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Nr. Tntrebarea cu variantele de riispuns corespunzitoare
crt.

1. Ocluzia intestinala induce stare de soc, consecutiv:
a)colapsului hipovolemic;

b)depresiei nervoase;

c)deprimarii activitd{ii metabolice oxidative;
d)eliberarii unei cantitdti crescute de histamina;
e)insuficientei cardiace.




Socul hipovolemic poate fi cauzat de:
a)cardiomiopatii primare;

b)pneumotorax;

c)infectii cu Pseudomonas ssp;

d)vasodilatatii induse de medicamente (fenotiazine);
e)arsuri grave.

Socul cardiogen poate fi cauzat de:

a)tamponada cardiaca;

b)vome severe;

c)infectii cu Klebsiella ssp;

d)vasodilatatii induse de medicamente (fenotiazine);
e)paralizii vasomotoare.

Socul endotoxinic poate fi cauzat de:
a)cardiomiopatii toxice;

b)pneumotorax;

c)infectii cu Escherichia coli;

d)vasodilatatii induse de medicamente (fenotiazine);
e)hemoragii.

Socul neurogenic poate fi cauzat de:

a)coagulopatii;

b)intoxicatii cu substante cumarinice;

c)infectii cu Escherichia coli;

d)vasodilatatii induse de medicamente (fenotiazine);
e)hemoragii.

Stenoza aortica sau pulmonara poate induce:
a)soc hipovolemic;

b)soc cardiogen;

c¢)soc endotoxinic;

d)soc neurogenic;

e)soc anafilactic.

Infarctul miocardic induce stare de soc, consecutiv:
a)colapsului hipovolemic;

b)colapsului cardiogen, prin insuficienta coronariana;
c)deprimarii activitatii metabolice oxidative;
d)eliberarii unei cantitéti crescute de histamina;
e)hipercatecolaminemiei.

Gastroenterita acuta (diareea), poate induce stare de soc prin:
a)deperditie hidrica, pierderi masive de electroliti si vasodilatatie;
b)colaps cardiogen, prin insuficientd coronariana;

c)deprimarea activitatii metabolice oxidative;

d)eliberarea unei cantitati crescute de hormoni corticosteroizi;
e)hipercatecolaminemie.




Peritonita induce stare de soc prin:

a)deprimarea activitatii metabolice oxidative;

b)colaps cardiogen, prin insuficientad coronariana;

c)deprimarea activitatii metabolice oxidative;

d)vasodilatatie in teritoriul splahnic si pierderi de apa si electroliti;
e)hipercatecolaminemie.

10.

Care dintre urmatoarele evenimente nu induce pierderi absolute de fluid
sanguin, ci pierderi relative, prin cresterea patului vascular?

a)hemoragia externa;

b)anafilaxia;

c)plasmoragia;

d)hidroragia si electrolitoragia;

e)hemoragia interna.

11.

Socul hipovolemic poate fi indus prin diminuarea volumului sanguin
circulant cu circa:

a)10%;

b)20%;

€)25%;

d)30%

e)50%.

12.

Hemoragiile induse de alterarea functionalitatii vasculare sau a factorilor
coagularii, intrd in categoria:

a)hemoragiilor chirurgicale;

b)hemoragiilor exogene;

c)hemoragiilor endogene nexterriorizate;

d)hemoragiilor medicale;

e)hemoragiilor endogene exteriorizate.

13.

Hematemeza si metroragia intrd in categoria:
a)hemoragiilor interstitiale;

b)hemoragiilor exogene;

c)hemoragiilor endogene neexteriorizate;
d)hemoragiilor medicale;

e)hemoragiilor endogene exteriorizate.

14.

Hemoragiile seroase si interstitiale intrd in categoria:
a)hemoragiilor interstitiale;

b)hemoragiilor exogene;

c)hemoragiilor endogene neexteriorizate;
d)hemoragiilor medicale;

e)hemoragiilor endogene exteriorizate.




15. Care dintre urmatoarele cauze nu intra in categoria celor care pot genera soc
hipoxemic, in conditiile 1n care sdngele circula normal, dar nu este oxigenat
corect?
a)tumorile pulmonare;
b)pneumotoraxul;
c)hemoragiile;
d)leziunile centrilor respiratori;
e)anestezia de lunga durata.

16. Socului prin ridicarea garoului apare incepand din momentul in care
indepartarea compresiei genereaza:
a)punerea In circulatie a metabolitilor toxici, elaborati in tesuturile
ischemiate;
b)scaderea brusca a presiunii arteriale;
c)diminuarea brutala a volemiei;
d)diminuarea frecventei si fortei de contractie a inimii;
€)soc heurogen.

