрит

 атопическая бронхиальная астма

 системная красная волчанка

 зоб Хошимото

 туберкулез

245. Определение гипертрофии:

 некроз тканей

 восстановление тканей

 уменьшение объема клеток

 замещение соединительной тканью

 увеличение объема клеток и тканей

246. Что характерно для гипертрофии миокарда:

 уменьшение размеров сердца

 увеличение жира под эпикардом

 увеличение размеров сердца

 резкое полнокровие сосудов

 извитой ход сосудов

247. Фаза развития компенсаторно-приспособительных процессов:

 полнокровия

 нормализация

 затихания

 истощения

 организация

248. Что характерно для процесса регенерации в сердце при инфаркте:

 образование рубца в области инфаркта

 резкое увеличение размеров сердца

 сужение полостей

 увеличение жира в эпикарде

 формирование порока сердца

249. Определение регенерации:

 переход одного вида ткани в другой

 увеличение объема клеток, ткани, органов

 замещение соединительной тканью очага некроза

 восстановление структурных элементов ткани взамен погибших

 уменьшение объема клеток

250. Вид гиперплазии и гипертрофии:

 нейро-гуморальная

 простая

 смешанная

 первичная

 полная

251. Микроскопические признаки гипертрофии миокарда:

 увеличение мышечных клеток

 появление в клетках липофусцина

 жировая дистрофия

 ожирение сердца

 полнокровие

252. Как называется атрофический процесс в головном мозге, возникающий при затруднении оттока цереброспинальной жидкости:

 менингит

 энцефалит

 гидроцефалия

 отек

 набухание

253. Что характерно для рубца в миокарде:

 желтый цвет

 дряблая консистенция

 белесоватый вид

 участок кровоизлияния

 наличие кисты

254. В какую ткань может превращаться соединительная ткань:

 печеночная

 почечная

 хрящевая

 нервная

 эпидермис

255. Как называется атрофический процесс в почках, возникающий при затруднении оттока мочи:

 гидроцефалия

 сморщенная почка

 гидронефроз

 инфаркт

 дистрофия

256. Назовите злокачественную опухоль из покровного эпителия:

 саркома

 аденома

 аденокарцинома

 плоскоклеточный эпителий

 папиллома

257. Свойство аденокарциномы:

 развивается из соединительной ткани

 развивается из железистого эпителия

 органоспецифическая

 атипизма нет

 не дает метастазы

258. В каком органе развивается эозинофильная аденома:

 надпочечник

 гипофиз

 щитовидная железа

 яичник

 мозг

259. Преимущественный путь метастазирования рака:

 гематогенный

 лимфогенный

 имплантационный

 периневральный

 смешанный

260. Из какого вида эпителия развивается папиллома:

 железистого

 мерцательного

 многослойного плоского

 кубического

 из всех видов

261. Как называется рост опухоли в стенке органа:

 экзофитный

 инфильтрирующий

 эндофитный

 экспансивный

 смешанный

262 . Снижение, каких белков является прогностически неблагоприятным для развития рака

 DDC.
 NF-1.
WT-1.
 bcl-2.
 p53.
263. Сверхэкспрессия гена erb-1 может обусловить возникновение

 саркомы Капоши

 гемангиоперицитомы

 плоскоклеточного бронхопульмонарного рака

 ретинобластомы

 аденокарциномы

264. Сверхэкспрессия гена erb-2 может обусловить возникновение

 карциномы молочной железы

 рака яичника

 рака легкого

 аденокарциномы желудка

 всего перечисленного

265. Сверхэкспрессия гена erb-3 может обусловить возникновение

 рака шейки матки

 рака прямой кишки

 рака кожи

 остеосаркомы

 рака молочной железы

266. Концепция Кудсона («два удара») получила реальное подтверждение у

 больных саркомой Юинга

 детей пораженных ретинобластомой

 мужчин с аденокарциномой предстательной железы

 женщин с раком тела матки

 всего перечисленного

267. Характер роста, который преобладает в злокачественных опухолях:

 инфильтрующий

 экспансивный

 рецидивирующий

 медленный

 смешанный

268. Назовите доброкачественную опухоль из хрящевой ткани:

 остеобластома

 хондрома

 остеома

 хондросаркома

 липосаркома

269. Характеристика фибросаркомы:

 злокачественная опухоль из мышечной ткани

 доброкачественная опухоль из нервной ткани

 злокачественная опухоль из эпителия

 злокачественная опухоль из соединительной ткани

 доброкачественная опухоль из эпителия

270. Назовите доброкачественную опухоль из поперечно-полосатой мускулатуры:

 аденома

 фиброма

 лейомиома

 рабдомиома

 рабдомиомасаркома

271. Назовите преимущественный путь метастазирования меланомы:

 имплантационный

 гематогенный

 контактный

 смешанный

 периневральный

272. Назовите гистологические варианты фибросаркомы:

 смешанная

 простая

 клеточная

 десмоид

 зернисто-клеточная

273. Куда метастазируют опухоли центральной нервной системы:

 печень

 легкие

 головной мозг

 почки

 конечности

274. Теории опухолевого роста:

 аутоиммунная

 полиэтиологическая

 дисгормональная

 клеточного локального генеза

 простая

275. Принципы морфологической классификации опухолей:

 гистогенетический

 иммунологический

 полиэтиологический

 ультраструктурный

 физико-химический

276. Какой характер роста преобладает в злокачественных опухолях:

 инфильтрирующий

 в капсуле

 экзофитный

 медленный

 смешанный

277. Дайте характеристику гемангиомы:

 развивается из сосудов

 характеристика в зависимости от степени дифференцировки – злокачественный

 характер роста – инфильтрирующий

 атипизм тканевой и клеточный

 дает метастазы

278. На какие группы делятся опухоли центральной нервной системы:

 нейроэктодермальные

 эпителиальные

 соединительно-тканные

 мягкотканые

 смешанный

279. Как называется рак соска молочной железы:

 Пенкоста

 Педжета

 маленький

 гигантский

 панцирный

280. Наиболее частая локализация рака в желудке:

 тело

 кардия

 малая кривизна

 большая кривизна

 задняя стенка

281. Органы, в которых могут локализоваться АПУДомы:

 легкие, желудок, щитовидная железа

 почки, мочевой пузырь

 конечности

 спинной мозг, периферические нервы

 печень, селезенка

282. Локализация первых метастазов рака:

 кости

 регионарные лимфатические узлы

 мозг

 сердце

 мышцы

283. Назовите предраковые заболевания молочной железы:

 острый мастит

 туберкулез молочной железы

 доброкачественные дисплазии

 периканаликулярная фиброаденома

 интракналикулярная фиброаденома

284. Вторичные легочные осложнения рака легкого:

 атрофия легкого

 гипотрофия легкого

 ателектаз

 хронический бронхит

 идиопатическая эфизема легких

285. Предраковое заболевание легких:

 туберкулез

 цирроз

 бурая атрофия

 гемангиома

 дисплазия эпителия бронхоф

286. Клинико-анатомическая классификация рака легкого в зависимости от локализации опухоли:

 простой

 центральный

 сложный

 плевральный

 бронхогенный

287. Что такое лейкозы:

 региональное опухолевое заболевание кроветворной ткани

 злокачественная опухоль на эпителии

 системное опухолевое заболевание кроветворной ткани

 злокачественная опухоль из мезенхимы

 предопухолевое заболевание

288. Назовите острый лейкоз:

 лимфогранулематоз

 лимфобластный

 миеломная болезнь

 лимфоцитарный

 миелоцитарный

289. Назовите системное опухолевое заболевание кроветворной ткани:

 лимфогранулематоз

 лимфосаркома

 ретикулосаркома

 миелоидный лейкоз

 грибовидный микоз

290. Частая причина смерти при остром лейкозе:

 хроническая сердечно-сосудистая недостаточность

 инфаркт миокарда

 острая почечная недостаточность

 кровоизлияния в мозг

 гангрена

291. Изменение красного ростка крови при лейкозе:

 вытеснение

 диффузная гиперплазия

 очаговая гиперплазия

 опухолевая трансформация

 мегалобластическая трансформация

292. Назовите хронический лейкоз:

 миеломная болезнь

 эритромиелобластный

 лимфобластный

 миелобластный

 лимфогранулематоз

293. Назовите виды лейкоза в зависимости от количества лейкоцитов в периферической крови:

 миелоцитарный

 миелобластный

 сублейкемический

 острый

 хронический

294. Назовите лейкоз лимфоцитарного происхождения:

 лимфогранулематоз

 лимфосаркома

 миеломная болезнь

 миелоидный лейкоз

 эритромиелоз

295. Назовите вид макроскопических изменений при атеросклерозе:

 атеросклероз

 липоидоз

 жировые пятна и полоски

 склероз

 гиалиноз

296. Назовите клинико-морфологическую форму гипертонической болезни:

 гипофизарная

 мезентериальная

 селезеночная

 надпочечная

 мозговая

297. Изменения, развивающиеся в аорте при гипертонической болезни:

 гуммозная инфильтрация, склероз

 амилоидоз

 атеросклероз, гиперэластоз

 врожденная аневризма

 казеозный некроз

298. Выраженный атеросклероз брюшной аорты может осложниться развитием:

 инфаркта головного мозга

 гангрены кишечника

 инфаркта миокарда

 инфаркта легкого

 гангрены легкого

299. Характерные изменения артериол при гипертонической болезни:

 атеросклероз

 гиалиноз

 липосклероз

 атероматоз

 атерокальциноз

300. Что характерно для первично сморщенной почки:

 увеличение размеров, бугристая поверхность

 мелкозернистая поверхность, уменьшение размеров

 расширение лоханки и чашечек

 расширение коры

 наличие крупных рубцов в паренхиме

301 При каком заболевании часто развивается ишемический инсульт:

 гипертоническая болезнь

 миеломная болезнь

 атеросклероз

 миелоцитарный лейкоз

 постгеморрагическая анемия

302. Что такое ишемическая болезнь сердца:

 заболевание миокарда вследствие экзогенных интоксикаций

 заболевание миокарда вследствие эндогенных интоксикаций

 заболевание миокарда вследствие воздействия инфекций

 заболевание миокарда вследствие абсолютной или относительной недостаточности коронарного кровообращения

 заболевание миокарда вследствие метаболических нарушений

303. Укажите причину смерти при хронической ишемической болезни сердца:

 кома

 кардиогенный шок

 острая сосудистая недостаточность

 хроническая сердечно-сосудистая недостаточность

 хроническая легочная недостаточность

304. Какое смертельное осложнение может развиваться при тромбозе хронической аневризмы сердца:

 гангрена легких

 инфаркт головного мозга

 хроническая почечная недостаточность

 почечная недостаточность

 недостаточность надпочечников

305. Назовите морфологическое выражение хронической ишемической болезни сердца:

 инфаркт миокарда

 хроническая аневризма сердца

 порок сердца

 ожирение сердца

 жировая дистрофия миокарда

306. Назовите морфологическое выражение острой ишемической болезни сердца:

 постинфарктный кардиосклероз

 хроническая аневризма

 инфаркт миокарда

 порок сердца

 мелкоочаговый кардиосклероз

307. Благоприятный исход инфаркта миокарда:

 рубцевание

 гнойное расплавление

 миомаляция

 разрыв сердца

 разрыв кисты

308. Наиболее частая причина смерти при хронической ИБС:

 гемоперикард

 кардиогенный шок

 асистолия

 хроническая сердечно-сосудистая недостаточность

 острая сердечная недостаточность

309. Что характерно для острой аневризмы сердца:

 стенка аневризмы представлена рубцовой тканью

 атрофия миокарда

 «волосатое» сердце

 стенка аневризмы представлена некротизированной мышечной тканью

 стенка аневризмы обызвествлена

310. Что характерно для крупноочагового кардиосклероза:

 крупные рубцы в миокарде

 атрофия миокарда

 множественные мелкие рубцы в миокарде

 очаги некроза в миокарде

 наличие острой аневризмы сердца

311. Осложнение инфаркта миокарда:

 рубцевание

 острая аневризма

 тромбоз коронарных артерий

 гипертрофия миокарда

 атрофия миокарда

312. Осложнение хронической аневризмы сердца в связи с тромбозом ее полости:

 инфаркт головного мозга

 фибринозный перикардит

 кровоизлияние в головной мозг

 инфаркт легкого

 гипертрофия миокарда

313. Какое заболевание относится к группе ревматических:

 атеросклероз

 системная красная волчанка

 артроз

 анемия

 гипертоническая болезнь

314. Изменение соединительной ткани при ревматизме:

 амилоидоз, склероз

 фибриноидное набухание, гиалиноз

 атеросклероз, гиалиноз

 атрофия, липоидоз

 мукоидное набухание, ослизнение

315. Назовите морфологическое проявление декомпенсированного порока сердца:

 мускатная печень

 амилоидоз почек

 гиалиноз капсулы селезенки

 бурая атрофия печени

 кровоизлияние в головной мозг

316. Вид ревматического эндокардита:

 полипозно-язвенный

 острый язвенный

 эозинофильный фибропластический

 острый бородавчатый

317. Характерный признак ревматических болезней:

 известковые метастазы

 прогрессирующая дезорганизация соединительной ткани

 венозный застой в органах

 гипертензионный синдром

 порок сердца

318. Изменение клапанов сердца при ревматическом остром бородавчатом эндокардите:

 тромботические наложения на тонких створках клапана

 склероз створок клапана

 гиалиноз створок клапана

 тромботические наложения на склерозированных клапанах

 изъязвление створок клапана

319. Какие микроскопические изменения типичны для волчаночного нефрита:

 полнокровие клубочков

 фибриноидный некроз капиллярных петель клубочка

 склероз стромы почек

 отек интерстиция

 амилоидоз

320. Внесуставное осложнение ревматоидного артрита:

 гиалиноз

 амилоидоз

 туберкулез

 кахексия

 миокардит

321. Образное название сердца при ревматическом перикардите:

 легочное сердце

 бычье сердце

 тигровое сердце

 волосатое сердце

 панцирное сердце

322. Изменение в клапанах сердца, свидетельствующее об обострении:

 мукоидное набухание

 гиалиноз

 склероз

 кальциноз

 деформация клапанов

323. При каком ревматическом заболевании в почках развивается феномен «проволочных петель»:

 ревматизм

 системная красная волчанка

 атеросклероз

 ревматоидный артрит

 склеродермия

324. Назовите синоним крупозной пневмонии:

 бронхопневмония

 очаговая

 очаговая сливная

 сегментарная

 лобарная

325. Назовите стадию течения крупозной пневмонии:

 карнификация

 абсцедирование

 красное опеченение

 мукоидное набухание

 фибриноидное набухание

326. Назовите осложнение очаговой пневмонии:

 абсцедирование

 бурая индурация

 петрификация

 оссификация

 инкапсуляция

327. Назовите стадию крупозной пневмонии:

 обострения

 ремиссия

 карнификация

 серого опеченения

 абсцедирования

328. Назовите легочное осложнение крупозной пневмонии:

 медиастенит

 перикардит

 карнификация

 гнойный менингит

 абсцесс мозга

329. Особенности крупозной пневмонии в зависимости от патогенеза:

 воспаление с аллергическим компонентом

 воспаление на фоне застойных явлений

 воспаление вследствие ателектаза легких

 воспаление вследствие эмфиземы легких

 воспаление вследствие поражения бронхов

330. Что такое карнификация легкого:

 воспаление и расплавление легочной ткани

 некроз легочной ткани

 образование фибринозного экссудата

 организация внутриальвеолярных масс фибрина

 организация фибриновых наложений на плевре

331. Внелегочное осложнение крупозной пневмонии:

 абсцедирование

 карнификация

 гангрена легкого

 гнойный менингит

 бронхопневмония

332. Возбудитель крупозной пневмонии:

 менингококк

 гемолитический стрептококк

 пневмококк

 стафилококк

 кишечная палочка

333. Причина смерти при крупозной пневмонии:

 порок сердца

 асфиксия

 легочно-сердечная недостаточность

 кахексия

 тромбоэмболия легочной артерии

334. Характер экссудата при очаговой пневмонии:

 фибрин, эритроциты

 фибрин, лейкоциты

 фибрин, слизь, лейкоциты, мекрофаги, эритроциты

 эритроциты, макрофаги

 серозный экссудат, лейкоциты, макрофаги, эритроциты

335. Назовите синоним бронхопневмонии:

 лобарная

 фибринозная

 долевая

 очаговая

 плевропневмония

336. Возбудитель крупозной пневмонии:

 диплобацилла Фридлендера

 палочка Леффлера

 стафилококк

 стрептококк

 кишечная палочка

337. Осложнение крупозной пневмонии при гематогеном распространении инфекции:

 медиастенит

 плеврит

 гнойный артрит

 абсцесс легкого

 гангрена легкого

338. Назовите хроническое неспецифическое заболевание легких:

 бурая индурация легких

 крупозная пневмония

 брохопневмония

 хроническая обструктивная эмфизема легких

 старческая эмфизема легких

339. Вследствие чего может развиться хронический бронхит:

 вследствие венозного застоя

 вследствие длительного курения, запыления дыхательных путей

 вследствие гиповентиляции легких

 вследствие лимфостаза

 вследствие эмфиземы

340. Изменение сердца при ХНЗЛ:

 гипертрофия левого желудочка

 гипертрофия правого желудочка

 расширение левого предсердия

 бурая атрофия миокарда

 кардиосклероз

341. Вследствие чего развивается легочное сердце при ХНЗЛ:

 гипертония большого круга кровообращения

 гипертония малого круга кровообращения

 портальная гипертензия

 миокардит

 кардиосклероз

342. Вследствие чего развивются врожденные бронхоэктазы:

 острый бронхит

 хронический бронхит

 пневмосклероз

 неправильное формирование бронха

 склероз стенки бронха

343. Назовите форму силикоза:

 диффузно-склеротическая

 диффузно-экссудативная

 очаговая продуктивная

 очаговая экссудативная

 обструктивная

344. Изменение сосудов при эмфиземе легких:

 интракапиллярный склероз

 артериальный склероз

 перивенулярный склероз

 васкулит

 тромбоз сосудов

345. Как называются изменения сердца при хронической обструктивной эмфиземе легких:

 бычье сердце

 легочное сердце

 межуточный миокардит

 фибринозный перикардит

 полипозно-язвенный эндокардит

346. Изменение в прилежащей к брохоэктазу легочной ткани:

 воспаление

 дистрофия

 гемосидероз

 антракоз

 силикоз

347. Что такое эмфизема легких:

 спадение легочной ткани

 избыточное содержание воздуха и увеличение размера легких

 разрастание в легких соединительной ткани

 организация экссудата в альвеолах

 расширение просвета бронхов

348. Что такое кониофаги:

 клетки, синтезирующие гемосидерин

 клетки, захватывающие гемосидерин

 пылевые клетки

 клетки бронхиального эпителия

 клетки эндотелия сосудов

349. Виды бронхоэктазов в зависимости от их формы:

 цилиндрические

 грыжевидные

 врожденные

 приобретенные

 склеротические

350. Изменения прилежащей к бронхоэктазу легочной ткани:

 гемосидероз

 антракоз

 силикоз

 склероз

 туберкулез

351. Вследствие чего может развиваться хронический абсцесс:

 вследствие венозного застоя

 вследствие лимфостаза

 вследствие повторных геморрагий

 всладствие затянувшегося острого бронхита

 вследствие эмфиземы

352. Сущность морфологических изменений при остром гастрите:

 экссудативное воспаление слизистой оболочки желудка

 структурная перестройка слизистой оболочки желудка

 нарушение регенерации эпителия слизистой оболочки желудка

 малигнизация эпителия слизистой оболочки желудка

 энтерализация слизистой оболочки желудка

353. Патогенетический фактор общего характера, имеющий значение для развития язвенной болезни:

 нарушение обмена веществ в слизистой оболочке желудка и 12-перстной кишки

 нарушение кровоснабжения в желудке и 12-перстной кишке

 нарушение кислотно-пептического фактора

 нарушение иммунологического гомеостаза

 нарушение нервной регуляции деятельности желудка и 12-перстной кишки

354. Ткань, определяемая на дне язвы-рака желудка:

 опухолевая

 мышечная

 лимфоидная

 рубцовая соединительная

 эпителиальная

355. Морфологическая форма острого аппендицита:

 флегмонозный

 катаральный

 фибринозный

 эрозивный

 язвенный

356. Формы острого гастрита:

 поверхностный

 фибринозный

 апостематозный

 флегмонозно-язвенный

 атрофический

357. Основное клиническое и морфологическое выражение язвенной болезни:

 воспаление слизистой оболочки желудка

 воспаление слизистой оболочки 12-перстной кишки

 рецидивирующая язва желудка и 12-перстной кишки

 эрозия слизистой оболочки желудка и 12-перстной кишки

 дистрофия эпителия слизистой оболочки желудка и 12-перстной кишки

358. Морфологическая форма деструктивного аппендицита:

 простой

 гангренозный

 поверхностный

 эрозивный

 фибринозный

359. Какой патологический процесс лежит в основе развития эрозии желудка:

 некроз стенки желудка

 воспаление слизистой оболочки

 пролиферация эпителия слизистой оболочки

 поверхностный некроз слизистой оболочки

 атрофия слизистой оболочки

360. Осложнения хронической язвы в стадии обострения:

 перфорация, пенетрация

 отек

 деформация

 малигнизация

 стеноз

361. Осложнение язвенно-рубцового характера язвенной болезни:

 пенетрация

 перфорация

 стеноз выходного отдела желудка

 перитонит

 кровотечение

362. Форма острого гастрита:

 поверхностный

 атрофический

 атрофически-гиперпластический

 гнойный

 гипертрофический

363. Формы хронического гастрита, в зависимости от особенности морфогенеза:

 катаральный

 атрофический

 фибринозный

 некротический

 флегмонозный

364. Форма хронического гастрита:

 серозный

 слизистый

 гнойный

 геморрагический

 атрофический

365. Осложнение язвенно-деструктивного характера язвенной болезни:

 гастрит

 перфорация

 дуоденит

 перигастрит

 флегмона

366. Морфологическая форма деструктивного аппендицита:

 простой

 флегмозно-язвенный

 поверхностный

 эрозивный

 фибринозный

367. Форма острого гастрита:

 поверхностный

 атрофический

 атрофически-гиперпластический

 фибринозный

 гипертрофический

368. Клинико-морфологическая форма вирусного гепатита:

 хроническая, некротическая

 токсико-аллергическая, токсическая

 септическая

 интерстициальная, гастритическая

 функциональная

369. Характерные гистологические изменения при остром вирусном гепатите:

 гидропическая дистрофия гепатоцитов, лимфо-макрофагальная инфильтрция

 жировая дистрофия гепатоцитов, инфильтрация нейтрофильными лейкоцитами

 гемосидероз гепатоцитов

 отложение меди в гепатоцитах

 образование телец Меллори

370. Какой вид желтухи характерен для вирусного гепатита:

 подпеченочная

 надпеченочная

 печеночная

 смешанная

 механическая

371. Причина смерти при циррозе печени:

 острая сердечная недостаточность

 анемия

 кахексия

 желтуха

 кровотечение из варикозно расширенных вен

372. Назовите возможные исходы острого вирусного гепатита:

 мускатная печень

 бурая атрофия печени

 рак печени

 гемосидероз печени

 выздоровление

373. Признаки синдрома портальной гипертензии:

 анемия, спленомегалия

 кахексия, гепатомегалия

 варикозное расширение вен порто-кавальных анастомозов, асцит

 желтуха, уменьшение размеров печени

 геморрагический синдром, печеночная кома

374. Частые этиологические формы гепатита:

 от воздействия физических факторов

 от воздействия бактериальной инфекции

 вирусный, алкогольный

 паразитарный, токсический

 алиментарный, метаболический

375. Микроскопические признаки, характерные для острого алкогольного гепатита:

 углеводная дистрофия гепатоцитов

 зернистая дистрофия

 гиалиново-капельная дистрофия

 тельца Каунсильмена

 тельца Мэллори

376. Стадия токсической дистрофии печени:

 стадия красной дистрофии

 стадия бурой дистрофии

 стадия мутного набухания

 стадия развернутой клинической картины

 продромальная стадия

377. Пути заражения вирусным гепатитом В:

 воздушно-капельный

 фекально-оральный

 алиментарный

 парентеральный

 при укусе насекомых

378. Одна из причин развития дистрофии и некроза канальцев при ОПН:

 непосредственное действие на эпителий нефротоксических веществ

 сдавление почки опухолью

 нарушение оттока мочи

 нарушение минерального обмена

 воспаление клубочков почки

379. Микроскопически при остром пиелонефрите наблюдается:

 лейкоцитарная инфильтрация межуточной ткани

 лейкоцитарная инфильтрация лоханки и чашечек

 наличие милиарных абсцессов

 наличие кровоизлияний

 все перечисленное

380. Возможный исход нефролитиаза:

 гидронефроз

 пионефроз

 пиелит

 жировое замещение почки

 ХПН

381. При поликистозе почек кисты выстланы:

 плоским однослойным эпителием

 цилиндрическим плоским эпителием

 многослойным переходным эпителием

 кубическим уплощенным эпителием

 многорядным цилиндрическим

382. При гистологическом исследовании лоханок и чашечек при хроническом пиелонефрите наблюдается:

 склероз

 лейкоцитарная инфильтрация

 лимфоплазмоцитарная инфильтрация

 метаплазия переходного эпителия

 все перечисленное

383. Назовите заболевание, относящееся к группе тубулопатий:

 амилоидоз

 гломерулонефрит

 некротический нефроз

 пиелонефрит

 нефросклероз

384. Назовите морфологический эквивалент ОПН:

 гломерулонефрит

 некротический нефроз

 амилоидно-сморщенная почка

 первично-сморщенная почка

 вторично-сморщенная почка

385. Пути проникновения инфекции в почку при пиелонефрите:

 периневральный

 гематогенный

 воздушно-капельный

 алиментарный

 контактный

386. Возможный исход ОПН:

 гломерулонефрит

 смерть от уремии

 рубцовое сморщивание почек

 хроническая почечная недостаточность

 все перечисленное

387. Самое тяжелое осложнение ОПН:

 тромбоз легочной артерии

 тромбоз почечной артерии

 тотальный некроз коркового вещества

 карбункул почки

 все перечисленное

388. Гемолитическая почка возникает при:

 пиелонефрите

 уремии

 некронефрозе

 амилоидозе почек

 гломерулонефрите

389. Что характерно для хронического пиелонефрита:

 хроническое воспаление и склероз в строме

 некроз эпителия извитых канальцев

 фибриноидный некроз капилляров

 воспаление клубочков

 амилоидоз клубочков

390. Проявление азотемической уремии:

 гнойная пневмония

 атрофия миокарда

 отек легких

 ожирение сердца

 инфаркты в почках

391. Возбудитель сыпного тифа:

 шигелла

 вирус

 пневмококк

 риккетсии

 палочка Коха

392. К каким клеткам обладает тропностью возбудитель гриппа:

 эпителии верхних дыхательных путей

 слизистая оболочка полости рта

 нейроны

 мышечные клетки

 хрящ

393. Входные ворота инфекции при кори:

 кожа неповрежденная

 слизистая оболочка верхних дыхательных путей, конъюктива глаза

 расчесы кожных покровов

 слизистая оболочка желудка

 слизистая оболочка тонкой кишки

394. Входные ворота инфекции при гриппе:

 кожа

 слизистая оболочка верхних дыхательных путей

 мягкие мозговые оболочки

 групповые фолликулы толстой кишки

 слизистая оболочка желудка

395. Отдел нервной системы, который часто поражается при полиомиелите:

 задние рога спинного мозга

 передние рога спинного мозга

 кора затылочных полушарий головного мозга

 мозжечок

 подкорковые ядра

396. Локализация местных изменений при кори:

 почки

 кожа

 слизистая оболочка желудка

 слизистая оболочка глотки

 конъюктива глаза, зев

397. Механизм действия гриппа:

 внедрение вируса в эпителии верхних дыхательных путей

 внедрение вируса в нервные волокна

 желтуха

 воздействие токсина на миокард

 воздействие токсина на почки

398. Механизм развития гриппа:

 внедрение вируса в эпителии дыхательных путей, виремия

 внедрение вируса в нервные клетки

 персистенция вируса в эндотелий

 воздействие токсина на миокард

 воздействие токсина на печень

399. Входные ворота инфекции при кори:

 слизистая оболочка желудка

 конъюнктива глаз

 пейеровы бляшки

 глоточное лимфоидное кольцо

 кожа

400. Действие гриппозного токсина:

 гемолиз

 стресс

 сосудистые расстройства в микроциркуляторном русле

 нейротоксическое

 механическое

401. Фактор, имеющий значение для развития легочных осложнений при гриппе:

 бактериальная инфекция

 стимуляция реакций гуморального иммунитета клеточного

 стимуляция реакций гуморального иммунитета

 тромбоэмболия легочной артерии

 венозное полнокровие легких

402. Разновидность тяжелой формы гриппа:

 паралитическая

 с явлениями уремии

 с легочными осложнениями

 некротическая

 бородавчатый

403. Входные ворота инфекции при сыпном тифе:

 конъюнктива глаз

 слизистая оболочка полости рта

 расчесы кожных покровов

 слизистая оболочка желудка

 слизистая оболочка тонкой кишки

404. Название легких при гриппе в зависимости от макроскопического вида:

 гирротическое легкое

 большое пестрое легкое

 полнокровное легкое

 бурая индурация легких

 эмфизематозное легкое

405. Вид воспаления в толстой кишке при дизентерии:

 продуктивное

 гнойное

 фибринозное

 геморрагическое

 гранулематозное

406. Возбудитель брюшного тифа:

 кокки

 шигелла

 палочка Эберта

 риккетсии

 вирус

407. Морфологический тип колита при дизентерии в 1-ю стадию:

 фолликулярный

 фибринозный

 гнойный

 катаральный

 язвенный

408. Возбудитель дизентерии:

 палочка Коха

 вибрион Коха

 шигелла

 вирус

 микобактерия

409. Макроскопическая характеристика селезенки при брюшном тифе:

 саговая

 капсула гиалинизирована

 консистенция плотная

 на разрезе порфировая

 увеличена, обильный соскоб

410. Возбудитель холеры:

 вирус

 вибрион Эль-Тор

 шигелла

 риккетсии

 палочка Эберта

411. Стадии холеры:

 холерный энтерит

 холерный тифоид

 паралитическая

 ранняя

 поздняя

412. Путь заражения при дизентерии:

 воздушно-капельный

 алиментарный

 контактный

 смешанный

 через поврежденную кожу

413. Наиболее частый исход дизентерийных язв:

 полная регенерация

 образование рубцов

 малигнизация

 разрастание эпителия

 петрификация

414. Какой отдел толстой кишки наиболее поражаются при дизентерии:

 восходящая кишки

 слепая кишка

 поперечноободочная

 прямая кишка

 все отделы

415. Назовите кишечные осложнения при дизентерии:

 перфорация язвы

 абсцесс печени

 тромбоэмболия легочной артерии

 анемия

 амилоидоз

416. Формы прогрессирования первичного туберкулезного комплекса

 бронхогенная

 гематогенная

 интраканаликулярная

 периневральная

 туберкулема

417. Клинико-морфологическая форма гематогенного туберкулеза

 казеозная пневмония

 лимфожелезистое прогрессирование

 генерализованный туберкулез

 острый кавернозный

 фиброзно-кавернозный

418. Экзотоксин микобактерий туберкулеза

 обладает нейроматическим действием

 блокирует дыхательную цепь

 активирует пролиферацию клеток

 обусловливает реакцию эффекторных клеток

 не образуется

419. Иммунитет при туберкулезе

 пожизненный

 напряженный

 не формируется

 нестерильный

 гуморальный

420. Первичный, заживший аффект называется

 очаг Ашофа-Пуля

 очаг Симона

 очаг Гона

 туберкулема

 очаг Абрикосова

421. Заживший очаг вторичного туберкулеза называется

 очаг Асмана-Редекера

 очаг Симона

 очаг Гона

 туберкулема

 очаг Абрикосова

422. Положительная проба Манту связана с реакцией

 гуморального иммунитета

 клеточного иммунитета

 цитотоксических реакций  

 реакций иммунных комплексов

 аутоиммунитета

423. Для туберкулезной гранулемы характерно

 оствутствие коллагеновых волокон

 наличие плазматических клеток

 наличие эластических волокон

 наличие сосудов

 положительная ШИК-реакция

424. Причиной летального исхода чаще всего является форма туберкулеза

 фиброзно-кавернозная

 цирротическая

 милиарный туберкулез

 гематогенно-дисеминированный туберкулез

 цирротическая

425. Выделяют ли врожденную форму сифилиса:

 да

 нет

426. Характерна ли экссудативно-тканевая реакция для вторичного периода сифилиса:

 да

 нет

427. Укажите составные элементы гуммы:

 склероз

 лимфоидные клетки

 гистиоциты

 лепрозные шары

428. Назовите виды тканевых реакций при приобретенном сифилисе:

 продуктивно-атрофическая

 продуктивно-некротическая

 экссудативно-продуктивная

 экссудативно-некротическая

 некротическая

429. Выберите морфологические проявления третичного периода сифилиса:

 твердый шанкр

 хроническое интестициальное воспаление

 гумма

 сифилиды

 милиарные гуммы

430. Выберите благоприятные исходы гумм:

 образование свищей

 рубцевание

 некроз

 язвы

431. Укажите, какие органы поражаются при раннем врожденном сифилисе:

 легкие

 кости

 ЦНС

 печень

 все перечисленные

432. Для нейросифилиса характерны все формы, кроме:

 гуммозная

 гнойный лептоменингит

 простая форма

 прогрессирующий паралич

 спинная сухотка

433. Перечислите пути заражения сифилисом :

 контактно-бытовой

 трансплацентарный

 раневые поверхности кожи и слизистых оболочек

 половой

 все правильно

434. Проявление общих изменений при сепсисе:

 наличие септического очага

 дистрофия и межуточное воспаление паренхиматозных органов

 общее венозное полнокровие

 анемия

 гнойный тромбофлебит

435. Форма сепсиса в зависимости от входных ворот:

 септицемия

 септикопиемия

 синегнойный сепсис

 тонзилогенный сепсис

 затяжной септический эндокардит

436. В чем выражаются изменения в селезенке и лимфоузлах при сепсисе:

 гиалиноз артериол

 гиперплазия лимфаденоидной и ретикулярной ткани

 венозное полнокровие

 дистрофия

 интерстициальное воспаление

437. Внесердечное осложнение полипозно-язвенного эндокардита при сепсисе:

 тромбоэмболия легочной артерии

 инфаркты почек, головного мозга

 инфаркт миокарда

 цирроз печени

 амилоидоз почек

438. Морфология септического очага:

 очаг некроза

 очаг гнойного воспаления

 очаг кровоизлияния с разрушением ткани

 рубцующийся инфаркт

 очаг влажного некроза

439. Изменения в сердце при затяжном септическом эндокардите в исходе длительного лечения:

 обострение процесса

 развитие крупноочагового кардиосклероза

 формирование порока

 развитие инфаркта миокарда

 атрофия миокарда

440. Клинико-морфологическая форма сепсиса:

 маточный

 хрониосепсис

 терапевтический

 брюшнотифозный

 пупочный

441. Локализация септического очага при затяжном септическом эндокардите:

 кожа

 клапаны сердца

 легкие

 миндалины

 матка

442. Наибольший риск относительно внутриутробной смертности представляет инфицирование:
 энтерококком

 стафилококком

 стрептококком

 гонококком

 менингококком

443. Гематогенные плацентиты наиболее часто вызывают:
 грам положительные бактерии

 грам отрицательные бактерии

 вирусы

 простейшие

 гельминты

444. Приращение плаценты наиболее часто осложняется:
 предлежанием

 плацентитом

 эмболией околоплодными водами

 хорионэпителиомой

 разрывом матки

445. Клинические проявления будут отмечаться при поражении:
 15% ворсин

 25% ворсин

 30% ворсин

 40% ворсин

 50% ворсин

446. К патологии пуповины можно отнести все кроме:
 короткой пуповины

 аномально длинной пуповины

 гипоплазии пуповины

 отсутствия эластической мембраны в пуповине

 тромбоза артерий пуповины

447. По современным данным наиболее частой причиной спонтанных абортов являются:
 хромосомные аномалии

 инфекционная болезнь матери

 гиперэстрогения

 хронический эндометрит

 аномалии развития половых органов

448. Пусковым моментом развития ДВС-синдрома при беременности является: 

 повышение в крови уровня кальция

 повышение уровня эстрогенов

 повреждение эндотелия

 выраженная вазодилатация

 нарушение соотношения между ПГЕ и ПГF
449. Развитие ДВС-синдрома обычно вызывает:
 обвитие пуповины

 послеродовый эндометрит

 раннее излитие околоплодных вод

 преждевременная отслойка  плаценты

 все перечисленное

450. Наиболее частая причина хорионкарциномы:
 пузырный занос

 эктопическая беременность

 гестоз

 прерванная беременность

 хронический эндометрит

451. К признакам недоношенности относится все, кроме:
 пушковое оволосение

 низко расположенные ушные раковины

 неопущенные в мошонку яички

 ядро окостенения нижнего эпифиза бедра 0,2 см.

 ногтевые пластинки полностью прикрывают ногтевое ложе

452. К развитию родовой травмы не предрасполагает:
 анатомически узкий таз

 стремительные роды

 артериальная гипертензия

 аномалия положения плода

 акушерские манипуляции

453. Источник внутрижелудочковых кровоизлияний у недоношенных детей:
 сосудистые сплетения желудочков

 сосуды зародышевой зоны под эпендимой боковых желудочков

 сосуды коры головного мозга

 сосуды мозжечка

 все перечисленное может быть причиной кровоизлияний

454. Наличие у мертворожденного легких с зеленоватым оттенком, а также выделение густых зеленоватых масс на разрезе при надавливании свидетельствует в пользу:
 бронхолегочной дисплазии

 болезни гиалиновых мембран

 синдрома массивной аспирации околоплодных вод и мекония

 ателектаза легких

 врожденных бронхоэктазов

455. Микроскопическая характеристика бронхо-легочной дисплазии не включает:
 наличие нейтрофилов в просвете альвеол

 дистелектазов

 плоскоклеточную дисплазию эпителия бронхов

 фиброза межальвеолярных перегородок

 лимфомакрофагальную инфильтрацию стромы

456. Синдром Шерешевского-Тернера характеризуется всем, кроме:
 низкого роста

 короткой складчатой шеи

 коарктацией аорты 

 гипоплазии полового члена

 нарушения формирования яичников

457. Что характерно для синдрома врожденной краснухи:
 катаракта

 дефект межжелудочковой перегородки сердца

 глухота

 гепатоспленомегалия

 все перечисленное

458. Наиболее тяжелой формой гемолитической болезни новорожденных является:
 отечная

 анемическая

 желтушная

459. При желтушной форме гемолитической болезни со стороны головного мозга имеет место:
 желтушный энцефалит

 желтушная энцефалопатия

 билирубиноз

 менингит

 возможно все

460. Наиболее частая локализация тератом у детей:
 яичники

 яички

 крестцово-копчиковая область

 средостение

 полость черепа

461.Наиболее характерная опухоль для детского возраста: 

 гемангиома

 меланома

 глиобластома

 хорионкарцинома

 остеосаркома

462. Саркома Юинга развивается:
 в соединительной ткани

 в легких

 в ЖКТ

 в почках

 в костях

463. У детей чаще встречаются:
 карциномы

 опухоли из меланинобразующей ткани

 опухоли кроветворной ткани

 доброкачественные мезенхимальные опухоли

 злокачественные мезенхимальные опухоли

464. Перинатальная патология определяется сроками:
 с 19 недели до 28 недели внутриутробной жизни 

 с 22 недели внутриутробной жизни до рождения 

 с 22 недели внутриутробной жизни до 7 дней после рождения

 от момента зачатия до рождения

 от момента зачатия до 22 недели внутриутробной жизни

465. Антенатальная патология определяется сроками:
 с 19 недели до 28 недели внутриутробной жизни 

 с 22 недели внутриутробной жизни до рождения 

 с 28 недели внутриутробной жизни до 7 дней после рождения

 от момента зачатия до рождения

 от момента зачатия до 22 недели внутриутробной жизни

466. Пуповина считается короткой, если ее размер короче:
 45 см.

