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ВВЕДЕНИЕ 

Электронный учебно-методический комплекс (ЭУМК) по учебной дис-
циплине «Патологическая анатомия и физиология. Патологическая физиоло-
гия» предназначен для обучения студентов на I ступени высшего образова-
ния 1-33 01 5 «Медицинская экология». 

ЭУМК разработан в соответствии с программой дисциплины для мето-
дической помощи студентам в освоении и систематизации учебного мате-
риала в процессе подготовки к текущей и итоговой аттестации по разделу 
«Патологическая физиология». 

Структура ЭУМК включает: 
1. Теоретический раздел: электронные учебники по Патологической

физиологии, конспект лекций по разделу «Патофизиология опухолевого рос-
та. Молекулярная онкология», учебное пособие «Патофизиология системы 
крови» необходимые для изучения дисциплины в объеме, установленном ти-
повым учебным планом по специальности. 

2. Практический раздел: электронный практикум по дисциплине, ко-
торый содержит информацию о целях занятия, задания для студентов, описа-
ние выполняемых лабораторных работ, вопросы по изучаемой теме, основ-
ную и дополнительную литературу, перечень видеофильмов для демонстра-
ции и последующего обсуждения на практических занятиях. Практикум так-
же включает дополнительные учебно-методические материалы для самопод-
готовки и контроля знаний: темы рефератов и ситуационные задачи для са-
моконтроля. 

3. Раздел контроля знаний: тестовые задания по различным разделам
курса для контроля самостоятельной работы студентов, вопросы к практиче-
ским занятиям и экзамену. 

4. Вспомогательный раздел: учебная программа по дисциплине «Па-
тологическая анатомия и физиология. Патологическая физиология», список 
рекомендуемой литературы и Интернет-ресурсов, рекомендации для поиска 
медицинской информации в Интернет. 

При работе с ЭУМК рекомендуется ознакомиться с учебной програм-
мой дисциплины и обратить внимание на требования к подготовке студента 
по окончании изучения дисциплины. Для подготовки к лабораторным заня-
тиям необходима проработка учебно-методических материалов, представ-
ленных в теоретическом разделе, практикуме по дисциплине и разделе кон-
троля знаний. Подготовку к итоговой аттестации рекомендуется осуществ-
лять в соответствии с перечнем вопросов к экзамену. 
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ТЕОРЕТИЧЕСКИЙ РАЗДЕЛ 
 
 

 Конспект лекций по учебной дисциплине 
 

 Учебно-методические материалы 
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ПРАКТИЧЕСКИЙ РАЗДЕЛ 
 
Учебно-методические материалы: 
 

 

Патологическая физиология: практикум. Электрон-
ное учебно-методическое пособие для студентов фа-
культета экологической медицины по специальности 
«Медицинская экология» / И.П. Меркулова. – Минск 
: МГЭИ им.А.Д. Сахарова БГУ. – 2017. 
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РАЗДЕЛ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ 
 
Материалы к промежуточному/итоговому контролю знаний и  

текущей аттестации: 
 

 Перечень вопросов к практическим занятиям. 
 

 Задания тестового контроля знаний. 
 

 
Перечень вопросов к экзамену по учебной  
дисциплине. 
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ВСПОМОГАТЕЛЬНЫЙ РАЗДЕЛ 
 
Учебно-программная документация: 
 

 Патологическая анатомия и физиология. Патологиче-
ская физиология : учебная программа учреждения 
высшего образования по учебной дисциплине для 
специальности 1-33 01 05 Медицинская экология. 
Рег. № УД-005-2015/уч. – Минск : Международный 
государственный экологический университет им. А. 
Д. Сахарова, 2015. – 27 с. 

 

 
Список рекомендуемой литературы по учебной  
дисциплине. 

 

 

Перечень электронных ресурсов по биоэтике. 
 

 

Перечень электронных ресурсов по медицине. 
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Учебно-методические материалы: 
 


 
Атаман, А. В. Патологическая физиология в вопро-
сах и ответах : учеб. пособие. – К. : Вища шк., 2000. 
– 608 с.  


 
Воинов, В.А. Атлас по патофизиологии: учеб. посо-
бие / В.А. Воинов. – М. : Медицинское информаци-
онное агентство, 2004. – 218 с.  


 
Меркулова, И. П. Патофизиология системы крови : 
учеб.-метод. пособие / И. П. Меркулова. – 2-е изд. – 
Минск : МГЭУ им. А.Д. Сахарова, 2012. – 120 с.  


 
Синельников, А. Я. Атлас макроскопической пато-
логии человека / А. Я. Синельников. – М. : РИА 
«Новая волна» : Издатель Умеренков, 2007. – 320 с.  


 


Патофизиология : учебник : в 2 т. / под ред. В.В. 
Новицкого, Е.Д. Гольдберга, О.И. Уразовой. – 4-е 
изд., перераб. и доп. – М. : ГЭОТАР-Медиа, 2009. – 
Т. 1. – 848 с.  


 


Патофизиология : учебник : в 2 т. / под ред. В.В. 
Новицкого, Е.Д. Гольдберга, О.И. Уразовой. – 4-е 
изд., перераб. и доп. – М. : ГЭОТАР-Медиа, 2009. – 
Т. 2. – 640 с.  


 


Патофизиология : учебник / Ю.В. Быць, Г. М. Бу-
тенко, А. И. Гоженко и др. ; под ред. Н.Н. Зайко, 
Ю.В. Быця, Н. В. Крышталя. – К. : ВСИ «Медици-
на», 2015. – 744 с.  


   


 





		Учебно-методические материалы

		В НАЧАЛО






Лекция 1 
 


Основные биологические свойства опухолевых клеток и 
молекулярно-клеточные механизмы опухолевой трансформации. 


Многостадийность канцерогенеза. 
 


Многочисленными экспериментальными исследованиями доказано, что 
злокачественная опухоль развивается из одной генетически измененной клетки, то есть 
имеет моноклональное происхождение и на ранних этапах развития опухоль состоит из 
генетически однородных клеток. Однако в результате высокой генетической изменчивости и 
селекции в популяции клеток опухоли возникают новые автономные и агрессивные 
субклоны, которые в конечном итоге могут привести к гибели организма. 


Благодаря успехам молекулярной онкологии в изучении роли онкогенов и 
онкосупрессоров в процессе превращения нормальных клеток в опухолевые и выяснению 
роли их продуктов в регуляции деления, апоптоза, дифференцировки, целостности генома 
клеток, охарактеризованы их важнейшие свойства, необходимые для образования и развития 
злокачественных опухолей. Причем злокачественные новообразования обладают всеми 
свойствами, а доброкачественные опухоли имеют лишь некоторые из них. 


К таким свойствам относят: 
1. Самодостаточность в сигналах, вызывающих деление клеток. Это связано с 
изменениями в системах внутриклеточной сигнализации, которые ведут к продукции 
факторов роста самими опухолевыми клетками или увеличению количества рецепторов к 
факторам роста, а также активацией других компонентов передачи сигналов пролиферации. 
2. Потеря чувствительности к сигналам, ограничивающим деление клеток 
поступающим при межклеточных контактах (отсутствие контактного торможения у 
опухолевых клеток при росте in vitro), взаимодействии с внеклеточным матриксом, секреции 
рост-ингибирующих цитокинов, повреждении ДНК, гипоксии. 
3. Замедление программируемой гибели клеток (апоптоза), вызванное нарушениями 
регуляции процесса апоптоза, что повышает устойчивость опухолевых клеток к 
неблагоприятным условиям, противоопухолевому иммунитету, ведет к накоплению клеток с 
нарушениями структуры ДНК. 
4. Приобретение клеточного бессмертия (иммортализация), связанного с преодолением 
опухолевыми клетками лимита Хейфлика и неограниченной способностью к делению. Это 
обусловлено активацией в трансформированных клетках фермента теломераза и отсутствием 
прогрессивного укорочения концевых участков хромосом (теломер), которое ведет к 
репликативному старению нормальных клеток.  
5. Способность внедряться в здоровые ткани (инвазия), перемещаться и расти в 
отдаленных местах (метастазировать) в результате активации протеаз, разрушающих 
окружающие ткани, изменений продукции молекул, обеспечивающих межклеточные 
контакты и взаимодействие с компонентами внеклеточного матрикса. 
6. Обеспечение собственной системой кровоснабжения (неоангиогенез), необходимой 
для роста опухолевых клеток и процесса метастазирования, обусловленное синтезом 
трансформированными клетками факторов, стимулирующих размножение и перемещение 
эндотелиальных клеток, перестройку стромы. 
7. Генетическая нестабильность, связанная с инактивацией систем репарации ДНК и 
нарушениями контроля клеточного цикла, которая обеспечивает накопление разнообразных 
мутаций в клетках опухоли, их генетическую неоднородность и создает основу для отбора 
клеток, обладающих всеми необходимыми для образования опухоли свойствами, и ее 
прогрессии - эволюции в сторону большей злокачественности. 
 
 







Многостадийность канцерогенеза 
 


Процесс превращения нормальной клетки в злокачественную является многоэтапным 
и для возникновения трансформированного клона клеток человека необходимо 5-10 мутаций 
в разных онкогенах и опухолевых супрессорах, то есть формирование определенной 
онкогенной программы. Вероятность возникновения в одной клетке нескольких 
генетических изменений резко повышается при нарушениях работы систем, 
контролирующих целостность генома, поэтому генетическая нестабильность способствует 
накоплению мутаций и приобретению всех свойств злокачественных клеток.  


Основными молекулярно-генетическими изменениями опухолей являются: 
 активирующие мутации в онкогенах 
 инактивирующие мутации в антионкогенах 
 геномная нестабильность 
Схематично модель многостадийности канцерогенеза описывает последовательность 


генетических событий в процессе формирования и развития злокачественных опухолей 
следующим образом: 


 Мутация в долгоживущих клетках, возможно стволовых, которые вызывают, 
клональную пролиферацию и дают клетке селективное преимущество. Как правило, она 
связана с генами, контролирующими целостность генома. 


 Цикл других мутаций, обеспечивающих самодостаточность в 
пролиферативных сигналах и нечувствительность к рост-ингибирующим сигналам и 
генетическую нестабильность. Клональная экспансия опухолевых клеток в пределах ткани. 


 Мутации, способствующие инвазии нормальных тканей, отрыву опухолевых 
клеток и их перемещению с током крови или лимфы, адгезии к эндотелию, индукции 
неоангиогенеза. 


 Мутации, дающие селективное преимущество наиболее злокачественным 
клеткам (дальнейшая прогрессия опухоли). 


В новообразованиях человека и животных к настоящему времени выявлено большое 
число онкогенов, опухолевых супрессоров и разнообразный спектр мутаций. Опухоли, 
возникшие из различных клеток (кроветворных, эпителиальных и др.) имеют свой набор 
мутаций и метаболитов, изменяющийся в процессе опухолевой прогрессии. Благодаря 
разработке и внедрение современных технологий молекулярного анализа (геномики, 
протеомики и транскриптомики) разрабатываются новые классификации опухолей, 
основанные на характеристике генетических нарушений. Обнаружены ранее неизвестные 
диагностические и прогностических маркеры, а также идентифицированы потенциальные 
мишеней для противоопухолевой терапии. 


 







Лекция 2 
 


Онкогены, протоонкогены и онкосупрессоры. Основные механизмы 
активации онкогенов, биохимические функции онкобелков. 


 
Активация онкогенов и инактивация онкосупрессоров лежат в основе развития 


опухолей, вызванных онкогенными вирусами, индуцированных химическими, физическими 
канцерогенами, а также возникающих спонтанно. 


Онкогенами называют гены, вызывающие развитие опухолей. Первые онкогены 
выделены из ретровирусов птиц и мышей, затем они были обнаружены у многих опухолевых 
вирусов (v-onc). Онкогены некоторых РНК-содержащих вирусов имеют клеточное 
происхождение (с-onc). Онкогены ДНК-содержащих вирусов являются составной частью 
вирусного генома и необходимы для репликации вируса, не имеют гомологов среди 
клеточных генов, их онкогенное действие связано с инактивацией опухолевых супрессоров. 


Протоонкогены (клеточные онкогены) – нормальные гены, активация которых ведет 
к развитию новообразований. Протоонкогены принимают участие в регуляции процессов 
деления, роста, дифференцировки и гибели клеток и находятся под жестким контролем 
других генов. Они приобретают свойства онкогенов за счет изменений структуры 
(мутаций) или суперэкспрессии (амплификации). Активация онкогенов вызывает 
синтез онкобелков, способных трансформировать клетки и, как правило, имеет 
доминантный характер (достаточно изменений в одном аллеле гена). Генетические 
повреждения в протоонкогенах могут возникать в результате случайных мутаций, однако, 
вероятность мутаций значительно повышается при действии канцерогенов. 


При вирусном канцерогенезе вирус может содержать активированный вариант 
онкогена и транспортировать его в клетку или активировать клеточный протоонкоген. У 
человека, напротив, большинство опухолей возникает за счет превращения протоонкогенов в 
онкогены. 


Онкосупрессоры (антионкогены, рецессивные опухолевые гены) – клеточные 
гены, инактивация которых ведет к развитию и/ или прогрессии новообразований. 
Антионкогены осуществляют контроль над онкогенами и восстановление их функции может 
подавить рост опухолевых клеток. Впервые опухолевый супрессор – ген Rb 
идентифицирован при анализе наследственной и спорадической форм ретинобластомы 
(опухоль сетчатки). При наследственной форме первая мутация гена Rb происходит в 
половой клетке родителей, вторая – в клетке-мишени. Опухоль развивается в раннем 
возрасте и поражает оба глаза. Спорадическая односторонняя опухоль развивается реже и в 
более позднем возрасте, так как изменения обоих аллелей возникают в одной клетке, из 
которой развивается опухоль. Вероятность такого события низка, что объясняет невысокую 
частоту развития спорадических опухолей.  


Таким образом, в отличие от онкогенов, действующих доминантно, изменения 
антионкогенов носят рецессивный характер и для опухолевой трансформации необходима 
инактивация обоих аллелей гена (исключение составляет антионкоген Р 53, продукт 
которого становится неактивным при мутации одного аллеля). Важную роль в канцерогенезе 
играют также мутаторные гены. К ним относят гены, нарушения, функции которых 
увеличивает темп возникновения мутаций, причем многие из опухолевых супрессоров 
являются одновременно и мутаторными генами. 


К настоящему времени известно более 100 онкогенов (вирусных и клеточных) и 20-ти 
опухолевых супрессоров; охарактеризованы общие молекулярно-генетические механизмы 
канцерогенеза. На основе анализа молекулярных нарушений, возникающих в процессе 
опухолевой трансформации, выработаны следующие критерии принадлежности генов к 
онкогенам или опухолевым супрессорам: 







 структура и/или экспрессии определенного гена закономерно изменяется в 
клетках новообразований; 


 у лиц с мутациями данного гена, переданными по наследству (произошедшими 
в половой клетке), возникают определенные формы опухолей в раннем возрасте; 


 резкое повышением частоты появления опухолей у трансгенных животных с 
активированной формой данного гена (онкоген) или инактивирующими мутациями 
("нокаут") данного гена (онкосупрессор); 


 способностью трансформировать клетки in vitro при трансфекции гена 
(онкогены) или подавлять клеточный рост и признаки трансформации (онкосупрессоры). 


Механизмы активации онкогенов 
1. Онкоген является частью генома вируса и в составе провируса интегрируется в 


хромосому хозяина, что ведет к его постоянной экспрессии (онкогены ретровирусов 
опухолей птиц src, myc, erb). 


2. Провирус, не содержащий онкогена, встраивается в хромосому хозяина и 
активирует клеточный протоонкоген (онкоген Int-1 при раке молочной железы мышей). 


3. Хромосомные транслокации перемещают неактивный протоонкоген под контроль 
работающего клеточного гена (ген с-MYC переносится в область генов иммуноглобулинов 
при лимфоме Бэркитта) или образуют новый химерный ген, ведущий к синтезу химерного 
белка (белок BCR-ABL при хроническом миелолейкозе). 


4. Амплификация (увеличение числа копий протоонкогена) приводит к 
гиперпродукции онкобелка (ген с-MYC при различных опухолях человека). 


5. Точечная мутация протонкогена вызывает образование постоянно активной формы 
мутантного онкобелка (гены семейства RAS при спонтанных и индуцированных опухолях). 


Инактивация опухолевых супрессоров возникает в результате микроделеций и 
точечных мутаций гена, что ведет к полному прекращению синтеза или образованию 
неполноценного белка (ген Rb при ретинобластоме и опухолях человека других локализаций, 
ген Р53 при разных опухолях человека). В новообразованиях человека инактивирующие 
повреждения супрессорных генов встречаются чаще. Мутации онкосупрессора P53 
обнаружены в 50% случаев опухолей человека, протоонкогена RAS - у 35% опухолей. 


Общим признаком всех продуктов онкогенов (онкобелков) и онкосупрессоров 
является нарушение функций белков, участвующих в передаче сигналов, обеспечивающих 
размножение, гибель, дифференцировку, образование межклеточных контактов, миграцию и 
другие свойства клеток. 


Функциональная активность онкобелков: 
 Сигнальные молекулы – лиганды, гомологичные ростовым факторам 


(тромбоцитов и фибробластов и др.). 
 Мембранные рецепторы факторов роста и гормонов, обладающие 


протеинкиназной активностью (рецептор эпидермального фактора роста, инсулина и др.). 
 Мембранные и внутриклеточные ГТФ-связывающие G-белки, нерецепторные 


протеинкиназы, участвующие в передаче митогенных сигналов, регуляции синтеза и 
транспорта белков (кодируются протоонкогенами RAS, SRC и многими другими). 


 Ядерные белки-трансактиваторы транскрипции (многочисленная группа 
продуктов протоонкогенов, например, MYC). 


 Антиапоптотические белки (протоонкоген Bcl2 регулирует проницаемость 
митохондриальных и ядерных мембран). 


Основные функции белков, кодируемых онкосупрессорами: 
нарушение контроля деления клеток и регуляции фактора транскрипции Е2F (Rb, p16), 
транскрипционного фактора, регулирующего клеточный цикл, апоптоз, репарацию 
повреждений ДНК, поддержание целостности генома (p53), передачи сигналов, угнетающих 
пролиферацию клеток цитокином TGF-β, стимуляции апоптоза (Bax) и репарации ДНК 
(АТМ, BRSA 1, BRSA 2). 







Лекция 3 
 


Роль онкогенов и опухолевых супрессоров в нарушении регуляции 
клеточного цикла и апоптоза 


 
Нарушения баланса между пролиферацией и программируемой гибелью клеток относятся 


к базовым механизмам возникновения и развития опухолей. 
Дисрегуляция клеточного цикла является неотъемлемым и основополагающим 


признаком неопластической клетки. Регуляторами клеточного цикла служат последовательно 
сменяющие друг друга циклинзависимые киназы Cdk (cyclin-depedent kinases). 


Регуляция активности Сdk осуществляется, в первую очередь, изменением уровня 
циклинов в определенных фазах клеточного цикла Связывание с циклинами увеличивает 
киназную активность Cdk и, корме того, определяет их локализацию и субстратную 
специфичность. Уровень экспрессии каждого из циклинов и в меньшей степени Cdk, 
направленно изменяется в определенные фазы клеточного цикла: 


 выход клетки из стадии покоя и вход в G1 фазу опосредуется образованием 
комплексов циклинов D 1-D3 с Cdk4 или Cdk 6 (в зависимости от типа клеток); 
 переход из G1 в S фазу обусловлен образованием комплексов циклина Е с Cdk2; 
 вход в митоз связан с  образованием комплексов циклина B и Cdk1. 


Активность Сdk регулируется также посредством фосфорилирования аминокислотных 
остатков Cdk и с помощью ингибиторов Cdk (2 семейства – INK4 и Cip/Kip). 


 
Для опухолевых клеток характерны генетические изменения, вызывающие: 


1. активацию протоонкогенов и постоянную стимуляцию сигнальных путей, 
активирующущих Cdk 4(6) и Cdk 2. 
2. дисфункцией опухолевых супрессоров и инактивация белков рестрикционных 
точек (“чекпойнт”) клеточного цикла, что приводит к нечувствительности к рост-
ингибирующим сигналам. 
 


Действие многих протоонкогенов и опухолевых супрессоров направлено на регуляцию тех 
или иных комплексов циклин - Cdk. Мутации протоонкогенов семейства Ras вызывают 
постоянную стимуляцию размножения неопластических клеток. Ras-регулируемыe сигнальныe 
пути контролируют синтез и стабильность циклина D1. Митогенные сигналы повышают 
экспрессию протоонкогена Myc, что также вызывает увеличение активности циклинзависимых 
киназ (циклин D - Cdk4 и циклин Е - Cdk2) через Ras-MAP-киназные каскады а также Ras-
независимые сигнальные пути, активируемые онкобелком Src.  


Опухолевый супрессор Rb играет важную роль в регуляции вхождения клетки в S-фазу. 
Он является основным субстратом комплексов циклин D - Cdk4 и циклин D - Cdk6, которые 
индуцируют переход клеток в G1 фазу клеточного цикла. При инактивации pRb снимается блок 
транскрипционных комплексов E2F - DP, регулирующих активность генов, продукты которых 
необходимы для прохождения S-фазы (циклина Е, циклина А, PCNA, ДНК-полимеразы и др.). 


Еще одним важным опухолевым супрессором, участвующим в дисрегуляции клеточного 
цикла и апоптоза, является белок р53. 


Выделяют следующие основные звенья p53-зависимой остановки клеточного цикла: 
 взаимодействие с ингибитором Cdk (белок p21waf1), который вызывает остановку 
клеточного цикла в стадиях G1 и G2; 
 снижение скорости транскрипции генов Cdk1 и циклина B; 
 контроль экспрессии транскрипционных факторов, что приводит к остановке 
клеточного цикла в G1 и G2 фазах (прежде всего, за счет прямого подавления Cdk1 и 
активации ингибиторов Cdk).  







Другой важнейшей точкой приложения активностей онкогенов и опухолевых супрессоров 
является диcрегуляция апоптоза. Основными эффекторными молекулами апоптоза служат 
каспазы. Они расщепляют ингибиторы нуклеаз, ядерные белки цитоскелета, инактивируют 
белки, участвующие в репарации и репликации ДНК, что приводит к фрагментации ДНК и 
деструкции клетки. 


Основными сигнальными путями, ведущими к активации каспаз, являются:  
1. связывание специфических киллерных молекул (Fas-лиганд, ФНО-α и др.) со 
своими рецепторами; 
2. митохондриальный путь, который регулируется белками семейства Bcl2. 


Семейство белков Bcl2 включает более двух десятков членов, в том числе продукты 
протоонкогенов Вcl2 и Вcl-x, блокирующие апоптоз, и опухолевый супрессор Bax, 
наоборот, индуцирующий апоптоз. Антиапоптогенные молекулы Bcl2 и Bcl-x, локализуясь в 
мембранах митохондрий, закрывают каналы, через которые осуществляется выброс цитохрома 
С и/или AIF (Apoptosis Indusing Factor). Bax, способствующий апоптозу белок, стимулирует 
открытие канала, через который секретируется цитохром С. Кроме того, Bax образует 
гетеромерные комплексы с белками Bcl2, Bcl-x, что, возможно, открывает закрытые до этого 
каналы. 


Для опухолевых клеток характерны генетические изменения, ведущие к ослаблению 
обоих путей индукции апоптоза. Так, в них обнаруживаются: 


 потеря экспрессии на поверхности клетки Fas-рецепторов; 
 нарушения проведения апоптогенного сигнала к митохондриям (например, при 
инактивации опухолевых супрессоров р53 и PTEN); 


 ингибирование проницаемости митохондриальной мембраны для цитохрома С и AIF, 
вследствие изменений экспрессии белков семейства Bcl2; 


 блокирование активации эффекторных каспаз; 
 резкое уменьшение времени жизни каспаз ввиду их связывания с белками IAP 


(Inhibitors of apoptosis), экспрессия которых повышается вследствие активации 
протоонкогенов Ras, PKB/Akt, или инактивации опухолевого супрессора PTEN. 


Опухолевый супрессор р53 играет ключевую роль в регуляции апоптоза. Активируясь 
в ответ на самые разные неблагоприятные воздействия (повреждения ДНК, гипоксия, потеря 
контактов клетки с субстратом, нерегулируемая стимуляция митогенного сигнала и многие 
другие), p53 активирует проапоптотический ген Вax и репрессирует ген Вcl2. В результате из 
организма элиминируются клетки с нерегулируемой стимуляцией пролиферации, вызываемой, 
например, постоянной активацией онкогена Myc и/или транскрипционного фактора E2F.  


При активации онкогенов происходит стабилизация р53 за счет E2F и p19ARF, продукт 
которого препятствует деградации р53. Инактивирующие мутации р53 или p19ARF, 
нарушающие работу этого защитного механизма, резко увеличивают вероятность появления 
постоянно пролиферирующих клеточных клонов, позволяют клеткам сохранять 
жизнеспособность в митозе, что ведет к выживанию клеток, подвергшихся опухолевой 
трансформации. 


Мутации гена р53 считают универсальным молекулярным нарушением, характерным для 
многих опухолей человека. Кроме регуляции клеточного цикла и апоптоза белок р53 участвует 
в репарации повреждений ДНК и поддержании целостности генома, контроле репликативного 
старения, миграции клеток и ангиогенеза. Инактивация опухолевого супрессора р53, которая 
возникает на различных этапах опухолевой трансформации, причастна к развитию основных 
свойств злокачественных клеток. Особую роль в этом процессе играет генетическая 
нестабильность, способствующая прогрессии новообразований и формированию устойчивости 
к радио- и химиотерапии. 


 







Лекция 4 
 


Основные признаки наследственных форм рака. Молекулярно-
генетические механизмы развития наследственных форм рака молочной 


железы и яичников, толстого кишечника. 
 


К наследственным (семейным) формам рака относят новообразований, которые 
встречаются с высокой частотой у членов одной семьи и предрасположенность к определенным 
формам опухолей наследуется по законам Менделя. При наследственных формах рака первая 
мутация происходит в половой клетке родителей (герминальная мутация) и передается из 
поколения в поколение, вторая мутация возникает в соматической клетке-мишени. У 
родственника первой степени родства больного раком значительно возрастает риск развития 
опухоли той же локализации. 


Основные признаки наследственных форм злокачественных новообразований: 
 Сходные формы опухолей у двух и более близких родственников. 
 Развитие болезни в молодом возрасте у одного или нескольких родственников. Степень 
вероятности наследственной природы опухоли обратно пропорциональна возрасту больного в 
момент начала заболевания. Так, если у больных раком молочной железы, яичников, толстого 
кишечника опухоль возникла в возрасте до 40 лет, то заболевание является наследственным в 
50% случаев. 
 Двухсторонне развитие опухоли в парных органах и множественные первичные опухоли. 
 Развитие множественных первичных опухолей и специфическое сочетанное поражение 
различных органов, характерное для определенных наследственных форм рака (рак кишечника 
и эндометрия, рак молочной железы и яичников). 
 Продромальные биомаркеры генетической предрасположенности (множественные 
атипические родинки при меланоме, раке поджелудочной железы, другие множественные 
кожные аномалии: бородавки, ангиомы и липомы при раке молочной, щитовидной желёз, 
пигментная ксеродерма и рак кожи). 
 Наследование предрасположенности к заболеванию по законам Менделя (аутосомно-
доминантно, аутосомно-рецессивно или Х-сцепленно). 
 


Рак толстого кишечника 
Семейный аденоматоз толстой кишки (СА) впервые описан в 1880 г. и относится к 


хорошо изученной наследственной форме рака. Для него характеры множественные (от 
нескольких сотен до тысяч) полипы в толстой кишке. СА встречается в разных странах с 
различной частотой с частотой (от 1:6000 до 1:13000 новорожденных), наследуется по 
аутосомно-доминантному типу с пенетрантностью близкой к 100%. У 95% больных к 35-ти 
годам развиваются аденомы (доброкачественные опухоли), которые затем озлокачествляются 
(трансформируются в аденокарциномы). Риск развития злокачественных опухолей при СА в 18 
раз выше общепопуляционного риска. Аденокарциномы возникают, как правило, до 40 лет и 
составляют около 0,4% от всех случаев злокачественных новообразований толстого кишечника.  


Молекулярно-генетические механизмы трансформации 
Больные СА являются носителями герминальной точечной мутации в опухолевом 


супрессоре АРС (Adenomatous polyposis coli),(5q21-22). Соматическая мутация в другом 
нормальном аллеле (делеция части 5-й хромосомы или утрата всей хромосомы) приводит к 
инактивации обоих аллелей. 


Онкогенный эффект гена АРС связан с инактивацией белка APC, участвующего в 
контроле клеточного цикла. В результате повышается транскриптационная функция β-
катенина, активируещего ген циклина D1 и онкоген MYC, что стимулирует пролиферацию 
клеток. Мутации гена АРС наблюдаются также при спорадических опухолях кишечника.  