17. Care dintre urmatoarele efecte nu fac parte dintre actiunile protectoare in
starile de soc, specifice PGE; si PGE,?
a)impiedicarea formarii factorului miocardo-toxic;
b)impiedicarea formarii factorului depresor al sistemului reticulo-endotelial;
c)relaxarea sfincterelor postcapilare;
d)marirea stabilitatii membranelor lizozomice;
e)depresia activitatii cardiace.

18. Faza de reactie neurovegetativa, din cadrul reactiei fiziologice la agresiune,
consta in punerea In functiune a:
a)sistemului parasimpatic;
b)sistemului renina-angiotensina-aldosteron;
c)sistemului ortosimpatic;
d)mecanismelor umorale cu efect anabolic;
e)sitemului de reglare a diurezei.

19. Faza de reactie neuroendocrind, din cadrul reactiei fiziologice la agresiune,
rezulta din actiunea:
a)catecolaminelor si corticosteroizilor;
b)sistemului parasimpatic;
¢)STH-ului;
d)mecanismelor umorale cu efect anabolic;
e)sitemului termoregulator.

20. Efectele glucocorticoizilor se concretizeaza si prin:

a)stimularea anabolismului proteinelor si lipidelor;
b)stimularea metabolismului bazal;

c)stimularea catabolismului tisular, al proteinelor si lipidelor;
d)actiune proinflamatoare;

e)stimularea termogenezei.




21.

Timpul anabolic al reactiei fiziologice la agresiune, este marcat, printre
altele si de eliberarea de:

a)STH;

b)catecolamine;

c)glucagon;

d)hormoni tiroidieni;

e)hormoni glucocorticoizi.

22.

Reactia patologica la agresiune debuteaza prin:

a)eliberarea excesiva sau persistentd de corticosteroizi si aparitia rapidd de
cercuri vicioase auto-agresive;

b)eliberarea excesiva sau persistentd de catecolamine si aparitia rapida de
cercuri vicioase auto-agresive;

c)diminuarea excesivd a scretiei de corticosteroizi si aparitia rapida de
cercuri vicioase auto-agresive;

d)diminuarea excesivd a scretiei de corticosteroizi si aparitia rapida de
cercuri vicioase auto-agresive;

e)diminuarea excesivd a scretiei de corticosteroizi fara aparitia rapida de
cercuri vicioase auto-agresive;

23.

Plasmexodia, efect manifestat pe parcursul starilor de soc, este cauzata de:
a)hipotensiunea arteriala;

b)diureza crescutd;

c)cresterea permeabilitatii capilare;

d)cresterea vitezei de curgere a sangelui;

e)insuficienta coronana.

24,

Care dintre urmatoarele manifestari patologice nu induce prin implicatiile
sale plasmexodie?

a)ocluzia intestinala;

b)arsurile;

c)sindromul de compresiune;

d)deshidratarile;

e)hemoragia.

25.

Histamina, implicata in generarea socului, are efecte:

a)vasoconstrictor si hiperpermeabilizant la nivel capilar;

b)vasodilatator si hiperpermeabilizant la nivel capilar;

c)vasoconstrictor si hipopermeabilizant la nivel capilar;
d)hipopermeabilizant la nivel capilar, fara sa implice reactii vasomotorii;
e)hiperpermeabilizant, fard sa implice reactii vasomotorii.




26. In timpul reactiei patologice la agresiune, ori de cite ori actioneazi un agent
etiologic asupra organismului, imediat intrd In functiune mecanismele prin
care se realizeaza:
a)vasoconstrictie periferica si splanchnicd, precum si vasodilatatie la nivelul
creierului si miocardului;
b)vasoconstrictie periferica, splanchnica, coronariana si cerebrala;
c)vasodilatatie periferica, splanchnica, coronariana si cerebral;
d)vasodilatatie perifericd si splanchnica, precum si vasoconstrictie
coronariana si cerebrala;
e)vasodilatatie periferica si coronariana.

27. Serotonina, implicata in generarea socului, actioneaza prin:
a)vasoconstrictie si staza la nivelul vaselor mici;
b)vasodilatatie si amplificarea debitului sanguin la nivelul vaselor mici;
c)vasoconstrictie si amplificarea debitului sanguin la nivelul vaselor mici;
d)vasoconstrictie generalizatd si amplificarea debitului sanguin la nivelul
vaselor mici;
e)vasodilatatie si staza la nivelul vaselor mici.

28. Care dintre urmatoarele evenimente nu face parte dintre consecintele
intensificarii acidozei, consecutive socului:
a)scaderea tonusului vascular;
b)diminuarea randamentului activitatii cardiace
c)contractia sfincterelor precapilare.
d)favorizarea aglutindrii elementelor figurate ale sangelui (sludge-ul);
e)favorizeaza formarea de microtrombi.