 40 см

 32 см.

 25 см.

 20 см.

467. Пуповина считается длинной, если ее размер длиннее: 

 45 см.

 50 см.

 55 см.

 60 см.

 70 см.

468. Недоношенными считаются дети, если их масса меньше:
 3000 гр.

 2500 гр.

 2000 гр.

 1700 гр.

 1500 гр.

469. Переношенными являются, дети родившиеся позднее:
 40 недели

 42 недели

 44 недели

 46 недели

 48 недели

470. Недоношенными являются дети, родившиеся ранее:
 40 недели

 37 недели

 32 недели

 28недели

 22 недели

471. Самый частый вид родовой травмы:
 родовая опухоль

 кефалогематома

 травма костей черепа

 родовая травма позвоночника

 внутримозговое кровоизлияние

472. Как называется нарушение темпов развития тканей:
 гамартома

 дистопия

 дисхрония

 тератома

 бластома

473. Среди врожденных пороков сердца чаще имеет место:
 незаращение межпредсердной перегородки

 незаращение межжелудочковой перегородки

 тетрада Фалло

 пентада Фалло

 коарктация аорты

474. Тетрада Фалло включает в себя все, кроме:
 незаращение межпредсердной перегородки

 незаращение межжелудочковой перегородки

 декстрапозиция аорты

 гипертрофия правого желудочка

 сужение легочной артерии

475. Пентада Фалло включает в себя все, кроме:
 незаращение межпредсердной перегородки

 незаращение межжелудочковой перегородки

 декстрапозиция аорты

 коарктации аорты

 сужение легочной артерии

476. Коарктация аорты это:
 незаращение боталлова протока

 сужение 

 дилатация

 относительная недостаточность аортального клапана

 отсутствие эластического каркаса в аорте

477. Незаращение боталлова протока сопровождается:
 гипертонией малого круга

 гипертонией большого круга

 гипотензией малого круга

 гипотензией большого круга

 системной гипертензией

478. К врожденным порокам развития органов дыхания относится: 

 поликистоз легких

 эмфизема

 идиопатический альвеолит

 амилоидоз легких

 миеломная болезнь

479. Перенесенный внутриутробный гепатит проявляется:
 кистами печени

 билиарным циррозом

 массивным некрозом гепатоцитов

 кистами желчного пузыря

 атрезией желчных путей

480. Наиболее частое осложнение врожденных бронхоэктазов:
 буллезная эмфизема

 ателектаз

 пневмония

 нагноение

 отек легких

481. Пороки развития пищеварительной системы часто сочетаются с пороками:
 органов дыхания

 мочеполовых органов

 сердечно-сосудистой системы

 соединительной ткани

 желез внутренней секреции

482. К пороку развития толстой кишки относится:
 болезнь Крона

 болезнь Уотерхауса

 болезнь Гиршпрунга

 псевдомембранозный колит

 все перечисленное

483. Наиболее частая причина перитонита у детей:
 кишечные инфекции

 язвенная болезнь ДПК

 острый аппендицит

 болезнь Крона

 кишечный муковисцидоз

484. Вирус краснухи чаще всего вызывает:
 энцефалит

 пахименингит

 лептоменингит

 вентрикулит

 васкулит

485. Агирия это:
 отсутствие борозд и извилин в головном мозге

 утолщение борозд и извилин в головном мозге

 наличие мелких извилин в головном мозге

отсутствие больших полушарий головного мозга

 увеличение больших полушарий головного мозга

486. Макрогирия это:
 отсутствие борозд и извилин в головном мозге

 утолщение борозд и извилин в головном мозге

 наличие мелких извилин в головном мозге

 утолщение основных извилин при отсутствии вторичных

 увеличение больших полушарий головного мозга

487. Микрогирия это:
 отсутствие борозд и извилин в головном мозге

 мелкие аномально расположенные извилины

 наличие мелких, нормально расположенных извилин в головном мозге

 утолщение основных извилин при отсутствии вторичных

 увеличение больших полушарий головного мозга

488. Отсутствие спинного мозга:
 анэнцефалия

 агирия

 аринцефалия

 микрогирия

 амиелия

489. Рахисхизис это:
 полости в головном мозге сообщающиеся с желудочками

 выпячивание головного мозга

 выпячивание спинного мозга

 расщелина спинного мозга и тканей над ним

 неправильное расположение долей головного мозга

490. При гемолитической болезни новорожденных имеют место все формы кроме:
 желтушной

 отечной

 анемической

 геморрагической

 все верно

491. К наследственным дисферментозам относят:
 гемолитическую болезнь новорожденных

 муковисцидоз

 фиброэластоз

 амилоидоз

 все верно

492. Герпетический энцефалит у детей чаще имеет характер:
 продуктивный

 гнойный

 фибринозный

 некротический

 катаральный

493. Приобретенная генерализованная форма цитомегаловирусной инфекции грудных детей отличается от врожденной:
 наличем продуктивного перибронхита

 отсутствием кожной сыпи

 отсутствие сочетания с пороками развития

 отсутствие поражения головного мозга 

 все перечисленное верно

494. К врожденным порокам развития органов дыхания относится: 

 поликистоз легких

 эмфизема

 идиопатический альвеолит

 амилоидоз легких

 миеломная болезнь

495. Перенесенный внутриутробный гепатит проявляется:
 кистами печени

 билиарным циррозом

 массивным некрозом гепатоцитов

 кистами желчного пузыря

 атрезией желчных путей

496. Наиболее частое осложнение врожденных бронхоэктазов:
 буллезная эмфизема

 ателектаз

 пневмония

 нагноение

 отек легких

497. Пороки развития пищеварительной системы часто сочетаются с пороками:
 органов дыхания

 мочеполовых органов

 сердечно-сосудистой системы

 соединительной ткани

 желез внутренней секреции