Для превращения нормальных эпителиальных клеток кишечника в злокачественные 
необходимо несколько молекулярных нарушений. Схематично они развиваются в следующей 
последовательности: в результате инактивирующих мутаций АРС образуется полип, мутации, 
активирующие протоонкоген К-RAS и усиливающие бесконтрольную пролиферацию клеток, 
ведут к образованию аденомы, инактивация еще двух опухолевых супрессоров DCC (18q) и p53 
(17р13) необходима для формирования аденокарциномы. Дополнительные мутации других 
протоонкогенов способствуют метастазированию и прогрессии опухоли. 


Наследственный неполипозный колоректальный рак (ННКРР) (синдром Линча 1 и 
II типов) составляет 2-6% опухолей толстого кишечника. Является аутосомно-доминантно 
наследуемой предрасположенностью к раку толстого кишечника при отсутствии 
выраженного полипоза кишечника. При синдроме Линча II типа в молодом возрасте также 
развиваются карциномы эндометрия, яичников, желудка, тонкого кишечника и других органов. 
Механизм развития ННКРР связан с врожденными гетерозиготными мутациями генов MSH2, 
MLH1, MSH6 и PMS2, участвующих в репарации неспаренных оснований ДНК (mismatch 
repair), что способствует нестабильности генома и повышает вероятность мутаций других 
протоонкогенов и онкосупрессоров. Мутации этих генов встречаются также при спорадических 
опухолях толстого кишечника, желудка и эндометрия. 


 
Рак молочной железы и яичников 


Рак молочной железы (РМЖ) и яичников (РЯ) являются распространенной патологией у 
женщин в возрасте от 55 до 75 лет. Ранние случаи рака (у молодых женщин 25-30 лет), как 
правило, связаны с доминантно наследуемой предрасположенностью. У членов одной семьи 
регистрируется большое число случаев РМЖ или сочетания РМЖ и РЯ. Семейный РМЖ 
составляет около 10% от заболеваемости раком молочной железы, РЯ – 8% всех случаев рака 
яичников. 


Молекулярно-генетические механизмы трансформации 
Установлено, что высокий риск развития семейных форм РМЖ и РЯ связан с 


герминальными мутациями в одном из аллелей генов BRCA1 (17q21) и BRCA2 (13q12). У 
носителей мутаций (в зависимости от их типа) риск развития РМЖ в течение жизни составляет 
50-85%, в меньшей степени они влияют на риск развития РЯ, который составляет 16-60%. При 
герминальной мутации BRCA1 риск развития РМЖ выше, чем при мутации BRCA2. 


BRCA1 и BRCA2 – рецессивные гены-супрессоры, кодирующие ядерные 
фосфобелки, контролирующие репарацию ДНК и размножение клеток, инактивация 
обоих аллелей приводит к злокачественной трансформации клеток. Особенность мутаций 
этих генов заключается в том, что они типичны для наследственных форм РМЖ и РЯ и 
редко возникают в спорадических опухолях. 


BRCA1 экспрессируется во многих тканях, включая молочные железы и яичники. Он 
модулирует активность многих факторов транскрипции: подавляет активность MYC, E2F, 
рецептора эстрогена и стимулирует р53, восстановление нормальной структуры ДНК 
(взаимодействует с белками систем репарации). Идентифицировано более 300 различных 
мутаций гена BRCA1, инактивирующих белок, что резко повышает генетическую 
нестабильность клеток и отменят сдерживание пролиферации эстроген-зависимых клеток. 


BRCA2 также влияет на процессы транскрипции и репарации, однако его функции 
изучены хуже. Мутации BRCA2 увеличивают риск развития рака молочной и предстательной 
желез у мужчин. 







Лекция 5 
 


Молекулярно-генетические механизмы формирования устойчивости 
опухолей к химиотерапии. 


 
Множественной лекарственной устойчивости (МЛУ) называют первичную либо 


приобретенную в процессе химиотерапии устойчивость опухолевых клеток к ряду несхожих по 
структуре и механизмам действия химиопрепаратам.  


Ответ клетки на токсическое воздействие обеспечивают различные молекулярные и 
биохимические процессы. Резистентность опухолевых клеток опосредуется не только 
отдельными молекулярными изменениями, но и сочетанием нескольких разных механизмов 
устойчивости, характеризующим разные этапы осуществления воздействия на клетку – от 
ограничения накопления химиопрепарата внутри клетки до отмены программы гибели клетки, 
индуцируемой повреждающим воздействием, то есть представляется явлением 
мультифакторным. 


Основные механизмы лекарственной устойчивости опухолевых клеток: 
1. изменение транспорта препарата через плазматическую мембрану, что приводит к 


уменьшению аккумуляции цитостатика в клетке; 
2. повышенная активность детоксицирующих систем глутатиона и металлотионеина; 
3. повышенная репарация ДНК; 
4. нарушение уровня экспрессии тимидилатсинтетазных ферментов; 
5. нарушение уровня экспрессии онкогенов; 
6. повреждение систем сигнальной трансдукции. 


Первым этапом на пути реализации цитотоксического эффекта противоопухолевых 
препаратов является взаимодействие цитостатика с плазматической мембраной. Изменение 
строения мембраны, а также прямого и обратного транспорта через нее является одной из 
основных составляющих лекарственной устойчивости. В опухолевых клетках повышается 
транскрипция и функциональная активность клеточных АТФ-связывающих белков 
суперсемейства ABC (ATP Binding Cassette). Белки человека семейства ABC делят на 8 
подсемейств. Наибольший интерес представляют такие протеины, как P-gp 170, TAP, MRP, 
BCRP, а также белок LRP, относящийся к семейству "сводчатых" (vault) протеинов. 


Трансмембранный Р-гликопротеин (P – «permeability» – проницаемость) с 
молекулярной массой 170 кД кодируется геном Mdr. Этот белок использует энергию АТФ для 
удаления из клетки чужеродных молекул, в том числе гидрофобных противоопухолевых 
соединений, которые свободно диффундируют через плазматическую мембрану внутрь клетки. 
P-gp 170 способен активироваться при большинстве онкологических заболеваний и вносит свой 
вклад в резистентность больных ко многим химиопрепаратам природного происхождения. 
Кроме того, предложена новая модель действия Р-gp 170, согласно которой он не 
транспортирует цитостатики в клетку непосредственно, а влияет на изменение транспорта 
ионов и путей передачи сигналов, что важно для регуляции ключевых биофизических 
параметров клетки (таких, как рН внутриклеточных компартментов и мембранный потенциал). 
Эти параметры далее определяют диффузию цитостатиков через цитоплазматическую 
мембрану, а также активностью сигнальных путей, связанных с реализацией апоптотического 
эффекта препарата. Все белки МЛУ являются нормальными компонентами клеток, функция 
которых связана с детоксикацией и выводом ксенобиотиков. Формирование МЛУ как результат 
экспрессии ABC кассетных протеинов является наиболее распространенным механизмом 
формирования МЛУ в силу того, что представляет собой крайний вариант нормального 
механизма адаптации к неблагоприятным факторам внешней среды. 


Активность системы глутатиона и металлотионеина крайне важна в защите клетки от 
воздействия различных токсических факторов, включая цитостатики. Изменения уровня 
глутатиона и ферментов его метаболизма являются основой для уменьшения активности целого 
ряда цитостатиков путем их внутриклеточной детоксикации. Важно отметить, что изменения в 







функционировании глутатионовой системы не могут полностью объяснить лекарственную 
устойчивость, формирующуюся к лечению цитотоксическими препаратами у онкологических 
больных. Более того, вклад данной системы в формирование МЛУ значительно меньше, чем 
вклад белков суперсемейства АВС. 


Действия ряда химиопрепаратов направлено на подавление синтеза топоизомераз – 
ферментов, играющих важную роль в транскрипции, репликации и рекомбинации. 
Предполагают, что устойчивость опухолевых клеток к ингибиторам топоизомераз может быть, 
с одной стороны, обусловлена уменьшением экспрессии и снижением активности этих энзимов, 
а с другой – мутациями в специфических доменах топоизомераз. 


Множество химиопрепаратов проявляют свой цитостатический эффект путем 
образования внутрицепочечных сшивок ДНК, которые образуются из предшественников 
монофункциональных ДНК-аддуктов. Эти сшивки приводят к гибели клеток, если они 
своевременно не подвергаются репарации или элиминации. Одним из механизмов 
устойчивости клеток к противоопухолевым препаратам с подобным механизмом действия 
является ускоренная репарация ДНК-аддуктов, благодаря повышенной экспрессии и 
активности такого энзима как метилгуанин-метилтрансферазы, а также ДНК-полимераз. 


Цитотоксическое действие большинства противоопухолевых препаратов, независимо от 
конкретного механизма их действия, реализуется путем индукции апоптоза. Эффект 
осуществляется посредством дерегуляции генов, участвующих в промотировании или 
ингибировании апоптотической программы при данном воздействии. Наиболее изучен вклад в 
формирование лекарственной резистентности протоонкогенов с-Myc, Ras и Src, 
сверхэкспрессии генов семейства Bcl-2 и нарушения функциональной активности 
онкосупрессора P53. 


Совокупность механизмов избегания апоптоза при контакте опухолевых клеток с 
клетками стромы обозначается как стромальный фактор резистентности (СФР). 
Протективный эффект СФР распространяется на такие апоптотические стимулы, как терапия 
химиопрепаратами и глюкокортикоидами, а также на обеднение среды ростовыми факторами, 
которое проявляется вследствие поражения клеток стромы при химиотерапии, а также как 
результат интенсивной локальной пролиферации клеток опухоли. Механизмы, приводящие к 
повышенному выживанию опухолевых клеток, включают повышенную аутокринную и 
паракринную продукцию цитокинов и повышение активности внутриклеточных 
антиапоптотических медиаторов. Кроме того, в настоящее время выделяют принципиально 
новый класс резистентности, не присущей самим опухолевым клеткам, а проявляющейся 
только при условии их взаимодействия с компонентами микроокружения. Адгезионные 
взаимодействия с элементами внеклеточного матрикса, с одной стороны, инициируют 
каскад цитокиновых регуляторных взаимодействий, а с другой, – сами стимулируют 
внутриклеточный перенос сигнала, способного ингибировать сигнал лекарственно-
индуцированной программированной клеточной гибели. 


Таким образом, устойчивость опухоли – сложный феномен, в основе которого лежит 
целый ряд молекулярных изменений, и в одной и той же клетке могут функционировать 
одновременно несколько механизмов, модулирующих чувствительность опухолевых клеток к 
лечению. Изучение особенностей молекулярно-клеточных механизмов формирования МЛУ у 
опухолей, происходящих из различных тканей, а также разработка методов определения 
индивидуальной чувствительности каждого пациента к химиотерапии являются 
перспективными направлениями молекулярной онкологии. Они создают основу для разработки 
новой стратегии в лечении новообразований – целевой и индивидуальной противоопухолевой 
терапии. 
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Патофизиология 
 


ВОПРОСЫ 
к практическому занятию №1 по теме:  


«Общая нозология. Моделирование и экспериментальная терапия 
патологических процессов» 


 
1.  Предмет, задачи, разделы общей патологии и патофизиологии. Значение для 
теоретической и клинической медицины. 
2.  Определение понятий этиология, патогенез, факторы риска. 
3.  Принципы моделирования патологических процессов, основные типы биомоделей.  
4.  Значение моделирования в изучении причин и механизмов развития болезней человека. 
Факторы, ограничивающие возможности биомоделирования. 
5.  Острый и хронический эксперимент, их возможности и ограничения. Требования к 
эксперименту и экспериментатору. 
6.  Этические вопросы экспериментов на животных и людях. Биоэтика. 
7.  Принципы экспериментальной терапии и ее значение для медицины. 
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изд. перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


7. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик, 
Л. П. Чурилов. – 2-е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008. 


8. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. Ф. 
Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


9. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред. 
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


10. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие / 
Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


11. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое пособие, 
6-е изд. / Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с. 


12. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.: 
МИА, 2007. – 256 с. 







13. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. Лаборатория 
знаний, 2014. - 300 с. 


 







Патофизиология 
ВОПРОСЫ 


к практическому занятию №2 по теме:  
«Общая нозология. Реактивность и резистентность организма, 


значение в развитии болезни» 


1.  Определение понятий реактивность и резистентность организма.
2.  Формы и виды реактивности и резистентности.
3.  Фило- и онтогенез реактивности и резистентности.
4.  Определение понятия неспецифическая резистентность, структурно-


функциональные основы неспецифической резистентности.
5. Факторы, снижающие резистентность организма, пути и методы повышения


неспецифической резистентности. 
6.  Роль конституции в патологии, классификация конституциональных типов.


Рекомендуемая литература 
Основная  


1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 5-е изд. - М.:
МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с.


2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2010. - 496 с.


3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, Е.В.Леонова,
А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с.


4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учебник / М. К.
Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –Мн.: Вышэйшая школа, 2010. - 272
с.
Дополнительная


5. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, 4-е
изд. перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с.


6. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик,
Л. П. Чурилов. – 2-е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008.


7. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. Ф.
Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с.


8. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред.
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.


9. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие /
Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с.


10. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое пособие,
6-е изд. / Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с.


11. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.:
МИА, 2007. – 256 с.


12. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. Лаборатория
знаний, 2014. - 300 с.







Методическая разработка для учебно-исследовательской работы студентов 
 


Тема: Факторы и механизмы реактивности и резистентности организма 
Раздел: Резистентность к противоопухолевой терапии 
 
Цель занятия: 
 рассмотреть вопрос о значении реактивности в развитии заболеваний и эффективности их лечения, 
проанализировать факторы и механизмы, определяющие реактивность и резистентность организма, 
обсудить возможные пути направленного воздействия на резистентность организма к различным 
повреждающим факторам. 
 рассмотреть вопрос о значении резистентности к цитостатическим препаратам в 
противоопухолевой терапии 
 научиться оформлять и анализировать результаты экспериментов, формулировать выводы и давать 
обоснованное заключение по результатам эксперимента. 


Цель эксперимента 1. Оценить цитотоксическое действие различных противоопухолевых препаратов 
in vitro на лимфоциты больных хроническим лимфолейкозом. 
Содержание и исходные материалы для самостоятельной работы 
ЗАДАНИЕ: 
1. Ознакомиться с условиями и результатами эксперимента по изучению влияния различных 
концентраций противоопухолевых препаратов на жизнеспособность лимфоцитов периферической 
крови пациентов с хроническим лимфолейкозом. 
2. На основании данных, приведенных в протоколе опыта, представить результаты в наглядной 
форме (начертить графики, диаграммы), отражающие: 
 зависимость жизнеспособности клеток больных хроническим лимфолейкозом от концентрации 
цитостатических препаратов (для флударабела и лейкдадина), определить концентрацию 
химиопрепаратов при которых погибает 50% клеток (ЛД50) 
 влияние терапевтических концентраций различных препаратов на изменение жизнеспособности 
лимфоцитов каждого больного. 


3. Ответить на вопросы:  
 какие препараты обладают максимальным противоопухолевым эффектом; 
 лимфоциты какого больного ХЛЛ более чувствительны к химиопрепаратам; 
 с чем может быть связана резистентность лимфоцитов периферической крови пациентов с ХЛЛ к 
действию химиотерапевтических агентов. 


4. Оформить собственный протокол эксперимента, который включает следующие разделы: 
название темы занятия, цель, задачи, методика эксперимента, результаты в виде таблицы с 
названием, иллюстрации с названиями и условными обозначениями, результаты статистической 
обработки данных по t критерию Стьюдента. Проанализировав данные протокола опыта, графиков и 
диаграмм, сформулировать выводы. Дать письменное обоснование каждого вывода, обсудить 
полученные результаты. 
Характеристика объекта исследования 


Изучение механизмов развития устойчивости трансформированных клеток к 
противоопухолевым препаратам и облучению, способов её преодоления, а также поиск простых 
методов оценки индивидуальной чувствительности больных к химио- и радиотерапии являются 
важными направлениями научных исследований экспериментальной и клинической онкогематологии. 


Хронический лимфолейкоз (ХЛЛ) – разновидность опухолей лимфоидной системы, при которой 
трансформируются зрелые лимфоциты. В 95% случаев происходит пролиферация В-лимфоциты. В 
результате серии молекулярно-генетических повреждений нарушается контроль деления, созревания и 
апоптоза - запрограммированной клеточной гибели лимфоцитов. Потомки опухолевой клетки (клон) 
накапливаются в периферической крови, наблюдается лифоцитоз. 


Заболевание развивается у людей среднего и пожилого возраста, дети и молодые люди не болеют 
ХЛЛ. На начальной стадии на протяжении нескольких лет болезнь может протекать бессимптомно, 
иногда диагноз ставится случайно после исследования крови и обнаружения лимфоцитоза. В 
развернутую стадию по мере разрастания лимфоидной ткани увеличиваются лимфоузлы, селезёнка, 
печень, опухолевые лимфоциты инфильтрируют кроветворную ткань костного мозга и замещают её. 
Функциональные изменения лимфоцитов проявляются нарушением образования антител и развитием 







инфекционных осложнений. Аутоиммунные реакции (выработка антител к собственным эритроцитам и 
тромбоцитам) ведут к развитию анемии и тромбоцитопении на поздних стадиях заболевания. 


Для лечения ХЛЛ широко используются химиотерапевтические препараты, которые подавляют 
метаболические процессы и стимулируют апоптоз. Пациенты с ХЛЛ могут иметь различную 
чувствительность к цитостатическим препаратам. Часто в процессе лечения возникает резистентность, 
что приводит к неэффективности химиотерапии. Это может быть связано активацией синтеза белков, 
влияющих на транспорт и метаболизм лекарственных соединения в опухолевой клетке, например P-
гликопротеина, кодируемого одним и из генов множественной лекарственной устойчивости. 
Блокированием апоптоза, индуцированного химиопрепаратами при мутациях гена р53 и 
сверхэкспрессии антиапоптотического гена Bcl-2, усилением в опухолевых клетках процессов 
репарации повреждений ДНК и других механизмов. 
Методика проведения эксперимента 


Опыт ставится на лимфоцитах, выделенных из периферической крови пациентов с хроническим 
В-клеточным лимфоцитарным лейкозом. Из венозной крови больных на градиенте плотности фиколл-
верографин выделяют лимфоциты. Больной 1 находится на начальной стадии течения заболевания и не 
получает цитостатическую терапию. Больной 2 имеет развернутую стадию заболевания, частые 
рецидивы, наблюдается выраженный лейкоцитоз, лимфоцитоз. 


Для выбора оптимальной схемы химиотерапии определяют чувствительность лимфоцитов 
периферической крови пациента 1 и 2 к действию цитостатических препаратов. Лимфоциты 
культивируют в среде с добавлением различных концентраций препаратов. Оценку жизнеспособности 
клеток проводят по их метаболической активности с помощью МТТ-теста через 48 часов 
культивирования. Основным показателем МТТ-анализа является изменение метаболической активности 
лимфоцитов, выраженное в процентах от контрольного значения для интактных клеток. Для расчёта 
изменений жизнеспособности берётся среднее арифметическое значений, полученных в трёх дублях 
каждого разведения препарата. Результаты эксперимента регистрируются и протоколируются. 


Результаты эксперимента 
Тестируемый химиопрепарат Жизнеспособность клеток, % 


Наименование Концентрация, мкг/мл
(*-терапевтическая) 


Пациент 1 Пациент 2 


 Интактные 
клетки (без х/п) 


0 100,0±2,7 100,0±1,6 


Флударабин 5* 40,2±0,9 57,9±5,1 
Флударабел 0,125 78,4±1,3 88,9±1,7 
 0,25 74,4±2,5 88,7±2,1 
 0,5 70,5±1,8 87,1±0,8 
 1 69,9±1,3 82,6±1,3 
 2 66,7±2,9 70,1±1,0 
 2,5 60,2±2,7 65,3±2,1 
 5* 38,4±2,4 49,8±0,2 
Лейкладин 0,125 62,1±1,1 91,9±1,6 
 0,25 48,6±5,4 89,9±1,1 
 0,5 41,3±0,8 83,3±2,2 
 1 42,3±3,2 79,6±4,5 
 2* 39±3,7 68,9±1,8 
 2,5 29,3±2,5 55,3±4,1 
 5 23,6±5,9 38,6±1,5 
Доксорубицин 1* 51,3±3,7 81,1±0,9 
Дексаметазон 5* 52,4±1,5 77,3±1,84 
Винкристин 0,05* 54,6±4,7 82,2±1,55 


Методическая разработка подготовлена аспиранткой МГЭУ им. А.Д.Сахарова Сергиенко Т.Ф. на основе 
результатов собственных экспериментов, доцентом кафедры экологической медицины и радиобиологии 
Меркуловой И.П. 







Методическая разработка для учебно-исследовательской работы студентов 


Тема: Факторы и механизмы реактивности и резистентности организма 
Раздел: Резистентность к противоопухолевой терапии 
Цель занятия:  
 рассмотреть вопрос о значении реактивности в развитии заболеваний и эффективности их лечения, 
проанализировать факторы и механизмы, определяющие реактивность и резистентность организма, 
обсудить возможные пути направленного воздействия на резистентность организма к различным по-
вреждающим факторам. 
 рассмотреть вопрос о значении резистентности к цитостатическим препаратам в противоопухоле-
вой терапии 
 научиться оформлять и анализировать результаты экспериментов, формулировать выводы и давать 
обоснованное заключение по результатам эксперимента. 


Цель эксперимента 2. Оценить in vitro апоптотическую активность различных противоопухолевых 
препаратов в отношении лимфоцитов больных хроническим лимфолейкозом. 
Содержание и исходные материалы для самостоятельной работы 
ЗАДАНИЕ: 
1. Ознакомиться с условиями и результатами эксперимента по изучению апоптотической активности 


различных концентраций противоопухолевых препаратов в отношении лимфоцитов периферической 
крови пациентов с хроническим лимфолейкозом. 


2. На основании данных, приведенных в протоколе опыта, представить результаты в наглядной 
форме (начертить графики, диаграммы), отражающие: 


 уровень спонтанного апоптоза и зависимость индуцированной программированной клеточной ги-
бели лимфоцитов периферической крови от концентрации химиопрепаратов (флударабин, лейкладин) 
 уровень спонтанного и индуцированного терапевтическими концентрациями химиопрепаратов 
апоптоза у каждого больного. 


3. Ответить на вопросы:  
 какие препараты обладают наибольшей апоптоз-индуцирующей активностью; 
 лимфоциты какого больного ХЛЛ более чувствительны к химиопрепаратам; 
 с чем может быть связана резистентность лимфоцитов периферической крови пациентов с ХЛЛ к 
действию химиотерапевтических агентов. 


4. Проанализировав данные протокола опыта, графиков и диаграмм, сформулировать выводы. Дать 
подробное письменное обоснование каждого вывода. 


5. Оформить собственный протокол эксперимента, который включает следующие разделы: название 
темы занятия, цель задачи, методика эксперимента, результаты в виде таблицы с названием, иллю-
страции с названиями и условными обозначениями. Проанализировав данные протокола опыта, гра-
фиков и диаграмм, сформулировать выводы. Дать письменное обоснование каждого вывода, обсу-
дить полученные результаты. 


Характеристика объекта исследования 
Изучение механизмов развития устойчивости трансформированных клеток к противоопухоле-


вым препаратам и облучению, способов её преодоления, а также поиск простых методов оценки инди-
видуальной чувствительности больных к химио- и радиотерапии являются важными направлениями на-
учных исследований экспериментальной и клинической онкогематологии. 


Хронический лимфолейкоз (ХЛЛ) – разновидность опухолей лимфоидной системы, при которой 
трансформируются зрелые лимфоциты. В 95% случаев происходит пролиферация В-лимфоциты. В ре-
зультате серии молекулярно-генетических повреждений нарушается контроль деления, созревания и 
апоптоза - запрограммированной клеточной гибели лимфоцитов. Потомки опухолевой клетки (клон) 
накапливаются в периферической крови, наблюдается лифоцитоз. 


Заболевание развивается у людей среднего и пожилого возраста, дети и молодые люди не болеют 
ХЛЛ. На начальной стадии на протяжении нескольких лет болезнь может протекать бессимптомно, 
иногда диагноз ставится случайно после исследования крови и обнаружения лимфоцитоза. В разверну-
тую стадию по мере разрастания лимфоидной ткани увеличиваются лимфоузлы, селезёнка, печень, опу-
холевые лимфоциты инфильтрируют кроветворную ткань костного мозга и замещают её. Функциональ-
ные изменения лимфоцитов проявляются нарушением образования антител и развитием инфекционных 
осложнений. Аутоиммунные реакции (выработка антител к собственным эритроцитам и тромбоцитам) 
ведут к развитию анемии и тромбоцитопении. 







Для лечения ХЛЛ широко используются химиотерапевтические препараты, которые подавляют 
метаболические процессы и стимулируют апоптоз. Пациенты с ХЛЛ могут иметь различную чувстви-
тельность к цитостатическим препаратам. Часто в процессе лечения возникает резистентность, что при-
водит к неэффективности химиотерапии. Это может быть связано активацией синтеза белков, влияю-
щих на транспорт и метаболизм лекарственных соединения в опухолевой клетке, например P-
гликопротеина, кодируемого одним и из генов множественной лекарственной устойчивости. Блокиро-
ванием апоптоза, индуцированного химиопрепаратами при мутациях гена р53 и сверхэкспрессии анти-
апоптотического гена Bcl-2, усилением в опухолевых клетках процессов репарации повреждений ДНК и 
других механизмов. 
Методика проведения эксперимента 


Опыт ставится на лимфоцитах, выделенных из периферической крови пациентов с хроническим 
В-клеточным лимфоцитарным лейкозом. Из венозной крови больных на градиенте плотности фиколл-
верографин выделяют лимфоциты. Пациент 1 находится на начальной стадии течения заболевания и не 
получает цитостатическую терапию. Пациент 2 имеет развернутую стадию заболевания, частые рециди-
вы, наблюдается выраженный лейкоцитоз, лимфоцитоз. 


Для выбора оптимальной схемы химиотерапии определяют чувствительность лимфоцитов пери-
ферической крови пациентов 1 и 2 к действию цитостатических препаратов. Лимфоциты культивируют 
в среде с добавлением различных концентраций препаратов. Эффект цитостатиков определяют по ко-
личеству апоптотических клеток, подсчитанных в люминесцентном микроскопе после окраски акриди-
новым оранжевым. 


Результаты эксперимента 
 


Тестируемый химиопрепарат Количество апоптотических клеток, % 


Наименование 
Концентрация, мкг/мл 


(*-терапевтическая) 
Пациент 1 Пациент 2 


13,5±1,7 
(спонтанный) 


8,8±1,9 
(спонтанный) 


Интактные клетки  
(без х/п) 


 


0 


Индуцированный апоптоз 


Флударабин 5* 29,3±2,2 19,3±1,5 
Флударабел 0,125 21,50,9 11,8±2,2 
 0,25 24,8±0,7 13±1,8 
 0,5 22,8±0,6 13,5±1,1 
 1 22,8±1,8 17,8±1,0 
 2 26,3±3,7 15±1,2 
 2,5 26±0,8 18,5±2,3 
 5* 30,3±1,9 21,3±0,9 
Лейкладин 0,125 23,5±2,1 11,5±2,1 
 0,25 25,8±0,9 14,5±1,4 
 0,5 27,3±1,1 16,8±1,9 
 1 27,5±1,3 17,5±2,1 
 2* 29,8±1,8 19,8±0,7 
 2,5 31,8±1,4 23±0,5 
 5 33,3±0,8 26,3±0,9 
Доксорубицин 1* 19,3±1,7 12,0±1,8 
Дексаметазон 5* 29,3±4 19,8±3,0 
Винкристин 0,05* 18,3±1,5 11,8±2,1 


Методическая разработка подготовлена аспиранткой МГЭУ им. А.Д.Сахарова Сергиенко Т.Ф. на основе 
результатов собственных экспериментов, доцентом кафедры экологической медицины и радиобиологии 
Меркуловой И.П. 







Патофизиология 
Вопросы к занятию №3 по теме «Актуальные вопросы общей нозологии» 


1.  Определение понятия фенотипическая (индивидуальная) адаптация. Виды, стадии развития, 
общий механизм адаптации. 
2.  Роль нарушений общего механизма адаптации в развитии болезни. 
3.  Определение понятий положительной и отрицательной перекрестной адаптации. 
4.  Определение понятий болезнь, патологическая реакция, патологический процесс, 
патологическое состояние. 
5.  Определение понятий защитные и компенсаторно-приспособительные реакции. 
6.  Структурные основы и механизмы компенсации. 
7.  Соотношение структурных изменений и клинических проявлений болезни на различных 
уровнях структурно-функциональной организации. Донозологическая диагностика 
заболеваний, группы риска. 
8.  Двойственная природа болезни. Основные механизмы выздоровления. 
9.  Роль причин и условий в развитии болезней. Классификация этиологических факторов. 
10. Определение понятий патогенез, главное звено патогенеза, «порочный круг». Взаимосвязь 
местных и общих, специфических и неспецифических, структурных и функциональных 
проявлений патологических процессов. 
11. Принципы классификации болезней. Периоды и исходы болезни. 
12. Клиническая и биологическая смерть. Принципы реанимации. Постреанимационная 
болезнь. 
13. Лечебные принципы в медицине. 