29. Kininele plasmatice, constant intilnite in starile de soc, au efecte:
a)vasodilatatoare si hipertensive;
b)vasoconstrictoare si hipotensive;
c)vasodilatatoare si hipotensive;
d)vasoconstrictoare si hipertensive;
e)hipotensive, fard sa antreneze efecte vasomotorii.

30. Care dintre urmatoarele evenimente nu este indus de intrarea endotoxinelor
bacteriene 1n circulatia sanguind, eveniment consecutiv unor stari de soc?
a)activarea cascadei complementului;
b)stimularea elaborarii monoaminobiogenelor (MAB);
c)agregarea si aglutinarea plachetara;
d)agravarea procesului de coagulare intravasculard (CID);
e)vasoconstrictie la nivelul microcirculatiei.

31. Termenul de pooling desemneaza o manifestare specifica fazelor avansate

ale socului, care consta in:

a)sechestrarea si stagnarea fluidului sanguin in sectorul microcirculatiei;
b)diminuarea debitului sanguin in sectorul microcirculatiei;
c)extravazarea fazei plasmatice a sangelui;

d)cresterea volemiei;

e)acumularea sangelui in cavitatile naturale.




32.

Acidoza, consecutiva fazelor avansate ale socului, este cauzata de:
a)vasodilatatia cutanat;

b)vasoconstrictia cutanata;

c)scaderea vitezei de circulatiei a sangelui,

d)scaderii frecventei respiratorii;

e)comutarea glicolizei aerobe spre cea anaeroba.

33.

La nivelul microcirculatiei, in prima faza a actiunii factorilor socogeni, se
manifesta:

a)vasoconstrictie arteriolo-metaarteriolo-capilaro-venulara, cu deschiderea
shunturilor arteriolo-venulare directe;

b)vasodilatatie arteriolara si vasoconstrictie venulara;

c)vasodilatatie venulara si vasoconstrictie aretriolara,

d)inchiderea shunturilor arteriolo-venulare directe;

e)vasodilatatie generalizata.

34.

Réspunsul cardiac la eliberarea catecolaminelor, consecutiva fazelor initiale
ale socului, este caracterizat prin raspuns:

a)cronotrop si inotrop negativ;

b)cronotrop si inotrop pozitiv;

c)cronotrop negativ si inotrop pozitiv;

d)cronotrop pozitiv si inotrop negativ;

e)cronotrop negativ, functia inotropd nefiind afectata.

35.

Terenul de sludge desemneaza o manifestare specifica fazelor avansate ale
socului, care consta in:

a)coagularea sangelui, la nivelul microcirculatiei;

b)hemoliza, la nivelul microcirculatiei;

c)fibrinoliza, la nivelul microcirculatiei;

d)agregarea celulelor sanguine (plachetard si eritrocitard), la nivelul
microcirculatiei;

e)coagularea sangelui, la nivel sistemic.

36.

Care dintre urmatorii factori nu se incadreaza in categoria acelora, care sunt
implicati in generarea vasodilatatiei si hipotoniei capilare, de pe parcursul
starilor de soc?

a)hipoxia;

b)acidoza;

C)MAB;

d)kininele plasmatice;

e)catecolaminele.

37.

Hipovolemia actioneaza la nivelul rinichiului, prin:
a)diminuarea ultrafiltrarii glomerulare;

b)accentuarea diurezei;

c¢)inhibarea sistemului renina-angiotensina-aldosteron;
d)diminuarea reabsorbtiei tubulare a apei;
e)diminuarea reabsorbtiei tubulare a sodiului.




38.

In fazele initiale ale socului, urmare a actiunii catecolaminelor, la nivelul
ficatului are loc:

a)stimularea glicogenolizei si inducerea hiperglicemiet;

b)inhibarea glicogenolizei si inducerea de hipoglicemiei;

c)inhibarea neoglucogenezei si inducerea de hipoglicemie;

d)stimularea neoglucogenezei si inducerea de hipoglicemie;

e)inhibarea glicogenolizei si stimularea neoglucogenezei.

39.

La instalarea edemului pulmonar, complicatie la nivel de organ a socului,
participa:

a)cresterea sintezei de surfactant si intensificarea alterdrii peretilor
capilarelor pulmonare;

b)scaderea sintezei de surfactant si diminuarea alterarii peretilor capilarelor
pulmonare;

c)cresterea sintezei de surfactant si diminuarea alterarii peretilor capilarelor
pulmonare;

d)diminuarea sintezei de surfactant si intensificarea alterarii peretilor
capilarelor pulmonare;

e)diminuarea alterarii peretilor capilarelor pulmonare, fara a fi afectat
nivelul secretiei de surfactant.