Рекомендуемая литература 
Основная  


1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 5-е изд. - М.: 
МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 


2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 
2010. - 496 с.  


3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, Е.В.Леонова, 
А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 


4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учебник / М. К. 
Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –Мн.: Вышэйшая школа, 2010. - 272 с. 
Дополнительная 


5. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, 4-е 
изд. перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


6. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик, Л. П. Чурилов. – 
2-е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008. 


7. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. Ф. 
Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


8. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред. 
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


9. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие / Ф.И.Висмонт 
и др. –Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


10. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое пособие, 6-е 
изд. / Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с. 


11. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.: МИА, 
2007. – 256 с. 


12. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. Лаборатория 
знаний, 2014. - 300 с. 







 
Патофизиология 


Вопросы к практическому занятию №4 
«Типовые расстройства периферического кровообращения и микроциркуляции» 


 
1. Структурные компоненты микроциркуляторной системы. Основные формы нарушений 
периферического кровообращения. 
2. Артериальная и венозная гиперемии. Причины, виды, механизм развития, макро- и 
микроскопические проявления, последствия. 
3. Ишемия, стаз. Причины, виды, механизм развития, макро- и микроскопические 
проявления, последствия. 
4. Типы развития коллатерального кровообращения. Механизмы развития 
геморрагического и ишемического инфарктов. 
5. Стадии и механизмы тромбообразования. Последствия тромбоза, факторы, влияющие 
на расстройства гемодинамики при тромбозе. 
6. Эмболия. Классификация, нарушения гемодинамики, последствия. 
7. Причины, механизм развития, последствия основных форм расстройств 
микроциркуляции. 
 


Рекомендуемая литература 
Основная  


1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 5-е изд. - М.: 
МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 


2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2010. - 496 с.  


3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, Е.В.Леонова, 
А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 


4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учебник / М. 
К. Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –Мн.: Вышэйшая школа, 2010. 
- 272 с. 
Дополнительная 


5. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, 
4-е изд. перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


6. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик, 
Л. П. Чурилов. – 2-е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008. 


7. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. 
Ф. Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


8. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред. 
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


9. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие / 
Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


10. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое 
пособие, 6-е изд. / Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с. 


11. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.: 
МИА, 2007. – 256 с. 


12. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. 
Лаборатория знаний, 2014. - 300 с. 







ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 
ВОПРОСЫ 


к занятию № 5 по теме «Повреждение, воспаление» 
 
1. Определение понятия "повреждение". Повреждение как типовой патологический 


процесс. 
2. Общие механизмы повреждения клеток. Специфические и неспецифические 


проявления повреждения. 
3. Компенсаторно-приспособительные механизмы, формирующиеся при повреждении. 


Принципы патогенетической терапии и стимуляции адаптивных процессов при 
повреждении. 


4. Определение воспаления как типового патологического процесса. 
5. Причины, местные проявления воспаления. Общие реакции организма при 


воспалении. 
6. Характеристика альтерации; первичная и вторичная альтерация. Патохимические 


изменения в очаге воспаления. 
7. Медиаторы воспаления. Классификация, основные биологические эффекты. 
8. Фазы, механизм сосудистых реакций при воспалении. 
9. Механизмы развития экссудации и эмиграции лейкоцитов. 
10. Биологическое значение воспаления. 


 
Рекомендуемая литература 


Основная  
1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 5-е изд. - М.: 


МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 
2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: ГЭОТАР-


Медиа, 2010. - 496 с.  
3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, Е.В.Леонова, 


А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 
4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учебник / М. 


К. Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –Мн.: Вышэйшая школа, 2010. 
- 272 с. 
Дополнительная 


5. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, 
4-е изд. перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


6. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик, 
Л. П. Чурилов. – 2-е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008. 


7. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. 
Ф. Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


8. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред. 
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


9. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие / 
Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


10. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое 
пособие, 6-е изд. / Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с. 


11. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.: 
МИА, 2007. – 256 с. 


12. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. 
Лаборатория знаний, 2014. - 300 с. 


 
 







ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 
 


Вопросы к практическому занятию №6-7 
«Патофизиология опухолевого роста» 


Занятие 6. «Биологические особенности опухолей, методы экспериментального 
воспроизведения опухолевого роста. Этиология опухолей  


 
1. Характеристика опухолевого роста как типового патологического процесса. 
2. Определение понятия «опухоль». 
3. Распространенность опухолей в фило- и онтогенезе. 
4. Основные биологические особенности злокачественных опухолей: 
 а) нерегулируемость роста и относительная автономность; 
 б) анаплазия (виды, характеристика); 
 в) наследуемость изменений; 
 г) способность к метастазированию, стадии метастазирования; 
 д) инвазивный и деструктивный рост; 
 е) способность к опухолевой прогрессии; 
 ж) системное действие опухоли на организм. 
5. Методы экспериментального воспроизведения опухолей. 
6. Современные представления об этиологии опухолей: 
 а) химические канцерогены; 
 б) физические канцерогены; 
 в) онкогенные вирусы; 


г) роль питания, вредных привычек, наследственности в развитии опухолей. 
 
Занятие 7. «Патогенез опухолей. Системное действие опухоли на организм» 
 


1. Современные представления об этиологии опухолей: а) химические канцерогены; 
б) физические канцерогены; в) онкогенные вирусы; г) роль питания, вредных привычек, 
наследственности в развитии опухолей. 
2. Эволюция представлений о патогенезе опухоли. Современные представления о 
молекулярно-генетических основах злокачественной трансформации. 
3. Концепция онкогена; роль продуктов активации онкогенов и инактивации 
опухолевых супрессоров в формировании опухолевого фенотипа. 
4. Взаимоотношение опухоли и организма. Роль нервной системы в развитии 
опухоли. 
5. Роль эндокринной системы в развитии опухоли; понятие о дисгормональных 
опухолях, примеры. 
6. Роль иммунной системы в развитии опухолей; современные представления о 
противоопухолевом иммунитете. 
7. Проявления, механизм развития системного действия опухоли на организм; 
причины и механизм развития раковой кахексии. 
8. Понятие о предраковых состояниях, виды предрака. 
9. Принципы профилактики и терапии опухолей. 
 


Рекомендуемая литература 
Основная  


1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 5-е изд. - М.: 
МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 


2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2010. - 496 с.  







3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, Е.В.Леонова, 
А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 


4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учебник / М. 
К. Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –Мн.: Вышэйшая школа, 2010. 
- 272 с. 


5. Курс обзорных лекций по специальности «Медицинская экология». Раздел 
«Молекулярная онкология» 2-е изд., доп и переработ. /И.П. Меркулова, 
В.В. Пасюков, Т.Ф. Сергиенко. – Минск: МГЭУ им. А.Д. Сахарова, 2008. - С.80-92. 


 
Дополнительная 


6. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, 
4-е изд. перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


7. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик, 
Л. П. Чурилов. – 2-е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008. 


8. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. 
Ф. Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


9. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред. 
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


10. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие / 
Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


11. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое 
пособие, 6-е изд. / Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с. 


12. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.: 
МИА, 2007. – 256 с. 


13. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. 
Лаборатория знаний, 2014. - 300 с. 


14. Имятинов, Е.Н. Молекулярная онкология: клинические аспекты /Е.Н. Имятинов, 
К.П.Хансон.- СПб: Издательский дом СПбМАПО, 2007. -213 с. 







Патофизиология 
 


ВОПРОСЫ 
практическому занятию №8 


по теме «Типовые нарушения терморегуляции и водного обмена» 
 


1. Лихорадка, определение понятия, отличие от гипертермии.  
2. Этиология лихорадки. Пирогенные вещества 
3. Патогенез лихорадки. Механизм действия эндопирогенов. 
4. Стадии лихорадки. Соотношение между теплопродукцией и теплоотдачей в различные стадии 


лихорадки. 
5. Разновидности лихорадки по уровню повышения температуры тела. Типы температурных 


кривых. 
6. Характеристика лихорадочного синдрома, его биологическое значение. 
7.  Водный баланс и его регуляция. Виды нарушений водного баланса (гипо- и гипергидратация). 
8. Определение понятия отек, классификация отеков. 
9. Патогенетические факторы развития отеков. 
10. Этиология и патогенез сердечных, почечных, печеночных, токсических, кахетических, 


аллергических отеков. 
 


Рекомендуемая литература 
 
Основная  


1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 5-е изд. - М.: 
МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 


2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 
2010. - 496 с.  


3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, Е.В.Леонова, 
А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 


4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учебник / М. К. 
Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –Мн.: Вышэйшая школа, 2010. - 272 с. 


5. Меркулова, И.П. Патология системы крови: уч.-метод. пособие /И.П. Меркулова. Изд. 2-е, 
перераб. и доп. - Гриф УМО по экологическому образованию. – Минск: МГЭУ им. А. Д. 
Сахарова, 2012. – 120 с. 
Дополнительная 


6. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, 4-е изд. 
перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


7. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик, Л. П. Чурилов. – 2-
е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008. 


8. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. Ф. 
Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


9. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред. 
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


10. Висмонт, Ф.И. Патофизиологический анализ гемограмм и оценка типовых нарушений системы 
крови: Учеб.-метод. пособие. /Ф.И.Висмонт, Л.С.Лемешонок, Д.М Попутников. –Мн.:БГМУ, 
2011. -72 с. 


11. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие / Ф.И.Висмонт и 
др. –Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


12. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое пособие, 6-е 
изд. / Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с. 


13. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.: МИА, 
2007. – 256 с. 







14. Камышников, В.С. О чем говорят медицинские анализы. /В.С.Камышников.-М.: МЕДпресс-
информ, 2013. -304с. 


15. Леонова, Е.В. Патофизиология системы крови. Учебное пособие / Е.В.Леонова, А.В.Чантурия, 
Ф.И.Висмонт. - Мн.: Вышэйшая школа, 2013. -143 c. 


16. Меркулова, И.П. Этические проблемы биомедицинских исследований на животных. 
//Экологический вестник. – 2008. № 3(6). – С 52-59. 


17. Пальцев, М. А. Патология человека в 2 т. /М. А. Пальцев, Н. М. Аничков, П. Ф. Литвицкий.- 
М.:Медицина, 2009. -1448 с. 


18. Патология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. Пальцева М. А., Паукова В. С. - М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2011. - 1000 с. 


19. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. Лаборатория 
знаний, 2014. - 300 с. 


20. Таганович, А. Д. Патологическая биохимия /А. Д Таганович, Э.И. Олецкий, И. Л. Котович. М.: 
Бином. Лаборатория знаний, 2013 г. -448 с. 


21. Физиологические показатели человека при патологии Учебное пособие /под ред. Дергунов А. В. 
- Сб: СпецЛит., 2015 г. -224 с. 


 
 







Патофизиология 
 


ВОПРОСЫ 
практическому занятию №9 


по теме «Патофизиология системы крови. Общие закономерности гемопоэза. Эритропоэз и 
его нарушения. Аномалии морфологии эритроцитов» 


 
1. Система крови, определение понятия, общая характеристика. 
2. Схема кроветворения, периоды, типы, кроветворения.  
3. Морфофункциональная характеристика основных классов клеток крови согласно 


схеме кроветворения А.И.Воробьева и И.П.Черткова. 
4. Клетки-предшественники эритропоэза. Морфофункциональная характеристика 


клеток нормобластического и мегалобластического типов кроветворения. 
5. Морфофункциональные особенности эритроцитов при патологии. Регенеративные и 


дегенеративные формы эритроцитов. 
 


Рекомендуемая литература 
 
Основная  


1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 5-е изд. - М.: 
МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 


2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 
2010. - 496 с.  


3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, Е.В.Леонова, 
А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 


4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учебник / М. К. 
Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –Мн.: Вышэйшая школа, 2010. - 272 с. 


5. Меркулова, И.П. Патология системы крови: уч.-метод. пособие /И.П. Меркулова. Изд. 2-е, 
перераб. и доп. - Гриф УМО по экологическому образованию. – Минск: МГЭУ им. А. Д. 
Сахарова, 2012. – 120 с. 
Дополнительная 


6. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, 4-е изд. 
перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


7. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик, Л. П. Чурилов. – 2-
е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008. 


8. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. Ф. 
Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


9. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред. 
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


10. Висмонт, Ф.И. Патофизиологический анализ гемограмм и оценка типовых нарушений системы 
крови: Учеб.-метод. пособие. /Ф.И.Висмонт, Л.С.Лемешонок, Д.М Попутников. –Мн.:БГМУ, 
2011. -72 с. 


11. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие / Ф.И.Висмонт и 
др. –Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


12. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое пособие, 6-е 
изд. / Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с. 


13. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.: МИА, 
2007. – 256 с. 


14. Камышников, В.С. О чем говорят медицинские анализы. /В.С.Камышников.-М.: МЕДпресс-
информ, 2013. -304с. 







15. Леонова, Е.В. Патофизиология системы крови. Учебное пособие / Е.В.Леонова, А.В.Чантурия, 
Ф.И.Висмонт. - Мн.: Вышэйшая школа, 2013. -143 c. 


16. Меркулова, И.П. Этические проблемы биомедицинских исследований на животных. 
//Экологический вестник. – 2008. № 3(6). – С 52-59. 


17. Пальцев, М. А. Патология человека в 2 т. /М. А. Пальцев, Н. М. Аничков, П. Ф. Литвицкий.- 
М.:Медицина, 2009. -1448 с. 


18. Патология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. Пальцева М. А., Паукова В. С. - М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2011. - 1000 с. 


19. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. Лаборатория 
знаний, 2014. - 300 с. 


20. Таганович, А. Д. Патологическая биохимия /А. Д Таганович, Э.И. Олецкий, И. Л. Котович. М.: 
Бином. Лаборатория знаний, 2013 г. -448 с. 


21. Физиологические показатели человека при патологии Учебное пособие /под ред. Дергунов А. В. 
- Сб: СпецЛит., 2015 г. -224 с. 


 
 







Патофизиология 
ВОПРОСЫ 


практическому занятию 10 
по теме «Патофизиология системы крови. Эритроцитозы и анемии» 


 
1. Эритроцитоз. Определение понятия. Абсолютные и относительные эритроцитозы.  
2. Этиология, патогенез, картина крови при болезни Вакеза. 
3. Определение понятия анемия. 
4. Классификация анемий: а) по этиопатогенезу; б) по цветовому показателю; в) по состоянию 
костно-мозгового кроветворения; г) по типу кроветворения; д) по размеру эритроцитов. 
5. Этиология, патогенез, картина крови при анемиях, возникающих вследствие кровопотерь: 
а) острая постгеморрагическая анемия; б) хроническая постгеморрагическая анемия; 
6. Этиология, патогенез, картина крови при анемиях, возникающих вследствие нарушенного 
кроветворения: а) железодефицитные;  б) сидероахрестические; г) В12-(фолиево)-дефицитные; 
г) гипо- и апластические. 
7. Этиология, патогенез, картина крови при анемиях, возникающих вследствие усиленного 
кроверазрушения: а) эритроцитопатии, б) энзимопатии, в) гемоглобинопатии, г) анемии при 
воздействии антител и других повреждающих факторов. 
8. Механизмы компенсации при анемиях. 
 


Рекомендуемая литература 
Основная  


1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 5-е изд. - М.: 
МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 


2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 
2010. - 496 с.  


3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, Е.В.Леонова, 
А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 


4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учебник / М. К. 
Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –Мн.: Вышэйшая школа, 2010. - 272 с. 


5. Меркулова, И.П. Патология системы крови: уч.-метод. пособие /И.П. Меркулова. Изд. 2-е, 
перераб. и доп. - Гриф УМО по экологическому образованию. – Минск: МГЭУ им. А. Д. 
Сахарова, 2012. – 120 с. 
Дополнительная 


6. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, 4-е изд. 
перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


7. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик, Л. П. Чурилов. – 2-
е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008. 


8. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. Ф. 
Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


9. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред. 
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


10. Висмонт, Ф.И. Патофизиологический анализ гемограмм и оценка типовых нарушений системы 
крови: Учеб.-метод. пособие. /Ф.И.Висмонт, Л.С.Лемешонок, Д.М Попутников. –Мн.:БГМУ, 
2011. -72 с. 


11. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие / Ф.И.Висмонт и 
др. –Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


12. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое пособие, 6-е 
изд. / Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с. 


13. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.: МИА, 
2007. – 256 с. 


14. Камышников, В.С. О чем говорят медицинские анализы. /В.С.Камышников.-М.: МЕДпресс-
информ, 2013. -304с. 







15. Леонова, Е.В. Патофизиология системы крови. Учебное пособие / Е.В.Леонова, А.В.Чантурия, 
Ф.И.Висмонт. - Мн.: Вышэйшая школа, 2013. -143 c. 


16. Меркулова, И.П. Этические проблемы биомедицинских исследований на животных. 
//Экологический вестник. – 2008. № 3(6). – С 52-59. 


17. Пальцев, М. А. Патология человека в 2 т. /М. А. Пальцев, Н. М. Аничков, П. Ф. Литвицкий.- 
М.:Медицина, 2009. -1448 с. 


18. Патология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. Пальцева М. А., Паукова В. С. - М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2011. - 1000 с. 


19. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. Лаборатория 
знаний, 2014. - 300 с. 


20. Таганович, А. Д. Патологическая биохимия /А. Д Таганович, Э.И. Олецкий, И. Л. Котович. М.: 
Бином. Лаборатория знаний, 2013 г. -448 с. 


21. Физиологические показатели человека при патологии Учебное пособие /под ред. Дергунов А. 
В. - Сб: СпецЛит., 2015 г. -224 с. 


 
 







Патофизиология 
ВОПРОСЫ 


практическому занятию 11 
по теме «Патофизиология системы крови. Лейкоцитозы. Лейкопении»  


 
1. Современные представления о механизмах регуляции лейкопоэза. Морфологические 
проявления цитодифференцировки различных видов лейкоцитов. 
1. Основные функции гранулоцитов (нейтрофилов, базофилов, эозинофилов), Т-, В-
лимфоцитов, макрофагов. 
2. Количественные изменения продукции лейкоцитов. Лейкоцитозы  и лейкопении 
(определение понятия, виды, причины, механизм развития, прогностическая оценка).  
3. Лейкоцитарная формула. Виды сдвигов лейкоцитарной формулы,  их прогностическое 
значение. 
4. Относительные и абсолютные изменения содержания различных видов лейкоцитов в 
периферической крови, их значения для характеристики нарушений лейкопоэза. 
5. Агранулоцитоз. Определение понятия, виды, причины, механизм развития, картина 
периферической крови. 
 


Рекомендуемая литература 
Основная  


1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 5-е изд. - М.: 
МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 


2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 
2010. - 496 с.  


3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, Е.В.Леонова, 
А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 


4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учебник / М. К. 
Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –Мн.: Вышэйшая школа, 2010. - 272 с. 


5. Меркулова, И.П. Патология системы крови: уч.-метод. пособие /И.П. Меркулова. Изд. 2-е, 
перераб. и доп. - Гриф УМО по экологическому образованию. – Минск: МГЭУ им. А. Д. 
Сахарова, 2012. – 120 с. 
Дополнительная 


6. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, 4-е изд. 
перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


7. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик, Л. П. Чурилов. – 2-
е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008. 


8. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. Ф. 
Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


9. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред. 
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


10. Висмонт, Ф.И. Патофизиологический анализ гемограмм и оценка типовых нарушений системы 
крови: Учеб.-метод. пособие. /Ф.И.Висмонт, Л.С.Лемешонок, Д.М Попутников. –Мн.:БГМУ, 
2011. -72 с. 


11. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие / Ф.И.Висмонт и 
др. –Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


12. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое пособие, 6-е 
изд. / Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с. 


13. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.: МИА, 
2007. – 256 с. 


14. Камышников, В.С. О чем говорят медицинские анализы. /В.С.Камышников.-М.: МЕДпресс-
информ, 2013. -304с. 


15. Леонова, Е.В. Патофизиология системы крови. Учебное пособие / Е.В.Леонова, А.В.Чантурия, 
Ф.И.Висмонт. - Мн.: Вышэйшая школа, 2013. -143 c. 







16. Меркулова, И.П. Этические проблемы биомедицинских исследований на животных. 
//Экологический вестник. – 2008. № 3(6). – С 52-59. 


17. Пальцев, М. А. Патология человека в 2 т. /М. А. Пальцев, Н. М. Аничков, П. Ф. Литвицкий.- 
М.:Медицина, 2009. -1448 с. 


18. Патология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. Пальцева М. А., Паукова В. С. - М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2011. - 1000 с. 


19. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. Лаборатория 
знаний, 2014. - 300 с. 


20. Таганович, А. Д. Патологическая биохимия /А. Д Таганович, Э.И. Олецкий, И. Л. Котович. М.: 
Бином. Лаборатория знаний, 2013 г. -448 с. 


21. Физиологические показатели человека при патологии Учебное пособие /под ред. Дергунов А. 
В. - Сб: СпецЛит., 2015 г. -224 с. 


 
 







Патофизиология 
ВОПРОСЫ 


практическому занятию 12 
по теме «Патофизиология системы крови. 
Гемобластозы и лейкемоидные реакции»  


 
1. Определение понятия гемобластозы, их классификация. 
2. Определение понятия лейкозы. Принципы классификации лейкозов (по виду клеток и 
степени их дифференцировки, количеству лейкоцитов в периферической крови). 
3. Особенности нарушений кроветворения и картина периферической крови при 
 миелобластном, миелоцитарном, лимфобластном, лимфоцитарном, монобластном, 
 моноцитарном, лейкозах. 
4. Механизмы развития анемии при острых и хронических лейкозах. 
5. Механизмы развития геморрагического синдрома при лейкозах. 
6. Характеристики цитохимических реакций бластных клеток при острых лейкозах. 
7. Определение понятия лейкемоидные реакции, основные типы, картина крови, их отличия 
от лейкозов. 


Рекомендуемая литература 
Основная  


1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 5-е изд. - М.: 
МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 


2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 
2010. - 496 с.  


3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, Е.В.Леонова, 
А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 


4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учебник / М. К. 
Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –Мн.: Вышэйшая школа, 2010. - 272 с. 


5. Меркулова, И.П. Патология системы крови: уч.-метод. пособие /И.П. Меркулова. Изд. 2-е, 
перераб. и доп. - Гриф УМО по экологическому образованию. – Минск: МГЭУ им. А. Д. 
Сахарова, 2012. – 120 с. 
Дополнительная 


6. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, 4-е изд. 
перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


7. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик, Л. П. Чурилов. – 2-
е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008. 


8. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. Ф. 
Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


9. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред. 
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


10. Висмонт, Ф.И. Патофизиологический анализ гемограмм и оценка типовых нарушений системы 
крови: Учеб.-метод. пособие. /Ф.И.Висмонт, Л.С.Лемешонок, Д.М Попутников. –Мн.:БГМУ, 
2011. -72 с. 


11. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие / Ф.И.Висмонт и 
др. –Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


12. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое пособие, 6-е 
изд. / Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с. 


13. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.: МИА, 
2007. – 256 с. 


14. Камышников, В.С. О чем говорят медицинские анализы. /В.С.Камышников.-М.: МЕДпресс-
информ, 2013. -304с. 


15. Леонова, Е.В. Патофизиология системы крови. Учебное пособие / Е.В.Леонова, А.В.Чантурия, 
Ф.И.Висмонт. - Мн.: Вышэйшая школа, 2013. -143 c. 







16. Меркулова, И.П. Этические проблемы биомедицинских исследований на животных. 
//Экологический вестник. – 2008. № 3(6). – С 52-59. 


17. Пальцев, М. А. Патология человека в 2 т. /М. А. Пальцев, Н. М. Аничков, П. Ф. Литвицкий.- 
М.:Медицина, 2009. -1448 с. 


18. Патология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. Пальцева М. А., Паукова В. С. - М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2011. - 1000 с. 


19. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. Лаборатория 
знаний, 2014. - 300 с. 


20. Таганович, А. Д. Патологическая биохимия /А. Д Таганович, Э.И. Олецкий, И. Л. Котович. М.: 
Бином. Лаборатория знаний, 2013 г. -448 с. 


21. Физиологические показатели человека при патологии Учебное пособие /под ред. Дергунов А. 
В. - Сб: СпецЛит., 2015 г. -224 с. 


 
 







Патофизиология 
ВОПРОСЫ 


к итоговому занятию 13 по теме «Патофизиология системы крови» 
 
1. Схема кроветворения, типы, периоды кроветворения. Механизмы нейро-гуморальной 
регуляции кроветворения. 
2. Анемия. Определение понятия, классификация анемий. 
3. Этиология, патогенез, картина крови анемий, возникающих вследствие: а) кровопотерь 
 (постгеморрагические), б) нарушение кровообразования, в) усиленного кроверазрушения 
 (гемолитические). 
4. Эритроцитоз. Определение понятия. Абсолютные и относительные эритроцитозы. Этиология, 
патогенез, картина крови при болезни Вакеза. 
5. Гемобластозы, определение понятия, классификация гемобластозов. 
6. Лейкоз. Определение понятия. Этиология, патогенез, классификация лейкозов. 
7. Картина крови при миелобластном и миелоцитарном, лимфобластном и лимфоцитарном, 
монобластном и моноцитарном лейкозах. 
8. Лейкоцитозы, лейкопении. Определение понятия, виды, причины, механизмы развития, 
прогностическая оценка. 
9. Лейкоцитарная формула. Виды сдвигов лейкоцитарной формулы, их прогностическое 
значение. 
10. Агранулоцитоз. Определение понятия, виды, причины, механизмы развития, картина крови. 
11. Лейкемоидные реакции. Определение понятия, основные виды, картина крови. 
12. Этиология, патогенез количественных изменений тромбоцитов: тромбоцитопении, 
тромбоцитопатии, тромбоцитозы. 
13. Этиология, патогенез нарушений свертывания крови: врожденные (гемофилии), 
приобретенные (ДВС - синдром), вследствие аномалий сосудов и соединительной ткани. 
14. Виды нарушений объема циркулирующей крови и их характеристика. 
15. Острая кровопотеря как форма гиповолемии. Причины, механизмы развития. Механизмы 
компенсации. Последствия, причины смерти. Меры помощи при острых кровопотерях. 


Рекомендуемая литература 
Основная  


1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 5-е изд. - М.: 
МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 


2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 
496 с.  


3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, Е.В.Леонова, 
А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 


4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: учебник / М. К. 
Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –Мн.: Вышэйшая школа, 2010. - 272 с. 


5. Меркулова, И.П. Патология системы крови: уч.-метод. пособие /И.П. Меркулова. Изд. 2-е, перераб. 
и доп. - Гриф УМО по экологическому образованию. – Минск: МГЭУ им. А. Д. Сахарова, 2012. – 
120 с. 
Дополнительная 


6. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, 4-е изд. 
перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


7. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов /А. Ш. Зайчик, Л. П. Чурилов. – 2-е, 
3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ – СПб, 2005–2008. 


8. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие /под ред. П. Ф. 
Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 







9. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое пособие / под. ред. 
П.Ф.Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


10. Висмонт, Ф.И. Патофизиологический анализ гемограмм и оценка типовых нарушений системы 
крови: Учеб.-метод. пособие. /Ф.И.Висмонт, Л.С.Лемешонок, Д.М Попутников. –Мн.:БГМУ, 2011. 
-72 с. 


11. Висмонт, Ф.И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное пособие / Ф.И.Висмонт и др. –
Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


12. Висмонт, Ф.И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-методическое пособие, 6-е изд. / 
Ф.И.Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 195 с. 


13. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. и доп. – М.: МИА, 2007. 
– 256 с. 


14. Камышников, В.С. О чем говорят медицинские анализы. /В.С.Камышников.-М.: МЕДпресс-
информ, 2013. -304с. 


15. Леонова, Е.В. Патофизиология системы крови. Учебное пособие / Е.В.Леонова, А.В.Чантурия, 
Ф.И.Висмонт. - Мн.: Вышэйшая школа, 2013. -143 c. 


16. Меркулова, И.П. Этические проблемы биомедицинских исследований на животных. 
//Экологический вестник. – 2008. № 3(6). – С 52-59. 


17. Пальцев, М. А. Патология человека в 2 т. /М. А. Пальцев, Н. М. Аничков, П. Ф. Литвицкий.- 
М.:Медицина, 2009. -1448 с. 


18. Патология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. Пальцева М. А., Паукова В. С. - М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2011. - 1000 с. 


19. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: Бином. Лаборатория знаний, 
2014. - 300 с. 


20. Таганович, А. Д. Патологическая биохимия /А. Д Таганович, Э.И. Олецкий, И. Л. Котович. М.: 
Бином. Лаборатория знаний, 2013 г. -448 с. 


21. Физиологические показатели человека при патологии Учебное пособие /под ред. Дергунов А. В. - 
Сб: СпецЛит., 2015 г. -224 с. 