40.

Printre organele afectate de soc se numara si pancreasul, care in conditii de
ischemie elibereaza un:

a)factor stimulator al miocardului, cu efect inotrop negativ;

b)factor depresor al miocardului, cu efect inotrop negativ;

c)factor depresor al miocardului, cu efect inotrop pozitiv;

d)factor stimulator al miocardului, cu efect inotrop pozitiv;

e)factor stimulator cardiac, cu efect cronotrop negativ.

41.

Care dintre urmatoarele semne clinice nu face parte dintre cele specifice
tuturor formelor de soc, cu exceptia celui septic?

a)mucoase congestionate;

b)tahicardie;

c)puls periferic slab;

d)frecventa respiratorie crescuta;

e)hipotermie.

42.

Care dintre urmatoarele manifestdri nu este caracteristicd socului septic, in
faza sa hiperdinamica?

a)tahicardie;

b)mucoase aparente rosii caramizii;

c)frecventa respiratorie crescutd;

d)poliurie;

e)febra.




43. Care dintre urmatoarele manifestdri nu este caracteristicd socului septic, in
faza sa hipodinamica?
a)poliurie;
b)tahicardie sau bradicardie;
c)mucoase aparente palide;
d)frecventa respiratorie crescutd;
e)hipotermie.

44, Care dintre urmatoarele consecinte nu este cauzatd de hipoxia tisualara,
specificad socului?
a)dilatatia si hipotonia capilara;
b)comutarea glicolizei pe calea anaeroba;
c)disfunctii celulare;
d)necrobioza;
e)vasoconstrictie la nivelul microcirculatiei. P127,129,134.

45. Care dintre urmatoarele evenimente nu fac parte dintre cele induse de
activarea simpato-adrenergica, specifica fazelor timpurii ale socului?
a)cresterea frecventei si fortei de contractie a inimii;
b)vasoconstrictie periferica;
c)hipoglicemie.
d)contractie splenicd;
e)glicogenoliza.

46. In conditiile glicolizei anaerobe, proces datorat hipoxiei consecutive

socului, dintr-un mol de glucoza rezulta:
a)38 moli de ATP;
b)30 moli de ATP;
)25 moli de ATP;
d)12 moli de ATP;
e)2 moli de ATP.

47. Pe parcursul starilor de soc, parametrii metabolismul proteinelor manifesta
modificari in sensul:
a)cresterii nivelului proteinelor plasmatice si cel al aminacidemiei;
b)scaderii nivelului proteinelor plasmatice si cel al aminacidemiei;
c)cresterii  nivelului proteinelor plasmatice si  scaderii celui al
aminacidemiei;
d)scaderii nivelului proteinelor plasmatice si cresterii celui al
aminacidemiei;
e)cresterii nivelului proteinelor plasmatice, aminacidemia nefiind afectata.

48. Pe parcursul starilor de soc, parametrii metabolismul lipidelor manifesta

modificari in sensul:

a)cresterii nivelului lipidelor plasmatice si cel al corpilor cetonici;

b)scaderii nivelului lipidelor plasmatice si cel al corpilor cetonici;

c)cresterii nivelului lipidelor plasmatice si scaderea celui al corpilor
cetonici;

d)scaderii nivelului lipidelor plasmatice si cresterii celui al corpilor cetonici;
e)scaderii nivelului lipidelor plasmatice si neafectarea nivelului corpilor




cetonici.

49,

Afectarea functionali a pompei Na'/K'- ATP-aza, consecutivd fazelor
avansate ale socului, determina:
a)cresterea concentratiei celulare a Na* si K;
b)sciderea concentratiei celulare a Na* si K*;
c)cresterea concentratiei celulare a Na* si a celei interstitiale a K';
o . . + . .. ..
d)sciderea concentratiei celulare a Na' si a celei interstitiale a K';
. . + . - .. . +
e)cresterea concentratiei celulare a Na™ si scaderea celei interstitiale a K.

50.

Acumularea intracelulara a Na®, consecutiva fazelor avansate ale socului,
determina:

a)hipernatremie;

b)hiponatremie;

c)deshidratare celulara;

d)degenerescenta hidropica a celulei;

e) afectarea functionald a pompei Na'/K*- ATP-aza.

51.