 
 







Патофизиология 
ВОПРОСЫ 


к практическому занятию 14  
по теме «Гипоксия. Патофизиология внешнего дыхания» 


 
1. Гипоксия. Определение понятия, классификация. 
2. Патогенетическая характеристика различных типов гипоксий. 
3. Механизмы срочной и долговременной компенсации при гипоксии. 
4. Основные принципы коррекции гипоксических состояний. 
5. Показатели, характеризующие функциональное состояние аппарата дыхания (вентиляция, 
 диффузия, перфузия); формулы их вычисления, нор-мальные величины. 
6. Регуляция дыхания в норме и при патологии. 
7. Нарушения вентиляции легких. 
8. Нарушения вентиляционно-перфузионных взаимоотношений в легких. 
9. Нарушения диффузии газов в легких. 
10. Изменения газового состава крови при патологии внешнего дыхания. 
11. Одышка. Определение, виды, этиология и патогенез отдельных форм одышки: 
12. Дыхательная недостаточность. Определение, виды, стадии, степени. 
13. Асфиксия. Определение, стадии острой асфиксии. 
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Бином. Лаборатория знаний, 2013 г. -448 с. 


21. Физиологические показатели человека при патологии Учебное пособие /под ред. Дергунов А. В. - Сб: 
СпецЛит., 2015 г. -224 с. 


 
Показатели, применяемые для оценки функционального состояния аппарата дыхания. 


 
1. ЧД – частота дыхательных движений в 1 минуту. N:16-20 в 1 мин. 
2. ДО – дыхательный объем – объем воздуха, поступивший в легкие при одном спокойном вдохе. N: 


300-800 мл (500). 
3. РОвд. – резервный объем вдоха – объем воздуха, поступающего в легкие при максимально глубоком 


вдохе (после обычного вдоха). N: 1500-2500 мл. 
4. РОвыд. – резервный объем выдоха – объем воздуха, который можно выдохнуть при максимально 


глубоком выдохе (после обычного выдоха). N: 1000-1500. 
5. ОО – остаточный объем – объем воздуха, остающегося в легких после максимально глубокого 


выдоха. N: 1000-1500 мл. 
Легочные емкости. 


6. ЖЕЛ – жизненная емкость легких – объем воздуха, который можно выдохнуть при максимально 
глубоком выдохе после максимально глубокого вдоха. 


ЖЕЛ =ДО+РОвд.+Ровыд.  N: 3000-4800 мл. 
7. ОЕЛ – общая емкость легких.  


ОЕЛ=ЖЕЛ+ОО.                 N: 4000-6300 мл. 
8. ДЕЛ – дыхательная емкость легких. 


ДЕЛ=ДО+Ровд.                   N: 1800-3300 мл. 
9. ФОЕЛ – функциональная остаточная емкость легких. 


ФОЕЛ=РОвыд.+ОО             N: 2000-3000 мл. 
 


Другие показатели. 
10. МОД – минутный объем дыхания – объем вдыхаемого или выдыхаемого воздуха в 1 мин. 


МОД=ДОЧД.                               N: 6-9 л. 
11. МВЛ – максимальная вентиляция легких (в 1 минуту) 


МВЛ=ЖЕЛмах ЧД.                 N: 70-150 л. 
12. РД – резерв дыхания 


РД=МВЛ-МОД.                         N: 50-140 л. 
13. МАВ – минутная альвеолярная вентиляция 


МАВ=(ДО-ОМП)ЧД.                  N: 4-5 л. 
14. ОМП – объем мертвого (вредного) пространства – объем воздуха, циркулирующего в гортани, 


трахее, бронхах, бронхиолах, где не происходит обмен газов между воздухом и кровью (это 
анатомическое мертвое или вредное пространство). 


N: 140 мл. 
(Физиологически мертвое или вредное пространство – воздух альвеол или участков альвеол, лишенных 
контакта с капиллярами, или прекращении в них кровотока. Его объем изменчив – увеличивается при 
вдохах, особенно глубоких). 
15. ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких – объем воздуха, выдуваемый за !-ю секунду 


форсированного выдоха (или ОФВ1 – объем форсированного выдоха – после максимально глубокого 
вдоха задержать на 1-2 сек. дыхание, затем сделать максимально глубокий выдох с наиболее 
возможной скоростью). 


16. Индекс Тиффно = ФЖЕЛ за 1-ю сек.  100% 







                                                ЖЕЛ 
N: 80%, при бронхиальной астме 40% и меньше. 


17. ЕМ вд. – емкость максимального вдоха 
N: 1800-3300 мл. 


18. ЕМ выд. – емкость максимального выдоха 
N: 1300-2300 мл. 


 
Показатели, характеризующие диффузию газов в легких. 


1.ДСЛ – диффузионная способность легких – количество газа, которое способно пройти через 
альвеолярно-капилярную мембрану за 1 мин. при разности парциального давления по обе стороны 
мембраны 1 мм рт. ст. 


ДСЛ= К-во поглощенного за 1 мин. О2  


                         РО2 в альвеол. возд.- рО2 в легочн. капил. 
N: 15-20 мл мин/мм рт.ст. 


PО2 в альвеол.возд.- 110-100 мм.рт.ст. 
РО2 в легочных капиллярах – 80 мм.рт.ст. 


 
2. Диффузия О2 в легких зависит от его диффузии через альвеолярно-капиллярную мембрану и 
мембрану эритроцита: 


_1__ = __________1____________ + ______1_______ 
ДСЛ    ДС альвеол.-капил. мембр.    ДС мембр. эритр. 


 
3. В/П – вентиляционно-перфузионный показатель 


В/П = ______________МАВ___________ 
          минутный кровоток через легкие 


N: 0.8 л. 
4. КИ – кислородный индекс 


КИ = /Поглощенный за 1 мин. О2 (л) /  103 
МОД (л) 
N: 30-60 


5. Объемная скорость потребления О2. 
N: 250-400 мл/мин.  







 
Патофизиология 


ВОПРОСЫ 
к практическому занятию 15 по теме 


«Патофизиология сердечно-сосудистой системы. Аритмии.  
Нарушения автоматизма, возбудимости, проводимости сердца» 


 
1. Виды, причины, электрокардиографические признаки аритмий, обусловленных нарушениями 


автоматизма сердца. 
2. Нарушения возбудимости сердца. Экстрасистолии, определение понятия. Виды, причины, 


электрокардиографические признаки. 
3. Аритмии, обусловленные нарушениями возбудимости и проводимости. Трепетание, мерцание 


предсердий и желудочков (причины, электрокардиографические признаки, последствия для 
организма). 


4. Нарушения проводимости сердца. Определение понятия блокады. 
5. Причины, виды блокад, электрокардиографические признаки. 
6. Аритмии, обусловленные нарушениями возбудимости и проводимости. Трепетание, мерцание 


предсердий и желудочков (причины, электрокардиографические признаки, последствия для 
организма). 


7. Электрокардиографические признаки инфаркта миокарда. 
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Патофизиология 


ВОПРОСЫ 
к практическому занятию 16 по теме 


«Патофизиология сердечно-сосудистой системы. Недостаточность кровообращения. Итоговое 
занятие» 


 
1. Определение понятия недостаточность кровообращения, классификация. 
2. Сердечная недостаточность. Виды, причины, патогенез, механизмы компенсации. 
3. Коронарная недостаточность. Причины, виды, патогенез. 
4. Ишемическая болезнь сердца. Определение понятия, клинические формы. Стадии развития 
 инфаркта миокарда, осложнения. 
5. Нарушения регуляции сосудистого тонуса. Сосудистая недостаточность, виды, причины. 
6. Артериальные гипертензии. Классификация, причины. 
7. Этиология, патогенез, факторы риска, стадии гипертонической болезни. 
8. Артериальные гипотонии, классификация. Этиология, патогенез коллапса и обморока. 
9. Определение понятия, классификация и патогенез шока. 
10. Расстройства системной гемодинамики и микроциркуляции при шоке. 
11. Атеросклероз. Этиология, факторы риска развития атеросклероза. 
12. Патогенез и морфогенез атеросклероза. Роль ЛПНП и ЛПВП в поддержании холестеринового 
 гомеостаза клетки. 
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Патофизиология 
ВОПРОСЫ 


к занятию 17 по теме «Патофизиология пищеварения. Патология печени» 
 


1. Причины, виды нарушения аппетита, вкусовых ощущений. 
2. Нарушения обработки пищи в полости рта: нарушения жевания, глотания, 
 слюноотделения. 
3. Типовые нарушения секреторной функции желудка, характерные признаки и причины 
 этих нарушений. 
4. Типовые нарушения двигательной функции желудка, причины и последствия этих 
 нарушений. 
5. Характер и механизмы нарушений секреторной, двигательной функций желудка, 
 нарушения процессов пищеварения при гипер- и гипосаливации. 
6. Причины, механизм развития, последствия нарушений полостного и пристеночного 
 (мембранного) пищеварения в кишечнике. 
7. Причины возникновения, проявления, механизмы развития кишечной 
 аутоинтоксикации. 
8. Значение нейрогуморальных нарушений, социальных факторов, курения, алкоголя в 
 этиологии и патогенезе патологии пищеварительной системы. 
9. Основные функции печени; причины и пути повреждения печени. 
10. Экспериментальные модели патологии печени, их значение для изучения этиологии и 
 патогенеза расстройств печеночных функций. 
11. Нарушения желчеобразовательной и желчевыделительной функций печени. 
 Определение понятия, классификация желтух. 
12. Причины, механизм развития, нарушения обмена желчных пигментов при механической 
 (обтурационной/подпеченочной), гемолитической (надпеченочной) и паренхиматозной 
 (печеночной) желтухах. 
13. Причины, механизм развития, классификация, основные проявления печеночной 
 недостаточности.  
14. Определение понятия синдром портальной гипертензии. Причины, механизм развития, 
 классификация, проявления и осложнения портальной гипертензии. 


 
Ситуационные задачи по патологии печени 


 
1. После симптомов общего недомогания у больного появились желтушное окрашивание 


склер, кожи, зуд; моча приобрела цвет пива, стул ахоличен. Билирубинемия, 
уробилинурия. Как называется данный синдром?  
 


2. Больная К. поступила в отделение гепатологии с явлениями выраженной  желтухи, 
психомоторным возбуждением, жалобами на сильные боли в правом подреберье, зуд, 
тошноту. Выявлены билирубинемия, холацидемия, билирубинурия, стул обесцвечен. 
Какая форма желтухи у данной больной? Какова наиболее вероятная причина ее 
развития? 
 
 


3. Больной И. в возрасте 20 лет перенес сывороточный гепатит. После выписки из 
больницы на протяжении ряда лет к врачам не обращался. Периодически беспокоили 
боли в правом подреберье, тошнота, недомогание. К 28 годам слабость усилилась. На 
передней брюшной стенке появились явные признаки “головы медузы”, нередки понос, 
геморроидальное кровотечение. При пальпации выявлены: спленомегалия, печень на 
2см выходит из-под реберной дуги, край ее бугристый. Какой синдром развивается у 
больного? Назовите его форму.  







 
4. Больной А. был доставлен в клинику  скорой помощью с профузным пищеводным 


кровотечением. 3 года назад у него диагносцирован цирроз печени. Осложнением какого 
синдрома явилось пищеводное кровотечение?  
 


5. У больного Д. отмечается желтушное окрашивание склер, кожи, сильный зуд; моча 
цвета пива, ахоличный стул, билирубинемия, холацидемия, билирубинурия. Дайте 
полное название синдрома, развившегося у данного больного.  
 


6. У новорожденного в течение 3-х недель сохраняется желтушное окрашивание кожи и 
склер. В моче обнаружен уробилин. Кал интенсивно окрашен. Выявлена резус-
несовместимость матери и ребенка. Каков механизм развития желтухи у ребенка? К 
какому виду она относится?  
 


7. У больного, страдающего раком головки поджелудочной железы, появилось желтушное 
окрашивание кожи и склер, зуд, при анализе крови и мочи установлены 
гипербилирубинемия, холемия (холацидемия), билирубинурия, стул ахоличен. Какая 
форма желтухи развилась у больного?  
 


8. Для моделирования в эксперименте гемолитической анемии кролику внутримышечно в 
течение 5 дней вводили большие дозы фенилгидрозина. С чем связано желтушное 
окрашивание склер, отмеченное у животного? Проанализируйте его механизмы.  
 


9. Больной М. — хронический алкоголик обратился в клинику по поводу часто 
повторяющегося кровавого поноса, общего недомогания, отсутствия аппетита, одышки. 
При осмотре — слабо желтушное окрашивание склер, кожи, кровоподтеки, на передней 
брюшной стенке отчетливо выявляется большое число мелких и крупных извилистых 
вен, пупок набухший, цианотичный; объем живота увеличен. Кахексия. Выявлены: 
гипербилирубинемия, гипоальбуминемия, билирубинурия, гиперазотемия, понижение 
содержания в крови мочевины. Назовите синдромы, имеющие место у больного. Какова 
причина их развития? 
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Патофизиология 
ВОПРОСЫ 


к практическому занятию 18 по теме  
«Патофизиология почек. Патофизиология нервной системы» 


 
1. Роль почек в поддержании осмотичского и онкотического давления в крови и тканях. 
 Механизм реабсорбции воды и натрия, его отличительные особенности в проксимальном 
 и дистальном отделе канальцев; роль АДГ и альдостерона. 
2. Виды, причины нефропатий. 
3. Общие механизмы нарушений мочеобразования. Проявления нарушений образования и 
 выделения мочи (изменения диуреза, состава мочи, ритма мочеиспускания). 
4. Механизм развития нефрогенных синдромов (отеки, артериальная гипертензия, анемия, 
 тромбогеморрагический синдром). 
5. Причины, механизм развития, стадии, проявления острой и хронической почечной 
 недостаточности. Уремия. 
6. Компенсаторные механизмы при ХПН. 
7. Причины, механизм развития типовых патологических процессов в нервной системе. 
8. Виды, механизмы нейрогенных расстройств двигательной функции (акинезии, гипо-, 
 гиперкинезии). 
9. Опредение понятия «невроз», основные принципы и методы воспроизведения неврозов в 
 эксперименте. 
10. Типовые проявления неврозов. 
11. Виды, причины нарушений чувствительности. 
12. Определение понятия, виды боли (физиологическая и патологическая). Механизмы 
развития, значение для организма. 
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Ситуационные задачи по патологии почек 


№1. У больного хроническим гломерулонефритом при исследовании крови выявлено: 
количество эритроцитов — 2,4 х 1012/л, гемоглобина — 68 г/л, цветовой показатель — 0,85, 
количество лейкоцитов — 5,6 х 109/л. Выраженного сдвига в лейкоцитарной формуле не 
обнаружено. В мазке: нормохромия, анизоцитоз, пойкилоцитоз. 


Вопрос: Возможна ли взаимосвязь между нарушениями функции почек и состоянием 
гемопоэза? 


№ 2. Больная В., 10 лет, жалуется на общую слабость, головные боли, снижение 
аппетита, жажду. В анамнезе частые ангины. При клинико-лабораторном обследовании 
отмечается отставание в физическом развитии, кожные покровы бледные, сухие, шелушащиеся. 
АД — 130/90 мм рт. ст. При анализе крови нерезко выраженная анемия. Мочевина крови — 8,9 
ммоль/л. Суточное количество мочи — 6–8 раз в сутки, имеет место ночное мочеиспускание. 
Моча соломенно-желтого цвета, прозрачная, кислой реакции, колебания относительной 
плотности 1,009–1,017, белок — 0,2 г/л. В осадке: небольшое количество эпителия, лейкоциты 
— 0–2 в поле зрения, эритроциты, цилиндры гиалиновые — единичные в препарате. Скорость 
клубочковой фильтрации по инулину — 50 мл/мин. 


Вопросы: 
1. Имеются ли признаки почечной недостаточности у больной? 
2. Имеется ли никтурия у больной? 
3. Получены ли данные, свидетельствующие о поллакиурии? 
№ 3. Больная Р., 39 лет, поступила в почечный центр в тяжелом прекоматозном 


состоянии: отмечались выраженная слабость, апатия, боль в мышцах и суставах, зуд кожи, 
аммиачный запах изо рта. Выяснено, что страдает заболеваниями почек с 26 лет. Объективно 
определяются: отеки на ногах, лице, застойная увеличенная печень. АД — 190/120 мм рт. ст. 
Остаточный азот крови — 148 ммоль/л. Клубочковая фильтрация по эндогенному креатинину 
— 12,0 мл/мин. Проба Зимницкого: при суточном диурезе 360 мл колебания относительной 
плотности 1,003–1,007. 







Вопросы: 
1. Какой тип почечной недостаточности и какая стадия имеются у больной? 
2. Имеются ли признаки уремии у больной? 
3. За счет каких веществ возрос остаточный азот крови? 
№ 4. У больной З., 26 лет, вскоре после перенесенного гриппа усилились отеки, 


олигурия, протеинурия, появилась гематурия. Из анамнеза удалось установить, что у больной 
отеки, протеинурия, головная боль наблюдались в течение нескольких предшествующих лет. 


При клинико-лабораторном исследовании выявляются: остаточный азот крови — 57 
ммоль/л, мочевина — 16,6 ммоль/л, креатинин плазмы — 200 мкмоль/л. Клубочковая 
фильтрация по эндогенному креатинину — 28 мл/мин. Проба Зимницкого: колебания 
относительной плотности мочи 1,003–1,008 при суточном диурезе 350 мл. 


Вопросы: 
1. Какой тип и какая стадия почечной недостаточности имеются у больного? 
2. Чем объяснить снижение клубочковой фильтрации при данном типе недостаточности? 
№ 5. Больному В., 30 лет, ошибочно перелили 150 мл крови другой группы. Развилась 


типичная картина гемотрансфузионного шока, выраженная анурия. Сразу же начата энергичная 
противошоковой терапия: обменное переливание крови, гемодиализ. Постепенно состояние 
больного улучшилось. За 8-е сутки с момента шока больной выделил 4,5 л светлой мочи, 
относительная плотность которой составила 1,008–1,012. Моча содержит большое количество 
белка, эритроцитов, лейкоцитов, эпителиальных клеток. Остаточный азот крови — 34 ммоль/л, 
мочевины — 12 ммоль/л. 


Вопросы: 
1. Какой тип и какая стадия почечной недостаточности имеются у 
больного? 
2. Какой механизм полиурии в данном случае? 
№ 6. Больной Ф., 26 лет, доставлен в больницу с профузным желудочным кровотечением 


в тяжелом состоянии. АД — 80/60 мм рт. ст. Больной выделяет 160–180 мл мочи за сутки. 
Остаточный азот крови — 62 ммоль/л, мочевина крови — 36 ммоль/л, креатинин — 260 
мкмоль/л. 


Вопросы: 
1. Какой тип и какая стадия почечной недостаточности имеются у 
больного? 
2. Как объяснить уменьшение диуреза у больного? 
№ 7. При исследовании выделительной функции больного выявлено: суточный диурез 


составляет 2 л при колебании относительной плотности мочи от 1,008 до 1,030. Белок, глюкоза, 
лейкоциты, эритроциты в моче отсутствуют. Остаточный азот крови составляет 84 ммоль, азот 
аминокислот сыворотки — 0,3 г/л, содержание мочевины — 1,5 ммоль/л, креатинина — 44 
мкмоль/л, мочевой кислоты — 0,15 ммоль/л. 


Вопросы: 
1. Свидетельствуют ли перечисленные показатели о развитии почечной 


недостаточности? 
2. Каков возможный механизм азотемии в данном случае? 
У больного Н., 45 лет, настоящее заболевание началось 8 лет назад с болей в поясничной 


области, умеренных отеков конечностей. 5 лет спустя имело место обострение с теми же 
симптомами. В последующем был практически здоров. В настоящее время госпитализирован в 
связи с ухудшением общего состояния. 


Анализ мочи при поступлении: желтого цвета, кислой реакции, белок — 0,6 г/л, глюкоза 
отсутствует. В осадке: умеренное количество эпителия, лейкоциты — 10–15 в поле зрения, 
эритроциты — единичные в препарате, цилиндры гиалиновые, восковидные, зернистые — 2–3 
в поле зрения. Проба Зимницкого: относительная плотность мочи — 1,010–1,016 при суточном 
диурезе 860 мл. В крови: мочевина — 9 ммоль/л, креатинин — 115 мкмоль/л. 


Вопросы: 







1. О каких патологических изменениях свидетельствуют показатели анализа мочи 
больного? 


2. Имеются ли данные, указывающие на нарушение клубочковой фильтрации? 
3. Имеются ли данные, свидетельствующие о нарушении концентрационной 


способности почек у больного? 
№ 8. У больного Н., 45 лет, настоящее заболевание началось 8 лет назад с болей в 


поясничной области, умеренных отеков конечностей. 5 лет спустя имело место обострение с 
теми же симптомами. В последующем был практически здоров. В настоящее время 
госпитализирован в связи с ухудшением общего состояния. 


Анализ мочи при поступлении: желтого цвета, кислой реакции, белок — 0,6 г/л, глюкоза 
отсутствует. В осадке: умеренное количество эпителия, лейкоциты — 10–15 в поле зрения, 
эритроциты — единичные в препарате, цилиндры гиалиновые, восковидные, зернистые — 2–3 
в поле зрения. Проба Зимницкого: относительная плотность мочи — 1,010–1,016 при суточном 
диурезе 860 мл. В крови: мочевина — 9 ммоль/л, креатинин — 115 мкмоль/л. 


Вопросы: 
1. О каких патологических изменениях свидетельствуют показатели анализа мочи 


больного? 
2. Имеются ли данные, указывающие на нарушение клубочковой фильтрации? 
3. Имеются ли данные, свидетельствующие о нарушении концентрационной 


способности почек у больного? 
№ 9. Больная, 24 лет, заболела остро, после переохлаждения. Предъявляет жалобы на 


общую слабость, отеки лица, головную боль, одышку при незначительной нагрузке. 
Анализ мочи: красно-бурого цвета, мутная, реакция кислая, белок — 1,2 г/л, глюкоза 


отсутствует. В осадке: эпителий в умеренном количестве, лейкоциты — 3–8, эритроциты — 20–
40–100, цилиндры гиалиновые — 0–2 в поле зрения, ураты, мочевая кислота. Проба 
Зимницкого: относительная плотность мочи — 1,012–1,031 при суточном диурезе 780 мл. 
Клиренс эндогенного креатинина — 56 мл/мин. 


Вопросы: 
1. Какие патологические составные части мочи выявлены у больной? 
2. Какие признаки свидетельствуют о нарушении фильтрационной способности почек? 
3. Каков возможный механизм нарушений фильтрационной способности почек в данном 


случае? 
4. Имеются ли признаки, свидетельствующие о нарушении концентра- 
ционной способности почек? 
№ 10. Больной К., 3 лет, жалуется на быструю утомляемость, постоянное чувство голода 


и жажду. Объективных изменений со стороны внутренних органов нет. 
Проба Зимницкого: колебания относительной плотности мочи — 1,020– 1,038 при 


суточном диурезе 3 л. Суточная экскреция глюкозы с мочой составляет 1,2 г, причем степень 
глюкозурии одинакова в дневных и ночных порциях. Глюкоза крови — 3 ммоль/л. 
Гликемическая кривая при сахарной нагрузке или введении инсулина нормальная. При 
обследовании брата, 1,5 лет, также выявлена постоянная глюкозурия. 


Вопрос: Какая функция почек нарушена и каков возможный механизм глюкозурии в 
данном случае? 


№ 11. Больной М., 16 лет, был сбит автомашиной. Доставлен в больницу в крайне 
тяжелом шоковом состоянии. Имеются множественные переломы обеих ног. АД — 80–60 мм 
рт. ст. За сутки выделяет 60–80 мл мочи. В моче: белок — 0,66 г/л, относительная плотность 
мочи — 1,029. Остаточный азот крови — 120 ммоль/л, мочевина крови — 35 ммоль/л. 


Вопросы: 
1. Каков механизм анурии у больного? 
2. К какому из известных патогенетических вариантов относится анурия, развившаяся у 


больного? 







№ 12. Кролику внутривенно введена гетерологическая (утиная) антипочечная сыворотка. 
Развившееся при этом повреждение почек сопровождалось гипертензией, отеком, 
протеинурией, гематурией. При морфологическом исследовании почек установлена 
выраженная картина гломерулонефрита. 


Вопросы: 
1. О каких механизмах развития гломерулонефрита свидетельствует указанная модель? 
2. Для какого почечного синдрома характерна вышеописанная симптоматика? 
№ 13. При ежедневном введении кроликам в течение 5 дней 0,8 мл 1%-ного раствора 


сулемы развиваются выраженная олигурия, протеинурия, гипопротеинемия. При этом 
клубочковая фильтрация составляет 90 % нормы. 


Вопрос: Как объяснить развитие выраженной олигурии на фоне незначительного 
снижения клубочковой фильтрации? 


№ 14. У больного И., 35 лет, с целью подготовки к операции исследовалась функция 
почек. Анализ мочи: светло-желтого цвета, прозрачная, кислой реакции. Белок — следы, 
глюкоза — 10 г/л. В осадке: единичный эпителий, лейкоциты — 0–2, эритроциты — 0–1 в поле 
зрения. Проба Зимницкого: колебания относительной плотности мочи 1,034–1,050, при 
суточном диурезе 3,8 л. Остаточный азот крови — 15,2 ммоль/л, мочевина — 3,2 ммоль/л, 
креатинин плазмы — 44 мкмоль/л. 


Вопросы: 
1. Каков возможный механизм развития полиурии у больного? 
2. Чем объяснить высокую относительную плотность мочи в данном случае? 
№ 15. Больная М., 58 лет, поступила в стационар с жалобами на сильную слабость, 


резкий озноб, боль в пояснице, появление мочи темно-красного цвета. Из анамнеза известно, 
что на протяжении последних 8 дней больная принимала гентамицин. В биохимическом 
анализе крови: остаточный азот — 300 ммоль/л, креатинин — 175 мкмоль/л. Анализ мочи: 
суточный диурез 300 мл, моча темно-бурого цвета, белок — 0,6 г/л. Лейкоциты, эритороциты 
— 1–2 в поле зрения. 


Установлен клинический диагноз: острая почечная недостаточность. 
Вопросы: 
1. Укажите причины возникновения ОПН. Что послужило возможной причиной 


развития ОПН у данной больной? 
2. Назовите формы и стадии ОПН. 
3. Объясните механизм развития анурии при ренальной форме ОПН. 
4. Возможно ли восстановление функций почек при ОПН? 
№ 16. Больная Н., 43 лет, обратилась к врачу с жалобами на резкую слабость, одышку, 


головную боль, тошноту. В 20-летнем возрасте перенесла острый пиелонефрит. 
Объективно: кожа сухая, бледная, отеков нет. АД — 160/100 мм рт. ст. Анализ крови: 


гемоглобин — 78 г/л, эритроциты — 3,44 х 1012/л, лейкоциты — 7,2 х 109/л, СОЭ — 29 мм/ч. 
Биохимический анализ крови: остаточный азот — 52 ммоль/л, креатинин — 312 мкмоль/л. 
Анализ мочи: суточное количество — 2100 мл, реакция кислая, относительная плотность 1,006, 
белок — 0,99 г/л, эритроциты измененные 5–7 в поле зрения, цилиндры гиалиновые и 
зернистые — 5–6 в поле зрения. Клинический диагноз: хроническая почечная недостаточность. 


Вопросы: 
1. Какие причины приводят к ХПН? 
2. Объясните механизмы развития ХПН. 
3. Какие изменения возникают в системах организма (ЦНС, сердечно-сосудистой, ЖКТ)? 
4. Объясните механизм возникновения ренальной остеодистрофии (остеомаляции, 


остеопороза)? 







Рекомендации для решения ситуационных задач по теме «Патология почек» 
 
1. Оценки функций почек 
 
Исследование азотовыделительной и гомеостатической функций почек. 


Азотовыделительная функция является одной из важнейших функций почек и состоит в 
экскреции конечных продуктов азотистого обмена: мочевины, креатинина, мочевой кислоты, 
пуриновых оснований, индикана. Наибольшее значение для исследования функции почек имеет 
определение концентрации в крови мочевины и креатинина. Креатинин образуется в мышечной 
ткани из креатинфосфата и выводится из организма почками. Скорость образования креатинина 
постоянна, определяется мышечной массой человека и не зависит от наличия белков в рационе. 


Мочевина синтезируется преимущественно в печени в результате распада аминокислот и 
азотистых оснований. Около 90 % мочевины выводится из организма почками, остальные 10 % 
- через желудочно-кишечный тракт. Содержание мочевины в крови зависит не только от 
скорости ее выведения почками, но и от интенсивности белкового обмена и функции печени. 


Мочевая кислота - конечный продукт обмена пуриновых оснований. Повышение 
концентрации мочевой кислоты наблюдается как при почечной недостаточности, так и при 
экстраренальной патологии (подагра, мочекислый диатез, лейкоз, сепсис и др.). Нарушение 
азотовыделительной функции почек характеризуется повышением концентрации азотистых 
шлаков (мочевины и креатинина) в сыворотке крови.  


Под гомеостатической функцией почек понимают поддержание постоянства 
внутренней среды организма, в частности водно-электролитного баланса и осмотического 
давления плазмы крови. Эта функция осуществляется благодаря регуляции экскреции воды и 
электролитов (ионов Na+, K+, Са2+, фосфатов и др.). Почки принимают участие в регуляции 
кислотно-основного состояния организма. Почки реабсорбируют в кровь буферные основания 
(бикарбонаты) и экскретируют ионы Н+, препятствуя тем самым развитию ацидоза. 


Исследование концентрационной функции почек. Под концентрационной функцией 
почек понимают их способность выделять мочу с осмотическим давлением, большим, чем у 
плазмы крови. Наиболее простой способ исследования этой функции - измерение 
относительной плотности мочи. Относительная плотность мочи зависит от концентрации 
растворенных в ней веществ, в основном мочевины. 


В норме в течение суток относительная плотность мочи изменяется в широких пределах 
- от 1008 до 1026 (обычно от 1012 до 1020). Если относительная плотность мочи в какой-либо 
из порций, взятой в течение суток, достигает 1018-1020, то это считается признаком 
сохранности концентрационной функции почек. 


Для более подробной оценки этой функции в клинической практике наиболее часто 
используют пробу Зимницкого. Проба Зимницкого заключается в сборе мочи через каждые 3 
ч в течение суток (всего восемь порций) с определением объема и относительной плотности 
мочи в каждой порции. Оценка пробы Зимницкого проводится по следующим показателям: 
суммарный суточный диурез и отдельно дневной и ночной, относительная плотность дневной и 
ночной мочи. При нарушении концентрационной функции почек наблюдается снижение 
относительной плотности мочи (гипостенурия), а также уменьшение амплитуды колебаний 
относительной плотности дневной и ночной мочи (изостенурия). В тяжелых случаях 
относительная плотность мочи снижена и практически одинакова в дневное и ночное время 
(изогипостенурия). 


Основное диагностическое значение имеет снижение концентрационной функции - 
признак поражения почечных канальцев. Так, при развитии хронической почечной 
недостаточности изостенурия проявляется раньше, чем азотемия, а при некоторых 
заболеваниях (например, при хроническом пиелонефрите) может обнаруживаться раньше, чем 
снижение клубочковой фильтрации. 


Исследование парциальных функций почек. Изучение парциальных функций почек 
основано на определении клиренса веществ, которые удаляются из организма только с мочой, 







не разрушаясь и не синтезируясь в почках и в мочевых путях. Клиренс (англ. clearance - 
очищение) вещества - это объем плазмы крови, полностью «очищаемый» от этого вещества за 
минуту. Клиренс пропорционален скорости выведения вещества из крови. 


Исследование клубочковой фильтрации по эндогенному креатинину с 
определением коэффициента клиренса (очищения). Для этого определяют концентрацию 
креатинина в моче (U), в крови (Р) и минутный диурез (V). Коэффициент очищения 
рассчитывают по формуле: С = UV/ P. 


Для оценки скорости клубочковой фильтрации наиболее часто используется проба 
Реберга. При проведении пробы Реберга определяют содержание креатинина в моче, собранной 
пациентом в течение суток. По окончании сбора мочи производят забор крови из вены и также 
определяют концентрацию креатинина. Кроме того, рассчитывают минутный диурез. Клиренс 
эндогенного креатинина, практически равный скорости клубочковой фильтрации, 
определяется по приведенной выше формуле и составляет в норме 80-120 мл/мин. 


Скорость клубочковой фильтрации характеризует функцию почечных клубочков. 
Наибольшее диагностическое значение имеет снижение скорости клубочковой фильтрации - 
одно из основных проявлений патологических процессов, протекающих с преимущественным 
поражением клубочков почек (например, гломерулонефрит). В частности, скорость 
клубочковой фильтрации учитывается при определении стадии хронической почечной 
недостаточности - исхода многих болезней почек, обусловленного прогрессирующим 
уменьшением количества функционирующих нефронов. Снижение скорости клубочковой 
фильтрации может быть вызвано и экстраренальными причинами, прежде всего 
гиподинамическими нарушениями (гиповолемией, шоком). 


 
2. Лабораторные показатели  
 


Некоторые биохимические показатели крови 


Глюкоза крови 
3.3 – 5.5 ммоль/л 


Билирубин общий 
8,5 – 20, 5 мкмоль/л 


Билирубин прямой 
2,2 – 5, 1 мкмоль/л 


Креатинин 
80 – 115 ммоль/л (м); 53 – 97 ммоль/л (ж) 


Мочевина крови 
3,8 – 7,3 ммоль/л (м); 2.2 – 6,7 ммоль/л (ж) 


Мочевая кислота  
180 – 420 ммоль/л (м); 180 – 340 ммоль/л (ж) 


Исследование клубочковой 
фильтрации по эндогенному 
креатинину 


 
80-120 мл/мин. 


 







Общий анализ мочи 
 


Показатель Значения результата анализа 


Цвет светло-желтый 


Прозрачность прозрачная 


Плотность 1008 — 1026 г / л 


Реакция pH кислая 4 — 7 


Запах Нерезкий 


PRO (белок) 0,033 г / л 


GLU (глюкоза) 0,8 ммоль / л 


KET (кетоновые тела) нет (negative) 


BIL (билирубин) нет 


URO (уробилиноген) нет 


Гемоглобин нет 


LEU (лейкоциты) 0 — 3 (м) \ 0 — 6 (ж) 


BLD (эритроциты) (м) единичные \ (ж) 2 — 3 


Эпителий до 10 


Цилиндры нет 


Соли нет 


NIT (нитраты и бактерии) нет 


Грибок нет 
 


  
Ситуационные задачи по патологии нервной системы 


 
1. У больного, находящегося на лечении в неврологической клинике, возник судорожный 


приступ длительностью 3 минуты с первой фазой тонических генерализованных и второй 
фазой клонических генерализованных судорог. Назовите форму судорог. 


2. Больной 30 лет обратился к врачу с жалобами на то, что после травмы задней поверхности 
правого бедра активные движения в этой конечности стали резко ограниченными, появилась 
атрофия мышц голени. При обследовании наряду с атрофией мышц отмечается отсутствие 
рефлекса с ахилова сухожилия. Назовите вид расстройства двигательных функций у 
больного. 


3. После нарушения мозгового кровообращения у больного возникло спастическое 
сокращение мышц правой руки и правой ноги. Тонус мышц этих конечностей повышен. 
Произвольные движения данных конечностей невозможны, а сухожильные и 
надкостничные рефлексы с них повышены. Атрофия мышц не отмечается. Определите 
форму акинезии у данного больного и объясните механизм повышения мышечного тонуса и 
сухожильных и надкостничных рефлексов. 


4. У девочки 12 лет после перенесенного инфекционного заболевания появились различные по 
силе клонические судороги, которые постоянно меняют место своей локализации. В 
результате дергающихся рук, головы, туловища адаптивно-приспособительные реакции 
организма резко ограничены. Назовите вид гиперкинеза и определите возможные 
механизмы его происхождения. 







5. Больной 50 лет обратился к врачу с жалобами на ограничение произвольных движений в 
левой руке и ноге. 10 месяцев назад перенес кровоизлияние в головной мозг. При 
обследовании левая рука согнута и приведена к туловищу, а левая нога резко выпрямлена. 
Мышечный тонус и надкостничные рефлекы указанных конечностей повышены. Имеются 
патологические рефлексы. Что можно сказать о форме расстройства двигательных функций 
у данного больного и каков механизм гиперрефлексии и повышения мышечного тонуса в 
левых конечностях? 


6. Больной 55 лет обратился к врачу с жалобами на ограничение активных движений в левой 
руке и ноге. При обследовании отмечается ограничение активных произвольных движений в 
указанных конечностях, тонус мышц и надкостничные рефлексы повышены. Назовите 
форму расстройства двигательных функций и объясните механизм повышения тонуса мышц 
и гиперрефлексии пораженных конечностей. 


7. Родители девочки10 лет обратились к врачу с жалобами на то, что у ребенка постоянное 
непроизвольное подергивание века правого глаза. назовите вид патологии и возможные 
механизмы ее происхождения. 


8. У больного С., находящегося на лечении в неврологической клинике, обнаружено 
отсутствие активных движений в левой ноге, снижение в ней мышечного тонуса, заметная 
атрофия мышц, отсутствие надкостничных и сухожильных рефлексов. Какая форма 
расстройства двигательных функций имеется у данного больного и каков возможный 
механизм ее происхождения? 


 







Патофизиология 
ВОПРОСЫ 


к практическому занятию 19 по теме «Повреждающее действие на организм ионизирующего 
излучения. Лучевая болезнь» 


 
1. Этиология, классификация, общая характеристика лучевых поражений. 
2. Факторы, влияющие на тяжесть лучевых повреждений 
3. Патогенез лучевых поражений. 
4. Основные радиобиологические эффекты, развивающиеся на уровне клетки и субклеточных 
 структур. 
5. Острая лучевая болезнь. Клинические формы, характер течения, исход. 
6. Фазы развития типичной, костномозговой формы острой лучевой болезни. 
7. Общая характеристика хронической лучевой болезни. 
8. Отдаленные последствия действия на организм малых доз ионизирующего излучения. 
 


Рекомендуемая литература 
Основная  
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МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 
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2010. - 496 с.  
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10. Висмонт, Ф.И. Патофизиологический анализ гемограмм и оценка типовых нарушений системы 
крови: Учеб.-метод. пособие. /Ф.И.Висмонт, Л.С.Лемешонок, Д.М Попутников. –Мн.:БГМУ, 
2011. -72 с. 
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//Экологический вестник. – 2008. № 3(6). – С 52-59. 
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Экзаменационные вопросы по дисциплине «Патологическая анатомия и 
физиология. Патологическая физиология» 


для студентов очного обучения  
специальности «1-33 01 05 «Медицинская экология» 


 
I. НОЗОЛОГИЯ 


1. Предмет, задачи, методы общей патологии. 
2. Моделирование заболеваний. Острый и хронический эксперимент. Основные условия постановки 


биологического эксперимента. Морально-этические аспекты экспериментов на животных. 
3. Определение понятий “здоровье”, “болезнь”, “адаптация”. 
4. Понятие о патологическом процессе, патологической реакции, патологическом состоянии. 


Взаимосвязь между понятиями “патологический процесс” и “болезнь”. 
5. Стадии, формы развития, исходы болезни. Принципы классификации болезней. 
6. Учение об этиологии. Определение понятия “этиология”. Классификация этиологических 


факторов болезни. Понятие о полиэтиологических заболеваниях и факторах риска. 
7. Роль средовых факторов в развитии болезни. Понятие об экстремальных факторах и их влиянии 


на организм. 
8. Учение о патогенезе. Определение понятия “патогенез”. Роль “порочных кругов” в развитии 


болезни. 
9. Двойственная внутренне противоречивая природа болезни. Движущая сила ее развития. 


Механизмы выздоровления.  
10. Определение понятия “компенсация”. Виды, стадии развития компенсаторных реакций.  
11. Структурные основы и механизмы компенсации нарушенных функций. «Цена» адаптации и 


компенсации. 
12. Патологические и компенсаторные реакции организма, общая характеристика, примеры. 
13. Реактивность организма. Определение понятия, ее виды, основные показатели, роль в патологии. 


Значение возраста, пола, конституции в развитии болезни. 
14. Неспецифическая резистентность организма. Определение понятия; факторы, снижающие 


неспецифическую резистентность организма. Пути и средства повышения неспецифической 
резистентности организма. 


15. Закономерности угасания и восстановления жизненных функций. Терминальные состояния. 
Основные принципы оживления.  


16. Основные лечебные принципы в медицине и их краткая характеристика. 
17. Наследственные и врожденные болезни. Механизмы развития наследственной патологии. 


Фенокопии, причины их развития. 
18. Взаимоотношения наследственных и средовых факторов в развитии болезни. Классификация 


форм наследственной патологии. 
II.ТИПОВЫЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ 


19. Понятие о типовых патологических процессах. Примеры. 
20. Формы нарушения периферического кровообращения. Артериальная и венозная гиперемия. 


Признаки, причины и механизмы развития, последствия. 
21. Ишемия. Ее виды, признаки, причины, механизмы развития и последствия. Механизмы развития 


коллатерального кровообращения. Факторы, определяющие последствия ишемии.  
22. Тромбоз. Механизм тромбообразования. Факторы, определяющие последствия тромбоза, исходы 


тромбоза. 
23. Эмболии, их классификация, последствия, факторы, влияющие на последствия эмболий. 
24.  Определение понятия, виды, общие механизмы повреждения. Специфические и 


неспецифические, общие реакции при повреждении. 
25. Механизмы повреждения клеток и адаптации к повреждению. 
26. Определение понятия, биологическое значение воспаления. Стадии воспаления. Общие реакции, 


внешние проявления, классификация воспаления. 
27. Медиаторы воспаления, их виды, происхождение, основные биологические эффекты. 
28. Последовательность, механизмы развития сосудистых реакций в очаге воспаления. Эмиграция 


лейкоцитов и ее механизмы. 
29. Гипоксия. Определение понятия, классификация, патогенетическая характеристика различных 


типов  







[Введите текст] 
 


30. Механизмы срочной и долговременной компенсации при гипоксии. Основные принципы 
коррекции гипоксических состояний. 


31. Водный баланс и его регуляция. Виды нарушений водного баланса. 
32. Определение понятия отек, классификация, механизм развития отеков. 
33. Лихорадка, определение понятия, отличие от гипертермии. Механизм действия эндопирогенов. 
34. Механизмы развития и стадии лихорадочной реакции, характеристика лихорадочного синдрома, 


его биологическое значение. Разновидности лихорадки. 
35. Опухоли, определение понятия. Характеристика опухолевого роста и его отличия от других типов 


тканевого роста.  
36. Методы экспериментального воспроизведения опухолей, их краткая характеристика. 
37. Основные биологические особенности опухолей (морфологическая, биохимическая, 


функциональная, иммунологическая атипия). Биологическое значение этого явления. 
38. Этиология опухолей. Классификация канцерогенов агентов. Канцерогенные вещества экзо- и 


эндогенного происхождения. 
39. Современные представления о молекулярно-генетических механизмах злокачественной 


трансформации, роль онкогенов и онкосупрессоров. Основные функции онкобелков и 
последствия инактивации онкосупрессоров. 


40. Проблема взаимоотношения опухоли и организма. Понятие о системном действии опухоли на 
организм. Патогенез раковой кахексии. 


41. Роль иммунологических механизмов в контроле опухолевого роста. Противоопухолевый 
иммунитет. 


42. Основные принципы терапии и профилактики новообразований. Учение о предраке. 
III. ПАТОЛОГИЯ ОРГАНОВ И СИСТЕМ 


43. Изменение массы и объема циркулирующей крови. Причины, механизмы развития гипер- и 
гиповолемии. 


44. Кровопотери. Виды, причины, последствия кровопотерь. Компенсаторные механизмы при 
кровопотерях. 


45. Определение понятия “анемия”. Принципы классификации. Анемия как синдром и как 
нозологическая форма. Качественные и количественные изменения эритроцитов при анемиях. 


46. Этиология и патогенез постгеморрагических, дефицитных и гемолитических  анемий. Картина 
крови, проявления. 


47. Виды и причины лейкоцитозов, сдвиги лейкоцитарной формулы, их прогностическое значение. 
48. Виды и причины лейкопений. Определение понятия агранулоцитоз, виды, причины, картина 


крови.  
49. Гемобластозы. Определение понятия, принципы классификации, картина крови. 
50. Причины, механизм развития, проявление нарушений гемокоагуляционного гемостаза. ДВС-


синдром. 
51. Определение понятия недостаточность кровообращения, классификация. 
52. Сердечная недостаточность. Виды, причины, патогенез, механизмы компенсации. 
53. Коронарная недостаточность. Причины, виды, патогенез. 
54. Ишемическая болезнь сердца. Определение понятия, клинические формы. Стадии развития 


инфаркта миокарда, осложнения. 
55. Нарушения регуляции сосудистого тонуса. Сосудистая недостаточность, виды, причины. 
56. Артериальные гипертензии. Классификация, причины. 
57.  Этиология, патогенез, факторы риска, стадии гипертонической болезни. 
58. Артериальные гипотонии, классификация. Этиология, патогенез коллапса и обморока. 
59. Определение понятия, классификация и патогенез шока. 
60. Атеросклероз. Этиология, факторы риска развития атеросклероза. 
61. Патогенез и морфогенез атеросклероза. Роль ЛПНП и ЛПВП в поддержании холестеринового 


гомеостаза клетки. 
62. Определение понятия аритмии. Классификация. 
63. Причины, виды, ЭКГ-признаки аритмий, обусловленных нарушением автоматизма. 
64. Экстрасистолии. Виды, причины, ЭКГ-признаки. 
65. Блокады. Виды, причины, ЭКГ-признаки. 
66. Причины, механизм развития, проявление печеночной недостаточности. 


2
 







[Введите текст] 
 


 
3


67. Основные синдромы, развивающиеся при патологии печени и желчных пигментов, клинические 
проявления. 


68. Желтухи. Виды, причины, патогенез, характеристика нарушений обмена  желчных пигментов, 
клинические проявления. 


69. Виды, причины нефропатий. 
70. Общие механизмы нарушений мочеобразования. Проявления нарушений образования и 


выделения мочи (изменения диуреза, состава мочи, ритма мочеиспускания). 
71. Механизм развития нефрогенных синдромов (отеки, артериальная гипертензия, анемия, 


тромбогеморрагический синдром). 
72. Причины, механизм развития, стадии, проявления острой и хронической почечной 


недостаточности. Уремия. 
73. Виды, причины, общая характеристика типовых расстройств пищеварительной системы. 
74. Причины, виды, проявления нарушений аппетита, глотания, функции слюнных желез. 
75. Причины, виды, механизм развития, проявления нарушений пищеварения в желудке и 


кишечнике. 
76. Определение понятия недостаточность дыхания, виды, основные проявления. 
77. Причины, механизм развития, проявления нарушений альвеолярной вентиляции, диффузии газов, 


перфузии крови в легких. 
78. Определение понятия одышка. Причины, виды, механизмы развития одышки. Патологические 


типы дыхания. 
79. Причины, механизм развития типовых патологических процессов в нервной системе. 
80. Виды, механизмы нейрогенных расстройств двигательной функции (гипо-, гиперкинезии). 
81.  Виды, причины нарушений чувствительности. 
82. Определение понятия, виды боли. 
83. Острая лучевая болезнь. Клинические формы, характер течения, исход. 
84. Периоды развития типичной костномозговой формы острой лучевой болезни. Характеристика 


основных клинических синдромов. 
85. Определение понятия, общая характеристика хронической лучевой болезни. 
86. Отдаленные последствия действия на организм малых доз ионизирующего излучения. 
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I. ПОЯСНИТЕЛЬНАЯ ЗАПИСКА 
 


Патологическая анатомия и патологическая физиология – 
фундаментальные медико-биологические науки об общих закономерностях 
структурно-функциональных нарушений жизнедеятельности больного 
организма. Эти науки являются теорией медицины, интегрируют с 
общебиологических позиций новые быстро развивающиеся знания о 
молекулярно-клеточных основах патологии, полученные экспериментальной 
и клинической медициной, биологическими науками. 


Учебная программа по дисциплине «Патологическая анатомия и 
физиология. Патологическая физиология» разработана в соответствии с 
требованиями Образовательного стандарта первой ступени высшего 
образования ОСВО 1-33 01 05-2013 по специальности 1-33 01 05 
«Медицинская экология» (утвержден и введен в действие постановлением 
Министерства образования Республики Беларусь № 88 от 30.08.2013) и 
типового учебного плана по специальности 1-33 01 05 «Медицинская 
экология» (регистрационный № Н33-1007/тип.), утвержденного Первым 
заместителем Министра образования Республики Беларусь 10.09.2013.  


Как учебная дисциплина «Патологическая анатомия и физиология. 
Патологическая физиология» в системе высшего экологического образования 
служит теоретической и практической базой для последующего успешного 
изучения других медико-экологических дисциплин, приобретения 
студентами необходимых академических, социально-личностных и 
профессиональных компетенций в области оценки и профилактики 
повреждающего действия экологических факторов на организм человека. 
Междисциплинарный подход позволяет привить студентам основы навыков 
патофизиологического анализа, синтетического обобщения проявления 
признаков болезней на различных уровнях структурно-функциональной 
организации, правильного толкования их причинно-следственных связей.  


Целью преподавания учебной дисциплины «Патологическая 
анатомия и физиология. Патологическая физиология» является 
формирование у студентов современных научных знаний об основных 
закономерностях возникновения, течения, исхода, проявлений типовых 
патологических процессов, наиболее распространенных болезней и 
клинических синдромов, этиопатогенетических принципах их диагностики, 
лечения и профилактики. 


Задачами дисциплины является изучение: 
 основных понятий и концепций общей нозологии, роли экзо- и 
эндогенных факторов в возникновении, развитии и исходе болезни; 


 структурно-функциональных основ и механизмов устойчивости к 
повреждению, процессов адаптации и компенсации, выздоровления, 
осложнений, исходов и отдаленных последствий заболеваний; 
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 методов, значения, биологических и морально-этических ограничений 
экспериментального моделирования в изучении этиологии и патогенеза, 
разработке новых методов диагностики и лечения заболеваний человека; 
 этиологии, патогенеза, исходов и проявлений типовых патологических 
процессов и закономерностей нарушений функций органов и систем, 
лежащих в основе болезней; 
 принципов патофизиологического анализа изменений лабораторных и 
функциональных показателей, характерных для типовых нарушений органов 
и систем организма, распространенных заболеваний человека; 
 принципов номенклатуры и классификации, диагностики, терапии и 
профилактики внутренних болезней человека. 


Для изучения дисциплины «Патологическая анатомия и физиология. 
Патологическая физиология» необходимы приобретенные студентами знания 
и умения по следующим дисциплинам: «Основы биологии», «Анатомия 
человека», «Нормальная и экологическая физиология», «Общая и 
экологическая биохимия», «Цитология и гистология», «Экология», «Общая и 
экологическая микробиология с основами вирусологии», «Иммунобиология 
и иммунопатология», «Основы радиобиологии и радиационная 
безопасность». 


Структура учебной программы по дисциплине «Патологическая 
анатомия и физиология. Патологическая физиология» состоит из трех 
разделов: общая патологическая физиология, типовые патологические 
процессы, патологическая физиология органов и систем.  


В соответствии с биоэтическими принципами гуманного отношения к 
животным эксперименты на лабораторных занятиях следует заменить с 
помощью современных средств обучения гуманными альтернативами 
(электронные практикумы на основе видеофильмов и компьютерных 
обучающих программ и др.). Также рекомендуется использовать 
моделирование проблемных ситуаций при анализе функциональных 
изменений и лабораторных показателей, характерных для распространенных 
патологических процессов и заболеваний. 


Требования к подготовке студента по окончании изучения 
учебной дисциплины. 


В результате изучения учебной дисциплины студент должен: 
знать:  


– причины, механизмы развития и структурно-функциональные проявления 
типовых патологических процессов, типовых расстройств органов и систем 
организма их значение в развитии заболеваний; 
– значение факторов внешней среды, наследственности, реактивности в 
возникновении, развитии и исходе заболеваний; 
– механизмы развития и структурно-функциональные основы 
адаптационных, компенсаторно-приспособительных, защитных реакций 
организма и процессов выздоровления; осложнения, исходы и отдаленные 
последствия заболеваний. 
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уметь: 
 использовать полученные теоретические знания и практические навыки 
анализа лабораторных показателей при типовых расстройствах органов и 
систем для дифференцирования наиболее распространенных заболеваний 
человека и экологически индуцированных форм патологии. 
 применять принципы экспериментального моделирования основных 
патологических процессов при планировании научных исследований. 


владеть: 
– навыками дифференцировать типовые формы нарушений гемопоэза по 
изменениям в картине периферической крови; 
– навыками анализа электрокардиограмм при типовых расстройствах 
сердечного ритма; 
– приемами анализа результатов экспериментов на лабораторных 
животных. 


В соответствии с учебным планом объем дисциплины «Патологическая 
анатомия и физиология. Патологическая физиология» составляет 152 часа, из 
них 76 – аудиторные: лекций – 38 часов, лабораторных работ – 38 часов. 
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II. ПРИМЕРНЫЙ ТЕМАТИЧЕСКИЙ ПЛАН 
 


 
В том числе № 


п\п 
Наименование раздела, темы Всего 


ауди-
торных 
часов 


лекций лабора-
торных 
занятий 


1 2 3 4 5 
1 Раздел 1. Общая патологическая 


физиология 
16 8 8 


1.1 Тема 1. Предмет и методы 
патологической физиологии. Принципы 
моделирования патологических 
процессов и биоэтические аспекты 
экспериментов на животных 


4 2 2 


1.2 Тема 2. Общее учение о болезни. Общая 
этиология и патогенез. 


4 2 2 


1.3 Тема 3. Патогенное действие факторов 
окружающей среды. Повреждающее 
действие ионизирующего излучения 


4 2 2 


1.4 Тема 4. Роль реактивности организма и 
наследственности в патологии. 


4 2 2 


2 Раздел 2. Типовые патологические 
процессы 


24 12 12 


2.5 Тема 5. Гипоксия 4 2 2 
2.6 Тема 6. Местные нарушения 


кровообращения и расстройства 
микроциркуляции 


2  2 


2.7 Тема 7. Повреждение и воспаление 4 2 2 
2.8 Тема 8. Типовые нарушения 


терморегуляции. Лихорадка 
4 2 2 


2.9 Тема 9. Расстройства водно-
электролитного обмена. Отеки 


2 2  


2.10 Тема 10. Опухолевый рост 8 4 4 
3 Раздел 3. Патологическая физиология 


органов и систем 
36 18 18 


 
3.11 Тема 11. Патофизиология системы 


крови. Нарушения системы 
эритроцитов, лейкоцитов, гемостаза 


8  8 
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1 2 3 4 5 
3.12 Тема 12. Патофизиология системного 


кровообращения. Недостаточность 
кровообращения 


3 2 1 


3.13 Тема 13. Патофизиология системного 
кровообращения. Нарушения функции 
сосудов. Атеросклероз. Артериальные 
гипер- и гипотензии. Экстремальные 
состояния  


5 4 1 


3.14 Тема 14. Патофизиология системного 
кровообращения. Расстройства 
сердечного ритма 


4 2 2 


3.15 Тема 15. Патофизиология внешнего 
дыхания 


4 2 2 


3.16 Тема 16. Патофизиология пищеварения 3 2 1 
3.17 Тема 17. Патологическая физиология 


печени 
3 2 1 


3.18 Тема18. Патологическая физиология 
почек 


3 2 1 


3.19 Тема 19. Патофизиология нервной 
системы 


3 2 1 


 Итого: 76 38 38 
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III. СОДЕРЖАНИЕ УЧЕБНОГО МАТЕРИАЛА 
 


Раздел 1. Общая патологическая физиология 
Тема 1. Предмет и методы патологической физиологии. Принципы 


моделирования патологических процессов, биоэтические аспекты 
экспериментов на животных 


Предмет патологической физиологии, ее место в системе высшего 
биомедицинского и экологического образования, патофизиология как 
теоретическая основа современной экспериментальной и клинической 
медицины. Структура учебного курса патофизиологии: общая нозология, 
типовые патологические процессы, типовые расстройства органов и систем. 


Методы патологической физиологии. Значение эксперимента в 
развитии патофизиологии и клинической медицины. Общие принципы 
постановки, современные методики медико-биологических экспериментов. 
Моделирование, его виды, возможности и ограничения, моделирование на 
животных различных форм патологических процессов. Морально-этические 
аспекты экспериментов на животных, клинических испытаний, методов 
диагностики и лечения заболеваний. Роль новейших достижений 
молекулярной биологии, генетики, биохимии, физико-математических и 
других наук в развитии современной медицины и биологии. 
Экспериментальная терапия как важный метод изучения заболеваний и 
разработки новых способов лечения заболеваний. 


Тема 2. Общее учение о болезни. Общая этиология и патогенез 
Основные понятия общей нозологии. Норма, здоровье, переходные 


состояния организма между здоровьем и болезнью (предболезнь). Понятие о 
патологическом процессе, патологической реакции, патологическом 
состоянии, типовом патологическом процессе.  


Нарушение процесса адаптации организма к меняющимся условиям 
среды как основа возникновения расстройств жизнедеятельности. Срочные и 
долговременные механизмы адаптации и компенсации, защитные реакции, 
роль в развитии болезни. Понятие о «болезнях адаптации». 


Двойственная внутренне противоречивая природа болезни, взаимосвязь 
патологических и компенсаторно-приспособительных реакций в ходе 
развития болезни. «Цена адаптации и компенсации», явления декомпенсации.  


Роль причин и условий в возникновении болезней, их взаимосвязь. 
Понятие о внешних и внутренних причинах болезни, полиэтиологических 
заболеваниях, факторах риска. Характеристика болезнетворного действия 
факторов внешней среды, роль антропогенных загрязнений окружающей 
среды в развитии заболеваний.  