Diminuarea disponibilului de ATP, consecutiv fazelor avansate ale socului,
determina:

a)cresterea concentratiei celulare a Ca” si K';

b)sciderea concentratiei celulare a Ca” si K*;

c)cresterea concentratiei celulare a Ca” si a celei interstitiale a K;
d)sciderea concentratiei celulare a Ca” si a celei interstitiale a K™
e)cresterea concentratiei celulare a Ca” si sciiderea celei interstitiale a K.

52.

Care dintre urmadtorii factori nu intra in categoria potentialilor agenti
pirogeni exogeni?

a)bacteriile Gram negative;

b)complexele Ag-AC,;

c)toxicele din categoria barbituricelor;

d)proteinele heterospecifice absorbite din intestin;

e)substantele cu provenientd neinfectioasa, elaborate de tesuturi necrozate,
neoplazice.

53.

Care dintre urmatoarele substante nu se implicd in patogenia reactiei
febrile?

a)interferonii;

b)factorul de necroza tumorala;

c)interleukina 1 (IL-1);

d)histamina;

e) interleukina 2 (IL-2);




54,

Care dintre urmatoarele tipuri celulare nu face parte dintre cele implicate in
sinteza pirogenilor endogeni?

a)monocit;

b)macrofag peritoneal;

c)celula Kupffer;

d)eozinofil,

e)neutrofil.

55.

Care dintre urmatoarele particularitati nu caracterizeaza pirogenii endogeni?
a)nedializabili;

b)termolabili;

c)sunt inactivati de enzime proteolitice;

d)au structura lipoproteica;

€)au masa moleculara cuprinsa intre 50.000 si 100.000.

56.

Pirogenii endogeni actioneaza la nivelul:

a)retelei vasculare a hipotalamusului anterior (OVLT), unde stimuleaza
producerea de PgE;

b)retelei vasculare a hipotalamusului posterior (OVLT), unde inhiba
producerea de PgE;

c)retelei vasculare a hipotalamusului anterior (OVLT), unde stimuleaza
producerea de PgF;

d)retelei vasculare a hipotalamusului posterior (OVLT), unde inhba
producerea de PgF;

e)retelei vasculare a hipotalamusului anterior (OVLT), unde stimuleaza
producerea de catecolamine.

S7.

Actiunea antifebrila a aspirinei se manifesta prin:
a)inhibitia eliberdrii de PG;

b)blocarea formarii pirogenului endogen de catre leucocite;
c)inhibarea centrului hipotalamic termogenetic;
d)stimularea centrului hipotalamic termolitic;

e)inhibarea IL-1.

58.

In cursul instituirii reactiei febrile, prostaglandinele PgE actioneazi la
nivelul:

a)hipotalamusului anterior, unde acestea determind un nou echilibru termic,
la un nivel mai ridicat;

b)hipotalamusului anterior, unde acestea determind un nou echilibru termic,
la un nivel mai scazut;

c)hipotalamusului posterior, unde acestea determina un nou echilibru
termic, la un nivel mai ridicat;

d)hipotalamusului posterior, unde acestea determind un nou echilibru
termic, la un nivel mai scazut;

e)hipofizei anterioare, unde acestea determina un nou echilibru termic, la un
nivel mai ridicat.




99. Care dintre urmatoarele manifestari nu este caracteristica reactiei febrile?
a)frisonul termic;
b)polipneea termica;
c)hipersudoratia (transpiratia);
d)intensificarea secretiilor tiroidiene si suprarenaliene;
e)vasodilatatia cutanata.

60. Stadiul incrementi a reactiei febrile se manifesta, in special prin:
a)mentinerea temperaturii corporale la un nivel crescut si manifestarea
frisonului termic;
b)scaderea temperaturii corporale si manifestarea frisonului termic;
c)cresterea temperaturii corporale si manifestarea frisonului termic;
c)mentinerea temperaturii corporale la un nivel scazut;
e)mentinerea temperaturii corporale la un nivel crescut si mentinerea
frisonului termic.

61. Conform Legii lui Van’t Hoff, cresterea temperaturii corporale cu 1°C,
determina amplificarea metabolismului bazal cu:

a)0%;
b)3%:;
€)13%);
d)19%;
e)21%

62. Pe parcursul stadiului incrementi al reactiei febrile, rapiditatea cresterii
temperaturii corporale si intensitatea frisonului termic se gasesc:
a)intr-o relatie de inversa proportionalitate;
b)intr-o relatie de directa proportionalitate;
c)intr-o relatie independenta (necorelata);
d)intr-o relatie de inhibare reciproca;
e)frisonul nu caracterizeaza stadiului incrementi al reactiei febrile.

63. Stadiul fastigii al reactiei febrile se manifesta, in special prin:
a)mentinerea temperaturii corporale la un nivel crescut, prin stabilirea unui
nou nivel de echilibru intre termogeneza si termoliza;
b)scaderea temperaturii corporale si stabilirea unui nou nivel de echilibru
intre termogeneza si termolizd;
c)cresterea temperaturii corporale si manifestarea frisonului termic;
d)cresterea temperaturii corporale si stabilirea unui nou nivel de echilibru
intre termogeneza si termoliza;
e)mentinerea temperaturii corporale la un nivel crescut, prin stabilirea unei
prevalente a termolizei asupra termogenezei.

64. Febra acuta are o durata medie de:

a)1-2 zile;

b)5-6 zile;

)10 zile;

d)10-30 de zile;

e)mai mari de 30 de zile.




65.

Febra subacuti are o durata medie de:
a)1-2 zile;

b)5-6 zile;

)10 zile;

d)10-30 de zile;

e)mai mari de 30 de zile.

66.

Febra efemeri are o durata medie de:
a)1-2 zile;

b)5-6 zile;

)10 zile;

d)10-30 de zile;

e)mai mari de 30 de zile.

67.

Febra continua se manifesta prin:
a)oscilatii diurne de pani la 5°C;
b)oscilatii diurne de pana la 4°C;
c)oscilatii diurne de pani la 3°C;
d)oscilatii diurne de pani la 2°C;
3)oscilatii diurne de pani la 1°C.

68.

Curba termica in trapez este caracteristica:
a)febrei continue;

b)febrei discontinue;

c)febrei acute;

d)febrei cronice;

e)febrei subacute.

69.

Curba termica in dreptunghi este caracteristica:
a)febrei continue;

b)febrei discontinue;

c)febrei acute;

d)febrei cronice;

e)febrei subacute.

70.

Curba termica in clopot este caracteristica:
a)febrei continue;

b)febrei discontinue;

c)febrei acute;

d)febrei cronice;

e)febrei subacute.




71.

Curba termica in febra recurenta este caracteristica:
a)febrei continue;

b)febrei discontinue;

c)febrei acute;

d)febrei cronice;

e)febrei subacute.

72.

Curba termica in febra remitenta este caracteristica:
a)febrei continue;

b)febrei discontinue;

c)febrei acute;

d)febrei cronice;

e)febrei subacute.

73.

Curba termica in febra intermitenta este caracteristica:
a)febrei continue;

b)febrei discontinue;

c)febrei acute;

d)febrei cronice;

e)febrei subacute.

74.

Curba termica in febra ondulanta este caracteristica:
a)febrei continue;

b)febrei discontinue;

c)febrei acute;

d)febrei cronice;

e)febrei subacute.

75.

Evolutia febrilda caracterizata de perioade febrile lungi (5-8 zile), care
alterneaza cu perioade subfebrile egale, este caracteristica:

a)curbei termice in febra recurenta;

b)curbei termice in febra remitenta;

c)curbei termice in febra intermitenta;

d)curbei termice in febra ondulanta;

e)curbei termice n clopot.

76.

Evolutia febrila caracterizata de perioade febrile lungi (5-8 zile), care
alterneaza cu perioade afebrile variabile, este caracteristica:

a)curbei termice in febra recurenta;

b)curbei termice in febra remitenta;

c)curbei termice in febra intermitenta;

d)curbei termice in febra ondulanta;

e)curbei termice in clopot.




77. Evolutia febrild caracterizatd de un platou, cu oscilatii diurne mai mari de
1°C, este caracteristica:
a)curbei termice in febra recurenta;
b)curbei termice in febra remitenta;
c)curbei termice in febra intermitenta;
d)curbei termice in febra ondulant;
e)curbei termice Tn clopot.

78. Evolutia febrila caracterizatd de o alternantd regulata a unor puseuri febrile
de scurta duratd (paroxisme), cu perioade afebrile (apirexie) de durate
variabile, este caracteristica:
a)curbei termice in febra recurenta;
b)curbei termice in febra remitenta;
c)curbei termice in febra intermitenta;
d)curbei termice 1n febra ondulant;
e)curbei termice n clopot.

79. Stadiul decrementii a reactiei febrile se manifesta, in special prin:
a)mentinerea temperaturii corporale la un nivel crescut, prin stabilirea unui
nou nivel de echilibru intre termogeneza si termoliz;
b)scaderea temperaturii corporale, prin stabilirea unei prevalente a
termolizei asupra termogenezei;
c)cresterea temperaturii corporale si manifestarea frisonului termic;
d)cresterea temperaturii corporale si stabilirea unui nou nivel de echilibru
intre termogeneza si termoliza;
e)mentinerea temperaturii corporale la un nivel crescut, prin stabilirea unei
prevalente a termolizei asupra termogenezei.