Повреждение как начальное звено патогенеза. Причинно-следственные 
отношения в патогенезе, первичные и вторичные повреждения. Локализация 
и генерализация повреждения, местные и общие реакции на повреждение, их 
взаимосвязь. Ведущие звенья патогенеза, «порочные круги». Стадии болезни, 
ее исходы. Выздоровление полное и неполное, ремиссии, рецидивы, 
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осложнения. Механизмы выздоровления. Принципы классификации 
болезней; МКБ-10. Лечебные принципы в медицине. Этиотропный принцип 
профилактики и терапии болезней. 


Терминальные состояния, умирание как стадийный процесс. 
Преагониальное состояние, агония, клиническая смерть, биологическая 
смерть. Патофизиологические основы реанимации. Постреанимационные 
расстройства, социально-деонтологические аспекты реанимации. 


Тема 3. Патогенное действие факторов окружающей среды. 
Повреждающее действие ионизирующего излучения 


Характеристика повреждения при действии на организм высоких и 
низких температур (ожоги, ожоговая болезнь, отморожения), изменений 
барометрического давления (высотная и кессонная болезнь), метеофакторов, 
гиподинамии. Повреждающее действие электрического тока. Влияние 
физических параметров электрического тока и состояния организма на 
тяжесть электротравмы, электрический шок. 


Факторы, определяющие тяжесть радиационного поражения. Основные 
проявления повреждающего действия ионизирующего излучения на 
организм человека. Определение понятия острая лучевая болезнь, ее 
клинические формы, основные проявления и исходы, органные поражения. 
Периоды развития и нарушения процессов кроветворения при типичной 
костно-мозговой форме острой лучевой болезни. Причины, особенности 
патогенеза, периоды и основные синдромы хронической лучевой болезни. 
Отдаленные последствия действия малых доз ионизирующего излучения. 
Медико-биологические последствия аварии на Чернобыльской АЭС. 


Тема 4. Роль реактивности и наследственности в патологии  
Виды и показатели реактивности. Факторы, определяющие 


реактивность: наследственность, возраст, пол, конституция, условия жизни; 
роль социальных и экологических факторов. Патологическая реактивность, 
ее виды и формы проявления. Роль специфической и неспецифической 
резистентности в развитии заболеваний. Направленное изменение 
индивидуальной резистентности как важнейшее средство профилактики и 
терапии болезней. 


Учение о конституции, основные принципы классификации 
конституциональных типов, значение для медицины. Старение организма. 
Теории старения и основные патогенетические звенья процесса старения. 
Биологические, медицинские и социальные аспекты старения. 


Классификация форм патологии по удельному весу наследственных и 
средовых факторов в развитии заболеваний. Наследственные и врожденные 
болезни, фенокопии. Мутации и их разновидности как причины 
наследственной патологии. Спонтанный и индуцированный мутагенез у 
человека. Мутагенные и антимутагенные факторы, значение ионизирующего 
излучения и загрязнения внешней среды в возникновении мутаций. 


Механизмы наследственной патологии. Моногенные наследственные 
болезни, доминантный, рецессивный и сцепленный с полом типы 
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наследования заболеваний. Разновидности и механизм развития 
хромосомных болезней. Наследственная предрасположенность к болезням. 
Пенетрантность и экспрессивность патологических генов. Методы изучения 
наследственных болезней. Принципы профилактики и возможные методы 
лечения наследственных болезней, понятие о «генной инженерии», ее 
перспективы в медицине. Пренатальная диагностика наследственных 
болезней. 


Раздел 2. Типовые патологические процессы 
Тема 5. Гипоксия 
Определение состояния и общая характеристика гипоксии как 


состояния абсолютной или относительной недостаточности биологического 
окисления. Гипоксия как патогенетический фактор разнообразных болезней. 
Устойчивость отдельных органов и тканей к кислородному голоданию. 
Принципы классификации гипоксических состояний. Экспериментальные 
модели различных типов гипоксии. 


Типы гипоксий. Этиология и патогенез основных типов гипоксий: 
экзогенного, респираторного, циркуляторного, гемического, тканевого. 
Гипоксия вследствие относительной недостаточности биологического 
окисления при чрезмерных физических нагрузках и разобщение окисления и 
фосфорилирования. Смешанные формы гипоксии. Нарушения обмена 
веществ и физиологических функций при острой и хронической гипоксии. 
Показатели газового состава артериальной и венозной крови при отдельных 
типах гипоксии, их механизмы. Влияние гипер- и гипокапнии на развитие 
гипоксии. 


Патофизиологические основы профилактики и терапии гипоксических 
состояний. Гипероксия, ее роль в патологии. Лечебное действие гипероксии, 
гипербарическая оксигенация и ее использование в медицине. 


Тема 6. Местные нарушения кровообращения и расстройства 
микроциркуляции 


Основные формы местных нарушений кровообращения: артериальная 
гиперемия, венозная гиперемия, ишемия, стаз. Их виды, причины и 
механизмы развития, внешние проявления. Соотношение нарушений макро- 
и микроциркуляции. Изменения в тканях в области артериальной и венозной 
гиперемии, ишемии, стаза и их возможные последствия. Общие изменения в 
организме при местных нарушениях кровообращения. Компенсаторные 
процессы, коллатеральное кровообращение. Моделирование местных 
нарушений кровообращения. 


Тромбоз и эмболия как частые причины местных нарушений 
кровотока. Тромбогенные факторы и механизмы тромбообразования, виды 
тромбов. Причины и механизмы образования эмболов, виды эмболий, 
механизмы, возникающие при эмболиях расстройств периферического 
кровообращения. Тромбоэмболическая болезнь. 


Типовые нарушения микроциркуляции: «сладж»-феномен; парциальная 
и полная обтурация микрососудов форменными элементами крови, клетками 
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эндотелия, гемокоагуляционными микротромбами; капилляро-трофическая 
недостаточность. Причины и механизмы основных нарушений 
микроциркуляции. Изменения реологических свойств крови, стенки 
микрососудов и окружающей соединительной ткани. Роль физиологически 
активных веществ в нарушениях микроциркуляции. Современные методы 
изучения нарушений микроциркуляции, их моделирование на животных и 
наблюдение в клинике. Типовые нарушения лимфодинамики, их значение в 
патологии. 


Тема 7. Повреждение и воспаление 
Причины, вызывающие повреждение клеток, характеристика 


физических, химических и биологических повреждающих факторов. Прямое 
и опосредованное действие повреждающего агента на клетку, характер 
возникающих нарушений, их специфичность. Общие механизмы и 
проявления повреждения клетки. Обратимые и необратимые повреждения 
клетки. Механизмы защиты и адаптации клеток при повреждающих 
воздействиях. 


Основные компоненты воспалительного процесса: альтерация, 
экссудация, пролиферация. Причины воспаления. Общие и местные признаки 
воспаления. 


Первичная и вторичная альтерация. Изменения обмена веществ, 
проницаемости мембран клеток и клеточных органелл; механизмы 
повышения проницаемости. Медиаторы воспаления; их виды и 
происхождение. Роль цитокинов, биогенных аминов, лизосомных и других 
ферментов, кининовой системы, фактора Хагемана, простагландинов в 
развитии вторичной альтерации и общей динамики воспалительного 
процесса. Патогенез синдрома системной воспалительной реакции (SIRS). 
Экспериментальное моделирование воспаления. 


Стадии и механизмы реакции сосудов микроциркулярного русла при 
воспалении. Экссудация, виды экссудатов. Эмиграция лейкоцитов, ее 
механизмы; факторы хемотаксиса. Фагоцитоз, его виды, стадии и механизмы. 
Репаративная стадия воспаления. Механизмы процессов пролиферации. 


Биологическое значение воспаления и патофизиологические принципы 
противовоспалительной терапии. Принципы диагностики воспалительных 
заболеваний и противовоспалительной терапии. 


Тема 8. Типовые нарушения терморегуляции. Лихорадка 
Классификация гипертермических состояний. Определение понятия и 


общая характеристика лихорадки; отличия лихорадки от теплового удара. 
Формирование лихорадочной реакции в филогенезе.  


Этиология лихорадки. Инфекционные и неинфекционные лихорадки. 
Пирогенные вещества, их химическая природа и источники образования. 
Терморегуляция на разных стадиях лихорадки. Значение 
термочувствительных зон гипоталамуса и периферических рецепторов в 
механизмах перестройки терморегуляции при лихорадке. Отличия лихорадки 
от экзогенного перегревания и других видов гипертермий.  







12 
 


Изменения обмена веществ и физиологических функций при 
лихорадке. Биологическое значение лихорадочной реакции. Типы 
лихорадочных реакций. Зависимость развития лихорадки от реактивности 
организма. Патофизиологические принципы жаропонижающей терапии. 
Понятие о пиротерапии. 


Тема 9. Расстройства водно-электролитного обмена. Отеки 
Нарушения внешнего водного баланса и распределение воды во 


внутренней среде организма, их основные виды.  
Обезвоживание от недостатка поступления воды, избыточной ее потери 


и от недостатка электролитов, гипер-, изо- и гипоосмолярная дегидратация. 
Избыточное накопление воды в организме. Гипер-, изо– и гипоосмолярная 
гипергидратация.  


Отеки. Патогенетические факторы отека; значение градиентов 
гидродинамического, осмотического и онкотического давления в крови и 
тканях, состояния сосудисто-тканевых мембран. Роль нервно-гормональных 
механизмов в развитии отека. Виды отеков. Патогенез сердечных, почечных, 
воспалительных, токсических, аллергических, голодных отеков. Местные и 
общие нарушения при отеках. Принципы терапии отеков. 
Экспериментальные модели отека. 


Нарушения электролитного обмена. Нарушение содержания и 
соотношения ионов натрия, калия, кальция, магния и микроэлементов в 
жидких средах организма, между клеточными и внеклеточными секторами. 
Основные причины и механизмы нарушений электролитного баланса. 
Взаимосвязь между водным, ионным и кислотно-основным балансом. 
Расстройства обмена веществ и физиологических функций при наиболее 
частых формах электролитного дисбаланса. 


Тема 10. Опухолевый рост 
Определение понятия опухолевый рост. Распространение опухолей в 


фило- и онтогенезе. Эпидемиология рака.  
Биологические особенности опухолевого роста, злокачественные и 


доброкачественные опухоли; виды атипизма. Метаболические, антигенные и 
функциональные свойства малигнизированных клеток. Опухолевая 
прогрессия.  


Этиология опухолей, роль онкогенных вирусов, химических и 
физических канцерогенов в возникновении опухолей. Классификация и 
особенности действия различных канцерогенов. Значение наследственных 
факторов, пола, возраста, условий жизни и труда, вредных привычек, 
хронических заболеваний в возникновении опухолей у человека. Методы 
экспериментального воспроизведения опухолевого роста. 


Механизм опухолевой трансформации клеток. Современные 
представления о молекулярно-генетических механизмах опухолевой 
трансформации. Понятие о прото- и антионкогенах, их роль в онкогенезе. 
Механизмы активации протоонкогенов. Основные функции онкобелков. 
Многоэтапность процесса канцерогенеза, роль мутаций, вирусо-
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генетических, эпигеномных изменений в формировании онкогенной 
генетической программы клетки. 


Взаимодействие опухоли и организма, значение иммунной, нервной и 
эндокринной систем в возникновении и развитии опухолей. Системное 
действие опухоли на организм. Патогенез раковой кахексии и 
паранеопластических синдромов. Стадии и механизм метастазирования 
опухолей. Противоопухолевая резистентность организма; "иммунный 
надзор" и неиммунные факторы резистентности. Механизмы 
неэффективности противоопухолевого иммунитета. Значение угнетения 
противоопухолевой резистентности в развитии опухолей. Дисгормональные 
опухоли. Понятие о предраке. 


Патофизиологическое обоснование принципов диагностики, 
профилактики и терапии опухолевого роста.  


Раздел 3. Патологическая физиология органов и систем 
Тема 11. Патофизиология системы крови. Нарушения системы 


эритроцитов, лейкоцитов, гемостаза. 
Анемии и эритроцитозы; определение понятий, принципы 


классификации, общая характеристика. Экспериментальные модели анемий и 
полицитемий. 


Эритроцитозы первичные (эритремия) и вторичные (абсолютные и 
относительные эритроцитозы). 


Причины, механизм развития, картина крови характерные для 
различных анемий. Острые и хронические постгеморрагические анемии. 
Железодефицитные анемии; анемии при недостатке витамина В12 и 
фолиевой кислоты (мегалобластические анемии). Ахрестические анемии. 
Гипо- и апластические анемии. Анемии вследствие усиленного гемолиза. 
Наследственные (эритроцитопатии, энзимопатии, гемоглобинопатии) и 
приобретенные гемолитические анемии. Нарушения и компенсаторно-
приспособительные процессы в организме при анемиях и полицитемиях. 


Лейкоцитозы, лейкопении, агранулоцитоз, их виды, причины и 
механизмы развития, картина крови. Изменения лейкоцитарной формулы. 
Нарушения структуры и функции лейкоцитов. 


Гемобластозы. Определение понятия, общая характеристика, 
этиология, принципы классификации, особенности лейкозных клеток, 
кроветворения и клеточного состава периферической крови при разных 
видах лейкозов. Общие нарушения в организме при лейкозах. 
Экспериментальные модели лейкозов.  


Лейкемоидные реакции, их типы причины, механизмы, изменения 
кроветворения и морфологического состава периферической крови; отличия 
от лейкозов; значение для организма. 


Изменения общего объема крови: гипо- и гиперволемии; их виды, 
причины и механизмы, значение для организма. 


Наследственные и приобретенные формы нарушений гемостаза. 
Этиология и патогенез геморрагических нарушений, обусловленных 
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патологией сосудисто-тромбоцитарного механизма гемостаза при 
тромбоцитопениях и тромбоцитопатиях. Роль плазменных факторов 
свертывающей и противосвертывающей систем крови в гемостазе, причины 
и механизм развития коагулопатий. Тромботические нарушения, роль 
тромбоцитозов и тромбофилий в развитии тромбоза и тромбоэмболии. 


Этиология, патогенез, фазы развития диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови. 


Тема 12. Патофизиология системного кровообращения. 
Недостаточность кровообращения 


Общая этиология и патогенез расстройств функций сердечно-
сосудистой системы. Понятие недостаточности кровообращения; ее формы, 
основные гемодинамические показатели и проявления. 


Нарушения функций сердца. Миокардиальная форма сердечной 
недостаточности; ее причины и основные патогенетические механизмы. 
Некоронарогенные формы повреждения сердца при общей гипоксии, 
интоксикациях, гормональных и метаболических нарушениях; 
иммуногенные повреждения сердца.  


Этиология и патогенез перегрузочной формы сердечной 
недостаточности. Перегрузка объемом и давлением крови в полостях сердца. 
Механизмы срочной и долговременной адаптации сердца к прерывистым и 
постоянным перегрузкам. Физиологическая и патологическая гипертрофия 
миокарда; особенности гипертрофированного сердца; механизмы 
декомпенсации. Проявления хронической декомпенсированной сердечной 
недостаточности.  


Абсолютная и относительная коронарная недостаточность. 
Определение понятия ишемическая болезнь сердца, клинические формы. 
Стадии развития и ЭКГ признаки острого инфаркта миокарда. 
Экспериментальные модели, принципы патогенетической терапии и 
профилактики ИБС. 


Тема 13. Патофизиология системного кровообращения. Нарушения 
функции сосудов. Атеросклероз. Артериальные гипер- и гипотензии. 
Экстремальные состояния 


Нарушения физико-механических свойств, проницаемости, базального 
и вазомоторного тонуса сосудов различного типа (компенсирующих, 
резистивных, обменных, емкостных). 


Патология сосудов компенсирующего типа. Атеросклероз. 
Определение понятия атеросклероз, эпидемиология и медицинская география 
атеросклероза. Морфогенез атеросклероза и его основные клинико-
морфологические формы. Экспериментальные модели, этиология, факторы 
риска и патогенез атеросклероза. Роль ЛПНП и реакции сосудистой стенки 
на модифицированные липопротеиды в патогенезе атеросклероза. Принципы 
патогенетической терапии и профилактики атеросклероза. 


Патология резистивных сосудов, экспериментальное моделирование 
артериальной гипертензии (АГ). Этиология и патогенез АГ, роль нарушений 
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нервной регуляции артериального давления, почечных прессорных и 
депрессорных факторов, желез внутренней секреции, дисфункции эндотелия. 
Классификация, сердечно-сосудистые осложнения, принципы 
патогенетической терапии и профилактики АГ.  


Артериальные гипотензии. Гемодинамические механизмы, этиология и 
патогенез острых и хронических патологических гипотензий. Особенности 
патогенеза различных видов обморока. 


Общая характеристика экстремальных состояний. Классификация, 
общий патогенез шоковых состояний, роль порочных кругов; сходство и 
различия отдельных видов шока. Стадии шока, основные функциональные и 
структурные нарушения на разных стадиях шока. Патофизиологические 
основы профилактики и терапии шока. Понятие о синдроме длительного 
раздавливания. Его причины и основные патогенетические механизмы. 


Виды, причины, механизм развития коллапса. Основные звенья его 
патогенеза; проявления, последствия и принципы терапии коллапса. 


Кома. Виды, этиология и патогенез, стадии комы. Нарушения функций 
организма в коматозных состояниях. 


Тема 14. Патофизиология системного кровообращения. 
Расстройства сердечного ритма 


Виды, причины и механизмы развития, экспериментальные модели 
аритмий. Классификация нарушений автоматизма, экстрасистолий, блокад, 
сочетанных нарушений возбудимости и проводимости. ЭКГ признаки 
нарушений автоматизма, проводимости и возбудимости, пароксизмальной 
тахикардии, трепетания, мерцания предсердий и желудочков сердца. 
Основные электрофизиологические механизмы развития угрожающих жизни 
аритмий. Сердечная недостаточность при аритмиях. Принципы 
патогенетической терапии аритмий. Дефибрилляция сердца, искусственные 
водители ритма, катетерная деструкция. 


Тема 15. Патофизиология внешнего дыхания 
Общая этиология и патогенез расстройств дыхательной системы. 


Альвеолярная гиповентиляция. Обструктивный и рестриктивный типы 
нарушений вентиляции. Нарушения центральной регуляции дыхания. 
Рефлекторные расстройства дыхания. Патологические формы дыхания, 
дыхательные аритмии, периодическое дыхание, терминальное дыхание. 
Одышка. Апноэ, асфиксия.  


Нарушения эффективного легочного кровотока. Общая 
недостаточность легочной перфузии. Легочная гипертензия, патологическое 
шунтирование венозной крови, неравномерность вентиляционно-
перфузионных отношений. Нарушения альвеолокапиллярной диффузии. 
Смешанные формы нарушений внешнего дыхания. 


Понятие дыхательной недостаточности. Компенсаторно-
приспособительные процессы в системе внешнего дыхания, изменения 
вентиляционных показателей, газового состава крови и кислотно-основного 
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баланса при острой и хронической дыхательной недостаточности, 
гипервентиляции; их значение для организма. 


Тема 16. Патофизиология пищеварения 
Общая этиология и патогенез расстройств пищеварительной системы. 


Значение неврогенных и гуморальных факторов, роль социальных факторов, 
курения, алкоголизма. Экспериментальное моделирование нарушений 
пищеварительной системы. 


Расстройства аппетита, вкусовых ощущений, слюноотделения (гипо- и 
гиперсаливация), жевания, глотания, функций пищевода. 


Нарушения резервуарной, секреторной и моторной функций желудка. 
Типы патологической секреции. Нарушения эвакуации; отрыжка, тошнота, 
рвота. Связь секреторных и моторных нарушений. 


Расстройства функций тонкого и толстого кишечника. Причины и 
механизмы нарушения секреторной функции, полостного и пристеночного 
переваривания и всасывания пищевых веществ. Нарушения моторики 
кишечника (поносы, запоры, кишечная непроходимость) и барьерной 
функции кишечника; кишечная аутоинтоксикация. Механизмы трофических 
нарушений желудка и кишечника (язвенная болезнь и симптоматические 
язвы). Компенсаторно-восстановительные процессы в системе пищеварения.  


Тема 17. Патологическая физиология печени 
Общая этиология и патогенез заболеваний печени; роль экзогенных 


токсинов и ксенобитиоков в патологии печени. Типовые расстройства 
функций печени. Экспериментальное моделирование основных видов 
патологии печени.  


Нарушения билиарной системы. Виды желтух: печеночные 
(повреждение гепатоцитов, наследственные дефекты ферментов конъюгации 
и экскреции билирубина), подпеченочные , надпеченочные. Изменения 
содержания желчных пигментов в крови, моче, экскрементах и нарушения 
физиологических функций при разных видах желтух, синдром холемии. 
Причины и механизмы образования желчных камней. 


Этиология и патогенез острой и хронической недостаточность печени, 
печеночная кома. Нарушения углеводного, белкового, липидного, 
пигментного обмена, состава и физико-химических свойств крови, барьерной 
и дезинтоксикационной функций печени. Синдром эндогенной 
интоксикации.  


Нарушения портального кровообращения. Определение понятия, 
этиология, патогенез, проявления синдрома портальной гипертензии. 
Механизм развития и отрицательные последствия развития коллатерального 
кровообращения. Принципы патогенетической терапии, пересадка печени. 


Тема 18. Патологическая физиология почек 
Этиология и патогенез расстройств функции почек; значение 


экзогенных токсических соединений, солей тяжелых металлов в патологии 
почек. Нарушения почечной гемодинамики, затруднения оттока мочи, 
поражение паренхимы почек, расстройства нервно-гуморальной регуляции 
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мочеобразования; наследственный дефицит канальцевых ферментов. 
Механизмы нарушений клубочковой фильтрации, канальцевой реабсорбции, 
секреции и экскреции. Экспериментальное моделирование нарушений 
функций почек. 


Проявления расстройств почечных функций. Изменения диуреза и 
состава мочи: полиурия, олигурия, анурия, гипо- и гиперстенурия, 
изостенурия. Появление в моче компонентов, отсутствующих в норме. 
Причины и механизмы образования почечных камней. 


Этиология и патогенез, стадии острой и хронической почечной 
недостаточности. Механизм развития и функционально-метаболические 
расстройства при уремии. Патогенез нефрогенных отеков, артериальной 
гипертензии. Тромбогеморрагического синдрома. 


Принципы патогенетической терапии почечной недостаточности. 
Понятие об экстракорпоральном и перитонеальном гемодиализе; пересадка 
почек. 


Тема 19. Патофизиология нервной системы 
Общая этиология и патогенез расстройств функций нервной системы. 


Роль биологических и социальных факторов в возникновении различных 
форм патологии нервной системы. 


Основные механизмы и проявления типовых расстройств деятельности 
нервной системы. Денервационный синдром, патологический парабиоз, 
патологическая лабильность, деафферентация нервных структур, выпадение 
возбуждающих и тормозных связей; генераторы патологически усиленного 
возбуждения. Нейродистрофии, их метаболические и функциональные 
проявления, механизмы развития. 


Системные патологические феномены. Патологическая доминанта. 
Патологические рефлексы. Запредельное торможение. Понятие о 
патологической системе. 


Виды и механизмы развития гипо- и гиперкинетических состояний и 
сенсорных нарушений. Боль физиологическая и патологическая, их 
проявления, биологическое значение. Ноцицептивная и антиноцицептивная 
системы.  


Нарушения вегетативной нервной системы. Их виды и механизмы. 
Понятие о вегетативных дистониях. 


Нарушения высшей нервной деятельности. Определение понятия, 
общая характеристика, основные причины и нейрофизиологические 
механизмы, проявления неврозов. Экспериментальные неврозы, принципы 
терапии и профилактики неврозов. 
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IV. ИНФОРМАЦИОННО-МЕТОДИЧЕСКАЯ ЧАСТЬ 
 


Перечень тем лабораторных работ 
1. Предмет, задачи патофизиологии. Моделирование заболеваний в 


эксперименте; этические требования к экспериментам на животных. 
2. Общая нозология. Этиология и патогенез. Двойственная природа болезни. 
3. Роль реактивности и наследственности в развитии болезни. 
4. Расстройства периферического кровообращения и микроциркуляции. 
5. Повреждение, воспаление.  
6. Типовые нарушения терморегуляции. Лихорадка. 
7. Повреждающее действие ионизирующего излучения. Лучевая болезнь. 
8. Патофизиология опухолевого роста. Этиология опухолей. 
9. Патофизиология опухолевого роста. Патогенез опухолей. 
10. Патофизиология системы крови. Нарушения эритропоэза. 
11. Патофизиология системы крови. Нарушения лейкопоэза. 
12. Патофизиологический анализ гемограмм. Нарушения системы гемостаза. 
13. Нарушения внешнего дыхания. 
14. Нарушения автоматизма и возбудимости сердца. 
15. Нарушения проводимости сердца. 
16. Недостаточность системы кровообращения. 
17. Патология системы пищеварения и печени. 
18. Патология почек. 
19. Патология нервной системы. 


 
Примерный перечень средств диагностики 


Для диагностики академических и социально-личностных компетенций 
на основе модульно-рейтинговой системы используются следующие формы: 
собеседования, коллоквиумы, зачет, экзамен, доклады и презентации на 
лабораторных занятиях и научных конференциях; тесты, контрольные 
работы, рефераты, отчеты по лабораторным работам; электронные тесты и 
практикумы. 


 
Методические рекомендации по организации и выполнению 
самостоятельной работы студентов по учебной дисциплине 


Время, отведенное на самостоятельную работу, может 
использоваться обучающимися на: подготовку к лекциям и лабораторным 
занятиям, к коллоквиумам и экзамену по дисциплине; проработку тем, 
вынесенных на самостоятельное изучение; выполнение творческих и 
исследовательских заданий. 


Основные методы организации управляемой самостоятельной работы 
студентов: подготовка реферата, презентации; выступление с докладом по 
вопросам, не рассматриваемым на лекциях; конспектирование научной 
литературы; решение ситуационных задач, изготовление наглядных пособий, 
видеофильмов, участие в факультативных спецкурсах. 
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Контроль самостоятельной работы может осуществляться в виде: 
контрольной работы, итогового занятия, коллоквиума в устной или 
письменной форме, тестирования, обсуждения рефератов и презентаций; 
защиты протокола лабораторного занятия; оценки решения ситуационных 
задач. 


 
Примерная тематика заданий для самостоятельной работы  


 
1. Этические проблемы биомедицинских исследований на животных. 
2. Закономерности угасания жизненных функций организма.  
3. Принципы и методы реанимации; постреанимационная болезнь. 
4. Общие закономерности и теории старения организма. 
5. Роль вредных привычек в возникновении рака. 
6. Перспективы использования нанотехнологий для разработки методов 


диагностики и лечения заболеваний человека. 
7. Медико-биологические последствия аварии на ЧАЭС. 
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1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В. – Быця. 


5-е изд. - М.: МЕДпресс-информ, 2008. - 640 с. 
2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: 


ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 496 с.  
3. Висмонт, Ф.И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф.И.Висмонт, 


Е.В.Леонова, А.В.Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 
4. Недзьведь, М.К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: 


учебник / М. К. Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –
Мн.: Вышэйшая школа, 2010. - 272 с. 


 
Дополнительная 


5. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В.В. Новицкого, Е.Д. 
Гольдберга, 4-е изд. перераб. и доп. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. -1488 с. 


6. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов / 
А. Ш. Зайчик, Л. П. Чурилов. – 2-е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ 
– СПб, 2005–2008. 


7. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие / 
под ред. П. Ф. Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


8. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое 
пособие / под ред. П. Ф. Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


9. Войнов, В. А. Атлас по патофизиологии / В. А. Войнов. – изд. 2-е, перераб. 
и доп. – М.: МИА, 2007. – 256 с. 


10. Леонова, Е. В. Патофизиология системы крови. Учебное пособие /Е. В. 
Леонова, А. В. Чантурия, Ф. И. Висмонт. -Мн.: Вышэйшая школа, 2013.–
143 c. 
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11. Патология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. М. А. Пальцева, В. С. 
Паукова. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2011. - 1000 с. 







V. УЧЕБНО-МЕТОДИЧЕСКАЯ КАРТА УЧЕБНОЙ ДИСЦИПЛИНЫ 
ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ 


Очная форма обучения  
  Количество 


аудиторных часов 
  


Н
ом


ер
 р
аз
де
ла


, т
ем
ы


, 
за
ня
ти
я;


 


Название раздела, темы занятия 


Л
ек
ци
и 


 


Л
аб
ор
ат
ор
ны


е 
за
ня
ти
я 


С
ем
ин
ар
ск
ие


 з
ан
ят
ия


 


К
ол
ич
ес
тв
о 
ча
со
в 
У
Р
С


 


Ф
ор
м
ы


 к
он
тр
ол
я 


зн
ан
ий


 


1 2 3 4 5 6 7 
 Всего часов: 38 


 
38 


 
   


1. 
 


Общая нозология 8 
 


8 
 


   


1.1 Предмет и методы патологической физиологии. Принципы 
моделирования патологических процессов и биоэтические 
аспекты экспериментов на животных. 
 