80. Defervescenta termica derulata prin criza:
a)se produce in 1-2 zile, nefiind de bun augur pentru organism;
b)se produce in 1-2 zile, fiind de bun augur pentru organism;
c)se produce in mai multe zile, fiind de bun augur pentru organism;
d)se produce ih mai multe zile, nefiind de bun augur pentru organism;
e)se produce in mai multe zile, neinfluentdnd prognosticul evolutiei.

81. Defervescenta termica derulata prin lysis:
a)se produce in 1-2 zile, nefiind de bun augur pentru organism;
b)se produce in 1-2 zile, fiind de bun augur pentru organism;
c)se produce in mai multe zile;
d)se produce ih mai multe zile, nefiind de bun augur pentru organism;
e)se produce in 1-2 zile, neinfluentand prognosticul evolutiei.

82. Care dintre urmdtoarele manifestari nu este specificd ortosimapticotoniei,

stare caracteristica fazelor initiale ale reactiei febrile?
a)tahicardie;

b)hiperpnee;

c)midriaza;

d)scaderea secretiilor digestive;

e)vasodilatatie cutanata.




83. Frecventa cardiaca, in timpul reactiei febrile, este:
a)direct proportionald cu ascensiunea termica si creste cu 2-6 batai/minut
pentru fiecare °C;
b)direct proportionald cu ascensiunea termica si creste cu 8-10 batdi/minut
pentru fiecare °C;
c)invers proportionald cu ascensiunea termica si scade cu 2-6 batai/minut
pentru fiecare °C;
d)invers proportionald cu ascensiunea termica si scade cu 8-10 batai/minut
pentru fiecare °C;
e)independenta de evolutia termica.

84. Miscarile respiratorii, in timpul reactiei febrile, sunt:
a)accelerate si profunde;
b)rarite si superficiale;
c)accelerate si superficiale;
d)rarite si profunde;
e)variabile din punct de vedere al frecventei si amplitudine.

85. Activitatea tubului digestiv, in timpul reactiei febrile, se manifesta prin:
a)hipersecretie gastrointestinald si hiperperistaltism intestinal;
b)hiposecretie gastrointestinala si hiperperistaltism intestinal;
c)hiposecretie gastrointestinald si hipoperistaltism intestinal;
d)hipersecretie gastrointestinald si hipoperistaltism intestinal;
e)normosecretie gastrointestinala si normoperistaltism intestinal.

86. In perioada de defervescents, transpiratia constituie un mecanism eficient
de scadere a temperaturii corporale, pierderea a 1,6 1 de apa inducand
eliminarea a:

a)100 Kcal,
b)300 Kcal;
€)500 Kcal,
d)900 Kcal;
e)1000Kcal.
87. Datoritd reducerii aportului de glucide si secretiei de catecolamine,

evenimente consecutive reactiei febrile, la nivelul metabolismului glucidic
Se remarca:

a)scaderea glicogenolizei hepatice si musculare, uneori inregistrandu-se
hipoglicemie;

b)cresterea glicogenolizei hepatice si musculare, uneori inregistrandu-se
hipoglicemie;

c)scaderea glicogenolizei hepatice si musculare, uneori inregistrandu-se
hiperglicemie;

d)cresterea glicogenolizei hepatice si musculare, uneori inregistrandu-se
hiperglicemie;

e)scaderea glicogenolizei hepatice si musculare, fard sa fie afectata
glicemia.




88.

Care dintre urmatoarele reactii fiziologice si comportamentale ale
organismului nu face parte dintre cele implicate in conservarea caldurii
corporale, specifica stadiului incrementi, al reactiei febrile?

a)bradipnee;

b)piloerectie;

c)pozitie ghemuita;

d)vasoconstrictie;

e)modificarea comportamentului prin cautarea unui loc cald.

89.

Care dintre urmatoarele reactii ale organismului nu face parte dintre cele
implicate in generarea caldurii corporale, specifica stadiului incrementi, al
reactiei febrile?

a)frison;

b)intensificarea catabolismului lipidic;

c)intensificarea catabolismului glucidic;

d)intensificarea catabolismului proteinelor;

e)vasodilatatie periferica.

90.

Colesterolemia are un nivel:

a)crescut n stadiul incrementi;

b)crescut in stadiul fastigii;

c)scazut in stadiul decrementi;

d)crescut in perioada de convalescenta;
e)normal 1n stadiile incrementi si fastigii.

91.

Pe parcursul reactii febrile, parametrii metabolismul lipidelor manifesta
modificari Tn sensul:

a)metabolizarii lipidelor de rezerva si a cresterii nivelului corpilor cetonici
n sange;

b)diminuarii lipolizei si a scaderii nivelului corpilor cetonici in sange;
c)intensificarii lipolizei si scaderii nivelului corpilor cetonici in sange;
d)diminuarii lipolizei si cresterii nivelului corpilor cetonici in sange;
e)diminuadrii lipolizei si neafectarea nivelului corpilor cetonici din sange.

92.

Pe parcursul reactii febrile, parametrii metabolismul proteinelor manifesta
modificari in sensul:

a)intensificarii anabolismului proteinelor si diminudrii azotului eliminat prin
urina;

b)intensificarii anabolismului proteinelor si amplificarii azotului eliminat
prin urina;

c)intensificarii catabolismului proteinelor si diminuarii azotului eliminat
prin urina;

d)intensificdrii catabolismului proteinelor si amplificarii azotului eliminat
prin urina;

e)intensificarii catabolismului proteinelor si neafectarii azotului eliminat
prin urina.




93.

Pe parcursul reactiei febrile, cota de participare a proteinelor la
metabolismul energetic este de:

a)5%;

b)10%;

€)15%;

d)25%;

e)peste 30%.

94.

Pe parcursul primelor stadii ale reactiei febrile, are loc cresterea marcantd a
Vitezei de Sedimentare a Hematiilor, ca urmare a:

a)cresterii nivelului sanguin al albuminelor plasmatice;

b)cresterii nivelului sanguin al factorilor plasmatici ai coagularii sanguine;
c)scaderii nivelului sanguin al factorilor plasmatici ai coagularii sanguine;
d)cresterii nivelului sanguin al alfa si gama-globulinelor;

e)scaderii nivelului sanguin al alfa si gama-globulinelor.

95.

Pe parcursul primelor stadii ale reactiei febrile, are loc cresterea a
coagulabilitatii sanguine, ca urmare a:

a)cresterii nivelului sanguin al albuminelor si globulinelor;

b)cresterii  nivelului sanguin al fibrinogenului, proaccelerinei si
proconvertinei;

c)scaderii nivelului sanguin al fibrinogenului, proaccelerinei si
proconvertinei;

d)cresterii nivelului sanguin al lipidelor plasmatice;

e)scaderii nivelului sanguin al albuminelor, globulinelor si fibrinogenului.

96.

In starile febrile cronice, printre altele, se constata:

a)scaderea proteinemiei si a presiunii osmotice a plasmei sanguine;
b)cresterea proteinemiei si scdderea presiunii osmotice a plasmei sanguine;
c)scaderea proteinemiei si cresterea presiunii osmotice a plasmei sanguine;
d)cresterea proteinemiei si a presiunii osmotice a plasmei sanguine;
e)scaderea proteinemiei si neafectarea presiunii osmotice a plasmei
sanguine;

97.

Care dintre urmatoarele manifestiri nu este caracteristica stadilor
incrementi si fastigii ale reactiei febrile?

a)intensificarea diurezei;

b)retinerea clorurilor;

c)hemoconcentratie;

d)intensificarea catabolismului proteic;

e)retinerea apei.

98.

Care dintre urmatoarele manifestari nu este caracteristica stadiului
decrementi al reactiei febrile?

a)intensificarea diurezei;

b)eliminarea clorurilor;

C)mioza;

d)intensificarea anabolismului;

e)tahicardie si tahipnee.




99. Sub raport energo-dinamic, reactia febrila:

a)modifica raportul dintre energia biologicd utild (Epy) si energia disipata
termogenetica (Etg.g) Tn favoarea ultimei;

b)nu modifica raportul dintre energia biologica utild (Epy) si energia disipata
termogenetica (Etg.q);

c)modificad raportul dintre energia biologicd utild (Epy) si energia disipata
termogenetica (Etg.g) Tn favoarea celei dintai;

d)creste valoarea energiei biologic utila (Ep,) si a celei disipate
termogenetice (Etg-a);

e)scade valoarea energiei biologic wutild (Epy) si a celei disipate
termogenetice (Evg.q).

100. |In febra postendotoxinicd, se remarci de reguli o reactie leucocitard
bifazica, caracterizata:

a)initial printr-o amplificarea a numarului polimorfonucleatelor si urmata
apoi de leucopenie;

b)initial printr-o diminuare a polimorfonucleatelor si urmatd apoi de
leucocitoza;

c)initial printr-o amplificarea a numarului mononucleatelor si urmata apoi
de leucopenie;

d)initial printr-o amplificarea a numarului mononucleatelor si urmata apoi
de leucocitoza;

e)initial printr-o amplificarea a numarului eozinofilelor si urmata apoi de
eozinopenie.
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