2 
 


2 
 


  Тестовый 
контроль  


1.2 Общее учение о болезни. Общая этиология и патогенез 2 2   Тестовый 
контроль 







2 
 


1.3 Патогенное действие факторов окружающей среды. 
Повреждающее действие ионизирующего излучения 


2 
 


2   Тестовый 
самоконтр. 


1.4 Реактивность организма и наследственности в патологии 2 
 


2 
 


  Отчет о 
лаб. 
работе 


2. Типовые патологические процессы 12 
 


12
 


   


2.5 Гипоксия 2 
 


2   Конр.работа 


2.6 Местные нарушения кровообращения и расстройства 
микроциркуляции 
 


 2 
 


  Тестовый 
самоконтр. 


2.7 Повреждение и воспаление 
 


2 
 


2   Тестовый 
самоконтр. 


2.8 Типовые нарушения терморегуляции. Лихорадка 
 


2 2   Тестовый 
самоконтр  


2.9 Расстройства водного-электролитного обмена. Отеки 
 


2 2   Опрос 







3 
 


2.10 Опухолевый рост 
 


4 
 


4 
 


  Тестовый 
самоконтр. 


3. Патологическая физиология органов и систем 
 


18 
 


18
 


   


3.11 Патофизиология системы крови. Нарушения системы 
эритроцитов, лейкоцитов, гемостаза 
 


 8 
 


  Тестовый 
самоконтр. 
Анализ 
гемограмм 


3.12 Патофизиология системного кровообращения. 
Недостаточность кровообращения 
 


2 
 


1   Опрос 


3.13 Патофизиология системного кровообращения. Нарушения 
функции сосудов 
 


4 
 


1   Опрос 


3.14 Патофизиология системного кровообращения. 
Расстройства сердечного ритма 
 


2 
 


2 
 


  Анализ ЭКГ 


3.15 Патофизиология внешнего дыхания. 2 2   Тестовый 
самоконтр, 
решение 
ситуац. задач 


3.16 Патофизиология пищеварения. 2 
 


2 
 


  Тестовый 
самоконтр 







4 
 


3.17 Патологическая физиология печени 2 
 


2 
 


  Тестовый 
самоконтр., 
решение 
ситуац. задач 


3.18 Патологическая физиология почек 
 


2 
 


2   Опрос, 
решение 
ситуац. задач 


3.19 Патофизиология нервной системы. 2 
 


2   Тестовый 
самоконтр., 
решение 
ситуац. задач 


 







5 
 


V. УЧЕБНО-МЕТОДИЧЕСКАЯ КАРТА УЧЕБНОЙ ДИСЦИПЛИНЫ 
Заочная форма обучения  


  Количество 
аудиторных часов 


  


Н
ом


ер
 р
аз
де
ла


, т
ем
ы


, 
за
ня
ти
я;


 


Название раздела, темы занятия 


Л
ек
ци
и 


 


Л
аб
ор
ат
ор
ны


е 
за
ня
ти
я 


С
ем
ин
ар
ск
ие


 з
ан
ят
ия


 


К
ол
ич
ес
тв
о 
ча
со
в 
У
Р
С


 


Ф
ор
м
ы


 к
он
тр
ол
я 


зн
ан
ий


 


1 2 3 4 5  8 
 Всего часов: 10 


 
8 
 


   


1. 
 


Общая нозология 2 
 


2 
 


   


1.1 Предмет и методы патологической физиологии. Принципы 
моделирования патологических процессов и биоэтические 
аспекты экспериментов на животных. Общее учение о 
болезни. Патогенное действие факторов окружающей 
среды. Повреждающее действие ионизирующего 
излучения. 
 


2 
 


2 
 


  Тестовый 
контроль  







6 
 


2. Типовые патологические процессы 4 
 


4 
 


   


2.6 Повреждение и воспаление. Местные нарушения 
кровообращения и расстройства микроциркуляции.  
 


2 2 
 


  Тестовый 
самоконтр. 


2.10 Опухолевый рост 
 


2 
 


2 
 


  Тестовый 
самоконтр. 


3. Патологическая физиология органов и систем 
 


4 
 


2 
 


   


3.11 Патофизиология системы крови. Нарушения системы 
эритроцитов, лейкоцитов, гемостаза 
 


 1 
 


  Тестовый 
самоконтр. 
Анализ 
гемограмм 


3.13 Патофизиология системного кровообращения. Нарушения 
функции сосудов. Расстройства сердечного ритма.  
 
 


4 
 


1   Анализ ЭКГ 


 







ПРОТОКОЛ СОГЛАСОВАНИЯ УЧЕБНОЙ ПРОГРАММЫ  
 


Название 
дисциплины, 
с которой требуется 
согласование 


Название 
кафедры  


Предложения об 
изменениях в 
содержании учебной 
программы по 
изучаемой учебной 
дисциплине 


Решение, принятое 
кафедрой, 
разработавшей 
учебную программу 
(с указание даты и 
номера протокола) 


Основы биологии Биологии 
человека и 
экологии 


Согласовано 


Анатомия человека Биологии 
человека и 
экологии 


Согласовано 


Цитология и 
гистология 


Экологической 
и молекулярной 
генетики 


Согласовано 


Общая и 
экологическая 
биохимия 


Биохмии и 
биофизики 


Согласовано 


Нормальная и 
экологическая 
физиология 


Экологической 
медицины и 
радиобиологии 


Согласовано 


Основы 
радиобиологии и 
радиационная 
безопасность. 


Экологической 
медицины и 
радиобиологии 


Согласовано 


Иммунобиология и 
иммунопатология 
 


Иммунологии 
 


Согласовано 


Общая и 
экологическая  
микробиология с 
основами 
вирусологии 


Иммунологии Согласовано 
 


Экология Биологии 
человека и 
экологии 


Согласовано 


  


Программа 
соответствует объему 
знаний, необходимых 
для подготовки 
специалистов по 
указанным 
специальностям 
 


Согласовано 


 
 
 


 





		Патологическая анатомия и физиология. Патологическая физиология : учебная программа

		В НАЧАЛО






Рекомендуемая литература 
 


Основная  
1. Патологическая физиология: учебник / под ред. Н. Н. Зайко, Ю. В.  Быця, 


И. В. Крышталя. - K: ВСИ « Медицина», 2015. - 744 с. 
2. Литвицкий, П. Ф. Патофизиология (+CD-ROM): учебник, 4-е издание. - М.: 


ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 496 с.  
3. Висмонт, Ф. И. Общая патофизиология. Учебное пособие. /Ф. И. Висмонт, 


Е. В. Леонова, А. В. Чантурия. -Мн: Вышэйшая школа, 2011. -364 с. 
4. Недзьведь, М. К. Патологическая анатомия и патологическая физиология: 


учебник / М. К. Недзьведь, Ф. И. Висмонт, Т. М. Недзьведь. - 2-е изд. –
Мн.: Вышэйшая школа, 2010. - 272 с. 


5. Меркулова, И. П. Патология системы крови: уч.-метод. пособие 
/И. П. Меркулова. Изд. 2-е, перераб. и доп. - Гриф УМО по экологическому 
образованию. – Минск: МГЭУ им. А. Д. Сахарова, 2012. – 120 с. 
 


Дополнительная 
6. Патофизиология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. В. В. Новицкого, 


Е. Д. Гольдберга, 4-е изд. перераб. и доп. -М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. 
-1488 с. 


7. Зайчик, А. Ш. Патофизиология в 3 т.: учебник для мед. вузов 
/А. Ш. Зайчик, Л. П. Чурилов. – 2-е, 3-е изд. доп. и перераб. – СПб.: ЭЛБИ 
– СПб, 2005–2008. 


8. Патофизиология. Руководство к занятиям. Учебно-методическое пособие 
/под ред. П. Ф. Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. - 128 с. 


9. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно-методическое 
пособие / под. ред. П. Ф. Литвицкого. - М.: ГЭОТАР-МЕД, 2013.- 384с.  


10. Висмонт, Ф. И. Патофизиологический анализ гемограмм и оценка типовых 
нарушений системы крови: Учеб.-метод. пособие. /Ф. И. Висмонт, 
Л. С. Лемешонок, Д. М Попутников. – Мн.:БГМУ, 2011. -72 с. 


11. Висмонт, Ф. И. Курс лекций «Патологическая физиология»: Учебное 
пособие / Ф. И. Висмонт и др. – Мн.: Вышэйшая школа, 2015. - 780 с. 


12. Висмонт, Ф. И. Практикум «Патологическая физиология». Учебно-
методическое пособие, 6-е изд. / Ф. И. Висмонт и др. –Мн.: БГМУ, 2014. - 
195 с. 


13. Войнов, В. А. Атлас по патофизиологии /В. А. Войнов. – изд. 2- е, перераб. 
и доп. – М.: МИА, 2007. – 256 с. 


14. Камышников, В. С. О чем говорят медицинские анализы. 
/В. С. Камышников.-М.: МЕДпресс-информ, 2013. -304с. 


15. Леонова, Е. В. Патофизиология системы крови. Учебное пособие / 
Е. В. Леонова, А. В. Чантурия, Ф. И. Висмонт. - Мн.: Вышэйшая школа, 
2013. -143 c. 


16. Меркулова, И. П. Этические проблемы биомедицинских исследований на 
животных. //Экологический вестник. – 2008. № 3(6). – С 52-59. 







17. Пальцев, М. А. Патология человека в 2 т. /М. А. Пальцев, Н. М. Аничков, 
П. Ф. Литвицкий.- М.:Медицина, 2009. -1448 с. 


18. Патология: учебник в 2-х томах + CD / под ред. Пальцева М. А., 
Паукова В. С. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2011. - 1000 с. 


19. Патология в рисунках К. Дж. Финлейсон, Б. Ньюэлл, пер. с англ. М: 
Бином. Лаборатория знаний, 2014. - 300 с. 


20. Таганович, А. Д. Патологическая биохимия /А. Д. Таганович, 
Э. И. Олецкий, И. Л. Котович. М.: Бином. Лаборатория знаний, 2013 г. 
-448 с. 


21. Физиологические показатели человека при патологии Учебное пособие 
/под ред. Дергунова А. В. - Сб: СпецЛит., 2015 г. -224 с. 


 





		Список рекомендуемой литературы по учебной дисциплине

		В НАЧАЛО






Электронные ресурсы по биоэтике 


Русскоязычные: 


http://www.interniche.org/ru Международная сеть за гуманное образо-
вание (ИнтерНИЧ). 


http://www.vita.org.ru/link.htm  Центр защиты прав животных «ВИ-
ТА» (Российская общественная некоммерческая организация). 


http://www.bioethics.ru/  Проект ЮНЕСКО «Биоэтический форум». 


http://www.bioethics.ru/rus/sitemap/  Карта сайта Биоэтический форум. 


http://www.pro-life.ru/bioethics.html  Сайт посвящен проблеме абортов 
и международному движению «За жизнь» (PRO-LIFE). 


Англоязычные: 


https://bioethics.nih.gov/publications/index.shtml/  Публикации Департа-
мента Биоэтики Национального Иститута Здоровья США (National Institute of 
Health). 


http://bioethics.com/  Информационный ресурс по биоэтике Центра био-
этики и человеческого достоинства. 


http://www.bioethics.net/  Информационный ресурс по биоэтике. 


http://caat.jhsph.edu/  Центр альтернатив тестированию на животных 
США (Center for Alternatives to Animal Testing, Johns Hopkins University). 


http://altweb.jhsph.edu/altex/  Информационный ресурс об альтернативах 
экспериментам на животных Центра альтернатив тестированию на животных 
США. 


http://altweb.jhsph.edu/altex/  Международный журнал «Альтернативы 
экспериментам на животных» (ALTEX: Alternatives to Animal 
Experimentation).  


http://www.frame.org.uk/  Сайт общественной организации ученых Ве-
ликобритании (FRAME), поддерживающих разработку альтернатив экспери-
ментам на животных. 



http://www.interniche.org/ru

http://www.vita.org.ru/link.htm

http://www.bioethics.ru/

http://www.bioethics.ru/rus/sitemap/

http://www.pro-life.ru/bioethics.html

https://bioethics.nih.gov/publications/index.shtml

http://bioethics.com/

http://www.bioethics.net/

http://caat.jhsph.edu/

http://altweb.jhsph.edu/altex/

http://altweb.jhsph.edu/altex/

http://www.frame.org.uk/



		Перечень электронных ресурсов по биоэтике

		В НАЧАЛО






Информационно-справочные и поисковые медицинские системы 
 


http://life-prog.ru/1_13792_universalnie-poiskovie-sistemi.html Универ-
сальные поисковые системы. 


 
http://life-prog.ru/1_13793_meditsinskie-informatsionnie-serveri-i-


organizatsii.html Медицинские информационные серверы и организации. 
 
http://life-prog.ru/1_13794_natsionalnaya-meditsinskaya-biblioteka-


ssha.html Национальная медицинская система США. 
 
http://life-prog.ru/1_13795_poisk-s-pomoshchyu-medlayna---operatori-


poiska.html Поиск с помощью Медлайн.  Операторы поиска. 
 
https://internet-uslugi.jimdo.com/ Специализированный метаресурс, 


интегрирующий ссылки на медицинские библиотеки и другие медицинские 
ресурсы на сайте МедИнформКонсалтинг (Москва). 


 
http://med.by/wwwres Медицинские ресурсы сети Интернет на портале 


Здравоохранение и медицинская наука Республики Беларусь (портал MedBy). 
Каталог: 
 Медицинские ресурсы Беларуси 
 Полные тексты медицинской периодики 
 НИР и ОКР 
 Диссертации 
 Международные программы, гранты и фонды 
 Справочные издания по медицине: энциклопедии, словари, справочники 
он-лайн 
 Медицинские библиотеки и информационные центры мира в Интерне-
те 
 


http://www.nlr.ru/res/inv/ic_www/cat_show.php?rid=66 Путеводитель 
к информационным ресурсам в сети Интернет, размещенный на сайте Рос-
сийской национальной библиотеки. 


 
http://www.spsl.nsc.ru/win/navigatrn.html Навигатор по информацион-


но-библиотечным ресурсам Интернет на сайте ГПТНБ Сибирского отделения 
РАН, является общим метаресурсом, интегрирующим ссылки на другие биб-
лиотеки.  


 
http://edu.rucml.ru/wlib/ Электронные каталоги российских библиотек 


на сайте Фундаментальной учебной библиотеки Первого московского госу-
дарственного медицинского университета имени И. М. Сеченова. 


 



http://life-prog.ru/1_13792_universalnie-poiskovie-sistemi.html

http://life-prog.ru/1_13793_meditsinskie-informatsionnie-serveri-i-organizatsii.html

http://life-prog.ru/1_13793_meditsinskie-informatsionnie-serveri-i-organizatsii.html

http://life-prog.ru/1_13794_natsionalnaya-meditsinskaya-biblioteka-ssha.html

http://life-prog.ru/1_13794_natsionalnaya-meditsinskaya-biblioteka-ssha.html

http://life-prog.ru/1_13795_poisk-s-pomoshchyu-medlayna---operatori-poiska.html

http://life-prog.ru/1_13795_poisk-s-pomoshchyu-medlayna---operatori-poiska.html

https://internet-uslugi.jimdo.com/

http://med.by/wwwres

http://med.by/wwwres/belarus

http://med.by/wwwres/fulltekst

http://med.by/wwwres/projects

http://med.by/wwwres/theses

http://med.by/wwwres/grants

http://med.by/wwwres/spravizd

http://med.by/wwwres/spravizd

http://med.by/wwwres/medlibs

http://med.by/wwwres/medlibs

http://www.nlr.ru/res/inv/ic_www/cat_show.php?rid=66

http://www.spsl.nsc.ru/win/navigatrn.html





http://www.medlinks.ru/ Сервер вся медицина в Интернет: тематиче-
ский каталог медицинских ресурсов Интернет, база данных медицинских 
публикаций, новости мировой и отечественной медицины. 


 
http://www.webmedinfo.ru/ Информационно-образовательный меди-


цинский ресурс. 
 
http://medbook.ru/ Информационно-образовательный портал 


MedBook.ru издательства медицинское информационное агенство («МИА»). 
 
http://con-med.elpub.ru/jour/index Сайт научного профессионального 


медицинского политематического журнала «Consilium medicum», базирую-
щегося на принципах доказательной медицины. 


 
http://www.remedium.ru/project/ Иформационно-аналитический пор-


тал Remedium.ru, актуальная информация о рынке лекарств и медицинского 
обеспечения. 


 
http://meduniver.com/ Информационно-образовательный портал ВСЕ 


ПО МЕДИЦИНЕ. 
 
https://biomolecula.ru/about Научно-популярный сайт «Биомолекула», 


посвящённый молекулярным основам современной биологии и практическим 
применениям научных достижений в медицине и биотехнологии. 


 
http://cbio.ru / Интернет журнал о коммерческих биотехнологиях. 
 
http://www.disser.ru/index.htm Сайт врачей-аспирантов. 
 


 
Другие информационные и справочные ресурсы 
 


http://www.who.int/ru Электронный ресурс ВОЗ. 
 
http://www.gramota.ru/ Справочно-информационный портал ГРАМО-


ТА.РУ. 
 
http://www.edu.ru/index.php?page_id=242 Российское образование - 


федеральный портал. 
 
http://libinform.ru/ Информационный портал: образование, книги, пе-


риодика и библиотеки в электронном веке. 



http://edu.rucml.ru/wlib/

http://www.medlinks.ru/

http://www.webmedinfo.ru/

http://medbook.ru/

http://con-med.elpub.ru/jour/index

http://www.remedium.ru/project/

http://meduniver.com/

https://biomolecula.ru/about

http://cbio.ru/

http://www.disser.ru/index.htm

http://www.who.int/ru

http://www.gramota.ru/

http://www.edu.ru/index.php?page_id=242

http://libinform.ru/



		Перечень электронных ресурсов по медицине

		В НАЧАЛО






Тестовые задания для самоконтроля знаний 
по теме «Патология пищеварения» 


1. Способствует ли гипосаливация развитию стоматита?
1. Да.
2. Нет.


2. Укажите, как изменяется моторика желудка при повышении
кислотности желудочного сока? 


1. Понижена.
2. Нормальная.
3. Усилена.


3. Укажите, какие факторы приводят к усилению перистальтики
кишечника? 


1. Понижение кислотности желудочного сока.
2. Повышение кислотности желудочного сока.
3. Ахилия.
4. Ахолия.
5. Усиленное отделение желчи.


4. Понижается ли моторная функция желудка при ахилии?
1. Да.
2. Нет.


5. Укажите, какие процессы принимают участие в развитии изжоги?
1. Судорожное сокращение диафрагмы.
2. Сокращение мышц желудка.
3. Открытие кардинального сфинктера.
4. Антиперистальтика пищевода.


6. Укажите, какие показатели характерны для атрофического гастрита?
1. Ахилия.
2.Ахлоргидрия. 
3. Гиперхлргидрия.


7. Понижается ли секреторная функция желудка при гипосаливации?
1. Да.
2. Нет.


8. Укажите, при каких патологических состояниях понижается
всасывание пищи в тонком кишечнике? 


1. Застойная гиперемия кишечной стенки.
2. Отек слизистой кишечника.
3. Ишемия кишечной стенки.
4. Пониженная кислотность желудочного сока.
5. Повышенная кислотность желудочного сока.


9. Ускоряется ли эвакуация пищи из желудка при повышении
кислотности желудочного сока? 


1. Да.
2. Нет.







10. Укажите, какие проявления характерны для пониженной секреции 
желудочного сока? 


1. Отрыжка. 
2. Булимия. 
3. Склонность к поносам. 
4. Склонность к запорам. 
5. Пониженный аппетит. 
6. Повышенный аппетит. 


11. Укажите последствия кишечной непроходимости: 
1. Сгущение крови 
2. Разжижение крови. 
3. Увеличение содержания хлоридов в крови. 
4. Уменьшение содержания хлоридов в крови. 


 
Ответы: 1 – 1. 2 – 3. 3 – 1, 5. 4 – 1. 5 –2, 3, 4. 6 – 1,2. 7 – 1. 8 – 1, 2, 3, 4. 9 – 2. 
10 – 1, 3, 5. 11 – 1, 4. 







Тестовые задания для самоконтроля знаний  
по теме «Воспаление» 


1. Воспаление рассматривается как адаптивная реакция организма, так 
как: 


1. отграничивает место повреждения; 
2. инактивирует флогогенный агент и продукты альтерации тканей; 
3. способствует восстановлению или замещению повреждённых 


 тканевых структур; 
4. мобилизует специфические и неспецифические факторы защиты 


 организма. 
2. Какие признаки могут свидетельствовать о наличии  воспалительного 
процесса в организме? 


1. лекоцитоз; 
2. тромбоз; 
3. лихорадка; 
4. увеличение СОЭ. 


3. Какие из перечисленных веществ обладают свойствами эндогенных 
пирогенов?  


1. ИЛ-1; 
2. ИЛ-6; 
3. ИЛ-2;  
4. ИЛ-4.  


4. Острый воспалительный ответ характеризуется: 
1. образованием воспалительных гранулем; 
2. увеличением проницаемости микроциркуляторных сосудов; 
3. накоплением в очаге воспаления гигантских многоядерных клеток; 
4. накоплением в очаге воспаления нейтрофилов.  


5. Какие из указанных клеток служат источником медиаторов 
воспаления? 


1. базофилы; 
2. тромбоциты;  
3. эозинофилы; 
4. эндотелиальные клетки; 
5.нейтрофилы. 


6. Медиаторами воспаления, вызывающими увеличение проницаемости 
сосудов при воспалении, являются: 


1. гепарин; 
2. адреналин; 
3. брадикинин;  
4.гистамин; 
5. интерлейкин-4. 


7. Какие из указанных условий являются обязательными для 
прилипания лейкоцитов к эндотелию микроциркуляторных сосудов при 
воспалении? 


1. замедление кровотока; 







2. стаз; 
3. образование тромбов в сосудах; 
4. появление на мембране молекул адгезии для лейкоцитов; 


8. Какие из указанных клеток являются главными источниками 
гистамина в очаге острого воспаления? 


1. эозинофилы; 
2. тромбоциты; 
3. тучные клетки;  
4. нейтрофилы. 


9. Укажите медиаторы воспаления клеточного происхождения: 
1. лимфокины; 
2. гистамин; 
3. лизосомальные ферменты; 
4. компоненты системы комплементы; 
5. факторы свертывания крови. 


10. Укажите факторы, способствующие образованию отека в очаге 
воспаления: 


1. увеличение онкотического давления крови; 
2. увеличение проницаемости микроциркуляторных сосудов; 
3. понижение гидростатического давления в капиллярах; 
4.повышение онкотического давления интерстициальной жидкости; 
5.снижение онкотического давления интерстициальной жидкости. 
 


Ответы: 1 – 1, 2, 3, 4. 2 - 1, 3, 4. 3 - 1,2. 4 - 2.4. 5 – 1-5. 6 - 4. 7 - 4. 8 - 3. 9 - 1, 
3. 10 - 2, 4. 







Тестовые задания для самоконтроля знаний  
по теме «Нозология» 


 
1. Патологическая физиология изучает: 


1. структурные особенности больного организма; 
2. функции основных систем здорового организма; 
3. метаболические процессы в больном организме; 
4. общие закономерности возникновения, развития, течения и исходов 


 болезней. 
2. В эксперименте на животных возможно изучить: 


1. влияние на организм новых лекарственных средств; 
2. неизлечимые формы болезни; 
3.роль социальных факторов в развитии болезни; 
4. субъективные признаки болезни; 
5. влияние условий среды на развитие болезни. 


3. Этиология – это: 
1. общее учение о болезни; 
2. учение об условиях возникновения болезни; 
3. учение о причинах и условиях возникновения болезни; 
4. учение о механизмах возникновения, развития и исходах болезни; 
5. учение о механизмах выздоровления. 


4. К типовым патологическим процессам относятся: 
1. артериальная гипертензия; 
2. воспаление; 
3. лихорадка; 
4. гипоксия; 
5. пневмония. 


5. Патологическое состояние – это: 
1. состояние, промежуточное между здоровьем и болезнью; 
2. это стойкое отклонение структуры и функции органа (ткани от 


 нормы, имеющее биологически отрицательное значение для организма; 
3. простейшая форма патологического процесса; 
4. снижение трудоспособности организма.  


6. Сочетание патологических и защитно-приспособительных реакций в 
поврежденных тканях – это: 


1. патологическая реакция; 
2. патологическое состояние; 
3. патологический процесс; 
4. болезнь; 
5. симптом. 


7. Патологическим процессом называется: 
1. стойкое отклонение от нормы, не имеющее приспособительного 


 значения для организма; 
2. повреждение органов и тканей факторами внешней среды; 
3. неадекватный ответ организма на различные воздействия; 







4. сочетание патологических и защитно-приспособительных реакций в 
поврежденных тканях; 


5. отклонение от нормы приспособительного характера. 
8. Патологическое состояние – это: 


1. исход патологического процесса; 
2. стойкое отклонение от нормы, не имеющее приспособительного 


 значения для организма; 
3. необычная реакция организма на воздействие факторов окружающей 


 среды; 
4. повреждение органов и тканей факторами внешней среды. 


9. Патологическая реакция – это: 
1. кратковременная неадекватная реакция организма на раздражитель; 
2. устойчивый, медленно развивающийся процесс или его последствия; 
3. болезненное изменение функций и структуры; 
4. симптом заболевания; 
5. осложнение заболевания. 


10. Примером болезни (нозологической единицы) является: 
1. лихорадка; 
2. лейкоцитоз; 
3. пневмония; 
4. артериальная гиперемия; 
5. инфаркт миокарда. 


11. Слепота после ожога глаз является примером: 
1. патологического состояния; 
2. патологического процесса; 
3. патологической реакции; 
4. нозологической формы (болезни); 
5. симптома болезни. 


12. Укажите примеры патологических состояний: 
1. гипогликемия в связи с введением больших доз инсулина; 
2. рубцовые изменения тканей после ожога; 
3. атрофия альвеолярных отростков челюсти в связи с удалением зубов; 
4. спазм артериол сердца при тромбозе легочной артерии; 
5. приобретенный дефект клапанного аппарата сердца. 


13. Укажите примеры патологической реакции: 
1. чрезмерное повышение АД после нервного напряжения; 
2. рубцовые изменения тканей после воспаления;  
3. сужение коронарных сосудов при физической нагрузке; 
4. стеноз митрального клапана. 


14. К какой категории патологии относится врожденная косолапость? 
1. болезнь; 
2. патологический процесс; 
3. патологическое состояние; 
4. патологическая реакция. 


15. Воспаление – это: 







1. типовой патологический процесс; 
2. патологическая реакция; 
3. патологическое состояние; 
4. болезнь; 
5. симптом болезни. 


16. Патологическим состоянием является: 
1. лихорадка; 
2. аллергия; 
3. артериальная гиперемия; 
4. воспаление; 
5. анкилоз (неподвижность сустава). 


17. Продолжительность острого течения заболевания составляет: 
1. до 14 дней; 
2. 15-40 дней; 
3. несколько месяцев; 
4. несколько лет. 


18. Скрытый период инфекционных болезней называют: 
1. латентный период; 
2. инкубационный период; 
3. предболезнь; 
4. продромальный период; 
5. период разгара. 


19. Появление неспецифических признаков болезни характерно для: 
1. латентного периода; 
2. продромального периода; 
3. инкубационного периода; 
4. разгара болезни; 
5. исхода болезни. 


20. Наличие специфических признаков болезни характерно для: 
1. продромального периода; 
2. инкубационного периода; 
3. разгара болезни; 
4. исхода болезни. 


21. Учение о причинах и условиях возникновения болезни называется: 
1. нозологией; 
2. патогенезом; 
3. этиологией; 
4. патологией. 


22. Причиной болезни является фактор: 
1. способствующий возникновению болезни; 
2. вызывающий заболевание и придающий ему специфические черты; 
3. определяющий неспецифичность болезни; 
4. влияющий на частоту возникновения болезни; 
5. влияющий на тяжесть и длительность болезни. 


23. Для возникновения болезни: 







1. необходимо действие комплекса условий, в который не всегда 
 входит причина; 


2. обязательна наследственная предрасположенность; 
3. необходима совокупность действия причины и условий. 


24. Патогенез – это учение: 
1. о причинах и условиях развития болезни; 
2. о болезни; 
3. о механизмах развития и исходах болезни; 
4. о реактивности организма; 
5. о наследственности организма. 


25. Начальным звеном патогенеза является: 
1. вторичное повреждение; 
2. обострение заболевания; 
3. переход в хроническую форму; 
4. первичное повреждение; 
5. формирование порочного круга. 
 


Ответы: 1 - 4. 2 - 1, 2. 5. 3 - 3, 4. 4 - 2, 3 ,4. 5 - 2. 6 - 2, 3. 7 - 4. 8 - 1, 2. 9 - 1. 10 
- 3, 5. 11 – 1. 12 - 2, 3 ,5. 13 - 1, 3. 14 - 1. 15 - 1. 16 - 5. 17 - 1. 18 - 2. 19 - 2. 20 - 
3. 21 - 3. 22 - 2. 23 - 3. 24 - 3. 25 - 4. 


 







Тестовые задания для самоконтроля знаний 
по теме «Патофизиология опухолевого роста» 


 
1. К облигатным формам предрака относятся: 


1. Язвенная болезнь желудка. 
2. Полипоз толстого кишечника. 
3. Пигментная ксеродерма. 
4. Эрозия шейки матки. 
5. Анацидный гастрит. 


2. Какие из перечисленных биологических особенностей характерны для 
злокачественных опухолей: 


1. Нерегулируемый рост. 
2. Инвазивный рост. 
3. Экспансивный рост. 
4. Способность к прогрессии. 
5. Системное действие на организм. 


3. Проявление биохимической атипии злокачественной опухоли 
является: 


1. Клеточный полиморфизм. 
2 Упрощение изоферментного спектра. 
3. Ээктопический синтез гормонов. 
4. Антигенная дивергенция. 


4. Для каких из перечисленных опухолей человека существуют 
доказательства их вирусной природы? 


1. Рак молочной железы. 
2. Рак шейки матки. 
3. Рак прямой кишки. 
4. Рак желудка. 
5. Лейкозы. 


5. Раковая кахексия является результатом: 
1. Морфологической атипии опухоли. 
2. Способности опухоли к метастазированию. 
3. Системного действия опухоли на организм. 


6. Какие из перечисленных особенностей характерны для 
доброкачественных опухолей? 


1. Нерегулируемый рост. 
2. Инвазивный рост. 
3 Экспансивный рост. 
4. Метастазирование. 


7. К факультативным формам предрака относятся: 
1. Полипоз толстого кишечника. 
2. Язвенная болезнь желудка. 
3. Эррозия шейки матки. 
4. Пигментная ксеродерма. 







8. Нерегулируемость роста характерна для: 
1. Эмбриональной ткани. 
2. Регенерируемой ткани. 
3. Злокачественной опухоли. 
4. Доброкачественной опухоли. 


9. Злокачественная трансформация является результатом: 
1. Мутации одного протоонкогена. 
2. Активации нескольких протоонкогенов. 
3. Активации нескольких протоонкогенов и инактивацией  
опухолевых супрессоров. 


10. Какие из перечисленных опухолей относятся к дисгормональным: 
1. Рак молочной железы. 
2. Рак желудка. 
3. Рак шейки матки. 
4. Рак толстого кишечника. 
5. Лейкозы. 


11. Морфологический атипизм опухолевых клеток характеризуется: 
1. Изменением размеров и формы клеток. 
2. Синтезом эмбриональных антигенов. 
4. Изменением соотношений между стромой и паренхимой. 


12. Какие из перечисленных процессов следует отнести к проявлениям 
системного действия опухоли на организм: 


1. Нерегулируемость роста опухоли. 
2. Явление морфологической атипии. 
3. Иммунодепрессия. 
4. Раковая кахексия. 
 


Ответы: 1 – 2, 3. 2 – 1, 2, 4, 5. 3 – 2, 3. 4 – 2, 5. 5 – 2, 3. 6 – 1, 3. 7 – 2, 3. 8 – 3, 
4. 9 – 3. 10 – 1, 3. 11 – 1, 3. 12 – 3, 4. 







Тестовые задания для самоконтроля знаний 
по теме «Патология дыхания» 


 
1. Укажите, при каких патологических состояниях возбудимость 
дыхательного центра снижена? 
 1.Гипокапния. 
 2. Анемия. 
 3. Отравление морфином. 
 4. Гипоксемия. 
 5. Гипероксия. 
2. Укажите, какой тип дыхания наблюдается при пневмонии? 
 1. Стенотическое дыхание. 
 2. Апнейстическое дыхание. 
 3. Частое поверхностное дыхание. 
 4. Редкое глубокое дыхание. 
3. Укажите, какие из перечисленных патологических состояний 
приводят к инспираторной одышке? 
 1. Сужение просвета верхних дыхательных путей. 
 2. Уменьшение эластичности легочной ткани. 
 3. Лихорадка. 
4. Укажите, при каких патологических состояниях возбудимость 
дыхательного центра повышена? 
 1. Гипоксемия. 
 2. Гиперкапния. 
 3. Гипокапния. 
 4. Гипероксия. 
5. Укажите, какой тип дыхания наблюдается при сужении 
верхних дыхательных путей? 
 1. Частое глубокое дыхание. 
 2. Частое поверхностное дыхание. 
 3. Инспираторная одышка. 
 4. Экспираторная одышка. 
6. Укажите, какие из перечисленных патогенетических 
факторов имеют значение в развитии экспираторной одышке? 
 1. Запаздывание рефлекса Геринга-Брейера. 
 2. Уменьшение эластичности легочной ткани. 
 3. Сужение просвета верхних дыхательных путей. 
 4. Сужение просвета бронхиол и мелких бронхов. 
7. Укажите, в каком случае наблюдается гипервентиляция? 
 1. рН < 7, 36 (ацидоз) 
 2. рН = 7, 36. 
 3. рН > 7, 36 (алкалоз) 







8. Укажите, при каких патологических состояниях возникает 
дыхание типа Куссмауля? 
 1. Бронхиальная астма. 
 2. Атеросклероз сосудов головного мозга. 
 3. Уремическая кома. 
 4. Диабетическая кома. 
9. Укажите, какой тип дыхания наблюдается при 1 стадии 
асфиксии? 
 1. Инспираторная одышка. 
 2. Экспираторная одышка. 
 3. Дыхание Биота. 
 4. Дыхание Чейн-Стокса. 


 
10. Укажите патологические состояния, при которых 
наблюдается гиповентиляция? 
 1. Анемия. 
 2. Отравление морфином. 
 3. Гипоксемия. 


4. Гипероксия. 
11. Укажите, какой тип дыхания наблюдается при бронхиальной 
астме? 
 1. Инспираторная одышка. 
 2. Экспираторная одышка. 
 3. Частое поверхностное дыхание. 
 4. Редкое поверхностное дыхание. 
12. Укажите, какие из перечисленных патологических состояний 
приводят к уменьшению диффузной способности легких? 
 1. Пневмония. 
 2. Ателектаз. 
 3. Отравление морфином. 
 
Ответы: 1 – 1, 3, 4. 2 – 3. 3 – 1. 4 – 1, 2. 5 – 3. 6 – 2, 4. 7 – 1. 8 – 3, 4. 
9 – 1. 10 – 2, 4. 11 – 2. 12 – 1, 2.  
 







Тестовые задания для самоконтроля знаний 
по теме «Патология белой крови» 


 
1. Какие из клеток гранулоцитарного ряда выявляются в норме в 
периферической крови? 


1. Моноциты. 
2 Промиелоциты. 
3. Миелоциты. 
4. Метамиелоциты. 
5. Палочкоядерные. 
6. Сегментоядерные. 


2. Какие изменения лейкоцитарной формулы характерны для гнойно-
воспалительных процессов в остром периоде? 


1. Нейтрофилия с ядерным сдвигом влево. 
2. Моноцитоз. 
3. Лимфоцитоз. 
4. Ядерный сдвиг нейтрофилов вправо. 
5. Эозинофилия. 


3. Для какой из указанных форм лейкоза характерно наличие 
«лейкемического провала»? 


1. Хронический лимфолейкоз. 
2. Моноцитарный лейкоз. 
3. Миелобластный лейкоз. 
4. Эритроцитарный лейкоз. 


4. Какие из перечисленных морфологических признаков характерны 
для миелобласта? 


1. Содержание специфической зернистости в цитоплазме. 
2. Пикнотичное ядро. 
3. Нежно-сетчатая структура хроматина ядра. 
4. Оксифильная окраска цитоплазмы. 
5. Базофильная окраска цитоплазмы. 
6. Наличие ядрышек. 


5. При каком из нарушений лейкоцитарной формулы наблюдаются 
следующие изменения: увеличение процентного содержания 
сегментоядерных нейтрофилов или появление нейтрофилов с 
гиперсегментированными ядрами? 


1. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево регенеративный. 
2. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево дегенеративный. 
3. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево гиперрегенеративный. 
4. Ядерный сдвиг нейтрофилов вправо. 
 
 







6. Для какого из форм агранулоцитоза характерно поражение 
миелобластического, нормобластического и мегакариобластического 
типов кроветворения? 


1. Иммунный. 
2. Миелотоксический. 


7. Какое из приведенных нарушений является ведущим 
патогенетическим звеном в развитии анемии при острых лейкозах? 


1. Нарушение эритропоэза вследствие дефицита железа. 
2. Усиление внутрисосудистого гемолиза эритроцитов. 
3. Аутоиммунный гемолиз эритроцитов. 
4. Нарушение эритроцитарной дифференцировки стволовых 


 кроветворных клеток. 
8. Для каких гематобластозов характерно раннее развитие анемии с 
прогрессирующей тромбоцитопенией? 


1. Острый лимфобластный лейкоз. 
2. Эритремия. 
3. Хронический миелолейкоз. 
4. Моноцитарный лейкоз. 


9. При какой из указанных форм лейкозов с большей частотой и 
постоянством обнаруживается филадельфийская хромосома? 


1. Лимфобластный лейкоз. 
2. Лимфоцитарный лейкоз. 
3. Миелобластный лейкоз. 
4. Миелоцитарный лейкоз. 
5. Недифференцируемый лейкоз. 


10. Какой принцип положен в основу деления лейкозов на острые и 
хронические? 


1. Особенности клинического течения заболевания. 
2. Цитоморфологический. 
3. Наличие сопутствующей анемии и тромбоцитопении. 
4. Характер исхода процесса. 


11. Для каких изменений лейкоцитарной формулы характерно 
преимущественное увеличение содержания палочкоядерных 
нейтрофилов? 


1. Ядерный сдвиг нейтрофилов вправо. 
2. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево регенеративный. 
3. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево гиперрегенеративный. 
4. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево дегенеративный. 


12. Какие из лейкоцитов являются макрофагами? 
1. Нейтрофилы. 
2. Базофилы. 
3. Эозинофилы. 
4. Моноциты. 
5. Лимфоциты. 







13. Какой принцип положен в основу подразделения лейкоцитов на две 
основные группы? 


1. Дифференциация по размеру клеток. 
2. Наличие или отсутствие специфической зернистости. 
3. Функциональные особенности. 
4. Способность к бласт-трансформации. 
5. Дифференцирование по окраске цитоплазмы. 


14. Для какого нарушения лейкоцитарной формулы характерна 
следующая картина: увеличение палочкоядерных и юных форм 
нейтрофилов, появление единичных миелоцитов? 


1. Ядерный сдвиг нейтрофилов вправо. 
2. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево регенеративный. 
3. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево дегенеративный. 
4. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево гиперрегенеративный. 


15. Характерен ли лейкемический провал для хронических лейкозов? 
1. Да. 
2. Нет. 


16. Для какой формы лейкоза характерен феномен эозинофильно-
базофильной ассоциации в периферической крови? 


1. Лимфобластный лейкоз. 
2. Миелобластный лейкоз. 
3. Лимфоцитарный лейкоз. 
4. Миелоцитарный лейкоз. 
5. Эритромиелоз. 


17. При каких состояниях возможен физиологический лейкоцитоз? 
1. При нарушении функции эндокринных желез. 
2. У новорожденных 
3. При пищеварении. 
4. При усиленной мышечной работе. 
5. При асептическом воспалении. 


18. Какие изменения в лейкоцитарной формуле характерны для острых 
стрепто-стафилококковых инфекций в период выздоровления? 


1. Лимфоцитоз. 
2. Эозинофилия. 
3. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево регенеративный. 
4. Моноцитоз. 
5. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево гиперрегенеративный. 
6. Нейтрофильный лейкоцитоз. 


19. Характерно ли сочетание анемии и тромбоцитопении для острых 
лейкозов? 


1. Да. 
2. Нет. 
 







20. Какие изменения в лейкоцитарной формуле характерны для 
аллергических заболеваний? 


1. Нейтрофилия. 
2. Эозинофилия. 
3. Лимфоцитоз. 
4. Моноцитоз. 
 


Ответы: 1 – 5, 6. 2 – 1. 2. – 3 – 3. 4 – 3, 6. 5 – 4. 6 – 2. 7 – 4. 8 – 1. 9 – 4. 10 – 2. 
11– 4. 12 – 4. 13 – 2. 14 – 2. 15 – 2. 16 – 4. 17 – 2, 3, 4. 18 – 2, 3, 6. 19 – 1.  
20 –2. 







Тестовые задания для самоконтроля знаний 
по теме «Патология красной крови» 


 
1. Укажите, какие изменения эритроцитов характерны для 
железодефицитных анемий? 


1. Гиперхромия. 
2. Гипохромия. 
3. Микроцитоз. 
4. Макроцитоз. 
5. Мегалоциты. 
6. Сфероциты. 


2. Для каких из перечисленных заболеваний характерен цветовой 
показатель ниже нормы? 


1. Талассемия. 
2. В12-дефицитная анемия. 
3. Железонасыщенная анемия. 
4. Железодефицитная анемия.  
5. Серповидно-клеточная анемия. 


3. Какие из перечисленных анемий возникают вследствие нарушенного 
кровообразования? 


1. Железодефицитная анемия.  
2. Серповидно-клеточная анемия. 
3. Наследственная микросфероцитарная анемия.  
4. Анемия при дефиците глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы эритроцитов. 
5. В12-дефицитная анемия. 


4. Какие из перечисленных клеток относятся к патологическим 
дегенеративным формам? 


1. Полихроматофилы. 
2. Ретикулоциты. 
3. Мегалоциты. 
4. Мегалобласты оксифильные. 
5. Нормобласты оксифильные. 


5. Для каких из перечисленных патологических состояний характерен 
нормальный цветовой показатель? 


1. Ювенильный хлороз. 
2. Талассемия (гемоглобинопатия). 
3. Серповидно-клеточная анемия (гемоглобинопатия). 
4. Острая постгеморрагическая анемия (непосредственно после 


 кровопотери). 
5. Хроническая постгеморрагическая анемия 
6. Острая гемолитическая анемия (при гемолитическом кризисе). 


6. Для каких из перечисленных патологических состояний характерен 
мегалобластический тип кроветворения? 


1. Талассемия. 
2. Болезнь Вакеза (эритремия). 







3. Болезнь Аддисона-Бирмера. 
4. В12 (фолиево) дефицитная анемия. 
5. В12 ахрестическая анемия. 


7. Укажите, какие изменения эритроцитов характерны для В12- 
фолиеводефицитной анемии? 


1. Анизоцитоз. 
2. Пойкилоцитоз. 
3. Гипохромия.  
4. Гиперхромия. 
5. Макроцитоз. 
6. Микроцитоз. 


8. При каких из указанных патологических состояний наблюдается 
эритропения? 


1. Хроническая сердечная недостаточность. 
2. Хроническая почечная недостаточность. 
3. Хроническая дыхательная недостаточность 
4. Наследственный микросфероцитоз. 
5. Врожденные пороки сердца. 


9. К какой из указанных групп заболеваний относится серповидно-
клеточная анемия? 


1. В-12- фолиеводефицитная анемия 
2. Железодефицитная анемия. 
3. Эритроцитопатии  
4. Энзимопатии. 
5. Гемоглобинопатии. 


10. Наличие каких клеток в периферической крови свидетельствует о 
возврате к эмбриональному типу кроветворения? 


1. Мегалоциты. 
2. Мегалобласты оксифильные. 
3. Нормобласты оксифильные. 
4. Ретикулоциты. 
5. Полихроматофилы. 


11. При каких патологических состояниях наблюдается стимуляция 
выработки эритропоэтина? 


1. Хроническая сердечная недостаточность. 
2. Хроническая дыхательная недостаточность. 
3. Хроническая почечная недостаточность. 
4.Болезнь Вакеза (эритремия). 
5. Болезнь Аддисона-Бирмера. 


12. В патогенезе каких из перечисленных патологических состояний 
существенную роль играет дефицит железа в организме? 


1. Ювенильный хлороз. 
2. Болезнь Аддисона-Бирмера. 
3. Болезнь Вакеза (эритремия). 
4. Острая постгеморрагическая анемия. 







5. Хроническая постгеморрагическая анемия. 
13. Какие из перечисленных заболеваний относятся к 
гемоглобинопатиям? 


1. Болезнь Вакеза (эритремия). 
2. Болезнь  Аддисона-Бирмера. 
3. Болезнь Кули (талассемия). 
4. Серповидно-клеточная анемия.  
5. Наследственная микросфероцитарная анемия. 


14. Укажите, какие изменения эритроцитов характерны для 
железодефицитной анемии? 


1. Анизоцитоз. 
2. Пойкилоцитоз. 
3. Микроцитоз. 
4. Макроцитоз. 
5. Гипохромия. 
6. Гиперхромия. 


15. При каких из указанных патологических состояний наблюдается 
эритропения? 


1. Апластическое состояние костного мозга. 
2. Пневмония с явлениями дыхательной недостаточности. 
3. Наследственный микросфероцитоз.  
4. Врожденный порок сердца . 
5. Болезнь Кули (талассемия). 


16. Какие из перечисленных патологических состояний относятся к 
железодефицитным анемиям? 


1. Болезнь Аддисона-Бирмера. 
2. Серповидно-клеточная анемия. 
3. Ювенильный хлороз. 
4. Острая постгеморрагическая анемия. 
5. Хроническая постгеморрагическая анемия. 


17. Наличие каких клеток в периферической крови свидетельствует о 
хорошей регенераторной способности костного мозга? 


1. Мегалоциты. 
2. Мегалобласты. 
3. Ретикулоциты. 
4. Гипохромные эритроциты. 


18. При каких патологических состояниях наблюдается эритроцитоз? 
1. Болезнь Вакеза (эритремия). 
2. Болезнь Аддисона-Бирмера. 
3. Болезнь Кули (талассемия) . 
4. Хроническая почечная недостаточность. 
5. Хроническая дыхательная недостаточность. 
6. Врожденный порок сердца. 


19. Укажите, какие из перечисленных причин могут привести к 
развитию В12-дефицитной анемии? 







1. Дефицит железа в организме. 
2. Недостаток гастромукопротеина . 
3. Резекция желудка. 
4. Паразитирование широкого лентеца (дифиллоботриоз).  
5. Наследование патологических гемоглобинов. 


20. Для каких из перечисленных анемий важным патогенетическим 
звеном является дефицит железа в организме? 


1. Ювенильный хлороз. 
2. Анемия у беременных. 
3. Острая гемолитическая. 
4. Острая постгеморрагическая анемия. 
5. Хроническая постгеморрагическая анемия. 
 


Ответы: 1 – 2, 3. 2 – 1, 3 4. 3 – 1, 5. 4 – 3, 4. 5 – 4, 6. 6 – 3, 4, 5. 7 – 1, 2, 4, 5. 
8 – 2, 4. 9 – 5. 10 – 1, 2. 11 – 1, 2. 12 – 1, 5. 13 – 3, 4. 14 – 1, 2, 3, 5. 15 – 1, 3, 5. 
16 – 3, 5. 17 – 3. 18 – 1, 5, 6. 19 – 2, 3, 4. 20 – 1, 2, 5. 
 







Тестовые задания для самоконтроля знаний  
по теме 


 «Расстройства периферического кровообращения и 
микроциркуляции» 


 
1. Артериальная гиперемия – это: 


1. повышенное кровенаполнение органа вследствие нарушения оттока 
 крови; 


2. повышенное кровенаполнение органа вследствие увеличения 
 притока крови по артериальным сосудам; 


3. повышенное содержание крови в организме; 
4. повышение показателя гематокрита. 


2. Клинические признаки артериальной гиперемии: 
1. покраснение; 
2. цианоз; 
3. повышение температуры кожных покровов; 
4. понижение температуры кожных покровов. 


3. Виды физиологических артериальных гиперемий: 
1. рабочая; 
2. воспалительная; 
3. постишемическая; 
4. действие некоторых физических и химических факторов 


 (горчичники, тепло; 
5. условно-рефлекторная (краска стыда). 


4. Причины патологических артериальных гиперемий: 
1. воспаление; 
2. реперфузия органа; 
3. действие вакуума; 
4. рабочая; 
5. устранение влияния симпатической иннервации сосудов. 


5. Постишемическая гиперемия возникает вследствие: 
1. реперфузии органа 
2. быстрого откачивания жидкости при асците 
3. паралича сосудосуживающих вегетативных нервов или их центров. 


6. Нейропаралитическая гиперемия возникает вследствие: 
1. перерезки сосудосуживающих вегетативных нервов; 
2. после временного прекращения кровообращения; 
3. под действием вакуума. 


7. Изменения микроциркуляции при артериальной гиперемии 
проявляются: 


1. расширением артериол; 
2. сужением венул; 
3. раскрытием нефункционирующих капилляров. 


8. Повышение температуры при артериальной гиперемии обусловлено: 
1. усиленным притоком теплой крови; 







2. повышением интенсивности окислительных процессов; 
3. подавлением активности дыхательных ферментов; 
4. ограничением теплоотдачи. 


9. Патологическая артериальная гиперемия возникает: 
1. под действием болезнетворных факторов; 
2. в органе при физической нагрузке; 
3. при ушибе мягких тканей. 


10. Венозная гиперемия может быть вызвана: 
1. увеличением притока крови; 
2. затруднением оттока крови по венам; 
3. тромбозом вен брюшной полости. 


11. Этиологические факторы венозной гиперемии: 
1. тромбоз вен; 
2. физическая нагрузка; 
3. сдавление вен лигатурой, опухолью; 
4. правожелудочковая сердечная недостаточность. 


12. Причины венозной гиперемии в органах брюшной полости: 
1. тромбоз воротной вены; 
2. тромбоз брыжеечных артерий; 
3. левожелудочковая недостаточность; 
4. правожелудочковая сердечная недостаточность; 
5. цирроз печени. 


13. Клинические признаки венозной гиперемии: 
1. цианоз; 
2. покраснение; 
3. понижение температуры органа; 
4. повышение температуры органа; 
4. уменьшение органа в размерах. 


14. Понижение температуры на коже в участке венозной гиперемии 
обусловлено: 


1. усилением теплоотдачи; 
2. разобщением окисления и фосфорилирования; 
3. снижением теплопродукции; 
4. замедлением кровотока. 


15. Причинами развития стаза могут быть: 
1. затруднение оттока крови по венам; 
2. усиленный приток крови; 
3. уменьшение притока крови; 
4. усиление оттока крови от органа; 
5. повышение вязкости крови. 


16. Причины истинного капиллярного стаза: 
1. внутрикапиллярная агрегация эритроцитов (сладж); 
2. тромбоз вен; 
3. уменьшение притока крови к капиллярному руслу; 
4. уменьшение показателя гематокрита. 







17. Ишемия – это уменьшение кровенаполнения органа вследствие: 
1. ослабления притока крови по артериям; 
2. уменьшения общего содержания эритроцитов в крови; 
3. уменьшения показателя гематокрита.  


18. Клинические признаки ишемии: 
1. бледность кожных покровов; 
2. цианоз; 
3. покраснение; 
4. понижение температуры органа; 
5. повышение температуры органа. 


19. Особенности микроциркуляции в участке ишемии: 
1. замедление тока крови; 
2. усиление кровотока; 
3. уменьшение диаметра капилляров; 
4. увеличение диаметра капилляров. 


20. Органы с функционально абсолютно достаточными коллатералями: 
1. дистальные отделы нижних конечностей; 
2. головной мозг; 
3. сердце; 
4. верхние конечности. 


21. Какие вазодилататоры вырабатываются в эндотелии: 
1. простациклин; 
2. простагландин F2α; 
3. оксид азота; 
4. ацетилхолин; 
5. эндотелин. 


22. Какие вазоконстрикторы вырабатываются в эндотелии: 
1. простациклин; 
2. простагландин F2α; 
3. оксид азота; 
4. ацетилхолин; 
5. эндотелин. 


23. Реперфузионный синдром может возникнуть вследствие: 
1. проведения реанимации; 
2. внутриартериального вливания крови; 
3. откачивания асцитической жидкости из брюшной полости; 
4. лизирования тромба в артерии; 
5. внутривенного введения плазмозаменителей. 


24. Патогенез реперфузионного синдрома в первую очередь связан с: 
1. развитием отека; 
2. окислительным стрессом; 
3. дефицитом энергии в клетках; 
4. действием ферментов лизосом. 







Ответы: 1 - 2. 2 - 1, 3. 3 - 3,4. 4 - 1 ,2, 3, 5. 5 - 1, 2. 6 - 1. 7 - 1, 3. 8 - 1,2. 9 - 1, 3. 
10 - 2, 3. 11 - 1,3, 4. 12 - 1, 4, 5. 13 - 1, 3. 14 - 3, 4. 15 - 1, 3, 5. 16 - 1. 17 - 1. 18 - 
1, 4. 19 - 1, 3. 20 - 1, 4. 21 - 1, 3. 22 - 2, 5. 23 - 1, 3 4. 24 - 2.  







Тестовые задания для самоконтроля знаний по теме 
«Повреждение» 


 
1. Причиной нарушения энергетического обеспечения в клетке является 
повреждение: 


1. митохондрий; 
2. лизосом; 
3. пероксисом. 


2. Повреждение митохондрий является причиной, главным образом: 
1. нарушения транскрипции; 
2. нарушения механизмов реализации генетической программы клетки; 
3. нарушения процессов энергообразования; 
4. нарушения трансляции. 


3. Ингибирование окислительного фосфорилирования является 
причиной нарушения: 


1. хранения генетической информации; 
2. межклеточного взаимодействия; 
3. энергообразования. 


4. Повреждение митохондрий является причиной: 
1. активации апоптоза; 
2. нарушения механизмов реализации генетической программы клетки; 
3. нарушения репликации; 
4. нарушения механизмов межклеточного взаимодействия. 


5. Повреждение клеточных мембран является причиной: 
1. нарушения энергообразования; 
2. активации апоптоза; 
3. дисбаланса ионов и воды в клетке; 
4. нарушения механизмов реализации генетической программы клетки; 
5. нарушения передачи сигналов. 


6. Причиной нарушения генетической программы клетки является 
повреждение: 


1. ядра; 
2. лизосом; 
3. пероксисом. 


7. Причиной дисбаланса воды и ионов в клетке является повреждение: 
1. ядра; 
2. рибосом; 
3. пероксисом; 
4. клеточной мембраны. 


8. Причиной нарушения рецепции является повреждение: 
1. митохондрий; 
2. лизосом; 
3. пероксисом; 
4. клеточной мембраны. 
 







9. Причиной окислительного стресса является преобладание: 
1. оксидантов над антиоксидантами; 
2. антиоксидантов над оксидантами. 


10. Окислительный стресс является причиной: 
1. дисбаланса ионов и жидкости; 
2. повышения антиоксидантой защиты в клетке; 
3. увеличения клеточной проницаемости. 


11. Повреждение ДНК является причиной следующих нарушений: 
1. отека клетки; 
2. рецепции; 
3. генетического аппарата клетки; 
4. реализации генетической программы. 


12. Причиной внутриклеточного отека является: 
1. активация апоптоза; 
2. нарушение механизмов реализации генетической программы клетки; 
3. нарушение репликации; 
4. повреждение ионных каналов. 


13. Последствиями повреждения аппарата Гольджи являются: 
1. нарушение синтетических процессов; 
2. нарушение транспорта веществ; 
3. нарушение энергообеспечения. 


14. «Болезни накопления» являются следствием повреждения: 
1. ядра; 
2. лизосом; 
3. пероксисом; 
4. клеточной мембраны. 


15. Основными эффекторными молекулами в реализации апоптоза 
являются: 


1. цитохром с; 
2. домены смерти; 
4. каспазы; 
5. эндонуклеазы. 


16. Самым ранним признаком апоптоза, выявляемом на электронно-
микроскопическом уровне являются: 


1. разрушение мембран и дезинтеграция клетки; 
2. резко очерченные уплотнения ядерного хроматина в виде 


 гомогенной массы; 
3. разрушение митохондрий; 
4. фагоцитоз апоптозных телец соседней клеткой; 
5. распад ядра на фрагменты. 


17. Проявлениями недостаточности апоптоза являются: 
1. опухоли; 
2. СПИД; 
3. нейродегенеративные заболевания (например, болезнь Альцгеймера); 
4. аутоиммунные заболевания; 







5.врожденные дефекты тканей (например, волчья пасть). 
18. Проявлениями избыточности апоптоза являются: 


1. СПИД; 
2. опухоли; 
3.врожденные дефекты тканей (волчья пасть); 
4. аутоиммунные заболевания; 
5. ишемия. 


 
Ответы: 1 - 1. 2 – 3. 3 - 3. 4 - 1. 5 - 3, 5. 6 - 1. 7 - 4. 8 - 4. 9 - 1. 10 - 1, 3. 11 - 3, 
4. 12 - 4. 13 - 1, 2. 14 - 2. 15 - 4, 5. 16 - 2. 17 - 1, 4. 18 - 2, 3 ,4.  
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